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EDITORIAL

SCOALA CHIRURGICALA FONDATA DE PROFESORUL V. HOTINEANU:
REZULTATE $1 SPERANTE

Eva GUDUMAC ', Vladimir CAZACOV 2

'- profesor universitar, Academician
2- conferentiar universitar

Vladimir Hotineanu, medic-chirurg, doctor habilitat in
medicing, profesor universitar, Om Emerit al Republicii Moldo-
va, Laureat al Premiului National in domeniul stiintei si tehnicii,
are o cariera stralucita, un CV impresionant si un palmares de
titluri bine meritat. Ca o personalitate marcanta a chirurgiei
moldovenesti, este membru al Academiei Jefferson din New
York si al Asociatiei Internationale de Chirurgie Hepatobili-
opancreatica din Romania si Rusia, al Asociatiei Chirurgilor
»Nicolai Pirogov” din Moscova, membru corespondent al
Academiei de Stiinte si Arte din Paris, Franta etc. Calitatile de
chirurg proeminent, de manager responsabil au dus la desem-
narea sa, in iunie 1998, in functia de Viceministru al Sanatétii,
iar in 2009 - in inalta functie de Ministru al Sanatatii. Cu multd
intelepciune si perseverentd conduce Catedra de Chirurgie nr.2.
Pentru activitatea prodigioasa si pentru munca sa creatoare este
decorat cu mai multe distinctii guvernamentale: Meritul Civic
(1995), Om Emerit (2000), Laureat al Premiului National al
RM (2004), Medalia ,Nicolae Testemitanu” (2005), Ordinul
de Onoare (2010).

Profesorul universitar i doctorul V. Hotineanu are o expe-
rientd de peste 35 de ani in practicarea chirurgiei si un cuvant
greu de spus atunci cand este vorba de sandtatea bolnavilor.
Munceste cu drag de profesie, argumentand ca succesul apare
atunci cand muncesti si esti bine pregatit in domeniul in care
activezi. La aceasta se mai adaugd faptul cd este un chirurg de
exceptie, dotat cu frumusetea si naturaletea gestului chirur-
gical, dar si un om vertical, drept, ambitios, care lucreazi cu
mare responsabilitate. In cei 35 de ani de activitate a asigurat
asistenta medico-chirurgicala diversd, cu toatd gama de inter-
ventii chirurgicale de mare anvergura in urgentd si programari,
reinterventii si operatii miniinvazive cu rezultate bune si foarte
bune. S-a remarcat printr-o activitate operatorie mai deosebitd
in chirurgia: hepato-biliard, gastro-duodenald, colonului, in-
testinului subtire si rectului.

In acest domeniu a modernizat tehnicile de tratament si
a adaptat noi tehnici. Implementarea rezultatelor cercetarilor
stiintifice in practica chirurgicala a facilitat obtinerea rezulta-
telor bune imediate si la distantd la peste 45000 de pacienti
operati pe parcursul a 10 ani. Reusita interventiilor chirurgicale
a facut sa creasca rapid afluenta pacientilor spre clinica pe care
o conduce prof. V. Hotineanu, astfel ca numarul operatiilor mari
a crescut considerabil in ultimii 10 ani. Fiind adept al ideilor
noi si avand convingerea cd cercetarea nu se poate realiza decét
pe baza unei minutioase documentari, profesorul V. Hotineanu
a format un nucleu de chirurgi tineri, pe care i-a ajutat s se
specializeze in strdinatate, in chirurgia hepatobiliopancreatica.

In calitatea sa de profesor universitar contribuie la for-
marea tinerilor medici, oferindu-le cu generozitate toate cu-
nostintele si abilitatile pe care le poseda. In ultimii 35 de ani a
participat la o multitudine de foruri stiintifice internationale,
conferinte, congrese, simpozioane. Lucrérile de cercetare,
numadrul cirora este impresionant, publicate in editii de carte,
studiile si comunicarile in reviste medicale din intreaga lume au
devenit referinte de notorietate pe plan international. In clinicd
se editeazd revista medicala de prestigiu: “Arta Medica” - editor
sef profesorul Dr. Vladimir Hotineanu (revistd categoria C
CNCSIS). Tematica articolelor publicate promoveaza o politicd
activa de imbunitatire a performantelor, prin evaluarea calitétii
serviciilor acordate, cresterea nivelului pregatirii profesionale,
elaborarea de standarde si protocoale terapeutice, dezvoltarea
activitatii didactice si stiintifice. De numele sau este legat, de
asemenea, ciclul ,,Lecturd de Iarnd’, fondatorul caruia este pro-
fesorul Dr. Vladimir Hotineanu si care are o tematicd variata.

Una dintre directiile principale ale cercetérilor stiintifice
este diagnosticul si tratamentul infectiilor chirurgicale si in
special al infectiei anaerobe nesporogene. Studiile realizate in
acest domeniu in anii 1980-85 s-au finalizat cu teza de doctor
in stiinte medicale ,Tratamentul plagilor infectate extinse in
mediul abacterial dirijat’, tezd in care au fost argumentat meca-
nismele de dirijare a procesului inflamator prin alterarea fazei I
de inflamatie si accelerarea fazei II si II a procesului de plaga.
S-aaccentuat necesitatea abordérii complexe a pligilor extinse
infectate care necesita tratament atét local, cét si general, prin
terapie intensiva de detoxifiere, substitutie volemica, corectie a
metabolismului energetic si a statutului imun al organismului.
In chirurgia abdominald complicatiile postoperatorii cu ca-
racter infectios sunt principale. Peritonita postoperatorie este
cauza principald a decesului postoperator, letalitatea atingdnd
90% (datele SCR in anul 1985 — 82.5%). Profesorul V. Hotinea-
nu a propus si a implementat in clinicd metoda abdomenului
deschis si in special tehnica chirurgicala a relaparatomiilor
programate — ,multiple second look”. Aceastd metoda a permis
dirijarea fazelor inflamatiei in cavitatea peritoneald si asigura
abortarea primei faze a inflamatiei, obtinutd prin inlaturarea
focarului primar de infectie, accelerarea fazei II si III a inflama-
tiei, prin lavaj peritoneal continuu, drenarea circulard a cavitatii
peritoneale. In procesul studiului au fost determinate variantele
clinico-evolutive ale peritonitelor postoperatorii.

A fost determinatd morfopatogeneza peritonitelor posto-
peratorii in perioada de tratament prin metoda ,,abdomenului
deschis’, in conformitate cu evolutia stadiald a procesului de
plaga in peritoneu. Ulterior s-a descris si argumentat conceptul
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stiintific de imunodeficienta secundara bacteriald, fenomen
particular legat de particularitatile statutului imun, secundare
inflamatiei. Tratamentul complex a inclus antibioticoterapie
complexa sub controlul concentratiei minimale de inhibitie
a antibioticelor in peritoneu, imunoterapie dirijata - pasiva
in primele 30 de zile si ulterior activé la necesitate, luand in
consideratie sindromul de imunodeficit bacterial secundar.
Corectia metabolismului energetic, detoxifierea corporala
si extracorporala, corectia functiilor organelor vitale sunt
componente primordiale ale tratamentului complex al aces-
tor pacienti. Implementarea realizérilor stiintifice a permis
reducerea letalitatii de la 82,5% la 30%. La finalizarea acestui
proiect de cercetare in SCR, de altfel si in tot spatiul sovietic,
pentru prima daté a fost deschisa sectia specializatd de chirurgie
septica abdominald, care functioneazd de la infiintare ca un
prestigios centru de invitamant postuniversitar pentru medicii
secundari si instruire in cadrul rezidentiatului de chirurgie si a
specialitatilor chirurgicale. Rezultatele cercetarilor stiintifi-
ce continui si traditionale se materializeaza prin participareala
Congrese, Conferinte, Simpozioane, prin Publicatii de articole
si carti: monografii, tratate, capitole in Tratate esentiale, dar si
Inventii si Inovatii.

Cercetarile stiintifice la aceasta tema au fost prelungite,
temele de cercetare fiind reprezentate de probleme majore
ale peritonitei postoperatorii si faicand parte din tematica de
cercetare a Clinicii. O parte din tezele de doctorat, sustinute
sub conducerea prof. V. Hotineanu, prin valoarea teoretica si
practica a acestora au devenit lucrari de referintd in problema
studiata. In acest domeniu au fost elaborate 5 teze de doctorat.

In teza , Atitudinea chirurgicald asupra focarului de pe-
ritonitd postoperatorie in dependenta de localizarea acestuia
in cavitatea peritoneald” a fost studiata atitudinea curativad
individuald asupra sursei de peritonitd postoperatorie cu apli-
carea unei tactici diferentiate si a tehnicii operatorii optime, in
functie de localizarea in cavitatea peritoneald, in combinatie cu
tratamentul prin relaparatomii programate, ceea ce a permis
reducerea letalitatii postoperatorii in peritonitele cu focarul
localizat supramezocolic la 23,36%, in mediu abdominal - la
19,7% si pelvin - pana la 18,9%, (V. Bogdan, 2007). ,Dia-
gnosticul si corectia sindromului de intoxicatie in peritonitele
postoperatorii grave’, proiect de cercetare in care au fost stabilite
rolul, sensibilitatea si veridicitatea metodelor contemporane de
diagnostic si control postoperator al sindromului de intoxicatie,
s-a evidentiat complexitatea etiopatogeniei sindromului de
intoxicatie si dificultdtile diagnostice, impuse de marea varia-
bilitate a manifestarilor clinice.

A fost propusa si utilizata in practicd o modificare proprie
a clasificarii variantelor evolutive ale sindromului de intoxica-
tie: regresiva, intermitentd, persistenta. A fost perfectionata si
valorificata metoda de terapie enterald la bolnavii cu peritonite
postoperatorii grave. Terapia complex3, inclusiv a sindromului
de intoxicatie, a redus letalitatea de1a 39,7% la 22,4%, (A.Iliadi,
1999). In acest context a fost studiati si functia ficatului in
peritonita postoperatorie (Z. Caragat, 1994). Competitorul V.
Gradinaru (1994) in disertatia cu tema ,, Anestezia cu Ketamina
la bolnavii cu peritonitd postoperatorie difuza” a argumentat
necesitatea acestei anestezii la etapele de tratament prin metoda
»abdomenului deschis”. De asemenea, a fost optimizaté necesi-
tatea anesteziei prolongate in perioada precoce postoperatorie
in conditii de insuficienta multipla de organe.
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Terapia antibacteriald a peritonitelor grave in proiectul
»Antibioticoterapia rationald la bolnavii cu peritonita postope-
ratorie, tratati prin metoda relaparatomiilor programate” (Gh.
Pasecinic, 1999) a permis aprecierea comparativa a eficacitétii
de administrare a preparatelor antibacteriene selectiv intra-
arterial §i intravenos, ceea ce a permis dirijarea concentratiei
optime a acestora in focarul septic.

Studiu stiintific realizat sub conducerea prof. V. Hotineanu
de catre Ion Balicd (2008) in teza de Doctor Habilitat ,,Sepsi-
sul chirurgical. Actualitati etiopatogenetice si modalititile de
ameliorare a rezultatelor tratamentului” a demonstrat particu-
laritatile clinico-evolutive ale sepsisului abdominal la pacientii
cu peritonite generalizate si pancreatite acute grave. Au fost
apreciati parametrii de severitate ai dereglarilor fiziologice ale
raspunsului de faza acuta si disfunctie multipld de organe la
pacientii cu sepsis abdominal. Au fost determinate principalele
cauze ale letalitatii in sepsisul abdominal.

Chirurgia programatd a celor mai raspandite boli diges-
tive chirurgicale (boala ulceroasi a stomacului si duodenului,
litiaza biliara, patologia pancreasului, ficatului si colo-rectala,
patologia organelor endocrine) constituie pana la 30-35% din
numarul total de operatii efectuate anual in Republici (cca 72
000). Statisticele estimeazd ca 17-19% dintre bolnavii operati
dezvolta postoperator, precoce sau tardiv, diverse complicatii
cu implicatii terapeutice importante: in circa 13,8% acestea
sunt cauza principala a pierderii capacititii de muncs, iar la
15% dintre bolnavi — cauza invalidizarii. Progresele stiintei
medicale fundamentale si a dezvoltarii furtunoase a tehnicii
medicale au determinat necesitatea reevaludrii fundamentale
a multor conceptii etiopatogenetice, diagnostice, inclusiv si
a actului terapeutic-chirurgical. In literatura de specialitate
din ultimele decenii se remarca ca, in pofida standardelor si
protocoalelor farmacoterapeutice moderne, au survenit schim-
biri radicale in tabloul clinic i particularitatile de decurgere
a bolilor chirurgicale ale stomacului si duodenului, ficatului
si pancreasului, care manifesta rezistenta terapeutica si adesea
evolutie spre complicatii majore.

Din cele analizate si studiate in Clinici, sub conducerea
profesorului Vladimir Hotineanu, a fost dedus un moment
semnificativ: duodenostaza este unul dintre factorii deter-
minanti care intr-un sir de patologii chirurgicale digestive
se impune ca mecanism etiopatogenic principal. Datele
afisate in literatura moderni de domeniu. In literatura de
specialitate nu au fost gésite informatii cu referire la incidenta
patologiei date. Patologia a fost mentionata doar in lucrarile
de specialitate, in cadrul studierii diagnosticului imagistic al
duodenostazei pe fundal de MD, megacoledocului secundar
si a pancreatitei cronice calculoase efectuate in Clinica nr.2 de
Chirurgie, sub conducerea prof. V. Hotineanu (V.Hotineanu,
2005; A.Hotineanu, 2010; A.Cazac, 2005; V.Pripa, 2007). De
aceea domeniul dat constituie una dintre directiile principale
de cercetare ale prof. V. Hotineanu.

Studiile stiintifice de evaluare in acest domeniu a unor
metode moderne de diagnostic i tratament, incluse in expe-
rienta noastra, acopera domenii chirurgicale variate — starea
morfo-functionald a duodenului si impactul acesteia in pato-
logia gastro-duodeno-bilio-pancreaticd, posibilititile radio-
diagnosticului modern in depistarea malrotatiei duodenale si a
consecintelor acesteia, impactul malrotatiei duodenale asociate
cu duodenostaza asupra cilor biliare principale, diagnosticul
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si tratamentul megacoledocului, diagnosticul si tratamentul
endoscopic in obstructiile biliare distale complicate cu icter
mecanic, diagnosticul si tratamentul complex al pancreatitei
cronice si complicatiilor acesteia, diagnosticul si managementul
chirurgical al pseudochistului de pancreas.

Ponderea afectiunii zonei hepato-biliare a crescut semni-
ficativ in ultimele decenii. Patologia chirurgicala a tractului
digestiv constituie in continuare o problema fundamentala de
sanatate pe plan mondial si republican. Aceasta este insotita
de complicatii dintre cele mai grave, uneori ireversibile, de o
crestere marcanta a factorilor de risc, in special a celor chirur-
gicali, si de o ratd inaltd a mortalitatii, asa cum o semnaleaza
de altfel si unele centre medicale mari din lume, ca cele din
Statele Unite, Franta si Japonia. In structura mortalitatii ge-
nerale patologia tractului digestiv ocupa locul IV. Conform
datelor MS al Republicii Moldova, anual in tara noastra se
efectueaza peste 25 000 de operatii ale patologiei chirurgi-
cale a tractului digestiv, mortalitatea generald postoperatorie
constituind 3- 10% (V. Hotineanu, 2010). Existd o preocupare
permanenta a echipei de chirurgi conduse de profesorul V.
Hotineanu pentru autoperfectionare si introducerea celor
mai noi tehnici chirurgicale in tratamentul pacientilor, vizind
in special tehnicile miniinvazive care asigura un traumatism
chirurgical mai mic si o vindecare mai rapida. Tehnicile chi-
rurgicale deosebite practicate in clinica condusé de DI Prof. V.
Hotineanu sunt legate de patologiile digestive: colecistectomiile
laparoscopice, colectomiile laparoscopice in cazul cancerelor de
colon, splenectomia laparoscopica, colangiopancreatografiile,
papilosfincterotomiile si litextractiile endoscopice, tratamentul
laparoscopic al herniilor hiatale si achalaziei cardiei, punctia
si drenajul percutan ghidat ecografic al abceselor hepatice si
al cavititii abdominale.

In cursul ultimei decade, chirurgia hepato-bilio-pancrea-
ticd a evoluat rapid spre interventii complexe ca hepatectomiile
majore, duodeno-pancreatectomia cefalicd. In departamentul
de chirurgie hepato-bilio-pancreatica, deschis de profesorul
V. Hotineanu, se practica pe larg urmatoarele interventii in
aceste domenii:

- Rezectii hepatice minore pentru leziuni localizate in seg-
mentele IT, III, IVb, V, VI, adresate tumorilor benigne (solide,
chistice) si maligne (hepatocarcinom, metastaze hepatice),

- Pancreatectomii caudale cu prezervarea splinei, rezectii
pancreatice, derivatii bilio-digestive in tumori inoperabile,

- Colecistectomii, derivatii bilio-digestive.

Aceste patologii genereazd situatii clinic-diagnostice
dificile. Succesele imagisticii si a tehnologiilor miniinvazive
contemporane au dictat necesitatea revizuirii principiilor de
diagnostic si tratament.

La teza de doctor in medicina a competitorului A. Ababii
»Tactica chirurgicald in hidatidoza hepatica complicatd” (2003),
a fost definita tactica chirurgicald, in chistul hidatic supurat,
punind accentul pe inlaturarea radicala a focarului purulent.
S-au individualizat tehnicile miniinvazive endoscopice pentru
tratamentul eruptiei chistului hidatic in CBP.

Diagnosticul si tratamentul complicatiilor toracice ale
chistului hidatic hepatic (2003) au fost abordate in disertatia
doctorului Andon Elvira. S-a demonstrat cd calea de abord este
apreciatd preoperator, iar lichidarea cavitatii fibroase restante
din pliman cu fir neintrerupt exclude formarea fistulelor
bronhopleurale si a cavititilor restante posthidatice. S-a ajuns

la concluzia ca interventiile intr-o singura sedinta operatorie
la chisturi hidatice hepatice si pulmonare sunt indicate doar
bolnavilor de varstd tanara, cu chisturi fard complicatii.

Un ciclu de lucriri este dedicat Megacoledocului ideopatic.
Intre anii 2000-2005, pentru prima dati s-a definit notiunea
de megacoledoc ideopatic, a fost studiaté etiopatogenia si s-a
propus modalitatea optima de diagnostic si tratament chirur-
gical. Au fost studiate schimbarile anatomo-morfologice in
megacoledocul ideopatic, care sunt exprimate prin vacuoliza-
rea si fragmentarea sistemului nervos submucos. S-au stabilit
manifestarile clinice ale megacoledocului in dependenta de
schimbdrile morfofunctionale in peretele coledocean. S-a ar-
gumentat exereza supraduodenald de coledoc cu implantarea
lui in ansa jejunului a la Roux.

Un ciclu de lucrari este dedicat Diagnosticului si tratamen-
tului icterului mecanic. In disertatia competitorului A. Ferdo-
hleb ,,Diagnosticul si tratamentul icterului obstructiv benign”
(2003) au fost apreciate alterarile lezionale si functionale locale
si sistemice, a fost definit tratamentul in dependenti de cauza
etiologicd, avand ca bazd principiul de tratament in 2 etape:
decompresia miniinvaziva a arborelui biliar si solutionarea
chirurgicala a obstacolului la rece cu o compensare somaticé
adecvatd.

