FIV la pacientele fara SOP. lata de ce este important a
stabili nivelurile adecvate ale AMH, necesare pentru a
atinge un raspuns optim ovarian la inductia ovulatiei.
Ambele niveluri - atat scazut, cat siridicat — ale AMH sunt
determinante pentru obtinerea unui raspuns stimulant
ovarian bun.

Nivelurile plasmatice ale AMH pre-/postoperatorii si ale altor
hormoni la pacientele cu SOP ca urmare a DOL

Postoperator

Hormon Raspuns Preoperator (5 zile)

AMH (ng/ |Au raspuns trata- 59(1.0-77)| 46(0.7-54)

ml) mentului
Nu au raspuns
o T 9,6 (8,2-21,0)| 82 (7.8-15,7)
Total 62 (1,021,0) | 0,7-157
FSH (IU/r) | AV Taspuns trata- | 5 4 » 983y | 55(1.7-7.7)

mentului

Nu au réspuns 47 (3,0-6,0) | 5.2(3,9-6.0)

tratamentului
Total 52(2.9-82) | 52(1,7-77)
LH (IU/T) 22;215111’1‘;‘“ Tata- | 1y 4(4.6-23,7) | 7,9 (1.9-21,0)

Nu au raspuns
tratamentului
Total 11,7 (4,6-23,7) | 9,9 (1,9-21,0)
Testosteron | Au raspuns trata-
(nmol /1) mentului

14,5 (5,5-18,2) | 16,9 (9,8-19,8)

2,4 (1.0-4,0) | 2.2(1,1-3.6)

Nu au rdspuns
tratamentului

Total 2,5(1,0-4,0) | 2.2(1,0-5,2)

2,6 (2,5-4,0) 2,9 (1,0-5,2)

Concluzie. Investigarea concentratiei AMH seric
preoperator este un instrument util pentru prezicerea
rezultatului drillingului ovarian laparoscopic. Acest fapt
poate ajuta la consilierea pacientelor referitor la posibilul
rezulat al inducerii ovulatiei si poate servi drept criteriu de
diagnostic important in conduita curativa a pacientelor
cu polichistoza ovariana.
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CORONARIANA IN FUNCTIE DE
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Summary

Peculiarities of clinical course in patients undergo-
ing coronary revascularization procedure accord-
ing to inflammatory status

The aim of this study was to highlight the clinical
features in patients undergoing coronary revascu-
larization procedure (PCI) according to inflam-
matory status in post-PCI period. Measurement of
cytokines and acute phase proteins may be important
to identify subjects at increased risk for developing
cardiovascular events in post-PCI period and to
develop specific treatment tailored to the individual
patients. Also, evaluation of inflammatory markers
during treatment is useful in the clinical evaluation
of the patient.

Keywords: percutaneous coronary intervention,
inflammatory markers, C-reactive protein, dyslipi-
demia.

Pezrome

Ocobennocmu KTUHUYECKO20 me4eHUs y 001bHbIX
nepeHecumux YpecKolicHoe KOpOoHapHoe emeuia-
MenbCmeo 6 3a6UCUMOCHU 0N 60CHATTUMETbHO20
cocmoanus

Llenvio 0annozo ucciedoganus ObLIO OYeHUMb
KAUHUYECKUE NPUSHAKY Y NAYUEHINO0E, NePeHeCuux




upeckodcHoe KoponapHoe emeulamenscmeo (4KB) ¢ um-
nraHmayuel CmeHmd, 6 3a6UCUMOCMU YPOBHS MAPKEPO8
ocmpotl ¢haswl ocnanenus. Mzmepenue yumoxkunos u oei-
K08 ocmpoii ¢hazvl Modcem Oblmb AHCHO Os BblAGNEHUS
NAYUEHMO8 C BLICOKUM CEPOEUHO-COCYOUCTIM PUCKOM U
Paspabomru cneyu@duuecko2o UHOUBUAYATbHO20 NeUEHUsL C
Yenvio CHUICEHUSI KOPOHAPHBIX cOObLIMULL 6 nepuode nocie
YKB emewamenvcms. Kpome mozo, MOHUMOPUH2 YPOGHSL
Mapxepos 60CHANIeHUs 8 NPOYecce JeYeHUs: 8adICeH @ K-
HUYECKOU OYeHKe nayueHma.