In teza ,Tactica activa in tratamentul chirurgical al cole-
cistitei acute calculoase” (2006) a doctorandului Mohamed
Hussein Al-Haduri a fost elaborata motivarea etiopatogeneti-
cé si clinica a tacticii chirurgicale active, cu definirea certa a
termenelor de urgenta aménata cu pana la 72 de ore, ceea ce
permite evitarea schimbdrilor inflamatorii majore locale, fapt
care permite realizarea in aceste termene a colecistectomiei
laparascopice in colecistita acuta. S-a demonstrat cé tactica
activd chirurgicald evitd progresarea si raspandirea procesului
inflamator, dezvoltarea focarelor purulente locale sau difuze,
evitand deformari anatomice ale spatiului subhepatic, si reduce
riscul complicatiilor grave intraoperatorii. ,,Diagnosticul si
tratamentul endoscopic in obstructiile biliare distale compli-
cate cu icter mecanic” (2007) este disertatia competitorului A.
Cotonet. In lucrare a fost constat faptul cd ERCP este metoda de
electie in diagnosticul obstructiei distale de CBP, iar aplicarea
inciziilor prediagnostice endoscopice permite solutionarea cu
usurinta a sarcinilor diagnostice - managementul miniinvaziv
al blocurilor biliare distale, cu precizarea indicatiilor si contra-
indicatiilor, cu finalizarea actului endoscopic prin stentarea
CBP sau drenare nazobiliara. S-a demonstrat ca tratamentul
endoscopic al obstructiei biliare este etalon al decompresiei ca
prima etapd, cu solutionare chirurgicala la etapa a II-a, in mod
miniinvaziv laparoscopic sau chirurgical clasic.

»Tactica chirurgicala in tratamentul paliativ la bolnavii cu
ictere obstructive tumorale” (2002) este elaborata in disertatia
doctorandului Sadek Al-Fakih. Au fost standardizate metodele
miniinvazive in decompresiunea arborelui biliar si apreciat
locul acestora in protocoalele contemporane de tratament.
Pentru prima data s-a propus si implementat in practica by-pass
extern bilio-jejunal in tratamentul neoplaziilor maligne ale CBP.

Doctorandul Mutahar Quasem Mohsem Al-Ameer in teza
de doctor in medicina ,Tactica in diagnosticul si tratamentul
tumorilor ampulare si a papilei duodenale mari” (2006) a ar-
gumentat operatiile radicale - duodenpancreatectomia cefalicd
in cazurile rezecabile, iar in tumorile depasite, ce constituie
mai mult de 70% dintre bolnavi spitalizati, operatia paliativa
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— derivatiile interne biliodigestive colecisto- sau hepaticojeju-
noanastomoza pe ansa izolata a la Roux. Cercetdrile stiintifice
in domeniul hipertensiunii portale sunt realizate pe parcursul
a 20 de ani si sunt motivate de incidenta in ascensiune a cirozei
hepatice, Republica Moldova ocupand primul loc in Europa
in structura letalitatii in rezultatul acestei maladii. Chirurgia
hipertensiunii portale, domeniu abordat in tara noastra numai
in cadrul a doua centre, a constituit o preocupare care a impus
si ea precizarea tuturor elementelor care permit realizarea ei:
metode de diagnostic, atitudine terapeutica, terapie pre- si
postoperatorie, tehnica utilizata.

In lucrarea competitorului Moraru Viorel ,,Particularititile
hemodinamicii portale in hipertensiunea portala cirogrena la
si splenectomie cu deconectare azygo-portald” (2002) sunt
detaliat studiate modificarile hemodinamicii portale la paci-
entii cirotici cu hipertensiune portald si patogenic argumentate
operatiile de decompresie portala.

Particularitatile evolutiei bolii litiazice la bolnavii cu ciroza
hepaticéd (2009) au fost studiate de citre doctorandul S. Pisa-
renco. In disertatie s-au stabilit factorii primordiali ai litoge-
nezei la pacientii cu ciroza hepatica, a fost elaborat algoritmul
de diagnostic, a fost prelucrata tactica chirurgicala cu accent
hemostatic pentru patul vezicii biliare in aceste situatii clinice.

»Diagnosticul si tratamentul chirurgical al complicatiilor
cirozei hepatice” (2008) este teza de doctor habilitat al lui
Gheorghe Angelici. In lucrare au fost stabilit particularittile
de diagnostic si tratament adresate hemoragiilor variceale
si sindromului ascitic. A fost propusi si realizata in practica
endoscopicd hemostaza varicelor esofagiene cu adeziv fibrinic.

Teza finalizata si aprobata de doctor habilitat a conferen-
tiarului V. Cazacov ,Impactul chirurgical asupra raportului
morfo-functional al splenopatiei portale cu component autoi-
mun secundare hipertensiunii portale” a elucidat mecanismele
relationale morfofunctionale splind-ficat, cat si incidenta com-
ponentului autoimun in ciroza hepatica. Au fost argumentate
etapele terapiei de corectie pre- si postoperatorie adresata
acestui contingent de bolnavi.

DI profesor V. Hotineanu, chirurg de exceptie, dotat cu
manualitatea, frumusetea si naturaletea gestului chirurgical,
a modernizat tehnicile de tratament si a adaptat noi procedee
chirurgicale reconstructive in tratamentul chirurgical al recto-
colitei ulcero-hemoragice, in solutionarea medico-chirurgicala
si reconversia tractului digestiv la pacientii colostomiati, mo-
dernizarea protocoalelor de tratament al neoplaziei epiteliale
a colonului si rectului.

Modernizarea metodelor de diagnostic si tratament al
formatiunilor benigne si maligne ale glandei tiroide, glandelor
suprarenale, formatiunilor de volum ale timusului cu diferen-
tiere a sindromului miastenic de miastenia gravis, devine o
oportunitate dictatd de cresterea relativd a morbiditétii diagnos-
ticate prin metode imagistice moderne. Aspectele expuse au
stat la baza dezvoltérii chirurgiei glandelor endocrine. Volumul
activitatii chirurgiei endocrine a crescut an de an, fiind concre-
tizat in cresterea numarului pacientilor tratati. De asemenea,
toti ceilalti parametri au avut un trend ascendent (numérul
si calitatea personalului, competenta acestuia, complexitatea
cazurilor rezolvate, nivelul rezultatelor obtinute).

Chirurgia reconstructiva a tractului digestiv. Departe de a
fi rezolvate sunt problemele legate de corectia reconstructiva
operatorie a afectiunilor biliarilor operati, a patologiei posto-
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peratorii tardive a stomacului operat si pancreatitei cronice.
Patologia ciilor biliare, manifestata prin coledocolitiaza rezi-
duala, stricturi benigne a CPB, fistule biliare iatrogenice, mega-
coledoc secundar, devine o afectiune din ce in ce mai frecventa
si prezinta dificultati serioase atat de ordin diagnostic, cét si
de ordin chirurgical. Riman nesolutionate problemele ce tin
de corectia reconstructiva operatorie a pacientilor cu sindrom
postcolecistectomic, care alcatuiesc cca 2-3% din numarul total
de bolnavi invalizi pentru patologia cailor biliare.

Trebuie mentionate aparte pancreatita cronicé i complica-
tiile acesteia, pseudochistul de pancreas, neoplasmele pancrea-
tice si coledociene, unde complexitatea actului operator ridicd
foarte multe probleme de diagnostic si tratament in raport cu
varietatea si stadiul lezional. Constatam ca acest fapt determind
o incidentd mare a complicatiilor si necesita elaborarea unor
metode rationale de tratament chirurgical si monitorizare. In
disertatia sa , Diagnosticul $i managementul chirurgical al
pancreatitei cronice calculoase” (2005) competitorul Anatol
Cazac a elucidat unele mecanisme ale litogenezei pancreatice
sirolul calculilor in instalarea hipertensiunii wirsungiene, care
determina simptomatologia clinicd, au fost determinate terme-
nele optime de efectuare a operatiilor de decompresie (4-6 luni
dupa atacul de pancreatita acutd), endoscopice sau chirurgicale
de tip pancreatojejunoanastomoza pe ansa a la Roux.

In teza doctorandei Carmen Neamtu (2006) ,, Diagnosticul
si managementul chirurgical al pseudochistului de pancreas”, au
fost elucidate fazele de maturare morfologica a peretelui chis-
tului §i argumentate operatiile paliative sau radicale in depen-
denté de comunicare a chistului cu sistemul ductal pancreatic.

Chirurgia reconstructiva abdominali este in special indi-
cata in patologia gastroduodenald congenitald, la care se referd
si malrotatia duodenald. A fost acordata o atentie deosebitd
organizidrii Serviciului de Urgenta. In cadrul chirurgiei ab-
dominale a acordat o deosebita importanta complicatiilor si
sechelelor post-operatorii si, in acest sens, a acordat asistentd
bolnavilor proveniti din alte unitati; a considerat aceasta si o
modalitate de a mentine legitura cu fostii cursanti. In acelasi
scop a acordat asistenta deplasdndu-se la unitati din localitatile
rurale pentru cazuri dificile si grave.

Considerand ca asistenta medicald nu se limiteaza numaila
investigatii si terapeuticd, s-a preocupat, in cadrul clinicii, si de
problemele organizatorice care privesc asistenta medicala. Una
dintre activitatile de pionierat ale marelui chirurg, profesorul
V. Hotineanu, este patologia chirurgicala gastro-duodenala.
Intelegind chirurgia ca pe o disciplind complexa de orientare
tiziologicd, sub conducerea sa se efectueaza un studiu complex
al malrotatiei duodenale - defect congenital al duodenului,
instalat ca rezultat al dereglérilor rotatiei tubului digestiv la
primele etape de organogeneza fetala, care se finalizeazd cu un
duoden defectuos rotat.

In disertatia lui V. Pripa “Posibilititile radiodiagnosticului
modern in depistarea Malrotatiilor duodenale si a consecintelor
acesteia” (2006) a fost determinata stadializarea dereglarilor
functionale ale duodenului - fazele compensatd, subcompen-
satd si decompensata (tab. 1).
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In lucririle clinice sunt argumentate operatiile de
reconstructie gastroduodenald. Actualitatea evidenta a
directiilor stiintifice impune initierea a noi cercetari sti-
intifice, orientate spre ameliorarea diagnosticului si tra-
tamentului acestor afectiuni digestive, care necesita inter-
ventii chirurgicale de mare amploare. Impactul stiintific
al rezultatelor rezultd din elucidarea factorilor etio-pato-
genici ai bolii ulceroase a stomacului si duodenului, duo-
denostazei instalate pe fundal de MD, litiazei biliare, pato-
logiei pancreasului, ficatului, patologiei colo-rectale, pato-
logiei organelor endocrine, elaborarea algoritmului de di-
agnostic si tratament al acestor patologii, ceea ce a permis
perfectionarea tehnicilor chirurgicale aplicate. S-au facut
unele imbundtétiri de tehnicad in chirurgia eventratiilor
mari, pancreatitelor acute supurate, s-au propus metode
noi si ,,artificii” tehnice in chirurgia ulcerelor postbulbare.
Este necesar a fi subliniat faptul ca activitatea chirurgicala
in Clinica condusa de citre acesta pe parcursul anilor a
avut un caracter constant ascendent. Este suficient sd re-
amintim cd in acesti ani, in practica chirurgicald au fost
implementate noi operatii in patologia tractului digestiv.
In chirurgia ulcerului gastro-duodenal au fost introdus
diverse operatii menajante, asociate vagotomiei si opera-
tiilor de drenaj gastric. Timp de 35 de ani au fost efectu-
ate peste 6000 de operatii ale ulcerului gastro-duodenal,

peste 300 — pentru boala stomacului operat, peste 7000
de operatii — pentru liteaza biliara. In acest capitol au fost
incluse si operatii miniinvazive (laparoscopice, endosco-
pice) pentru litiaza biliard. Au fost introduse metodele de
explorare nucleara, endoscopice, imagistice etc. Functio-
nand ca serviciu chirurgical de urgent, colectivul clinicii
s-a preocupat de problemele ridicate de diagnosticul si
tratamentul abdomenului acut chirurgical. In cadrul cli-
nicii au fost efectuat numeroase reinterventii venite din
republica.

Reconstructia chirurgicald colorectald este de mare
importantd in Rectocolita ulceroasd hemoragica, Boala
Crohn, tumorile maligne si benigne colorectale. In di-
sertatia ,,Iratamentul farmacoterapeutic si chirurgical in
colita ulceroasd nespecificd ” T. Timis (2001) a argumen-
tat operatiile rezectionale primare in a sau 2 etape, in de-
pendenta de formele de evolutie clinicd a CUN. Operatiile
reconstructive sunt posibile la 85.5% dintre pacientii cu
CUN.

Reconversia reconstructiva colonica este abordatd in
disertatia lui V. Bendelic ,Tactica chirurgicald de recon-
versie a colonului la pacientii colostomiati in raport
cu particularitdtile morfofunctionale ale ansei excluse ”
(2006). Prin cercetarile functionale ale ansei excluse au fost
argumentate operatiile reconstrucive pana la 3 luni dupa
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montarea stomei, cit si necesitatea restabilirii functiei seg-
mentului de colon exclus prin hidromasaj preoperator la
pacientii colostomiati mai mult de 6 luni.

Interventiile chirurgicale reconstructive radicale sunt
argumentate stiintific in disertatia lui Aurel Gonta (2008)
»Managementul diagnostic si chirurgical in ocluzia de ge-
nezd tumorald a colonului” L. Palii, in teza sa de doctor
»Aspecte de diagnostic si tratament ale neoplaziei epite-
liale a colonului si rectului” a demonstrat genetic statutul
precanceros al polipilor si polipozei de colon, cét si impor-
tanta profilactica si curativd a polipectomiei endoscopice
si a rezectiilor segmentare de colon cu reconversie primara
digestiva.

O directie prioritard in activitatea stiintifici o repre-
zintd si patologia chirurgicald si operatiile reconstructive
ale organelor endocrine. In disertatia competitorului Oleg
Dubinin (2006) ,,Tratamentul chirurgical al maladiilor hi-
perplastice benigne ale glandei tiroide, asociate cu schim-
béri autoimune in tesutul tiroidian” au fost stabilite schim-
bérile autoimune ale tesutului tiroidian in maladiile hiper-
plastice benigne, au fost elaborate criteriile de diagnostica-
re a gradului de dezvoltare a schimbdrilor autoimune, s-a
prelucrat metoda de modelare a bontului tiroidian restant
cu volum de 3-4.5 gr., necesar in profilaxia hipotireozei
postoperatorii.

Teza doctorandului Andrei Tibirnd ,, Particularitéti-
le epidemiologice, clinico-morfologice si chirurgicale ale
adenomului si cancerului glandei tiroide” (2010) a elucidat
cé diferentierea functionald a tireocitelor in carcinoame nu
intotdeauna este definitiva, fiind manifestata prin produce-
rea tireoglobulinei in tireocite si lipsa transferului acesteia
in lumenul folicular. S-au precizat indicatiile pentru tra-
tament chirurgical organomenajant in cancerul tiroidian
instalat pe fundalul adenomului tiroidian.

In lucrarea de doctorat a competitorului Maxim Stasi-
uc , Aspecte de diagnostic si tratament la pacientii cu timo-
ma in asociere cu sindrom miastenic” (2007) pentru pri-
ma data a fost definitd notiunea de ,,Sindrom Miastenic”,
complex de simptome prezent la pacientii cu formatiuni
de volum timice neinscrise in miastenia gravis, si a fost ar-
gumentatd timectomia, ca procedeu chirurgical radical in
tratamentul acestor bolnavi.

In lucrarea , Atitudinea diagnostico-curativi in trata-
mentul formatiunilor de volum ale glandelor suprarenale”
(2009) Mariana Bujac a argumentat indicatiile pentru ope-
ratiile organomenajante pe glanda suprarenald, in depen-
denta de forma morfologici a tumorilor suprarenale.
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Aspecte postoperatorii precoce au fost analizate in teza
lui D. Cojocaru ,,Optimizarea diagnosticului precoce si tra-
tamentul la bolnavii cu leziune pulmonaré acuta/sindrom
de detresa respiratorie acuta (LPA/SDRA)”, 2008. Studiul
este important pentru pacientii cu operatii laborioase, cum
sunt cele reconstructive digestive. A fost stabilit manage-
mentul efectiv al acestor complicatii postoperatorii.

Multimea de articole publicate in revistele prestigi-
oase de specialitate, in numar de 501, dovedesc activita-
tea de cercetare stiintificd si preocupdrile permanente ale
D-lui prof. Vladimir Hotineanu. Activitatea de cercetare
este orientatd, pe de o parte, spre elucidarea mecanismelor
patogenetice ale unor afectiuni chirurgicale si, pe de altd
parte, spre evaluarea unor metode de diagnostic si trata-
ment chirurgical, riguros si comparativ urmarit in timp.
Este autorul a 6 manuale, 6 suporturi de curs, 2 ghiduri si 2
indrumari metodice, precum si a multor protocoale clinice
tematice pe patologii chirurgicale, inclusiv 9 monografii,
14 inovatii, 4 inventii. Intreaga activitate a prof. Hotineanu
dovedeste devotamentul sdu pentru omul bolnav, pentru
formarea tinerelor generatii din invitdmantul medical si
pentru dezvoltarea scolii de chirurgie autohtone. Profeso-
rul Vladimir Hotineanu a reorganizat clinica, activitatea
didactici de chirurgie si cercetare stiintifica, in cadrul con-
ceptiei care priveste sdnatatea ca pe o problema publica de
stat, avand grijd sa acorde asistentd medico-chirurgicala de
calitate, pusa in permanenta in slujba omului bolnav. Im-
pactul socio-economic deriva din diminuarea numarului
de zile/pat si respectiv minimalizarea cheltuielilor pentru
tratament, revenirea cit mai rapida a pacientilor la activi-
tatile anterioare, imbunatatirea calitatii vietii, micsorarea
numarului cazurilor de invalidizare a pacientilor.

In Clinica de Chirurgie se pregitesc in fiecare an, in
medie, 12 medici rezidenti, ce reprezinta viitorul profesiei,
cu o pregatire si un devotament profesional impresionante.
Prin aceasta activitate didacticd sustinuta s-au format de-a
lungul anilor numerosi medici ce fac parte la ora actuald
din echipele medicale ale multor servicii de specialitate din
toatd tara.

Planurile de viitor includ oferirea de servicii chirurgi-
cale de excelenta, diversificarea patologiei abordate, per-
fectionarea pregatirii personalului, dezvoltarea unui mediu
corespunzitor pentru desfasurarea activitatilor zilnice (at-
mosferd prietenoasd, respect reciproc, intdrirea colaborarii
interdisciplinare, promovarea unui comportament profesi-
onist), sporirea prestigiului clinicii, a spitalului, a activitatii
chirurgicale in general.
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CONTRIBUTII LA MONITORIZAREA, EVALUAREA $S1 PREDICTIILE
STARII DE SANATATE A UNUI LOT DE PACIENTI CIROTICI
SPLENECTOMIZATI IN CADRUL MEDICINII PRIMARE

THE CONTRIBUTION TO THE MONITORING, ASSESSMENT AND HEALTH STATE
PREDICTIONS IN A GROUP OF CIRRHOTIC PATIENTS AFTER SPLENECTOMY, IN

PRIMARY MEDICINE

Vladimir CAZACOV
Catedra 2 Chirurgie, USMF “Nicolae Testemitanu”

Rezumat

Tratamentul medico-chirurgical al pacientilor cu hipertensiune portald cirogena ridicd o serie de probleme practice. Intelegerea
etiopatogeniei, a diagnosticului si a tratamentului complicatiilor evolutive posttratament s-a schimbat drastic in ultimii ani. Alegerea
programului optim de recuperare postspitaliceascad este un subiect de dezbatere; in permanenta trebuie adaptata strategia terapeutica in
functie de elementele clinice si/sau biologice care aparin cursul evolutiei bolii. Adaptarea unei atitudini terapeutice adecvate pot ameliora

pronosticul si calitatea vietii acestei categorii de bolnavi.

Summary

Inthis article is presented the news related to treatment and diagnostic approaches of the portal hypersplenism that nowadays represents
an actual problem of health. Understanding of the pathogenesis, diagnosis and treatment of portal hypertension has drastically changed
during the last years, but it continues to be a frequent cause of morbidity and mortality. This fact is due to the distressful increasing of its
prevalence. A better prognosis is possible only by elucidating the mechanism which produced the dysfunction hemodynamic portal and

by promoting an aggressive therapeutic approach.

Actualitatea temei

Tratamentul actual al bolii hepatice cornice, asociate cu
hipertensiune portald si diverse complicatii evolutive, presu-
pune o abordare multidisciplinard, al cdrei scop este de a trata
pacientul cu metode optime adecvate stadiului bolii si de a
imbunatati calitatea vietii prin prezervarea sau restaurarea
functiei hepatice (1,3,5). Chirurgia fiind o parte integrantd
a acestei strategii terapeutice, constituie o provocare pentru
medicul internist, gastroenterolog si chirurg. Atitudinea prac-
ticd in fata unui bolnav cu tard hepatica si splenopatie portald
severd, in stadiul actual al dezvoltdrii tehnicii chirurgicale si
progreselor din anestezie si terapie intensivd, s-a deplasat de la
un interventionism absolut catre o conduitd mai electica, cele
mai multe cazuri fiind tinute sub observatie clinica si imagistica
si operate doar cu indicatii bine precizate (2, 3, 4, 5). in pofida
resurselor profilactice de care dispune practica medicala la ora
actuald, riscul asociat actului chirurgical insumeazi indici de
morbiditate si mortalitate crescuti, inregistrati postoperatoriu.
Aceste date sugereaza volumul si valoarea mare a pierderilor
economice pe care le genereaza bolile hepatice cronice atat
sub aspectul cheltuielilor materiale pentru explorari, diagnos-
tic, tratament, recuperare, cit si sub acela al scoaterii unor

persoane active de pe piata muncii. Din aceste considerente
estimarea riscului chirurgical, monitorizarea eficienta a aces-
tuia, diagnosticul si tratamentul complicatiilor postoperatorii
cu deducerea unor algoritme terapeutice optimizate constituie
deziderate majore ale actului chirurgical modern si responsabil.
Bolile hepatice cronice duc, in cele mai multe dintre cazuri, la
limitarea sau pierderea temporard a capacitétii de muncd, cu
importante consecinte economice atat la nivelul societatii, cit
si a individului (2, 3, 5, 6, 8). Aceastd stare poate fi reversibild
prin mijloacele terapeutice actuale, printr-un regim de viatd
adecvat, dar in unele cazuri afecteazd ireversibil capacitatea
de munca si posibilitatea celor afectati de a duce o viata cu
independentd economica si sociala (1, 4, 7). Actualmente
ramén incd nerezolvate algoritmele pregatirii preoperatorii si
reabilitarii postoperatorii a pacientilor hepatici operati.

Materiale si metode

Cazuistica studiata in aceastd lucrare cuprinde pacienti
splenectomizati care si-au pierdut capacitatea de muncd ca
urmare a unei boli hepatice cronice aflati la evidenta depar-
tamentului chirurgie hepatobiliopancreatica si hepatologie a
Spitalului Clinic Republican. Dispensarizarea sau etapa post-
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spitaliceascd, reprezintd faza strategiei terapeutice de consoli-
dare a rezultatelor post-chirurgicale. Este recunoscut faptul cd
recuperarea functionald a bolnavului hepatic operat este o etapa
ce trebuie sa continue procesul de vindecare inceput in spital si
trebuie sd se desfasoare dupd un program al controalelor si al
investigatiilor bine precizat in scopul reevaluarilor complexului
patologic medico-chirurgical, a tratamentelor medicamentoase
si a regimurilor igieno-dietice. Pentru monitorizarea acestor
pacienti din punct de vedere clinic, biologic si imagistic, pentru
aprecierea eficientei metodei de tratament aplicata si pentru
diagnosticarea complicatiilor, precum si pentru aprecierea
calitatii vietii, am elaborat un ansamblu de parametri de su-
praveghere a pacientului hepatic operat ( tab. 1).

Dupéd cum se poate observa din tabelul 1, investigarea
pacientului aflat in perioada postoperatorie tardiva trebuie sd
utilizeze o gamd largd de metode imagistice, dar ultrasonogra-
fia este frecvent indicata ca explorare de prima linie, datoritd
accesibilitdtii. Elaborarea unor modele de analiza univariatd a
permis identificarea profilului pacientului cu sanse de rdspuns
la terapie si, in consecintd, de reabilitare a capacitatii de mun-

cd. Aceasta creeazd premisele identificarii pacientilor la care
ne putem astepta la obtinerea de rezultate bune ca urmare a
respectarii programului de recuperare. Complexitatea cazurilor
studiate, rechemarea bolnavilor la control a avut un dublu rol:
de evaluare a rezultatelor interventiei chirurgicale si a gradului
de recuperare, dar si de consult hepatologic si de retus al trata-
mentului prescris la externare, obiective la care se mai adauga,
in cazul bolnavilor cu comorbiditati, si evaluarea gradului de
compensare a suferintelor medicale asociate in cadrul esantio-
nului de bolnavi selectati pentru analiza prospectiva. Pacientii
au fost examinati cu ocazia fiecarui control (la fiecare 6 luni in
primii 2 ani si apoi anual sau la nevoie), iar bilantul biologic si/
sau imagistic a fost efectuat semestrial sau anual, in functie de
ritmicitatea impusa de protocolul de supraveghere. La acestea
s-au adaugat unele internari ale pacientilor cauzate de recideri
ale semnelor/simptomelor, de aparitia complicatiilor evolu-
tive bolii hepatice sau de reexaminari cerute de comisiile de
expertizd a muncii. Din acest punct de vedere studiul prezent
are prioritate nationals, in literatura de specialitate consultata
neintilnind niciun studiu aseméanator de amploare.

Tabelul 1

Parametrii de supraveghere (monitoring) evolutiva postoperatorie, la distanta, la intervale variate de timp a pacientului hepatic
splenectomizat

Metoda de explorare

Frecventa examinarii semestrial in primul an

Evaluarea

| | Examen fizic clinic

Semestrial in | an, fiecare 6 luni, urmatorul an si apoi anual sau la nevoie.

gradul de compensare a suferintei
hepatice (scor Child)

Il |Studiile de laborator:
hemograma+trombocite, probe
hepatice, examen sindromal

Fiecare 3 luniin | an, apoi anual sau la necesitate

bilant complet hepatic, evaluare
sindromala

[l | Control ecograficintermitent
(EchoDoplerografie)

Semestrial in | an, apoi anual urmatorii 2 ani

Modificarile hemodinamice portale,
permeabilitatea APC

IV |Evaluarea
terapiei endoscopicd:

decompensari —> B-blocante

« varice mari: —> B-blocante
- tolerate —> continud B-blocante

Fiecare 6 luni in primul an si apoi anual
- fard varice: screening EDS la 2 ani / repede decompensdri
« varice mici: - risc redus —> supraveghere —> screening EDS la 2 ani / repede | repetat la necesitate, confirmarea

- risc X Child A/B sau EDS-sporturi —> B-blocante

Monitorizarea pacientului dupa LEVE,
urmdrirea evolutiei VEG in timp, LEVE

GPHH, UGDH

- netolerate —> ligaturare EDS —> supraveghere dupa ligaturare la 6 luni —>
ligaturare EDS —> supraveghere dupa ligaturare la 6 luni - terapia combinatd
B-blocant + ligaturare nu hhh suplimentar riscul primei hemoragii comparativ cu
ligaturare variceald izolata

- se pot adduga nitritii la B-blocant, dar nu ei singuri —> agraveaza vasodilatatia

splanchnica - B-blocante neselective: propranolol, nadolol
- monitorizare —> scaderea AV cu 25% sau TA - 90mmHg

V| Examen computer tomografic | Fiecare 24 de luni;

spiral in faza duala

Tn caz de suspiciune la carcinom hepatocelular - fiecare 6 luni timp de 2 ani.

Modificarile morfologice hepatice,
identificarea aspectelor patologice

VI | Scintigrafia hepatica Anual sau la necesitate

Starea functionald hepatica

Intrucat in literatura de specialitate nu existd un con-
sens in ceea ce priveste protocolul de urmarire a pacientilor
hepatici, dupa efectuarea interventiilor chirurgicale adresate
hipertensiunii portale asociate cu splenopatii, ne-am propus
sa folosim in fundamentarea studiului nostru un protocol
elaborat si validat in Clinica 2 Chirurgie si 4 Terapie care cu-
prinde programul de investigatii, tratamente si reevaluari, ce
trebuie respectat la externarea din spital a bolnavilor hepatici
operati (tabelul 2) :

Tabelul 2
Protocolul de urmdrire a bolnavului cirotic splenectomizat

I. Evaluarea clinica a bolnavului cirotic
1. Statusul nutritional

2. Dimensiunile ficatului si splinei

3. Tipul ascitei

- Gradul 1(usoard)

- Gradul 2 (moderata)

- Gradul 3 (in tensiune)
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4. Edemele (prezente sau nu)

Localizate

Generalizate

5. Semne cutaneo-mucoase si endocrine

6. Complicatii ale ascitei

(hernie ombilicala, semne de encefalopatie hepato-portald)

II. Determinarea modificarilor hematologice
-hemograma: hematii, leucocite, trombocite, CIC
-biopsia maduvei osoase

-hipersplenism (usor, moderat, sever)

I1l. Evaluarea de laborator a functiei hepatice
1. Sindromul de insuficienta hepatica
- albumina serica(g/1)

- timpul de protrombind(%)
-hipersplenism (usor, moderat, sever)
- hematii

- leucocite

- trombocite

-(c

2.Sindromul bilio-excretor

- bilirubina serica(mkmol/1)

- enzime de eliminare (FA,5-NT LAP)
3.Sindromul de hepatocitoliza

- GPT(ALAT)

- GOT(ASAT)

4.Sindromul mezenchimal

- electroforeza (gama globuline)

- imunoelectroforeza

- teste de imunitate umorala (C3, Coombs, AAN, FR, Crioglobuline)
5.Teste virusologice

- Antigen Hbs

- Anticorp AVHC

IV Evaluarea imagistica a ficatului, cailor biliare si a sistemului port
1.ecografia +EchoDoppler

- ficat, cdi biliare

- sistem port-VP

-VS

-VMS

- Lichid de ascitd sau lichid pleura

2.Explorare endoscopica a esofagului si stomacului pentru aprecierea prezentei
varicelor eso-gastrice, grad risc de rupturd si a gastropatiei portalhipertensive,
profilactic sclerozarea sau ligaturarea varicelor esofagiene (obligatoriu pentru
gradul I1-11)

3.Scintigrama hepato-splenica

4.Tomografia computerizatd (suspiciune de neoplasm primitiv hepatic.
5.PBN-nu este necesar in prezenta ascitei

V. Analiza lichidului de ascita

- biochimie,

- citologie,

- bacteriologie

V1. Evaluarea prognosticului vital si functional hepatic

(scorul C-Turcotte)

-grupa Child A, B, C

Informatiile rezultate in urma recoltérii observatiilor cli-
nice, paraclinice si imagistice au fost consemnate intr-o bazi
de date care a fost folositd in prelucrarea statistica a lotului
studiat atat din punct de vedere transversal (incidenta si pre-
valenta factorilor si evenimentelor studiate), cat si din punct
de vedere al semnificatiei statistice a diverselor asocieri de
factori suspecti vor avea importantd prognostici in tratamentul
multimodal al pacientilor hepatici operati pentru hipertensi-
une portald asociatd cu splenopatie. Trebuie de sustinut insd
faptul ca pentru interpretarea corecta a rezultatelor explorarii

Medica

imagistice si endoscopice, medicul trebuie sa fie familiarizat
cu detaliile tehnice ale interventiilor chirurgicale si particula-
ritatile procedurii practicate la pacientul examinat, precum si
cu modificarile anatomice si fiziologice complexe induse de
gestul chirurgical, in vederea identificarii aspectelor patologice.
In general, decizia clinici in fata acestor pacienti intotdeauna
raméne dificila; consultul interdisciplinar stabileste atitudinea:
alaturi de supravietuire, cresterea calitatii vietii acestor pacienti
devine un parametru important, luat obligatoriu in calcul atunci
cand se proiecteazd strategia terapeutica.

Analiza rezultatelor evolutiei postoperatorii pe termen
lung a inclus studiul stérii somatice a pacientilor din esantionul
cercetat, a eventualelor complicatii evolutive a bolii hepatice
cronice si a celor secundare, a interventiilor chirurgicale
practicate. Pentru o definire cat mai corecta a evolutiei bolii
hepatice la distantd, de la 1 la 5 ani, am analizat rezultatele
examindrii pacientilor din lotul chirurgical, externati din Cli-
nica (n = 258), comparandu-le cu cele ale pacientilor din lotul
terapeutic (n = 103), care s-au prezentat la control (tabel 3); o
parte dintre pacienti nu s-au prezentat la controalele regulate,
ci doar atunci cind au aparut complicatii ale bolii hepatice
sau legate de interventia chirurgicald practicatd, fie pentru a
se prezenta la comisia de validare a capacitatii de muncd; 129
pacienti din lotul total de 501 pacienti (56 din lotul chirurgical
si 73 din lotul terapeutic) nu au raspuns solicitarilor noastre,
necunoscandu-se evolutia lor la distanta.

Tabelul 3
Distributia cazurilor in functie de tipul tratamentului initiat si sexul
pacientilor
Lot terapeutic (n=103) Lot chirurgical (n=258)
Barbati 50 117
Femei 53 141
Vérsta medie (ani) 48,1+-0,29 47,3+-3,36
Scorul MELD mediu 13,17 10,28

Protocolul de urmarire a pacientilor din cazuistica inclusé
in studiu a impus monitorizarea interdisciplinard a acestora din
punct de vedere clinic, biologic si imagistic, pentru aprecierea
eficientei metodei de tratament aplicata si diagnosticarea
complicatiilor evolutive bolii hepatice sau gestului chirurgical
practicat. Controlul a fost efectuat la un interval de timp simi-
lar in cele doud loturi. In urma evaludrii transversale a lotului
chirurgical VS lot terapeutic, in intervalul de timp studiat, am
obtinut urmatoarele rezultate:

Totalul bolnavilor operati 325 (100%) VS 176 (100%) LT
(lot terapeutic)

 Decese perioada precoce postoperatorie - 11 (3,38%)

 Bolnavi revazuti prin contacte sau prin corespondenta,
LC (lot chirurgical) 258 (79,4%) VS 103 (58,5%) LT

o Pacientii pierduti din studiu, LC - 56 (17,2%) VS 73
(41,4%) LT

Pe parcursul perioadei de studiu au fost documentate
raspunsurile pe termen lung si am constatat urmatoarele
evenimente:

« Rezultate bune: convertirea pacientului in clasa functi-
onald superioara Child, micsorarea sau disparitia VE dilatate;
lipsa trombocitopeniei, hemoragiei varicele, insuficientei he-
patocelulare si encefalopatiei portale; apt de munci; letalitatea
peste 5 ani prin IHR pe fonul progresiei CH.
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o Rezultate satisficdtoare: stabilizarea stérii generale a
pacientului fira trecerea in clasa superioara functionala Child,
gradul VE nu s-a schimbat; lipsa HDV; IHR, Ep si trombo-
citopenie controlata prin medicatie; incapacitatea partiala
sau totald de muncé; letalitate prin IHR pe parcursul 1-5 ani
postoperatoriu.

o Rezultate nesatisfacitoare (in principiu incapacitatea
totala de muncd, pacienti cu sechele hemoragice, decompen-
sarea functionald parenchimatoasa, sechele letale peste un an
de externare).

In seria noastra de pacienti rezultatele obtinute de la distan-
td, la un an (si mai mult), existand date de la unii pacienti dupa
10 ani au fost diferite, in dependenta de stadiul evolutiv a bolii
hepatice, de modalitatea de tratament, de volumul interventiei
chirurgicale practicate si limita de supraveghere (tabelul 4).

Tabelul 4
Distributia cazurilor in functie de raspuns la tratament

Rezultate Lot chirurgical = 258 Lot terapeutic =103
Duata ol s g s a3 ] el
observatiei (ani)
Rezultatebune [ 153 {130 {103 | 101 | 92 | 19 | 11 | 7 6 6
Rez.ulfa'fe 85 [ 97 | 10297 | 82 |32 |24 |17 |16 |18
satisfacatoare
Rezultate

e s 15| 18 | 31 [ 33 | 47 | 44 | 51 | 53 | 43 | 30
nesatisfacatoare
Total 253 (245|236 (231221 95 | 86 | 77 | 65 | 54
Decese 5189|5108 9|9 12N

Rezultatele tardive au fost concordate cu stadiul evolutiv
al bolii si durata evaluarii in timp a pacientilor monitorizati.
Studiul clinic - statistic a relevat cd peste 52% dintre pacientii
monitorizati in primii trei ani, care au beneficiat de interventie
chirurgicala, au avut evolutie clinica relativ simpla tradusa prin
rezultate bune si satisfacitoare, considerate de noi ca impact po-
zitival DVA+ SPL practicate. Comparand rezultatele la distanta
in functie de evolutia clinica a pacientilor din lotul terapeutic
in perioada analizatd posttratament se observa ca procentul
cazurilor cu rezultate bune si satisficitoare este mult inferior
comparativ cu lotul chirurgical 38,6% vs. 52% respectiv (P<
0,05). In cei trei ani de monitorizare a cazurilor chirurgicale
s-a inregistrat o ratd a deceselor de 8,5% vs. monitorizarea
cazurilor terapeutice - 25.2%, dupd cum urmeaza:

- 1,9 % (5 cazuri) dintre pacienti au decedat in primul an
dupa interventie chirurgicald vs. 8 cazuri (7,76 %) de deces in
lotul terapeutic

- 3,2 %( 8 cazuri) au decedat in al doilea an dupa operatie
comparativ cu 9 cazuri (9,5 %) lot terapeutic

- 3,7 %, 9 pacienti au decedat dupd trei ani postoperatoriu
vs. 9 cazuri (10,5%) lot terapeutic

In raport cu anii luati in consideratie, in perioada moni-
torizatd, rata cazurilor letale, raportatd la numarul de cazuri
inregistrate in lotul terapeutic prezintd valori mult mai mari,
8,9, 9 cazuri de deces, respectiv in primul, al doilea si al treilea
an post-terapeutic. Analizand numérul de decese din perioada
studiata se observa o tendinta crescatoare a letalitdtii situatie
asemdndtoare pentru ambele loturi studiate, interpretatd de
noi ca rezultat a evolutiei progresive a bolii hepatice cronice.
In acest lot sunt remarcate si valori semnificativ mai mari ale
complicatiilor aparute pe parcursul evolutiei bolii hepatice:
citopenii severe (45 cazuri), episoade hemoragice cutaneomu-

coase in cadrul CID ( 8 cazuri), hemoragii digestive superioare
(25 cazuri), vasculitd autoimuna (2 cazuri), hepatocarcinom (2
cazuri), insuficienta hepatorenald (34 cazuri), - 13 dintre ele
ireversibile, soldate cu deces. In ceea ce priveste datele globale,
in cei 5 ani cAnd monitorizarea s-a incheiat, procentul cazuri-
lor letale din totalul pacientilor analizati este net mai mare la
pacientii din lotul terapeutic constituind 47,6% (49 cazuri din
totalul celor 103 ) vs. lot chirurgical - 14,3% ( 37 cazuri din lotul
total de 258 cazuri), respectiv. Studiul particularitatilor clini-
co- paraclinice al functiei hepatice la pacientii cu hepatopatii
cronice, a pus in evidenta principalele simptome si sindroame
hepatice de laborator. Raspunsul biochimic a fost prezent la
aproximativ o treime din bolnavi (78%), rezultate mai bune
obtinandu-se la pacientii tratati chirurgical (57%) comparati-
ve cu cei din lotul terapeutic (23%). Datelor statistice privind
incidenta si dinamica principalelor sindroame biochimice a
starii functionale hepatice prezente postterapeutic la distantd
la pacientii evaluati pe parcursul celor 3 ani de studiu sunt
elucidate in tabelul 5.