Kniouesvie cnosa: upeckodicnas KopoHapHas ancuonia-
cmuxka, mapkepuvl ocnanenus, C-peakmusnviii 6en0kK,
oucaIUNUOeMusL.

Introducere. Desi folosirea scorurilor generale
de evaluare, de ex. Framingham, au imbunatatit
esential determinarea riscului cardiovascular (CV),
aproximativ 20% din evenimente se dezvolta in ab-
senta factorilor de risc CV majori clasici [1]. Reiesind
din aceste date, sunt necesari alti markeri pentru a
determina grupele de pacienti cu un risc sporit pen-
tru evenimentele CV. Multe studii din ultimii 10-15
ani au avut ca scop determinarea unor noifactori de
risc. Dintre acesti markeri pot fi mentionati proteina
C-reactiva inalt senzitiva (PCRhs) si alti markeri de
inflamatie, lipoproteina(a) si hemocisteina [2].

Conform studiului ARIC (Atherosclerosis Risc
in Comunities) s-a stabilit ca determinarea valorilor
PCRhs permite identificarea persoanelor cu un risc
inalt pentru bolile cardiovasculare (BCV) [3]. Studiul
Framingham Offspring a demonstrat, de asemenea,
ca PCR este un predictor independent al noilor eveni-
mente CV [4]. Scorul de risc Reynolds pentru femei, in
care s-a inclus suplimentar istoricul familial, PCRhs si
nivelul hemoglobinei glicozilate (Hb A1c), a clasificat
corect multe persoane in categoria riscului interme-
diar. Unele femei cu risc mic, conform scorului de risc
Framingham, au fost clasificate ca avand risc interme-
diar sau inalt in conformitate cu scorul Reynolds si, ca
urmare, li s-a indicat un tratament mai agresiv [5, 6].

50% din toate infarctele miocardice acute (IMA)
se dezvolta la pacientii fara dislipidemie. In majorita-
tea studiilor prospective in care au fost incluse femei
sanatoase din SUA, 77% din toate evenimentele CV
s-au dezvoltat la pacientele cu LDL-colesterol (LDL-C)
mai mic de 160 mg/d| si 46% - la un nivel al LDL-C de
130 mg/dl [7]. Intr-o analiza care a cuprins 120.000
pacienti cu BCV, 15% femei si 19% barbati nu au avut
nici un factor de risc din urmatorii: hiperlipidemie,
hipertensiune arteriala (HTA), diabet zaharat (DZ)
sau tabagism; iar 50% au avut doar unul din acesti
factori de risc [1].

Valorile persistent inalte de PCR indica un risc
foarte mare pentru BCV ulterioare. Valorile PCRhs
sunt relativ constante pe parcursul perioadelor lungi
de timp, concentratia nu are variatie circadiana si nu
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depinde de statutul prandial. Nivele peste 3 mg/l pre-
zic evenimente coronariene recurente, complicatii
trombotice dupa angioplastie, evolutie negativa in
cazde angind instabila si complicatii vasculare dupa
by-passul coronarian. PCRhs are un rol in evaluarea
prognosticului in cazul ischemiei acute, chiar daca
nu se determind un nivel majorat al troponinelor,
sugerand ca statusul inflamator indica gradul stabi-
litatii placii aterosclerotice [8].

Folosirea statinelor pentru a reduce riscul CV
la persoanele cu PCRhs elevatd, chiar daca nivelul
LDL-C este mic, reprezinta o schimbare esentiala
in strategia tratamentului pentru prevenirea BCV.
Trialul JUPITER a relevat ca pacientii relativ sanatosi
cu LDL-C < 130mg/dl au avut un risc inalt de CV, din
cauza nivelului PCRhs mai mare de 2 mg/I, iar indi-
carearosuvastatinei a rezultat cu micsorarea cu 44%
a tuturor evenimentelor CV, cu 54% a IMA, cu 48% a
accidentului vascular cerebral (AVC) si a determinat
reducerea cu 46% a necesitatii de revascularizare
arteriala si o scadere de 20% a tuturor cauzelor de
mortalitate [9].

In acest trial, de asemenea, s-a determinat
importanta micsorarii concomitente a nivelelor
LDL-C si PCRhs in scopul reducerii riscului CV. O
scadere de 80% a riscului s-a observat la pacientii
la care s-a obtinut reducerea LDL-C<70 mg/dl si
PCRhs<1 mg/I [10]. in trialul PROVE IT-TIMI 22 s-a
determinat ca la bolnavii cu sindrom coronarian acut
tratati cu statine micsorarea PCRhs sub 2 mg/I a fost
la fel de eficienta ca atingerea valorii LDL-C<70 mg/
dl, iar rezultate mai bune s-au determiant in cazul
atingerii ambelor valori-tinta [11]. De asemenea,
s-a stabilit cd in rezultatul tratamentului cu statine,
cea mai evidenta regresie a leziunilor coronariene
a avut loc in cazul micsorarii concomitente a LDL-C
si PCR. Nivelele PCR se afla in corelatie directd cu
instabilitatea placii aterosclerotice, probabilitatea
de ruptura a acesteia si tromboza - date confirmate
si de studiile patologice [12].

Scopul studiului este evidentierea particulari-
tatilor evolutiei clinice la pacientii supusi procedurii
derevascularizare coronariana, in functie de statutul
inflamator in perioada post-PCl.

Materiale si metode. in acest studiu retros-
pectiv au fost inclusi 379 de pacienti cu cardiopatie
ischemica supusi procedurii de angioplastie coro-
nariana prin implantare de stent, in perioada 2005-
2010, in IMSP Institutul de Cardiologie. Pacientii au
fost repartizati in doua loturi in functie de nivelul
PCRin perioada post-PCl. Lotul a inclus 351 (92,6%)
pacienti cu nivelul PCR <6 mg/I, iar lotul Il - 28 (7,4%)
bolnavi cu nivelul PCR >6 mg/I. Durata medie a pe-
rioadei de evaluare post-PCl in cazul lotului general
a constituit 22,83+0,8 luni.
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Rezultate. Varsta medie a pacientilor in lotul | a
constituit 57+0,49 ani, iarin lotul Il - 54+1,44 ani (p>0,05).
Ponderea barbatilorin lotul 1 a fost de 84,3% (295 pacienti)
vs 85,7% (24) in lotul Il (p>0,05).

Caracteristicainitiala a loturilor de studiu, lamomen-
tul efectuarii PCl, este prezentata in tabelul de mai jos.
Incidenta factorilor de risc a fost fara diferenta statistica
semnificativa intre loturi. Astfel, hipertensivi au fost 81,4%
(285) pacienti din lotul | versus 82,1% (23) pacienti din
lotul Il, p>0,05; diabetici — 20,9% (73) vs 25% (7), p>0,05;
fumatori curenti - 18,7% (62) vs 28 (7), p>0,05; indicele
masei corporale (IMC) in medie - 28,99+0,22 kg/m” vs
29,94+0,8 kg/m?, p>0,05; anamneza eredocolaterald
agravata - 56,3% (174) vs 88,5 (23), p<0,01.

Caracteristica initiald a loturilor de studiu
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Indice Lotul I, Lotul II, P
PCR<6 PCR>6
mg/l mg/1
(n=351) (n=28)
Varsta medie, ani (M+m) 57+0,49 54+1,44 | >0,05
Barbati, % (n) 84,3 (295) | 85,7 (24) | >0,05

IMC, kg/m? (M+m) 28,99+0,22 |29,94+0,8 | >0,05

HTA, % (n) 81,4 (285) | 82,1 (23) | >0,05

Diabet zaharat, % (n) 209(73) | 25(7) |>0,05

Fumator curent, % (n) 18,7 (62) 28(7) | >0,05

PCI anterior, % (n) 10 (35) 14,3 (4) | >0,05

By-pass aortocoronarian
anamneza, % (n)

29(10) | 3,7(1) [>0,05

IM anamneza (acut+vechi), % (n) | 67,3 (235) | 71,4 (20) | >0,05

Numirul arterelor coronariene >0,05

afectate, % (n) 31,1 (109) | 28,6 (8)
Leziuni monocoronariene 25,3 (89) 21,4 (6)
Leziuni bicoronariene 43,6 (153) | 50 (14)
Leziuni tricoronariene