Tabelul 5

Incidenta principalelor sindroame clinice in grupele
de observatie monitorizate in timp

Tan 2 ani 3ani

Sindrom g 51 £ 35| £ s

sE|z5|5E|58|55|5¢8
- citolitic 58 9 75 72 78 63
- hipersplenic 29 99 36 70 28 64
- de colestaza 21 98 35 70 49 81
- hepatodepresiv 18 89 39 71 61 59
- imunoinflamator 34 93 37 52 4 55
Total n=253 | n=95 |n=245|n=86 |n=236 |n=77

Toti parametrii biochimici investigati au fost modificati
in functie de evolutia bolii hepatice, lipsa sau prezenta com-
plicatiilor evolutive, eficacitatea tratamentului hepatotrop
si a interventiilor chirurgicale practicate. Daca analizdm
comparativ profilul functional hepatic prezentat sindromal in
loturile studiate se observi cd ponderea sindromului citolitic,
hipersplenic si a celui hepatodepresiv este mult mai mare in
lotul terapeutic si difera larg de la un an la altul, demonstrand
alterarea mai grava a starii functional hepatice la pacientii din
acest lot. In pofida faptului ci postterapeutic sindroamele
analizate se prezentau in forma usoara si mai rar in formé me-
die-grava, incidenta acestora remarca un procentaj global inalt
al pacientilor (peste 52%) examindrile biochimice ale carora
au relevat valori sub limita normald, care justifica necesitatea
mdsurilor de recuperare si tratament complex hepatotrop
la distantd. In majoritatea cazurilor (78%) lot chirurgical si
(89%) lot terapeutic, am atestat combinatia a doud i mai multe
sindroame, la 78 pacienti per total, atestindu-se combinatia
a 3 sindroame care indicau alterarea functiei hepatice. Ca si
relatie cu tratamentul, rezultatele au evidentiat faptul ca in
cazul lotului terapeutic gamaglobulinele sunt semnificativ
mai mari comparativ cu cele inregistrate in cazul pacientilor
din lotul chirurgical. Trebuie de mentionat insd ca analiza
statistica a variabilelor biochimice ale pacientilor din lotul
chirurgical a indicat o diferentd pozitivd semnificativa statistic
doar pentru albumina serica (p = 0,001) si protrombina (p =
0,05), (figura 1).
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In final, propunem aplicarea in practica a unui algoritm
de supraveghere evolutiv a pacientului splenectomizat, vizand
depistarea in stadiul timpuriu a complicatiilor evolutive, ma-

Programul general de reabilitare
a pacientului hepatic splenectomizat

Medical Profesional

Etapa - Acelasi
preventivd, diagnostica loc de lucru

Schimba profesia
(lucru mai ugor)

Etapall -
postoperator (1-1,5
uni): recuperare fizica,
tratament complicat

Invaliditate

grupa grupa l grupa lll

Etapa lll -
tardiva/la distanta
(2-12 luni)

EtapalV -
dispensarizati
(<Tan)

Fig.1. Programul general de reabilitate a pacientului hepatic
splenectomizat
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nagementul carora are rezultate benefice (ameliorarea starii
pacientului)

Concluzii

1. Supravietuirea pacientului cirotic este limitatd de evo-
lutia naturala a bolii dictatd de insuficienta hepato-celulard,
de posibilitatile si efectele tratamentelor farmacologice si/sau
chirurgicale.

2.Recuperarea functionald a pacientului cu tara hepatica
splenectomizat este o etapd ce decurge mai lent si cu mare
dificultate. Monitorizarea clinicd este de preferat a se efectua
in aceeasi unitate spitaliceascd in care s-au realizat interventii
chirurgicale de catre o echipa multidisciplinara.

3. Gravitatea si dramatismul complicatiilor secundare bolii
hepatice cronice si celor secundare gestului chirurgical aplicat,
in lipsa profilaxiei producerii acestora si tratamentului, vor duce
la sechele letale.

4.1n cazul studiului nostru, rezultatele obtinute sunt in
favoarea conceptului ca prin introducerea pacientilor cu ciroza
in programele de screening se pot obtine beneficii in ceea ce
priveste diagnosticul CHC in stadii precoce complicatiilor
evolutive bolii hepatice si gestului chirurgical practicat, cand
acestea pot fi tratate prin metode curative, ameliorand astfel
supravietuirea si calitatea vietii.
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DIAGNOSTICUL FIBROZEI HEPATICE Sl IMPLICATIILE ACESTEIA IN
CAZUL PACIENTILOR CIROTICI CU SPLENECTOMIE

THE DIAGNOSIS OF HEPATIC FIBROSIS AND ITS IMPLICATIONS IN CIRRHOTIC

PATIENTS WITH SPLENECTOMY

Vladimir Cazacov, Vladimir Hotineanu, Marius Raico,

Anatolie CERNIlI
Catedra 2 Chirurgie, USMF ,NicolaeTestemitanu”

Rezumat

In studiu a fost analizat un lot de 301 pacienti cirotici cu splenectomie, la care s-a studiat buletinul histopatologic al bioptatelor hepatice.
Datele obfinute au servit drept criteriu pentru optimizarea tratamentului postoperator.

Summary

In the study was analyzed a group of 301 cirrhotic splenectomised patients, whose liver biopsy were studied. The obtained results were

used for optimization of the postoperative treatment.

Introducere

Modificérile histologice in ciroza hepaticd (CH) reprezintd
cel mai important criteriu pentru confirmarea diagnosticului,
identificarea etiologiei, aprecierea expresiei leziunilor hepatice
si implicatiilor prognostice.

Materiale si metode

Este analizat un lot de 301 de pacienti cu hipersplenism
portal cirogen, clasa Child A-9, B-69, C-6, operati in cadrul
clinicii in perioada 2000-2007, la care s-a studiat buletinul
histopatologic al bioptatelor hepatice, gradarea si stadializarea
leziunilor fiind efectuate conform scorului Desmet.

Rezultate

Diagnosticul anatomo-patologic precizat intraoperator si
confirmat ulterior la parafind a evidentiat prezenta CH macro-
nodulare in 39 cazuri, micronodulare in - 23 si micromacro-
nodulare - in 22 cazuri. Din punct de vedere al examenului
histopatologic, bazat pe criteriile microscopice de evaluare,
hepatita cronica a fost prezentd in 29 de cazuri, reprezentand
9,6% din totalul cazuisticii examinate, iar diagnosticul de ciroza
cu diferite grade de activitate a fost confirmat la celelalte 272
de cazuri (90,4%). Pe probele de biopsie hepaticd am analizat
si gradat necroza portald si periportald, inflamatia (portala si
lobulard) precum si fibrozd. Aspectele histologice a fragmen-
telor de ficat prelevate in timpul interventiilor chirurgicale au
cuantificat urmitoarele modificari morfologice. (fig. 1.)
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Fig. 1. Aspectele histologice la biopsia hepatica

Evaluare morfologica si scorificarea bioptatelor hepatice
arelevat :

o CH incompleta — expansiunea fibrozei din spatiile
portale cu punti de fibrozd porto-portale si porto-centrale
delimitate de noduli;

o CH completa — noduli de regenerare cu fibroza in jur si
activitate necroinflamatorie intensa.

In toate cazurile de cirozi, arhitectura lobulard a fost
stearsd cu formarea de noduli cirotici inconjurati de fibroza
insotita de diverse grade de activitate (tabelul 1).

Tabelul 1
Gradul si stadiul cazurilor de ciroza hepaticain functie de scorul METAV
Scor METAVIR A1F4 A2F4 A3F4 Total
Nr cazuri 31 25 20 76
% 40,8 32,9 26,3 100

Arhitectura tisulard hepaticd a fost profund modificata,
cu lateralizarea si hiperplazia componentelor spatiului port,
asociatd sau nu cu hiperplazie de ducte biliare. Leziunea carac-
teristicd, nodulul cirogen, a fost identificatd in toate cazurile,
avand dimensiuni variabile (dependent si de incidenta sectiunii
histologice), de la hepatocite dispuse sub forma de grupuri mici
sechestrate in spatiul limitrof vaselor sanguine, pana la noduli
de dimensiuni mari, care ocupad intregul camp microscopic la
obiectiv mic. Repartitia bolnavilor dupé gradul fibrozei este
ilustratd in figura 2.
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Fig. 2. Repartitia acestor bolnavi dupa gradul fibrozei a fost urmatoarea
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Studiul a demonstrat ci severitatea hepatitei periportale
si infiltratul plasmocitar sunt se intlnesc mult mai frecvent la
pacientii cu componenta autoimuna predominanti, in timp
ce agregatele limfoide portale, steatoza si injuria ductelor
biliare sunt intalnite mai des la pacientii cu injurie virala mai
pronuntatd (Figura 3).

Fig. 3. Infiltratie limfoplasmocitara, necroze porto-portale si porto-centrale

Componentul autoimun s-a asociat statistic veridic prin
cresterea markerilor imunoserologici, IgG si CIC, proba
terapeuticd cu prednizolon. Acesti pacienti, inclusiv cei cu
sindrom de overlap documentat cu predominarea autoimuna,
au aderat la un protocol terapeutic complex, pulscorticoterapie,
monitorizare la distanta.

In cadrul acestei cercetdri am incercat si evaluim efi-
cacitatea medicatiei steroide asociate terapiei hepatotrope
administratd in mod postoperator precoce pacientilor splenec-
tomizati pentru splenopatie portald cu component autoimun.
Am inclus in studiu un numir de 78 de pacienti la care s-a
practicat DVA+ SPL, din care au fost create doua loturi: lotul
A (41 pacienti), la care s-a aplicat o schema de tratament
combinat cu prednisolon si lotul B (37 pacienti), carorali s-a
administrat un protocol standard de medicatie hepatotropa,
sindromald si simptomatica (figura 4).

Tratament combinat cu prednizolon

Tratament standart de medicatie
hepatotropd

Fig. 4. Distributia pacientilor studiati in functie de tratamentul aplicat

Protocoale de lucru terapeutice cu glucocorticoizi dupa
care ne-am ghidat in tratamentul postoperator le-am sintetizat
in cateva regimuri medicale reprezentate grafic in figura 5.
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Fig. 5. Protocolul puls-terapiei cu prednisolon administrat lotului de studio

Dupé cum reiese din graficul de mai sus se observa ca
tratamentul de atac (Puls terapia) incepe imediat postoperator
cu doze mari de prednisolon 400- 500 mg/zi in 4 prize i.v. (3-4
zile) ajustate in functie de agresivitatea procesului autoimun
precum si de activitatea sindromului hepatocitolitic si doza se
reduce progresiv trecandu-se la schema de mentinere. De notat,
cd in cazurile cu component imunoagresiv mare, se adminis-
treaza tratamentul de cursa lungd cu prednisolon 15- 30 mg/zi
timp de 15-20 zile ( 55%- dimineata, 25%- ziua, 15-20%- seara)

Medica

asociat cu pentoxil 0,2 mg x 3 ori /zi, dozele de prednisolon
reducindu-se pana la 5 mg/zi in functie de evolutia clinica si
biologicd, evitindu-se astfel deprimarea functiei suprarenale
si aparitia trombozelor portale. Am considerat drept contrain-
dicatie pentru prednisolonoterapie cazurile cu trombocitoza
postsplenectomie severa, ciroza hepaticd decompensatd cu
sindrom ascitic, pacientii cu gastropatie hipertensivd severa
sau ulcere hepatogene cu risc hemoragic. Rezultatele obtinute
sunt reprezentate atat global cat si cu elemente de particulari-
zare acolo unde a fost cazul sau unde evolutia a prezentat un
caracter particular. Comparand utilizarea corticoterapiei cu cea
in care aceasta nu a fost administrata constatim o evolutie net
favorabild a cazurilor clinice, cu predominanta pentru bolna-
vii splenectomizati cu component autoimun sau sindrom de
overlap documentat. Raspunsul medicatiei administrate este
elucidat in figura 6.
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Fig. 6. Proportia de pacienti care au obtinut raspuns pozitiv la tratament

Daca compardm lotul global de pacienti care au beneficiat
de terapie cu glucocorticoizi cu cei tratati in mod traditional,
observam cd acestia din urma au prezentat mult mai frecvent
complicatii precoce postsplenectomie 13 (35%) versus 6 (14%),
respectiv. Rdspunsul clinic a fost definit pozitiv (favorabil) prin
ameliorarea notabila si rapidd a semnelor clinice de insuficientd
hepaticd si encefalopatie portala, lipsa ascitei si episoadelor
hemoragice. Trebuie remarcat faptul cd evolutia sub tratament
a parametrilor biologici la pacientii splenectomizati cu o com-
ponenta imunoagresiva mare a inregistrat micsorarea Ig G si G-
globulinelor, diminuarea valorii complexelor imunocirculante
sia indicelui AST/ALT. Acest fapt se explica atat prin atitudinea
terapeuticd aplicatd, bazata pe caracteristicile individuale a
pacientului (component autoimun, sindrom de overlap), cét
si prin circuitul urmat de pacientii inclusi in studiu, spitalizati
in mod normal preoperator, in sectii de hepatologie sau de
gastroenterologie unde unii dintre ei ( 23%) au beneficiat de
terapie ,,sandwich” (pre-operator- chirurgical - post- operator),
apoi imediat postoperator in sectii ATT capabile s asigure un
suport metabolic adecvat asociat cu schema pulse-terapiei cu
prednisolon adaptata.

Diferentierea acestei categorii de bolnavi cu component
autoimun asociat este esentiald pentru instituirea unui trata-
ment adecvat pre- si postoperator. Experienta acumulatd in
cadrul clinicii demonstreaza faptul cd indiferent de formele
pe care le iau aceste sindroame in cazurile cAnd postoperator
constatim o crestere inexplicabild a titrului aminotransfera-
zelor sau aparitia unor manifestdri sistemice sau serologice de
tip autoimun decizia terapeutica este relativ simpla: tratament
imunosupresor cu doze mari de prednisolon, individualizate
de la caz la caz.

Concluzie: Datele obtinute servesc drept criterii pentru
optimizarea tratamentului si dau posibilitatea prognozarii
evolutiei orientand terapia postoperatorie in mod corect.
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OPTIUNI CHIRURGICALE CLASICE S| LAPAROSCOPICE iN CHIRURGIA

SPLENOPATIEI PORTALE

CLASSICAL AND LAPAROSCOPIC SURGICAL OPTIONS IN THE SURGERY OF

PORTAL SPLENOPATHIES

Vladimir CAZACOV
Catedra 2 Chirurgie, USMF“Nicolae Testemitanu”

Rezumat

Studiul analizeaza rezultatele tratamentului chirurgical al unuilot de 314 bolnavi cu splenopatie portald tratatiin cadrul clinicii. Se prezinta

tehnicile chirurgicale optimale si rezultatele postoperatorii.

Summary

This study presents the results of surgical treatment of 314 patients with portal splenopaty, treated in surgical clinic. The optimal surgical

techniques and results are presented.

Introducere

Boala hepaticé cronicé a atins proportii ingrijoritoare in
aproape toate tarile lumii, fiind considerata o problema mon-
diald de sanatate (2,3,9). Este bine stabilit si demonstrat faptul
cd ciroza hepatici reprezinta stadiul final comun al diferitelor
leziuni hepatice cronice si progresive si se caracterizeazd prin
fibroza difuza cu necrozi celulard, prezenta nodulilor de rege-
nerare cu dezorganizarea arhitecturii normale a parenchimului
hepatic, distrugerea si redistribuirea circulatiei (1,4,6,9). Apa-
ritia splenomegaliei congestive si hipersplenismului secundar
marcheaza prezenta hipertensiunii portale avansate, pacientii
fiind predispusi dezvoltarii altor complicatii evolutive precum:
sindromul CID, hemoragii digestive, ascita, s.a., aparitia cé-
rora reduce supravietuirea bolnavilor. Prezenta sindromului
hipersplenic grav se traduce prin citopenie: trombocitopenie
si leucopenie frecvente, si mai rar, anemie care contribuie la
aparitia perioperatorie a complicatiilor septico-purulente si
sindromului hemoragipar sever. De reguld, complicatiile poli-

sistemice sunt secundare pancitopeniei care se observa la cca
77 % pacinti cirotici.

Practica zilnica ne aduce frecvent in contact direct cu
asemenea cazuri, la care asistdm uneori fiind neputinciosi in
fata evolutiei progresive, nefavorabile spre insuficienta hepatica
ireversibila si chiar deces. Atitudinea practica in fata unui bol-
nav cirotic cu hipertensiune portald asociatd cu hipersplenism
sever, in stadiul actual al dezvoltérii tehnicii chirurgicale si
progreselor din anestezie si terapie intensiva, s-a deplasat in
ultimii ani de la un interventionism absolut (justificat de incer-
titudinea diagnosticului, riscul complicatiilor) catre o conduita
mai electicd, cele mai multe cazuri fiind tinute sub observatie
clinicd §i imagistica si operate doar cu indicatii bine precizate
(1,2,5,6,7,9, 10, 11). Reactualizarea acestei probleme tine si
de faptul cd in ultimii ani se observa sporirea ponderi opera-
tiilor miniinvazive (splenectomia laparoscopicd, splenectomia
partiald, embolizarea partiald splenica si transplant autolog
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splenic), ce necesita perseverentd si iscusinta in conduita dia-
gnostico - curativa si rezolvarea medico - chirurgicald a acestor
cazuri clinic - biologic tratate.

Materiale si metode

Studiul analizeaza cazuistica personala care cuprinde 314
de pacienti cirotici cu splenopatie portald internati si operati in
compartimentul de Chirurgie Hepatobiliopancreaticd, Catedra
Chirurgie 2 USME La 294 ( 94%) din numérul total de 314
cazuri selectate si operate, au fost practicate splenectomia cu
devascularizare azigo-portala Hassab - Kaliba asociatd cu ome-

- i

#
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ntopexie dintre care la 278 pacienti s-a intervenit prin metode
clasice, iar la 16 pacienti (5,4%) prin metoda videolaparosco-
pica, un caz convertit la metoda clasica. In seria pacientilor cu
ciroza decompensata vascular, s-au realizat si 11 anastamoze
porto - cave: 8 spleno-renale distale si 3 omfalo-cave care, fiind
practicate dupa indicatii bine definite, nu intotdeauna ne-au
dat satisfactie clinica asteptata, eficienta lor fiind umbritd de
encefalopatie portald. La alti 9 ( 3%) pacienti cu sindrom he-
moragipar sever si ascita s-a adoptat o atitudine chirurgicald
conservatorie practicand operatia Kaliba, suturarea pediculului
vascular gastric stang, arterei lienale si omentopexie ( figura 1).

Figura 1. Imagini intraoperatorii ce evidentiaza diverse metode chirurgicale

Au existat situatii in care pacientii prezentau concomitent si
altd patologie care a necesitat operatii simultane: colecistectomia
(14 cazuri), apendicectomia (5 cazuri), hernioplastia (4 cazuri),
rezectie de intestin (1 caz). La un numar de 251 de pacienti preo-
perator cu scop profilactic s-a practicat ligaturarea endoscopica
a varicelor esofagiene dilatate cu risc hemoragic inalt; la altii 41
de pacienti - laparoscopia diagnosticd care oferd informatii utile

vis-a-vis de gradul de fezabilitate a splenectomiei laparoscopice.
Majoritatea interventiilor chirurgicale (73%) au fost prac-
ticate in conditi tehnice precare (figura 2) : splenomegalie de
gradul IIT - IV (92,4%) , sindrom hemoragipar sever (67%),
perisplenism important (43 %), prezenta nodulilor limfatic in
hilul lienal (13 %), coada pancreasului intrahilar situaté (11%),
varianta fasciculata a pediculului vascular splenic (6 %).

Figura 2. Imagini intraoperatorii: relatiile anatomice ficat-splind, anastamoze portocave

Monitorizand modificarile anatomopatologice importante,
ca parametru al gravitatii afectiunii hepato-splenice cu eventuale
repercursiuni asupra prognosticului, s-au evidentiat urmatoarele
aspecte ale ficatului, splinei, axului vascular spleno-portal si altor
organe intraabdominale: 5 cazuri de ficat malformat; 15 cazuri

de infarct splenic; 2 cazuri de anevrism al arterei splenice; 18
cazuri cu spline accesorii; 14 cazuri de hematom intrasplenic,
asociat cu rupturd capsulard(5) si hematom perisplenic (4); 12
cazuri cu leziuni tumorale splenice (tumori benigne solide, chis-
turi neparazitare); 7 cazuri — limfom non - Hodgkin (figura 3);

-

a.Infarct lienal  b. Ficat malformat

c.Ficat sobolan  d. Hematom intrasplenic

Figura 3. Aspecte intraoperatorii (cazuistica clinicii)
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Splenomegalia este unul din factorii importanti ce stabilesc
dificultatile tehnice. Dimensiunile intraoperatorii ale splinei
au variat intre 12 si 30 cm cu o valoare medie de 20,8+5,76
cm (tabelul 1).

Tabelul 1
Gradarea splenomegaliei conform lui Zieman - Gu

Gradul splenomegaliei Lungimea spline, (cm) | Greutatea splinei, (g)
Dimensiuni normale a splinei <D <200
-n=4

Splenomegalie moderatd D15 200500
(gr) n=8

Splenomegalie pronuntata 1620 6001000
(grl)n=31

Splenomegalie masiva

(gl n=179 21-25 1000 - 2000

P L
i A gs

[

Megasplind

(griV)n=92 >26-30 >2000

Bolnavi cu splenomegalie masivé, in observatiile noastre,
au fost 179 (57%), cu megasplind - 92 (29,3%). Explorarea
intraoperatorie a avut scop principal aprecierea volumului
interventiei chirurgicale in functie de terenul anatomopato-
logic constatat.

Spline accesorii au fost descoperite la 9% bolnavi localizate
dupi incidenta in ordine descrescétoare in hilul lienal, in liga-
mentul gastrolienal si gastrocolic, in omentul mare (figura 4).
Dimensiunile ficatului au fost diferite, in functie de caracterul
si stadiul lezional hepatic. Hepatomegalia a fost prezentd in 27%
cazuri, mai frecvent din contul lobului stang; la 62% pacienti
s-a determinat atrofia parenchimului hepatic acompaniata de
consistenta dura a ficatului si contur neregulat.

Figura 4. Splina accesorie (imagine ecoDoppler / intraoperator)

Dimensiunile ficatului au fost diferite, in functie de
caracterul si stadiul lezional hepatic. Hepatomegalia a fost
prezentd in 27% cazuri, mai frecvent din contul lobului
stang; la 62% pacienti s-a determinat atrofia parenchimului
hepatic acompaniata de consistenta durd a ficatului si contur
neregulat.

Explorarea intraoperatorie a pus in evidentd leziuni ci-
rogene macronodulare in 63% dintre cazuri, micronodulare

Aguilion

- in 21% si micro-macronodulare - la 16% cazuri din totalul
pacientilor operati. In ceea ce priveste prezenta colateralelor
porto-cave decompresive constatim predominanta colate-
ralelor gastro-esofagiene atestate la 80% cazuri, surprinse in
majoritatea cazurilor (60% din ele) si intraoperator, situate fiind
la polul superior lienal (calea diafragmala stanga); distributia
splenorenala a colateralelor a fost atestatd in 46,5% cazuri si
retroperitoneald in 30% cazuri (figura 5).

Paseani Liln

Figura 5. CT-imagine: colaterale porto-cave decompresive

Am dat preferintd procedeului splenectomiei “cu splina
pe loc” (figura 3.) pentru avantajele metodei legate de evita-
rea posibilelor complicatii hemoragice in conditiile unui ficat

cirotic si a sindromului hemoragipar trombocitopenic, iar pe
de altd parte pentru scaderea riscului lezarii cozii pancreasului
si dezvoltarii pancreatitei acute postsplenectomie.
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Splenectomia cu “splina pe loc” a fost solutia
tactico-tehnica preferata, impusa de
particularitatile anatomo-patologice

Medica

Figura 6. Schema splenectomiei “cu splina pe loc” si secvente intraoperatorii

Desi pentru unele domenii ale patologiei chirurgicale
rezolvarea laparoscopica a dobandit statutul incontestabil de
“standard de aur”, in chirurgia HTP continua si exista unele
aspecte asupra carora nu s-a realizat un consens unanim
acceptat. Pe langd dezbaterile cu privire la indicatii-contrain-
dicatii, mai persista si unele semne de intrebare cu privire la
oportunitatea interventiilor laparoscopice. In incercarea de a
ne crea o parere proprie, am analizat experienta dobandita prin
confruntarea cu situatii de acest gen in Clinica 1 de Chirurgie
a USME

Scopul studiului al cdrui rezultate le prezentim a fost ve-
rificarea utilitatii tehnicii laparoscopice pentru diagnosticarea
si rezolvarea splenopatiilor portale cu indicatii chirurgicale.

In acest cadru am incercat si precizam daci interventia
laparoscopica:

v este realizabild si oportuna

v'oferd, in conditii de sigurantd pentru pacient, solutii
pertinente

v evitd un impact negativ asupra morbiditatii si mortalitatii

v'poate fi, in consecintd, apreciatd ca o modalitate de
reexplorare a pacientilor chirurgicali.

Cazuistica noastra redusa numeric a inclus 16 pacienti cu
splenopatii secundare, bine selectati, avand o topografie con-
venabild fard rapoarte de vecinitate periculoase, perisplenism
important si cu dimensiuni a splinei sub 20 cm, in lipsa dere-
glarilor marcate ale hemostaziei; patru din cazuri s-au efectuat
prin abord laparoscopic asistat manual (HALS), figura 7.

Figura 7. Pozitia pacientului pe masa de operatie pentru splenectomia laparoscopic

Explorarea simpléd laparoscopica a ficatului si splinei cu
aprecierea volumului si schimbarilor macroscopice ale acestora
si inspectarea pancreasului, mezenterului, epiploonului pentru
tesut splenic accesoriu s-a efectuat cu un minimum de trocare,
cel mai adesea un trocar de 10 mm si doua trocare de 5 mm.
Marimea splinei reprezintd un subiect in alegerea abordului

laparoscopic. In cazul splenomegaliilor peste 20 cm (1 caz)
sau in prezenta varicelor perisplenice voluminoase in special
retroperitoneale (1 caz) am practicat abordul laparoscopic asis-
tat manual (hand assisted laparoscopic splenectomy - HALS)
care scade riscul de incidente hemoragice intraoperatorii si
scurteazd timpul operator (figura 8).

Etapele SPLL: abord laparoscopic asistat manual (HALS)

P B

o Aplicarea pneumoperitoneului

o Introducerea trocarelor

o Mobilizarea polului inferior al splinei

« Disectia si clamparea vaselor scurte gastrice

« Mobilizarea si sectionarea pediculului vascular lienal

« Disectia atasamentelor laterale peritoneale si ligamentului spleno-colic
+ fenestrarea peritoneului parietal




Arnta Medica * Nr. 4 (51), 2012

21

o Extragerea splinei din cavitatea abdominala

o Recoltarea bioptatului hepatic

« Revizia lojei lienale, sanarea si lavaj cu ser betadinat, drenare
« Omentopexia

Figura 8. Timpii splenectomiei laparoscopice practicate in sublotul studiat: disectia polului inferior, disectia hilului si cliparea/ ligaturarea arterei splenice,
cliparea vaselor scurte, disectia aderentelor retroperitoneale si extragerea splinei morselate

O explorarea mai buna a perenchimului hepatic si a spli-
nei a fost posibild prin modificarea mesei de operatie de la o
pozitie orizontala (0 grade), intr-o pozitie proclivd, la 20-25
de grade, moment care faciliteaza un confort mult mai bun
pentru chirurg. Un retractor sau un alt instrument au fost
folosite pentru a impinge splina medial si diseca atasamentele
laterale peritoneale si ligamentul splenocolic prin cauterizing
cu foarfece sau bisturiul armonic.

In continuare unul din instrumente este trecut posterior
splinei pentru a retracta hilul anterior si tesutul conjunctiv mo-
bilizand si eliberand in mod adecvat pediculul vascular splenic
pentru aplicarea de clipuri, sutura, sau capse endovasculare.
Timpul mediu al operatiilor a fost de 170 minute, cu limite intre
120-480 minute. Metodele de prelucrare a pediculului vascular
lienal practicate in lotul studiat sunt ilucidate in tabelul 2.

Tabelul 2
Metode de prelucrarea pediculului vascular lienal

Sutura cu (Coagularea
aparat bipolara- Ligasure

Clipare

Splenectomie |
laparoscopicd |

In cazuistica noastrd am folosit 2 metode de extragere a
splinei din cavitatea abdominala:

o Evacuarea splinei din cavitatea abdominala cu punga
de celofan dupa macelarea digitala si-sau fracturarea intraab-
dominala a splinei in buciti cu forcepsul inel.

o indepdrtarea manuald a splinei printr-o miniincizie
addugatoare suprapubiana sau pararectala stanga (figura 9. )

Figura 9. Modalitati de extragerea splinei din cavitatea abdominala

Rezultate si discutii

Evolutia postoperatorie buna a constituit fundamentul
aprecierii rezultatelor calitative ale studiului. in general, in
marea majoritate a cazurilor incadrate in studiu, evolutia posto-
peratorie a fost trenanta dar cu vindecare chirurgicala asociatd
cu corectia citopeniei in 95% din ele (298 pacienti). Pentru apre-
cierea rezultatelor am urmarit anumiti parametri: complicatii
postoperatorii, durata spitalizarii, starea la externare si evolutia
in timp a bolnavilor. Durata medie de spitalizare postoperatorie
a fost de 11+-1,9 zile (cu limite intre 8 si 39 de zile ) pentru
lotul clasic si de 6,1 +-2,1 pentru lotul laparoscopic. Un aspect
important este reprezentat de complicatiile postoperatorii
a caror incidenta globala in cazuistica examinata a fost sub
18,7%: abces subfrenic (7), pancreatitd acuta postsplenectomie
(4), ascit-peritonita (1), insuficienta hepatorenald severa (2).
Un loc aparte in statisticd noastrd il ocupa trombozele axului
venos splenoportal inregistrate postsplenectomie la 27 cazuri
(7,9 %). Deloc surprinzitor, aparitia acestor complicatii a fost
semnificativ corelatd cu severitatea bolii hepatice, prezenta
patologiei asociate, trombocitozei functionale postsplenecto-
mie, dificultatile tehnice impuse de perisplenism, anomaliile
axului vascular portal, de prezenta nodulilor limfatici parahilar

si situatia intrahilard a cozii pancreasului. Reinterventia a fost
necesard in urmatoarele situatii: hemoragie prin sdngerare di-
fuza din vasele cozii pancreasului - 2 cazuri; ascitperitonita - 1
caz; tromboza entero — mezenterica - 1 caz. Mortalitatea post-
operatorie a fost nuld in lotul laparoscopic si de 4,2 % in lotul
clasic comparativ cu 6-20% , date din literatura de specialitate.

Conduzii:

1. Abordarea terapeuticd a cazurilor cu indicatie chirurgi-
cald adresata HTP si splenopatiei asociate trebuie efectuatd in
echipa organizatd, special antrenatd in managementul pacien-
tilor cu tara hepatica.

2. Experienta clinica acumulata demonstreazi cd minima-
lizarea importantei evaludrii preoperatorii complete, rationa-
mentul eronat in indicatie, tehnica chirurgicala gresit aleasa sau
efectuatd si supravegherea incompetentd a pacientului cu tara
hepaticd conditioneazi direct riscul compromiterii cursului
operator dar si postoperator.

3. Preferinta pentru tehnicile laparoscopice apare evidenta:
oferd o alternativa viabild, mortalitate si morbiditate mai sca-
zutd decét prin chirurgia clasica.
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4. Ligaturarea endoscopica a varicelor esofagiene (LEVE), condus la abordarea mai curajoasd a acestor pacienti cu efect
inclusé in protocolul chirurgical adresat pacientilor cu spleno- direct asupra rezultatelor chirurgicale.
patie secundard, asociata cu suportul reanimator complex, a
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CARACTERISTICILE DENSITATII OPTICE A PLASMEI: CRITERIU DE
DIAGNOSTIC SI EFICIENTA A TRATAMENTULUI BOLNAVILOR CU
GUSA TOXICA NODULARA

BLOOD PLASMA OPTICAL DENSITY PATAMETERS AS A CRITERIUM FOR
DIAGNOSTICS, DISEASE COURSE AND TREATMENT EFFICACY
EVALUATION IN PATIENTS SUFFERING FROM NODULAR

FORMS OF THYROTOXIC GOITER

MAPAMETPbI ONTUYECKOW MNOTHOCTU NMA3Mbl KPOBU KAK KPUTE-
PUN OQUATHOCTUKIU, TEYEHUA N KOHTPOJIA SODEKTUBHOCTU JIEYEHUA
BOJIbHbIX HA Y3J1OBbIE ®OPMbl TUPEOTOKCUYECKOIO 30BA

GirlaY., Polianskaia l.

Catedra de Chirurgie
Universitatea de Stat de Medicind din Bucovina, Ucraina

Rezumat
Lucrarea prezintd rezultatele examindrii a 24 pacienti cu gusa toxica nodulard. Concomitent cu metodele conventionale de investigare
a pacientilor, au fost studiate spectrele de absorbtie si densitatea opticd a plasmei sangvine. A fost constatat cd la pacienii cu diferite
forme nodulare de gusa toxicd are loc sporirea valorilor densitatii optice ale plasmei sangelui venos pe lungimea de unda A= 280 nm in
comparatie cu lotul de control, ceea ce poate fi utilizat ca un criteriu de diagnostic si eficienta de tratament a acestei categorii de pacienti.

Cuvinte cheie: tireotoxicozd, densitate opticd, plasma.



Arnta Medica * Nr. 4 (51), 2012

23

Pe3slome

B pabote npuBedeHbl pe3ynbTaTbl 00¢/1e[0BaHIA 24 60IbHBIX Ha y310BbIE GOPMbI TUPEOTOKCUUECKOr0 300a. Kpome 0bLeKnMHIYeCKmX
METOI0B 00CNef0BaHNSA, BCeM H0NbHBIM NPOBEAEHO UCCNIEA0BAHIE CMEKTPOB MOMOLLEHMA U OMTUYECKOI MNIOTHOCTY NNA3Mbl KPOBIA.
BbisiBIEHO, UTO Y MALIMEHTOB C Y3M0BbIMI OPMAMU TUPEOTOKCMYECKOTO 306@ MMEET MeCTO yBeYeHINe BENMYHBI ONTUYECKOI MNOTHOCTH
M71a3Mbl BEHO3HOI KPOBM Ha ANIHE BOJTHBI A=280 HM BbILLIE, YeM B KOHTPOJIE, KOTOPOE MOXET ObITb MCMIONb30BAHO KaK AUArHOCTUYECKNIA
KpUTEpHii TeUeHNA 11 KOHTPONA SPGEKTUBHOCTY NeYeHINA JAHHON KaTeropiu NaLMeHToB.

KnioueBble c10Ba: TMPEOTOKCMKO3, ONTYECKas MIIOTHOCTD, Ma3ma.

Summary

The results of 24 patients’ examination with nodular forms of thyrotoxic goiter are presented in present paper. Evaluation of absorption
spectrum and blood plasma optical density were performed in all patients along with the conventional clinical methods of examination.
There was an increase in the optical density value of venous blood plasma on A=280 nm wave-lengths in patients with nodular forms
of thyrotoxic goiter compared to controls. This phenomenon could be used as a diagnostic criterion for disease evolution and treatment

efficacy control.
Key words: Thyrotoxicosis, optical density, plasma.

Introducere

Una din sarcinile prioritare in endocrinologie este dia-
gnosticarea exactd a activititii functionale a glandei tiroide.
Unul dintre cele mai obiective criterii este considerat aprecierea
nivelului hormonilor tiroidieni si coreldrii acestora.

Concentratia sangvina a hormonilor tiroidieni, coreleaz
direct cu concentratia tireotropinei (TSH) - hormonul care
prin mecanism de ,,feedback” stimuleaza producerea acestora
in tireocite [2, 3, 5]. Totodata concentratia sporitd a TSH nu
poate fi consideratd dovada absoluté a capacitatii glandei tiroide
de a produce tireoglobuline pe deplin functionale.

Procesele complexe de sinteza si transformare a hormoni-
lor tiroidieni in tireocite nu exclud influenta acestor mecanis-
me de cétre factorii exogeni, fapt ce poate induce producerea
hormonilor functional inactivi.

Acesti hormoni nu poseda efect functional la nivelul ce-
lulelor tintd, insd deregleazd mecanismul de reglare a TSH la
nivel T3 si T4 sanguin [9].