Diagnostic internare >0,05
Angina stabila, % (n) 52,7 (185) | 53,6 (15)
Angina instabild, % (n) 36,2 (127) | 42,9 (12)

Infarct miocardic acut, % (n) 11,1 (39) 3,6 (1)

Desi statistic nesemnificativ, incidenta PCl [10%
(35) pacienti in lotul I vs 14,3% (4) in lotul Il, p>0,05] si IM
[67,3% (235) vs 71,4% (20), p>0,05] in anamneza si a lezi-
unilor tricoronariene [43,6% (153) vs 50% (14), p>0,05] a
fost mai frecventa in lotul Il. Motivul internarii in stationar
s-a prezentat in felul urmator: angina stabila - 52,7% (185)
inlotul I vs 53,6% (15) in lotul II; angina instabila - 36,2%
(127) vs42,9% (12); IMA-11,1% (39) vs 3,6% (1), p>0,05.
in lotul II, la internare s-a notat o frecventd mai mare a
anginei instabile si mai mica a IMA.

Comparativ cu lotul |, s-a atestat un debut mai timpu-
riu al anginei pectorale in lotul Il: 21,95+2,02 luni in lotul
| vs 25,38+6,06 luni in lotul ll, p>0,05; varsta mai tanara
la care s-a dezvoltat primul IM - in lotul ll: 55+£0,62 ani vs
52+1,86 ani, p>0,05.

S-aconstatat ca 13,7% (48) pacienti din lotul | si 28,6%
(8) din lotul Il au necesitat internare repetata in perioada
post-PCl, p<0,05. Starea generala cu ameliorare post-PCl a
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fost determinata clinicla 41,1% (144) pacientiin
lotul 1vs 35,7% (10) in lotul Il, p>0,05. Frecventa
anginei manifestate clinic a fost mai mare in
lotul Il - 42,7% (199) pacienti in lotul | vs 60,7%
(11) in lotul ll, p>0,05. Concomitent, nu s-a
determinat o diferenta statistic semnificativa
in ceea ce priveste tratamentul medicamentos
administrat in ambele loturi post-PCl.

Diferenta dintre loturi in cazul indicilor
de hipertrofie ai ventriculului stang — Sokolov-
Lyon si Cornell - nu a fost statistic semnificativa,
desi valori mai mari s-au notat la pacientii din
lotul II. Astfel, valoarea indicelui Sokolov-Lyon
a fost 19,04+0,36 mm in lotul | vs 20,86+1,64
mm in lotul Il (p>0,05), iar cea a indicelui
Cornell, respectiv 1372,48+37,32 mm*ms vs
1390,91+£117,38 mm*ms (p>0,05).

Testul de efort post-PCl a fost efectuat
la 226 pacienti din lotul | si la 21 din lotul
Il. Conform rezultatelor obtinute in lotul |,
anginad indusa de efort au prezentat 10,3%
(23) pacienti vs 28,6% (6) in lotul Il, p<0,05.
Desi statistic nesemnificativ, toleranta la efort
afost maibundin lotul I, cu PCR <6 mg. Inten-
sitatea medie maxima a efortului atinsa a fost
4,95 +0,13 METs in lotul 1 vs 4,32 £0,36 METs
inlotul Il (p>0,05). Toleranta joasa (<75W/ <6
METs) s-a determinat la 54,8% (124) pacienti
din lotul | vs 66,6% (14) pacienti in lotul II;
toleranta medie (>75 W / >6 METs) — 34,1%
(77) vs 28,6% (6) si toleranta inalta (>125 W /
>8 METs) - 11,1% (25) vs 4,8% (1), p>0,05.

La pacientii din lotul Il s-a determinat
mai frecvent test de efort pozitiv si mai rar test
negativ. Test de efort pozitiv s-a determinat
la 15,5% (35) pacienti in lotul | vs 28,6% (6)
pacientiin lotul Il; test de efort negativ - 63,7%
(144) vs 42,8% (9); test de efort neconcludent
sau dubios — 20,8% (47) vs 28,6% (6), p>0,05.

La nivelul parametrilor ecocardiogra-
fici nu s-a depistat o diferenta statistic
semnificativa intre loturi. Afectarea cineticii
regionale s-a constatat la 30,8% (104) pacienti
in lotul I sila 37% (10) in lotul Il, p>0,05.

Coronarografia repetata a fost efectuata
in cazul testului de efort pozitiv sau al agravarii
starii generale a pacientului prin accentuarea
anginei. In lotul | au necesitat coronarografie
repetatd 48 (13,7%) pacienti si in lotul Il - 6
(21,4%) bolnavi, p>0,05.

Valorile colesterolului total (CT), trigli-
ceridelor (TG), HDL-colesterolului (HDL-C)
si LDL-C in cadrul evaluari post-PCl nu s-au
deosebit statistic semnificativ intre loturi, desi
valorile CT, LDL-C si TG au fost mai mici la pa-




cientii din lotul I. Astfel, valorile indicilor lipidici s-au
prezentat in felul urmator: CT - 5,32+0,06 mmol/I
in lotul I vs 5,73+0,2 mmol/l in lotul Il (p>0,05);
HDL-C - 1,23+0,01 vs 1,25%+0,03 mmol/I (p>0,05);
LDL-C - 3,27+0,05 vs 3,51£0,19 mmol/l (p>0,05) si
TG - 1,87+0,09 vs 1,92+0,27 mmol/l (p>0,05).

Valorile markerilor de inflamatie au fost sem-
nificativ mai mari in lotul Il, in care au fost inclusi
pacientii cu PCR majorat. Astfel, nivelul fibrinogenu-
luiin lotul | a fost 2,7+0,02 g/l vs 3,01£0,1 g/l in lotul
I, p<0,001, iar viteza de sedimentare a eritrocitelor
(VSH), respectiv 10,84+1,13 mm/h vs 17,7+3,53
mm/h, p<0,05.

Astfel, pacientii din lotul I, cu nivele crescute
ale PCR (PCR >6 mg/I), au avut o incidenta mai mare
a anginei induse de efort si o frecventa mai mare
a spitalizarilor, comparativ cu cei cu PCR <6 mg/I.
Valorile fibrinogenului siVSH au fost statistic semnifi-
cativ mai mariin lotul Il (cu PCR >6 mg/l), iar in cazul
indicilor lipidici nu s-a constatat o diferenta statistic
semnificativa intre loturi.

Discutii. PCR reprezintd reactantul fazei acute
alinflamatiei si este compusa din 5 subunitati a cate
23 kDa. Este un membru al familiei pentraxinelor care
joaca un rol major in raspunsul imun inndscut. Desi
primar este sintetizata in ficat, alte celule si tesuturi
pot, de asemenea, produce PCR. Controverse raman
daca PCR este un simplu marker al riscului inflamator
sau are un rol direct in procesul de aterotromboza.
PCR poate influenta vulnerabilitatea vasculara prin
cateva mecanisme: expresia locala majorata a mole-
culelor de adeziune, expresia crescuta a inhibitorului
activatorului de plasminogen-1 (PAI-1), reducerea
bioactivitatii oxidului nitric (NO) endotelial, influenta
captarii lipoproteinelor cu densitate joasa (LDL) de
catre macrofagi [2]. PCRhs este un factor indepen-
dent si puternic in evaluarea riscului pentru IMA,
AV(, patologia vasculara periferica si moartea subita
cardiaca la persoanele aparent sanatoase, chiar daca
nivelele LDL-C nu sunt crescute [13]. Multe studii
au determinat ca PCRhs permite mai bine evalua-
rea riscului CV comparativ cu LDL-C. Aditionarea
evaluarii PCRhs la cea a colesterolului ajuta la o mai
buna evaluare a riscului CV. Riscul CV este mai mare
la pacientii cu nivele ale PCRhs inalte si LDL-C joase,
comparativ cu pacientii cu nivele inalte ale LDL-C si
cele ale PCRhs joase [8,14].

Inflamatia cronica se afla in stransa corelatie cu
progresarea aterosclerozei coronariene si multiple
studii au demonstrat ca persistenta unui grad mic
alinflamatiei, evaluat prin nivelul PCR, determind un
risc crescut de evenimente CV la pacientii cu angina
stabild sau instabila [11-13,15].