Argument in favoarea celor expuse anterior sunt cazurile
clinice de lipsé a corelatiei intre concentratiile T3, T4, TSH si
fractiunile plasmatice ale acestora.

Un védit interes prezintd proprietatile optice ale plasmei
sangvine [1, 6]. Valoarea densitatii optice a plasmei, pe diferite
lungimi de unda, reflecta nivelul structurilor optice importan-
te, concentratia cirora determina valoarea densitatii optice a
plasmei sanguine.

Conform datelor din literatura de specialitate, diferentele
cele mai evidente de densitate optica a plasmei, in cazul afec-
tiunilor chirurgicale, sunt detectate pe lungimea de unda 280
nm. Exact aceasta lungime de unda poate reflecta concentratia
diferitor fractii de proteine (globuline) in sdnge [4, 7].

Scopul

Examinarea posibilitatii utilizdrii valorilor densitétii optice
a plasmei in scop diagnostic si control pentru gusa nodulara
toxica.

Materiale si metode

Au fost examinati 24 pacienti preoperatoriu si la diverse
termene postoperatoriu. Pacientii au fost divizati in 2 loturi:
lot 1 (n = 14) pacienti cu gusd nodulara toxica si lotul 2 (n =

10) - gusa nodulara eutiroidiand. Spectrofotometria a fost efec-
tuata cu spectrofotometru SF-4 si/sau SF-5, cu cutie in formd
de fotometru sferic, care oferd efect de excludere a dispersiei
spectrului de absorbtie in solutia coloidali. A fost studiata gama
de transmitere a plasmei pe lungimea de unda 254-320 nm cu
determinarea ulterioara a densititii optice a plasmei. Precizia
relativa a valorilor densitatii optice pe lungimea de undéd lunga
maxima = 280 nm nu a depdsit 0,5% [7].

In calitate de reper, pentru a verifica datele, au servit re-
zultatele spectrelor de absorbtie a plasmei sdngelui venos a 11
persoane sanatoase. A fost demonstrat ca pe lungimea de unda
A= 280 nm, valoarea densitatii optice a plasmei sangvine este
maxima, fiind de 0,58 unitati.

Prelucrarea statistica a rezultatelor a fost efectuata prin
aplicarea diferentiata a criteriilor de comparatie, in functie de
normalitatea distributiei esantioanelor, care a fost determinata
cu ajutorul criteriului Shapiro-Wilkie [8]. Au fost calculate Me-
dia (M) si eroarea mediei (m) si semnificatia statistica (p) prin
testul Student t-test. Din perspectiva statistica, semnificative
au fost considerate valorile p <0,05.

Rezultate

Studiul densitatii optice a plasmei preoperatoriu, efectuat
la lungimea de unda 280 nm, la pacientii cu gusa eutiroidiand,
a detectat valori semnificativ mai mari comparativ cu lotul de
control (0,68+0,04 vs. 0,58+0,01) (p<0,01) respectiv. La paci-
entii cu tireotoxicozd, aceastd valoare este cu circa 25% mai
mare comparativ cu lotul de control si de inalta fiabilitate si a
fost mai mare decat la pacientii cu gusa nodulara eutiroidiand
(0,77+0,08 vs. 0,58+0,01 in lotul de control, p <0,01). Diferen-
tele semnificative de fiabilitate ale valorii medii a densitatii
optice a plasmei la pacientii cu gusa nodulara hipertiroidiana
pot servi criteriul diagnostic suplimentar a prezentei sau lipsei
hipertiroidismului.

A fost studiata dinamica densitétii optice a plasmei la diver-
se termene postoperatoriu pentru gusa nodulara eutiroidiand si
cea toxicd. A fost observatd o reducere semnificativa a densitatii
optice a plasmei la ziua 1-3 postoperatoriu, in cazul pacientilor
cu gusd nodulara eutiroidiand, atingdnd parametrii de control,
mentindndu-se la valori nemodificate si la 30 zile postoperatoriu.
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In cazul pacientilor cu tireotoxicozi valoarea densitatii
optice a plasmei se pastra in primele 1-3 zile postoperatoriu. La
ziua 6-7 postoperatoriu a fost observatd tendinta de reducere
semnificativa (0,70+0,03 vs. 0,61+0,01 in control, p<0,05), totusi
la 30 de zile postoperatoriu acestea nu au echivalat valorile de
control si a fost semnificativ mai mari comparativ cu pacientii
cu gusd nodulard eutiroidiand. In acest context putem afirma
ca concentratia evaluatd de hormoni tiroidieni la pacientii cu
gusa toxica nodulard, determina parametrii evaluati ai densitatii
optice a plasmei. Dinamica acestui indice poate servi drept cri-
teriu de evaluare a volumului interventiei chirurgicale, activitatii

Medica

functionale a volumului de tesut tiroidian restant, precum si
»utilizarea” acestor hormoni de catre tesuturile organismului.

Concluzii

1. Diferentele semnificative ale valorii densitatii optice a
plasmei la pacientii cu gusd nodularé toxica pot servi drept
criteriu diagnostic suplimentar al prezentei sau lipsei sindro-
mului de hipertiroidism.

2. Dinamica densitatii optice a plasmei poate servi criteriu
de apreciere a volumului interventiei chirurgicale si activitatii
functionale a portiunii de tesut tiroidian restant.

Bibliografie

1. baxopa 0.1, Hockit J1.A. JlaepHas KoppenAumnoHHas cnekTpockonusa B Meauumte. — Opeca. [ipyk, 2002 — 400 c.

2. banabonkun M. n coast. OyHpameHTanbHas u knuxuyeckas Tupeoponorua. — M. Meauuuna, 2007.- 816 ¢.

3. Berwes M1.C. u coasr. IporHocTuyeckme GakTopb Xupypruyeckoro neyeHusa AnddysHoro Tokcuueckoro 306a // Xupyprus. — 2006. - N°2. — C. 63 — 68.

4.Wemeau J. Hyperthyroidism: current concepts and management / J. Wemeau // La Revue du praticien. — 2005. —Vol. 55, N2 2. — P. 149-157.

5. Toxic multinodular goiter in the elderly / P. Vitti, T. Rago, Tonacchera M., Pinchera A. // Journal of endocrinological investigation. — 2002. — Vol. 25, N2 10. — P. 16-18.
6. Toxic thyroid adenoma and hyperthyroidism / M. Martin Diaz, L. Soriano Guillén, J. Pozo Romén [et al.] // An. Pediatr. (Barc). — 2006. — Vol. 65, N° 3. — P. 268—269.
7.The surgical treatment of the nodular goiter / M. Pelizzo, A. Toniato,A. Piotto [et al.] // Ann. Ital. Chir. — 2008. — Vol. 79, N2 1. — . 13-16.

8. Cepruenko B.K. n coaBT. MaTemaTnyeckan cTaTuctuka B KnuHnyeckix uccnegoBanuax. — M.: T0TAP — MEJ, 2001. — 256 c.

APLICAREA ULTRASONOGRAFIEI DOPPLER iN EVALUAREA
REZULTATELOR TRATAMENTULUI LAPAROSCOPICTOTAL
EXTRAPERITONEAL AL HERNIILOR INGHINALE.

DOPPLER APPLICATIONS IN EVALUATION OF LAPAROSCOPIC TOTAL EXTRA
PERITONEAL INGUINAL HERNIA TREATMENT.

Serghei GRATI

medic chirurg, IMSP SCR
Catedra chirurgie FEC MF, USMF ,N. Testemitanu”

Rezumat

Introducere: investigatia imagistica prin ecografie Doppler are o specificitatea si sensibilitatea crescuta in aprecierea gradului de
vascularizatie testiculard. Material si metoda: in perioada anilor 2010 -2012 in clinicd au fost tratati 95 pacienti cu hernii inghinale
necomplicate. Managementul chirurgical a inclus metode de tratament: metoda laparoscopica total extraperitoneala TEP si procedeul
Lichtenstein. Lucrarea prezintd un studiu clinic, privind aplicarea ultrasonografiei Doppler in patologia peretelui abdominal al regiunii
inghinale, evaluarea rezultatelor postoperatorii in urma tratamentului laparoscopic TEP si Lichtenstein. Sunt prezentate nofiuni privind
vascularizatia si aspectul ultrasonografic Doppler normal al regiunii inghino-scrotale, precum si metodologia de examinare. Sunt trecutein
revista aplicatiile metodei Doppler in evaluarea tabloului clinical herniiloringhinale, perioadei postoperatorii, diagnosticul complicatiilor
postoperatorii precoce. Rezultate: in acest studiu am evaluat sensibilitatea si specificitatea ecografiei Doppler in diagnosticul hipoper-
fuziei i ischemiei testiculare in urma tratamentului laparoscopic TEP si abordului anterior deschis Lichtenstein. Condluzii: investigatii
ultrasonografie, Eco-Doppler s-au efectuat cu scopul eluciddrii patogenilor asociate si mai ales aprecierii starii canalului inghinal, funiculul
spermatic, sacului herniar, evaluarii comparative a tulburdrilor de vascularizatie sanquina testiculard in urma aplicarii tehnice minim
invazive TEP si metodei de protezare deschisa Lichtenstein.

Summary

Introduction: Doppler ultrasound investigation has a high specificity and sensitivity in evaluation of testicular vascularization. Materials
and methods: the number of 95 patients with uncomplicated inguinal hernias were treated in surgical department IMSP SCR during
the period of 2010-2012. Surgical management included: total extra peritoneal laparoscopic approach TEP and open approach method
Lichtenstein. The paper reviews the current knowledge on the use of Doppler ultrasound in inguinal hernia disease, vascularization of
testis and hernia contents. The study presents evaluation of the vascularization and normal Doppler appearance of the testicular vessels
as well as examination technique. The review presents the applications of Doppler ultrasonography in the diagnosis of inguinal hernia,
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grade of vascular ischemic testis disease, diagnostic of the complication in post-operative period. Results: in this study we evaluated the
sensitivity and specificity of Eco-Doppler investigation in the diagnosis of testicular hypo perfusion and grade of testis ischemia after open
surgical approach Lichtenstein and laparoscopic total extra peritoneal treatment TEP. Conclusions: eco-Doppler scan were conducted
to elucidate the associated pathologies, to appreciate status of the inguinal canal, spermatic cord, hernia sac, to evaluate the grade of
testicular vascularity disorders in the application of minimally invasive techniques TEP and Lichtenstein method.

Introducere

Investigatia ultrasonograficd, ecografia Doppler color a
regiunii inghinale, a avut drept scop evidentierea dimensiunii
herniare, gradului de deformatie a inelului inghinal profund,
continutului sacului herniar, gradul de ischemie testiculara pre/
postoperatorie, ce prognozeaza dificultatile tehnice posibile in
cazul alegerii tratamentului laparoscopic al herniei inghinale.

Material si metode

In perioada Ianuarie 2010 - Mai 2012, s-a efectuat un studiu
prospectiv pe un lot format din 95 barbati programati pentru
cura herniilor inghinale, cu varste cuprinse intre 26 si 45 ani,
cu o medie de varsta de 33.5 ani. Tratament laparoscopic total
extraperitoneal TEP s-a aplicat la 60 de pacienti, tratamentul
Lichtenstein la 35 de bolnavi. Indicii ecograficii Doppler au
fost realizati cu utilizarea echipamentului "Siemens Acuson
X300, transductor liniar cu frecventa 5-10 Mhz si transductor
convex 2-5 Mhz (Fig.1).
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Fig. 1 Examinarea preoperatorie Eco-Doppler pacientului cu hernia
inghinala dreapta (forma clinica Nyhus lllb)

S-a determinat caracterul si directia vectorului curentului
sanguin in dependenta de propagarea elementelor vasculare
(rosie - directia spre sonda ecograficd, albastru - directia opusa
sondei) (Fig.2).

Fig. 2 Examinarea postoperatorie Eco-Doppler pacientului tratat prin
metoda laparoscopica total extraperitoneald TEP.

Protocolul de evaluare a inclus examen clinic complet,
ecografie clasicd si Doppler, examen de laborator. Examina-
rea perfuziei testiculare a fost realizata in decubitul dorsal al
pacientului cu transductorul aplicat pe testicul si proiectia
funiculara. (Fig.3).
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Fig. 3. Doppler-fluometria elementelor vasculare funiculare a regiunii
inghinale in perioada pre/postoperatorie (procedeul laparoscopic TEP).

Pe cazuri selectionate de pacienti purtatori de hernii in-
ghinale Nyhus II si III cu hipotrofie testiculard sau in absenta
altor elemente patologice, cu ajutorul modulului Doppler puls
s-a determinat si indicele de rezistivitate la nivel testicular.

Tabelul 1
Valori normale in examinarea Doppler-
spectral al vaselor testiculare funiculare

Vmax sist.=52+4cm/sec
V end diastolica 11,5cm/sec
Indicele de rezistivitate=0,95

Fluxul sanguin arterial in
funiculul spermatic:

Rezultate

La examinarea ecograficd a pacientului cu hernie inghi-
nala recidivanta s-au depistat schimbari majore in anatomia
structurald a regiunii inghinale, distrugerea totald a tesuturilor
aponevrotice, distrofie musculara masiva, inelul inghinal intern
dilatat [3]. Cele mai pronuntate modificéri structurale anatomi-
ce auloc in cazul herniilor inghinale directe. Indicii principali
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luati in calcul: grosimea peretelui superior al canalului inghinal,
grosimea muschilor drepti abdominali, suprafata trigonului
inghinal, starea peretelui posterior sunt modificati la purtétori
de hernii directe, mai putin in cazul herniilor oblice, fata de
indicii la indivizii sdnatosi [2] [Tab. 2].

Tabelul 2

Indicii comparativi morfometrici medii ai regiunii inghinale in
norma, si la purtatorii herniilor directe si oblice externe (mm) [2]

Tip hernie inghinala
Partea (n=95)
Semne ecografice sandtoasd | Oblice ) P
Directe
(n=25) | externe (n=17)
(n=78) -
Dimensiunea stratu!m 1amm | 78mm | 108 mm P1<0,05
musculoaponevrotic P2 < 0,05
Grosimea m. drept
abdominal pe partea 125mm | 98mm | 130 mm P1<005
S P2 <0,05
herniei inghinale
Grosimea m. drept P1<0.05
abdominal contra-lateral | 125mm | 112mm | 125mm '
L P2 < 0,05
herniei inghinale
Dimensiunea maxima a P1<0,001
trigonului inghinal 17mm | 42mm | 21 mm P2 <0,05
Suprafata medie a P1<0,01
triunghiul inghinal s2mm -\ 152mm | 78 mm P1<0,01

P, - in comparatie cu lotul control

P, - in comparatie intre tipuri de hernii

In acest studiu am evaluat sensibilitatea si specificitatea
ecografiei Doppler in diagnosticul hipoperfuziei si ischemiei
testiculare in urma tratamentului laparoscopic TEP si abordului
anterior deschis Lichtenstein.

In perioada preoperatorie, in functie de hipoperfuzie arte-
rei testiculare, dilatatia venelor funiculare, afectarea testiculara
a fost impartitd in mai multe stadii:

Stadiul I: ischemia arteriala testiculara minimala, accen-
tuatd doar la efortul fizic si extravazare sacului herniar (V,__
o ID artera testiculard ~ 45 cm/sec).

Stadiul II: ischemia arteriala testiculara moderatd, chiar
dupi reducerea sacului herniar. Volumul perfuzie testicular
scazut (V__ . 1in artera testiculard ~ 28 cm/sec).

Stadiul III: hipoperfuzie/ischemie arteriald testiculara
avansata, hipotrofie testiculard (Figura 4). (V__ . in artera
testiculard ~ 15 cm/sec).

—

s Stadiul | = Stadiul Il = Stadiul 1

Figura 4. Caracterizarea pacientilor in perioada preoperatorie in functie
de afectarea vasculara testiculara
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Au fost evaluati eco-Doppler pacientii care au suportat tra-
tamentul miniminvaziv TEP in comparatia cu pacienti cdrora li
s-a aplicat tratamentul cu abord deschis Lichtenstein. (Fig. 5).
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Figura 5. Distributia Vmax sist in artera testiculard, la cei 95 de pacienti
operati prin ambele metode, fata de valoarea Vmax sist preoperatorie.
(Valori medii). p=0,001
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Figura 6. Distributia V

end diastolica

operati prin ambele metode, fata de valoareaV, , ..
(Valori medii). p=0,001

in artera testiculara, la cei 95 de pacienti
preoperatorie.

Discutii

S-a observat o corelatie directa intre stadiul clinic al herniei
inghinale si gradul de hipoperfuzie arteriald testiculard, inregis-
trat Doppler la pacientii inclusi in studiur_=+0,67. Hipotrofia
testiculard bilaterald a fost identificatd la 11 pacienti (11,57%),
indicele de rezistivitate calculat la acesti pacienti fiind crescut.
In trei dintre aceste cazuri (3,15%) s-au identificat leziuni chis-
tice la nivelul epididimului. Ecografia Doppler color identificd
sursele de vascularizatie, realizdnd o harta a retelei vasculare
(arteriale si venoase) la diverse niveluri [1]. Pot fi identificate
modificdrile in vascularizatie prin hiper sau hiposemnal general
sau focal. Stabilirea vitezelor fluxurilor sangvine in sistold si
diastold permite calcularea unor parametrii foarte importanti
cum ar fi indicele de rezistivitate sau indicele de pulsatilitate cu
rol major in analiza particularitétilor circulatorii ale diverselor
entitdti patologice [7]. Evaluind rezultatele examindrii eco-
Doppler a pacientilor in perioada postoperatorie, am reusit
sa accentudm caracterul minimal-invaziv al tratamentului
laparoscopic total extraperitoneal. Schimbarile anatomice mi-
nimale ce survin in urma tratamentului TEP la nivelul regiunii
inghino-scrotale atribuie un avantaj major fata de tehnici cu
abordul anterior deschis [5].
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Concluzii evaludrii comparative a tulburérilor de vascularizatie sanguina
testiculara in urma aplicirii tehnice minim invazive TEP si

Investigatii ultrasonografie, eco-Doppler, s-au efectuat ! L i
metodei de protezare deschisa Lichtenstein.

cu scopul elucidarii patogenilor asociate si mai ales aprecierii
stdrii canalului inghinal, funiculul spermatic, sacului herniar,
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OCOBEHHOCTU ®YHKLUN BHELWWHEIO AbIXAHUA U BPOHXOAUJA-
TALLUOHHOIO OTBETA Y BOJIbHbIX BPOHXUAJIbHO ACTMOM C
NOBbILLEHHON MACCOU TEJIA

FEATURES OF RESPIRATORY FUNCTION AND BRONCHODILATATION
RESPONSE IN OVERWEIGHTING ASTHMA PATIENTS

PARTICULATATILE FUNCTIEI RESPIRATORII SIRASPUNSUL BRONHODILATATOR
LA PACIENTII CU ASTM BRONSIC CU O GREUTATE CORPORALA INALTA

Hyabra Hatanba lNMetpoBHa

[ocydapcmaeeHHoe yupexoeHue « YKpuHckul locydapcmeeHHoil HUIV meduko-coyuanbHelx npobiem UHBAUOHOCMUY, 2.
JJHenponemposck

Pe3slome

/3yueHbl 0C06EHHOCTY GYHKLIAW BHELLHEr0 AblXaHNA U GPOHXOAUNATALMOHHOTO OTBETA Y BObHbBIX OPOHXMANBHORA aCTMOII ¢ Pa3HOil
(TeneHbHo NOBbILLEHIA MacCbl Tena. [loka3aHo, uTo AnA 60bHbIX 6POHXMANbHOR ACTMON C 0XUPeHIeM XapaKTepHa 00/ee BbipaeHHas
00CTPYKUMA, C MeHbLUel cTeneHbto ee 06paTumocTi. MakcumanbHy CnocobHOCTb Nerkix No y 60NbHbIX GPOHXMANbHON acTMOI ¢
HOPMaNbHOI MacCoil Tena U OXMpPeHUeM yyLue packpbiBano UCNoNb30BaHue canbbyTamona, a y 60MbHbIX C NOBbILIEHHON MaCCOii
Tena — 6epogyana.

KniouoBble cnoBa: 6poHxManbHas acTMa, MHAEKC MacCbl TeNa, 0KUpeHne, GyHKLNA BHELLHEro bixaHua, npoba ¢ 6pOHX0NUTUKOM.

Rezumat

Particularitdtile functiei respiratorii si raspunsul bronhodilatator la pacientii astmatici diferd in functie de gradul de greutate. S-a demon-
strat cd la pacientii cu astm bronhic si cu obezitate este caracteristic o obstructie mai evidentiatd, pe cand intr-o greutate mai mica este
prezentata cu reversibilitatea acestui fenomen. Capacitatea maxima a pldmanilor la pacientii cu astm bronsic, cu greutate normala si
supraponderald agreeaza cel mai bine utilizarea Salbutamolului, atunci cand la pacientii cu 0 masa corporala inalta utilizarea Berodualului.

Summary

Features of the respiratory function and bronchodilatation response in overweighting and obese asthma patients are investigated. It is
shown that obesity asthma patients were characterized by more pronounced obstruction, with a lesser degree of its reversal. The maxi-
mum lung capacity in normal body weight and obesity asthma patients was better to disclose using of salbutamol and in overweighting
patients — berodual.
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OsxupeHe ABJSETCS CePbe3HON MefUKO-COLManbHO
Y 9KOHOMMYECKOJ Ipo6IeMoil COBPEMEHHOTO 00OIIeCTBa,
aKTya/IbHOCTb KOTOPOII OIIpee/AeTCs B IIEPBYIO OUepelib ero
IIMPOKOII PACIPOCTPAHEHHOCTHIO ¥ TIOCTOSHHBIM pocToM [1].
YuuThIBask paclpOCTPAaHEHHOCTh OXKMPEHS B MUpe, UCCITe-
TOBaTe/N B IIOCTIeHIIE TOMbI BCe 6OIIbIlle BHUMAHA YE/IAI0T
U3Y4eHNIO 0COOEHHOCTell Pa3BUTI, ITATOTeHe3a U TeYeHNA
OT/Ie/IbHBIX 3a00/IEBAHNI Y JINL] C OXKMPEHIEM.

Bo MHOTUMX 3IUIEMUONTOTMYECKNX MCCIENOBAHMUAX [O-
Ka3aHO, YTO OXKMPEHNe YaCTO COYeTaeTCsI C OPOHXMANTBHOM
actmoit (BA) 1 o manubIM GINA TIOBBIIIIEHHBIIT MHIEKC MaCChI
tena (VIMT) siBnsieTcst akTOpOM prcKa ee BOSHIMKHOBEHUS C
I0303aBUCUMBIM 3¢ dexToM [2,3,4,5].

YTOo KacaeTcs BO3MOXXHBIX MEXaHMU3MOB BJIVISIHUS I10-
BBIIIIEHHOJ Macchl Te/la Ha pasBuTHe U TedeHne BA yaHHbIe
IPOTMBOPEUNBHI U He [0 KOHIIA IIOHATHBL. B HacTosiee Bpe-
M5 CYLIeCTBYeT HECKOTbKO IMIIOTe3: M3MEHEHNe MeXaHUKM
IbIXaHUA C YCUJICHMEM JIbIXaTe/IbHOJ HeZOCTaTOYHOCTH IO
0OCTPYKTMBHOMY U PECTPUKTUBHOMY THUIIAM, IIOBbIIIEHNE OPOH-
XMa/IbHOI TUIIEPPEaKTUBHOCTH, PasBUTHE aIbTEPHATUBHOTO
He 903MHO(MIPHOrO BOCIIAJIEHsI, M3MEHEHVsI B IMMYHHOM
cTaTtyce, BIusAHME comyTCTByomyx '9PB 1 HouHoro anHos, rop-
MOHaJIbHBIE BO3JIEVICTBIS U reHeTn4ecKue (akropsl [6, 7, 8, 9].

Jaxxe mpy oTCyTCTBUU 3a60IeBaHNIT OPOHXOIETOUHOI!
CHCTEMBI, OXJIpeHNe IPUBOAUT K HEKOTOPBIM HApPYIIEHMAM
¢ynkiyy BHetnHero abixanud (OBJI): CHIDKeHMIO TeTOYHBIX
00beMOB, QYHKIMY [BIXaTeTbHBIX MBIIIL], 8 TAKKe ITOBBI-
IIEHNIO COTIPOTHUBIIEHSI JUCTAMTBHBIX OT/IE/IOB BIXaTeTbHBIX
IyTell 3a CYeT YMEHBIIEHNUs UX A/aMeTpa U HapyIleHus pe-
rynaumy fpixanus [10, 11]. B page nccnenoBanmii mokasaHo,
YTO CHIDKEHIIE MACCHI TeJTa CIIOCOOCTBYeT YBeMYeHIIO 00II[ero
06'beMa JIETKIX, CpeIHell yTPeHHel MMKOBOI CKOPOCTH BBIIO-
xa (ITOC), nosbimenuo O®BI1 na 73 v u OXKEJI Ha 92 M
Ha Kaxzable 10% cHIDKeHHOI Macchl Tena [12,13]. ITostomy
BeCchbMa MHTEPECHBIMM IPefCTaBII0TC ocobennoctn OBJI
y 601bHBIX BA, C MTOBBIIIEHHO MacCoOll Teja.

Ilenpio HalIero MCCIefOBaHMsI ObUIO M3YYUTD BIUSHUE
noBblieHHOro Beca Ha O®BJl y 6onmbHbIX BA .

MATEPWANDBI U METOAbI UCCNEAOBAHUA

Jna [oCTMIKeHMA MOCTaBIeHHON Iely HaMu ObIIO
ob6cnemoBano 120 manuentos ¢ BA III un IV cTynenn,
Ppas/ie/IeHHbIX, COITIACHO MeXJ[yHapOJLHOI K1accudukaunny,
1o paccuntanHomy VIMT Ha 3 rpynmsL

B I rpynmy (n=40) Bouum 60nbHble ¢ HOpManbHoit MT
(IMT<25 kr/m2), B Bo3pacte oT 20 1o 59 ner (cpemHuit
Bo3pacrt 41,9 + 1,46 et). Bo Il rpymmy (n=41) -c HOBBIIIEHHO
MT (MMT<25<30 kr/m2) ot 20 f0 59 nert (B cpennem - 42,1
+ 1,69 ner). B III rpynny (n=39) - ¢ oxxupenuem (JIMT>30
Kr/mM2) ot 25 10 58 net (B cpemneM - 42 +1,27 net). BonbHble
C HOpMaJIbHOIT Maccoii Tena (I rpymmna) mpu aHamu3e JaHHBIX
CITY>KIJIU KOHTPOJIEM.

CreneHb TsDKeCTH 3a60/IeBaHMs U CTENEHb KOHTPOJIS
OpOHXMAIbHOIT ACTMbI OLIeHMBAIICH [0 KOTIMIECTBY THEBHBIX
Y HOYHBIX CUMIITOMOB, TTokasatensaM ODB1 mo gaHHBIM crini-
porpaduu 1 4acToTe MCIONIb30BaHMA OPOHXOMUTHUKOB. [14,15].

DyHKIMIO BHENIHETO NbIXAHNUA OLIEHMBAIN C IIOMOIIBIO
aHa/M3a oKa3aTesiell KOMIIbIOTepHOII cripoMeTpuit. C 1enbio
ompefieNieHNs CTelleH! BO3BPATHOCTU 0OCTPYKIIUN U pe3epB-
HBIX BO3MOXKHOCTEJ! JIETKMX, ObUIM IIPOBEeHbI papMaKoIo-
rudeckue mpobsl ¢ campbyTamonom (400 MKr) 1 6epogyanom
(0,04 mr nnparpomnuyma u 0,1 Mr peHoTEpOIA).
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Jnist craTucTI4ecKoit 06pabOTKM KOMMYeCTBEHHBIX JaH-
HBIX UCIONb30Bamu t-kputepuit CTbiofieHTa (11 CpemHnX
BEJIYVH U X OTKJIOHEHNII, PACCYUTAHHBIX METOJ[OM Pa3HM-
11B1), /151 00pabOTKM MHTEPBATbHBIX JaHHBIX MCIIOIB30BAMN
U-kpurepuit ManHa-Yurtau (Excel 7,0 u Statistica v.5.5).

Kak BupHO m3 Tabnmiel, rpymmsl GOIBHBIX He pasiy-
Ya/IMCh MO JINTENbHOCTU 3a00/I€BAHMSA, CTENEHU TAXKECTH
OpOHXMA/IBbHOI aCTMBI M IPOLO/DKUTEIBHOCTI KYPCOBOIL
roKokoptukoctepougnoit repanyu (IKT) (Tabnnma 1).

Tabnuua 1

Knunnyeckas xapakTepucTuka 60nbHbIX
6poHxXManbHoI acTmoii B 3aBucuMocTyh ot UMT

Knuhuyeckue | Irpynna | Il rpynna | Nrpynna| o, i
JlaHHble (n=40) | (n=41) PI-l (n=39) PL-NE{PI-N

Bospacr, ner | 41,9415 42,1417 | p>0.05 | 42413 | p<0.05 | p>0.05
UM, kr/m2. | 22,9403 | 27+0,2 | p<0.05 | 34,306 | p<0.05 | p<0.05
00B1,% | 547+2,7|559+3,4 | p>0.05 | 52,6+2,3 | p>0.05 | p>0.05

JlnutenbHocTb
bA, net
Mpouext
00/bHbIX Ha 57,5 58,5
[KT, %
JinutenbHocTb
KT, net
MpoueHt
oonbHbIX -3t | 71,5 72,9

crynenu, %

15,2+1,3 | 14,9+1,2 | p>0.05 | 15,4%1,2 | p>0.05 | p>0.05

p>0.05| 615 |p>0.05|p>0.05

97+1,1 | 92213 | p>0.05 | 9,711 | p>0.05 | p>0.05

p>0.05| 728 |p>0.05|p>0.05

IIpumevanue: P I - II - BepoATHOCTD pasHuLbI MeXAy |
u I rpynmoit

PI-1II - BepoaTHocTh pasuuib Mexay I u I1I rpynmoii

P II - IIT - BepoAaTHOCTD pasHunpl Mexxay 11 u IIT rpymnmoii

PE3YNILTATbI N UX OBCYXXAEHUE
Amnanmus ucxopHbix nokasateneit @Bl y 6onbHbIX BA ¢
Pa3HOII CTEIeHbIO MOBBIIIEHSI Beca Tela 0OHAPYXWUT HEKO-
TOpBIE a3y MeXXAy rpynnamu. Kak BujHo us tabmmisl,
nokasatenyt ®BJl y 60nbHbBIX BA ¢ HOpMaIbHOI U IOBBIIIEH-
HOJI Maccoll He pasnndanuch. B o sxe Bpems 6ombHble BA ¢
OXXUpPEHNEM 0 CPAaBHEHMIO C MAIVIeHTaMJ ¢ HOPMaJIbHOM 1
MIOBBINIIEHHOI MacCOI MMeN JOCTOBEPHO Oosee HI3KME 110-
kasarerm OXKEJI (56,1+2,7% npotus 61,1+3,2% u 64,2+3,7%
coorBercTBeHHO) 1 ODB1 (52,6£2,3% npoTus 56,4+2,4% n
55,9+3,4% cootBeTcTBeHHO) (p<0,05) (Tabnura 2).
Tabnuua 2

Mokasatenu QB[ 6onbHbIx bA B 3aBUCcMMocTy o1 UMT

lMokasatenu | Irpynna | Il rpynna i | Wrpynna ) )
0B8] (n=40) | (n=41) PI-1 (n=39) PL-1E{PIE-10

KEN % | 58,5232 | 62,143,7 | p>0,05| 544429 | p>0,05 | p<0,05
OKEN % | 61,143,2 | 64,243,7 | p>005| 56,1+2,7 | p<0,05 | p<0,05
00BT,% | 564=2,4 | 559434 | p>0,05 | 52,6223 | p<0,05| p<0,05
OOV |1066:47,2| 96,4449 | p>005|1133+7,1) p>0,05 | p>0,05
0“31{,2’”( 99,6455 | 88227 [p>0,05 | 98,1445 | p>0,05 | p<0,05

noc,% | 42,7+38 | 47,839 [p>0,05] 45,139 | p>0,05 | p>0,05

MOC25,% | 37,4+3,8 | 44442 [p>0,05 38,4436 | p>0,05 | p>0,05
MOC50,% | 36,8+3,8 | 42,9437 |p>0,05| 42,5437 | p>0,05 | p>0,05
MOC75,% | 46,2+4,3 | 49,339 |p>0,05] 55,7457 | p>0,05 [ p>0,05

(0C25-75,% | 42,4+4,1 | 49,5%4,3 |p>0,05| 50,2+4,5 | p>0,05 | p>0,05
(0C75-85,% | 44,2+7,1 | 36,2+3,5 | p>0,05 | 56,5+9,7 | p>0,05 | p>0,05
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ITpumevanne: P I - II - BepoATHOCTD pasHUIIBI MeXAY |
n II rpynmnoit

P I-1II - BepoaTHOCTD pasHuubl Mexay I u I1I rpymmoit

P II - III - BepoaTHOCTD pasHuisl Mexay 11 u III rpymnmoii

Takum ob6pasom, 6onpHBIe BA ¢ comyTcTByHOINM
OXMpeHUEM IO NaHHBIM cnuporpadum umenn 6oee
BBIPa)KeHHbIE IPU3HAKM OOCTPYKIUM AbIXaTeTbHBIX My TelL.

[IpoBemeHHBIN I KOPPENALMOHHDIN aHA/NIN3 IOKa3asl,
YTO KOJMMYECTBO JHEBHBIX CUMITOMOB BA 6bITIO CBs3aHO C
nokasarensamu OBJl y Bcex 6onbHbIX. Tak, OblTa HajifeHa
ob6paTHasA KOPpeNAMOHHAA CBA3b MEXy KOMNYeCTBOM
nHeBHbIX cumntToMoB 1 OXKEJI (R=-0,256, p<0,01), ODBI
(R=-0,338, p<0,001), IIOC (R=-0,313, p<0,001), MOC 25 (R=-
0,305, p<0,001) 1 MOC 50 (R=-0,247, p<0,01).

YTo6bl MPOCTEANTD, KaK YCTAaHABIMBAIOTCA CBASU B
3aBUCYMOCTY OT CTETIeH) OBBILICHNS MAcCh TeJa, HaMy ObLI
IIpOBeJieH KOPPeALMOHHbI aHA/IN3 BHY TPY KaXKJ0/ TPYTIIIBI
60NbHBIX. ITO TO3BONUIO BBIABUTH HEKOTOPbIE OTINUMS
B3aMIMOCBA3€il MKy KOMYECTBOM JHEBHBIX CMITOMOB I
nokasareneit ®B]I B saBucumoctyt or IMT 60/NIbHBIX.

Hanbonee cunbHBIMU 3TU CBSI3Y OKAa3aINUCh § OOTbHBIX
C HOpMaJbHBIM BecoM. KonmmuecTBO JHEBHBIX CUMIITOMOB
6p1710 cBsizano ¢ @IKEJI (R=-0,389, p<0,05), ODB1 (R=-0,423,
p<0,01), ITOC (R=-0,600, p<0,0001), MOC 25 (R=-0,479,
p<0,01) 1 MOC 50 (R=-0,363, p<0,05). Kpome Toro y atux
6ONbHBIX JOCTOBEPHOI OblIa TaKXe B3aUMOCBA3b MEX[Y
KomdectBoM fHeBHbIX cumMiToMoB 1 JKEJT (R=-0,319, p<0,05).

Y GONbHBIX C HMOBBIMIEHHON MAcCOil Telna KOMUIeCTBO
IHEBHBIX CUMIITOMOB 6b1710 cBsA3aHo ¢ OPB1 (R=-0,379,
p<0,05), ITIOC (R=-0,375, p<0,01), MOC 25 (R=-0,316,
p<0,05), a cusa JaHHBIX CBA3elt ObIIa HECKOTIBKO MEHBIIIE, YeM
y 6OBHBIX ¢ HOPMAIbHOI Maccoit Tena (puc. 1).
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Puc. 1 KoppensauuoHHble cBA3M KoNnyecTBa
AHEBHbIX CUMNTOMOB 1 noka3ateneit OB y 60nbHbix bA

Y 6onpHbIX BA ¢ OXUpeHUeM KOIMMYeCTBO JJHEBHBIX
CUMIITOMOB BOOO1I€e He OBII0 CBA3aHO ¢ mokasarenamu OBJI.

Takum 06pasom, KOTIMIECTBO JHEBHBIX CUMITOMOB aCTMBI
6BI7I0 CBA3aHO C OCHOBHBIMI IToKaszaTenamu OB/, a atu cBasu
ObUIN TeTepPOTeHHBIMU CPeNM BCeX OONMBHBIX U 3aBUCENN OT
creneny moBbiienns VIMT. C noebiennem VIMT cna csasein
CTAaHOBM/IACH C/Tabee, a y OTIbHBIX C OXKMPEHVEM KOTUIECTBO
IHEBHBIX CUMIITOMOB acTMbI BOOOIe He ObIIO CBA3AHO C
nokasatensamu OBJI. KondecTBo HOYHBIX CUMIITOMOB aCTMBbI
y Bcex 6ompHbIx 65110 cBsizano ¢ GIKEJT (R=-0,219, p<0,05),
O®B1 (R=-0,231, p<0,05), IIOC (R=-0,523, p<0,01), MOC
25 (R=-0,531, p<0,01) » MOC 50 (R=-0,424, p<0,01) u COC
25-75 (R=-0,394, p<0,01) (puc. 2).
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Puc. 2 KoppensiuoHHble BA3M KonnyecTsa
JHEBHbIX CMMNTOMOB 1 noka3ateneil OBJ] y 60nbHbix bA

bornblire Bcero Komm4yecTBO HOYHBIX CHMIITOMOB aCTMBI
OBLIO CBA3aHO TONBKO y OONbHBIX ba ¢ HOpMAIbHOI Maccoil:
¢ nokasarenem OXKEJI (R=-0,392, p<0,05), ODB1 (R=-0,369,
p<0,05), ITIOC (R=-0,290, p<0,05), MOC 25 (R=-0,291,
p<0,05) 1 MOC 50 (R=-0,223, p<0,05) u COC 25-75 (R=-
0,200, p<0,05). Y 607pHBIX C MOBBIIIEHHON Maccoil Tena u
OXXVpeHMeM KOPPE/LALVIOHHBIX CBA3el MeX/y KOIN4eCTBOM
HOYHBIX CUMIITOMOB 11 HoKasareysamu O3]] HaiiieHo He ObLIO.