A fost sugeratd ideea ca PCR ar putea contribui
la dezvoltarea aterosclerozei prin legarea de LDL-C
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modificat de la nivelul placii aterosclerotice, ceea ce
duce laactivarea complementului care, la randul sau,
determina promovarea aterosclerozei. PCR induce
expresia PAI-1, activarea complementului, expresia
moleculelor de adeziune, micsorarea expresiei NO
sistetaza endoteliala (eNOS) si duce, in consecinta, la
tromboza, inflamatie si disfunctie endoteliala [16].

S-adeterminat cd, in afara de PCRhs, si alti mar-
keri ai inflamatiei pot contribuila determinarea riscu-
lui CV, de ex. interleukina-6, moleculele de adeziune
celulara, ca ICAM-1 solubil (sICAM-1), P-selectina
sau ligandul CD40, numarul total de leucocite, mar-
kerii de activare a leucocitelor ca mieloperoxidaza,
markeri asociati cu oxidarea lipidica ca fosfolipaza
A2 lipoprotein-asociata [17, 18]. Fibrinogenul este
un reactant al fazei acute a inflamatiei, influenteaza
agregarea plachetara si viscozitatea sangelui, in
combinatie cu trombina mediaza etapele finale in
formarea cheagului. Suplimentar, fibrinogenul co-
releaza direct cu varsta, obezitatea, tabagismul, DZ,
nivelul LDL-C si indirect — cu nivelul HDL-C, folosirea
alcoolului si activitatea fizicd. Studiile Gothenburg,
Northwick Park si Framingham au determinat o co-
relatie directa intre nivelele de fibrinogen si riscul
de evenimente CV.In studiile mai recente, evaluarea
concomitenta a PCRhs si fibrinogenului confera o va-
loare predictiva mai mare. Alte studii au sugerat ca si
capacitatea predictiva a fibrinogenului este mai mare
la cei cu cresterea concomitenta a lipoproteinei(a)
sau homocisteinei [19,20].

In acest studiu au fost determinate particu-
laritatile parametrilor clinico-paraclinici in functie
de nivelul PCR post-PCl. Independent de nivelul
parametrilor lipidici, un statut mai activ al inflama-
tiei, exprimat prin valori majorate ale markerilor de
inflamatie, s-a asociat cu o evolutie clinic mai putin
favorabila la pacientii in perioada post-PCl, prin inci-
denta mai mare a anginei induse de efort (10,3% in
lotul I vs 28,6% in lotul ll, p<0,05) si o frecventa mai
mare a spitalizarilor (13,7% vs 28,6%, p<0,05). Nivelul
fibrinogenului a fost semnificativ mai mare in lotul I,
in care au fost inclusi pacientii cu PCR majorat. Astfel,
nivelul fibrinogenului in lotul | a fost 2,7+0,02 g/l vs
3,01+0,1 g/l'in lotul Il, p<0,001.

Concluzii. Pacientii cu niveluri crescute ale PCR
(PCR >6 mg/l) au avut o incidenta mai mare a anginei
induse de efort si o frecventa mai mare a spitaliza-
rilor, comparativ cu cei cu PCR <6 mg/l. Luand in
consideratie beneficiile care pot fi obtinute in cazul
tratamentului cu statine a pacientilor cu nivelul PCR
majorat, evaluarea markerilor de inflamatie poate fi
importanta in selectarea terapiei individualizate, ce
ar avea ca scop reducerea evenimentelor coronari-
ene post-PCl. De asemenea, monitorizarea nivelului
markerilor de inflamatie pe parcursul tratamentului
este utila in evaluarea clinica a pacientului.
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TOXOCAROZA OCULTA (CAZ CLINIC)
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Summary
Covert toxocariasis (case conduct)

Human toxocariasis is a worldwide spread medical and
social problem of major importance. Toxocariasis has
become one of the most common parasites in humans. In
the last years its incidence continues to increase. The spec-
trum of clinical manifestations during Toxocara invasion is
highly polymorphic after damage intensity and hematologic
response as well as by specific damage of the organs and
systems. The long term events in T. canis in humans remain
little known. A separate issue is the covert form of toxocaria-
sis, unknown to physicians, with no clear conduct to this
state and the larvicidal treatment is often ineffective. The
presented case confirms what has been said. Economical
annual implications arising from human toxocariasis are
practically impossible to calculate.