TakuM 06pasoM, 3aBUCUMOCTb BBIPAKEHHOCTH
KJIMHNYECKUX IposABIeHni BA 1o Konm4ecTBy HHEBHBIX
¥ HOYHBIX CMMIITOMOB oT HapymeHuit ®PBJI crabena ¢
nosbinreHneM MT 60nbHBIX BA, a y HaI[IeHTOB C O)KMPEHMEM
BOOOIIe OTCYTCTBOBAIA.

AHanus mokasaresneil 6pOHXOVIATAI[IOHHON POOBI ¢
cambOyTaMOIOM TIPOIEMOHCTPUPOBA/ HAaMMINe MEHBIINX
pe3epBHBIX BO3MOXHOCTeNl JerKuxX y 601bHBIX BA ¢
OXUpEeHMeM 10 CpaBHEHMIO ¢ 60/IbHBIMU BA ¢ HOpMabHOI
U HOBBILIEHHOI Maccoit Tena - mpupoct ODB1 (12,3+£1,9%
npoTus 16,9+2,58% 1 16,6+2,24% cootBeTcTBeHHO) (p<0,05).

Pesynbrarbl 6pOHXOAMIATALIMOHHOI! IIPOOLI ¢ Gepopyanrom
PasHUINUCh C pe3ynbTaTaMM IPOOBI ¢ CambOyTaMOIOM.
Han6onpmuit npupoct OPBI mpopeMoHcTprpoOBaIn
60nbHBIE C MOBBILIEHHON Maccoil Tena 24,7+2,7% mnpoTus
19£1,7% - y 60/IbHBIX C HOPMaJIbHOI Maccoit Tena u 13+3,6%
- y 60nbHBIX ¢ oxupenueM (p<0,05).

YuuTbiBasA pasHYI CTeNeHb OTBeTAa Ha OTHE/NbHBIE
mpemapaTsl BO BpeMs GPOHXOAMTATALIMOHHBIX IIPO6 y
60nbHBIX ¢ pa3nuuHbM VIMT, HamMu 6blna mpoBefeHa
CpaBHUTE/NbHAS XapaKTepPUCTUKA OPOHXOAMIATAL[MOHHBIX
npo6 c canpbyramonom u 6epofyanoM, y 60TbHBIX C
pasnuanbiM VIMT.

Kax BupHO 13 guarpaMMbl, 11 60IbHBIX C HOPMaJIbHO
Maccolt Tena 6bUI XapaKTepeH MPAaKTUYeCKN OfMHAKOBBII
OTBeT Ha BBeleHNUe canbbyramona 1 6epoxyana. Tonbko
npupoct nokasatena MOC 75 6bUI ZOCTOBEPHO BbILIe, IIPU
npumeHeHnu 6epopyana (17,5 munayc 3,8% mporus 10,3 Munyc
2,9%) (p<0,05)

JI1s1 607bHBIX BA € OBBIILIICHHBIM BECOM ObIT XapaKTePHO
IOCTOBEPHO Bblllie OPOHXOIM/IATALIVIOHHbII OTBET Ha Oepomyar
[0 CPaBHEHUIO C CalbOyTaMONIOM, IIPAKTUYECKN IO BCeM
nokasarenam. [Ipy nprmeHeHNn 6epofyany Mo CpaBHEHUIO
¢ canpbyramonom O®BI1 cocrasnan 24,7+2,7% npoTus
16,6£2,2%, MOC 25 --27,4+3,9% npotus 18+2,5%, MOC 50
--21,6£3,6% mpotus 11,3+1,9%, MOC 75 -- 18,3+3,9% npoTus
5,9+2,1%, COC 25-75 22,4+3,95% mpoTus 10,6+1,97% 1u COC
75-85 -- 14,5+3,5% npotus 4,6+2,3% (p<0,05). (puc.3).
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Puc. 3 Mpupoct nokasareneii ®BJ, npu 6poHxoAUNaTaLMoHHbIX Npo6ax y
60onbHbIX bA ¢ pa3Hoii cTeneHblo noBbiwenua UMT

Medica

Takum o6pasom, y 601bHBIX DA ¢ IIOBBIILICHHOI Maccoit
6eponyan geiictBoBan 6omee 3pPexkTUBHO, YeM canbOyTaMon
Ha BCeX YPOBHAX OpOHX0B. Bo3MOXKHO, Takas appeKTUBHOCTD
006ycrIoB/IeHa IeIICTBUEM JOMIOTHUTENTbHOTO aHTUXOIMHEPT U -
YeCKOro KOMIIOHEHTa Ha (oHe 0COOEHHOCTell 0OCTPYKIUN
OPOHXOB, 00YC/IOBIEHHBIX IIOBBILICHHO MacCOli Tea.

Y 60nmbHBIX BA ¢ 0XMpeHMeM pu HaTuIMU JOCTATOUHO
HM3KOTO IIPMpPOCTa OOMBIINHCTBA TOKa3aTeNelt, 3pdeKTuBHee
IerictBoBan canbbytamon. [Ipupoct nokasarenio OPBI1 npu
HpMMEHEeHNH canbOyTaMona 1 6epofyana 6bI1 OIMHAKOBO HI3-
knMm (12,3+1,9% Ta 13+3,6% cooTBercTBeHHO). Ho mpupoct
JKEJT (20,5+3,5% mpotus 11,7+3,6%), MOC75 (11,4+2,9%
npotus 2,7+4,5%), COC25-75 (15,4+3,5% npotus 6,9+4,2%)
u COC 75-85 (7,1+3,1% npotus 1,5+4,7%) 6bIT JOCTOBEPHO
BoIe (p<0,05).

CregoBaTenbHO, y 601bHBIX BA ¢ oXupeHueM Hapsgy
C MEHbBIIVNMM Pe3ePBHBIMJ BO3MOXHOCTAMH JIETKUX 6olee
3¢ eKTUBHO [1e/ICTBOBA CaIbOYTaMOTI.

BbIBOAbI

1. bonpHble BA ¢ o)XupeHnem 1o cpaBHEHMUIO C MalMeH-
TaMI ¢ HOPMa/IbHOJI ¥ TIOBBIIIEHHOI MacColi Te/la pU Ofy-
HAKOBOII TsDKeCTV 3a60/IeBaHNsA, UMen 60Jiee BBIPKEHHYIO
0OCTPYKIIMIO AbIXAaTEMbHBIX IIyTell ¥ MEHbIIYI0 ee 0OpaTu-
MOCTb IIO TAHHBIM OPOHXOJVTATAIIVIOHHBIX TECTOB.

2. KonmmdecTBo JHEBHBIX ¥ HOUHBIX CUMIITOMOB, KOTOPbIE
ABJIAIOTCA OfHVM M3 ONPeNe/IANINX MTOKasaTeneil CTeleHn
KOHTPOJIA Haj| 3a60sieBaHMeM, y 60MbHBIX DA ¢ oXupeHnem, B
OT/II4Me OT GOTBHBIX C HOPMA/IbHOJT U TIOBBIIIEHHO Maccoi
Tesa, He ObUIa CBSA3aHA HM C ITOKA3aTe/AMU VICXOJHO CITUPO-
rpaduu, HU ¢ IPMPOCTOM MOKas3aTesnell BO BpeMs 6poHXoau-
JIaTaIllMIOHHBIX ITPOO.

3. MakcuMamnbHYI0 CHOCOOHOCTD JIETKMX I10 ITOKa3aTe/laM
OpOHXOMIATAI[IOHHBIX TECTOB, Y 60IbHBIX BA ¢ HOpMabHOI
Maccoli Te/a M OKMpeHUeM, Ty4llle pacKpPbIBaJIO MCIIONb30Ba-
HMe canbOyTaMorna. Y 60IbHBIX C MTOBBIIIEHHOI MacCoil Tea
6oree a¢pdexTUBHBIM OKasascs beponyar. Takue oco6eHHOCTH
HeoOXO/MMO YYUTBIBATD IIPK TTOIO0pe Tepammu y 60bHbIX BA
C Pa3HOJ CTEIIEHbIO IIOBBIIIEHVI MAaCChI Te/a /IS TOCTVOKEHNS
KOHTPOJIA HaJi 3a00/IeBaHIeM.
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MNOJINMOPO®U3M rEHOB PELLENTOPOB NPOTECTEPOHA, BACKY-
NAPHO - SHAOTEJIUAJIBHOIO ®AKTOPA POCTA XOPUOHA U NNA-
LEHTbI, SHAOTEJINAJIbHOU CUHTA3bI, ®OJIATHOIO LIUKJIA NPU
AHTEHATAJIbHOW FTMBENU NJIOAA

Hukorocau J1. P.

Odecckuli HAUUOHATbHbIU MeOUYUHCKUU yHUBepcumem, Kagedpa akyuwiepcmaa u 2uHekosaozuu N1
(3asedyrowuti kagpedpel akademuk HAMH YkpauHel, 0.me0. H., npogheccop 3anopoxaH B.H.), 2. Odecca, YkpauHa

Pe3silome

06cTexeHo 327 ariTHux. LLIaHcu po3BUTKY aHTeHaTanbHoi 3arnbeni Nnofa npu HaABHOCTI noaiMopdi3My reHiB peLentopa ropmoHa
nporectepory (PGR) PROGINS, BackynapHo-eHaoTenianbHoro ¢paktopy pocty (VEGF), epmeHTiB eHaoTeNianbHOI (MHTa3N OKCUAY a30Ty
(eNOS3), metunentetparigpodonatpeaykrtasn (MTHFR) y BariTHux 3 aHTeHaTanbHolo 3arnbennio nnoga cknanu 1,7 i 3HaXoAATHCA Y
mexax aoipuoro intepsany (C10,53 - 2,19; P=0,86). lpoBeeHHA nepeAKOHLENLiHOI MiATOTOBKIA Ta 3aCTOCYBaHHA 3aNPONOHOBAHMX
3aX04iB He BMIMBAE Ha YacToTy nonimMopdiama AOCNIfKYBaHNX TeHiB, ane NpodinakTye BUHUKHEHHS aKyLUePCbKO-NepUHaTanbHuX
yCKNaJHeHb, aHTeHaTanbHy 3arnbenb nnoga.

KniouoBi cnoBa: nonimopQi3m rexis pewentopis nporectepoHy, BackynApHO - eHA0TeNianbHOro Gaktopa pocTy XopioHa i nnaweHTy,
eHfoTenianbHoi CUHTa3u, GoNaTHOro LKA, aHTeHaTanbHa 3arubensb nnoga.

Pe3tome

06cnenoBaHo 327 6epemeHHbix. LlaHcbl pa3BUTMA aHTeHaTanbHOIA rMbenn naoda npy Hanuuun nonumopdu3ma reHoB pelentopa
ropmoHa nporectepoHa (PGR) PROGINS, BackynapHo-3HZoTenmanbHoro gaktopa pocta (VEGF), pepmeHTOB 3HA0TENMANbHON CMHTa3bI
oKcuga asota (eN0OS3), metunenteTparuapodonarpeayktasbl (MTHFR) y 6epemeHHbIX ¢ aHTeHaTanbHOI rubenbio naoga coctasuin 1,7
1 HaXoATCA B npepenax aoseputenbHoro nxtepsana (C1 0,53 - 2,19; P=0,86). lpoBeaeHe npeKOHLENLMOHHOI MOATOTOBKM 1 Npu-
MeHeHe NpeanoXKeHHbIX MePONpUATHIA He BAUAET Ha YacToTy nonumopdu3ma uccedyembix reHoB, Ho CNocoOCTBYeT npodunakTike
BO3HIKHOBEHMA aKyLUepCKO-NepuHaTabHbIX OCNOMXHEHIN, aHTeHaTaNbHylo rnbenb nnoga.

KnioueBble cnoBa: nonumopdum reHoB peLenTopoB NPorecTepoHa, BackynAPHO - SHA0TeNMANbHOMO (aKkTopa pocTa XOpUoHa 1
MNALEHTbI, SHAOTENNANbHOI CUHTa3bl, GONATHOTO LNKNA, aHTeHaTaNbHaA rnbenb niopa.

Summary

327 pregnant women are inspected. The chances of antenatal fetus death development at presence of genetic polymorphism of proges-
terone receptor hormone (PGR) of PROGINS, vascular-endotelial factor of growth (VEGF), enzymes of endotelial cyntase oxide of nitrogen
(eNOS3), methilentetrahydrofolatreductase (MTHFR) at the pregnant with antenatal fetus death was made by 1,7 and are within the limits
of confidence interval (C10, 53 - 2, 19; P=0, 86). The conducting of pre-conception preparation and application of the offered measures
does not influence on frequency of the probed genes polymorphism, but instrumental in the prophylaxis of origin of obstetric-perinatal
complications, antenatal fetus death.

Keywords: genetic polymorphism of progesteron receptors, vascular-endotelial factor of growth chorion and placenta, endotelial cyntase
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oxide of nitrogen, folat cycle, antenatal death of fetus.

BeepeHue

VaenbHbIN Bec aHTeHaTanbHoi Tubenu mnoma (ATTI)
coctaBsieT 1,2% ot o61ero Konndyectsa poos. JJomst 9Toit
IIaTOJIOTVN B CTPYKTypPe PelpOSYKTUBHBIX IIOTePb JOCTATOYHO
BpICOKast — 10 — 20%. HacnencrBennas ckmoHHocTh K AITI
IeTepMUHMPYETCS Le/I0J IPYIIIION TeHOB (TeHbI CKTOHHOCTI)
[5, 8].

HepocraTo4HOCTD MPOAYKLUMY NIPOreCTePOHA ABJIACTCA
IPUYVHON HapyLIEHNUI CEKPETOPHDIX CBOVICTB SH/JOMETPUsA
U €TO pelleniuy K I0JIOBBIM FOpMOHaM. Pementop ropmoHa
nporectepona (PGR) xonTponupyer ¢pusnonorngecke ad-
¢dexTol ropmoHa. VHcepriust B uHTpoHe G HOCUT Ha3BaHUe
PROGINS n npeacrasnena 2 anenamu: T1 — HopmanbHbIiL, T2
— myTaHTHBI. YacToTa anens T2 nomimopdusma PROGINS
MMeeT TOCTOBEPHYIO CBA3b, 0COOeHHO Ipy reHoruie 12/12, ¢

OecrtozueM, HeBbIHAIIBaHMEM OepeMEeHHOCTH, SHTOMETPIO-
30M, OITyXOJIEBBIMY IIPOLleCCaMU MaTK!, ANYHUKOB. YacToTa
regotunos PROGINS PGR B nomynauunm cocrasnsger: T1/
T1 - 71,0%; T1/T2 - 25,8%; T2/T2 - 3,2%. Yacrora anenei:
T1 - 83,9%; T2 - 16,1% mpu koaddunmente mrancos OR - 1,07
(Josepurenpusbiit nuutepsan (CI) - 0,53 - 2,19; P=0,86) [2].

B reHese BacKy/IApHO-9HJOTENMMANIBHOTO BaKTOpa pocTa
(VEGF) Bemymiyto ponb urpaeT nomimMopHsiii cair 1154 G/A,
KOTOPBII ITpeficTablieH 2 anensaMu: G - HOpMasIbHbI BapyuaHT
U A - MyTaHTHBIJ BapuaHTt. ¥ romosurot A/A yposenb VEGF
B KPOBI JIOCTOBEPHO HIDKE, 4YeM Y MHAVBIYMOB C T€HOTHUIIOM
G/G, 4TO CBUAETENBCTBYET O BIMAHUU JAHHOTO IOTMMOP-
¢usma Ha skcrpeccuio reda VEGE IIpu HeBbIHAIIMBaHNU
6epeMeHHOCTH, CAMOBOJIbHBIX BBIKMBIIIAX 1 IPU 3aMepIIIeit
6epemenHocTu B I-Mm TpumecTpe koHneHTpauns VEGF B
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CBIBOPOTKE KPOBM CHIDKaeTcs B 2 pasa. IIpu atom yacToTa
anmens 1154 A rena VEGF mpu Tpex u 6ojiee caMOBOJIBHBIX
BBIKI/IBIIIIAX B aHAMHe3€, [JOCTOBEPHO BBIIIE, YeM B TPYTIIe
KOHTpOIH [3, 6,9, 14].

Cpenu stnonorndeckux dakropos pucka AI'TI Bepyiee
MeCTO IPMHAIKUT SHAOTEINANbHON AUCOYHKINY KaK
MaTepPMHCKOTO, TaK M IUVIOJHOTO OPTaHM3MOB, 33 Pa3BUTHE
KOTOpOJII OTBETCTBEHA HEJOCTATOYHAs aKTMBHOCTDb HJOTe-
nuanpHol cuHTasel (eNOS3). B rene eNOS3 nonmumopdusm B
4-M UHTpOHe NIpeACTaBICHHBII 2 anensaMu: 4b - anenb, KoTo-
pas COBEP>KUT 5 MOBTOPAIOIINXCA (bparMeHTOB, u 4a -anesb,
B KOTOpOM 4 MOBTOpa. B romosuror no anemo 4a ypoBeHb
HUTPATOB ¥ HUTPUTOB B KPOBY JOCTOBEPHO HIDKE, YeM Ipu
anenu 4b. Yacrora B momymAnmMuM HOPMaabHOTO BapyaHTa
nomuMopdusma rena eNOS3 B romosurorHoit popme b/b
cocraBnfeT 41%, MyTaHTHOTO BapMaHTa, KOTOPBIN CBA3aH C
HOBBILIEHNEM pUCKa 3aboneBaHnmii, a/a - 13%. Yacrora rere-
posurotHoit popmsr eNOS3 a/b - Bapuant nonumopdusma c
IIPOMEKYTOYHBIM IIOJIO>KEHMEM I10 YpOBHIO 6a3anbHoro NO,
B IIOIY/IALMY COCTaBAeT 46% [4, 12, 13].

OcHOBHBIM (epMeHTOM MeTabo/3Ma (POTIeBOit KUCTOTEI
U LIMAaHOKOOA/IaMIHA AB/IACTCA MeTWIeHTeTparnipodonaTpe-
nykrasa (MTHFR), cHibkeHue akTHUBHOCTI KOTOPOI! ABJLAETCA
OfIHOJI 13 IPMYMH HAKOIUIEHV TOMOLIVICTEMHA B OpTraHU3Me,
KOTOPBIi COITPOBOXKAAETCSA MOPAKEHNUAMY SHAOTENNA COCY-
IOB, CTUMY/IMPOBaHMEM TPOMO00Opa3oBaHs, HapylIeHIeM
IIpoLecca IVIalleHTaluy, HapylleHneM (eTo-IUIalieHTapHOro
KPOBOOOpAII[eHIsI, Pe3y/IbTaTOM Yer0 MOXKeT ObITh XPOHMYECKasT
TUIIOKCHUA IVIOAA, CMHIPOM 3aJePXKKM POCTa IIOAA, IeCTo3,
ATTI. INommmop¢usm rena MTHER C677T siBnsiercs Hanbonee
usyueHHbIM. Ajtenib C677T — pesy/nbTaT TOYeYHOI MYTaluM, B
pesynbTaTte KOTOPON a/laHMH 3aMeHeH Ha BanuH. ITpn sTom,
HOPMaJIbHBIA aj1efTb — 3T0 ajeb C, MyTaHTHBII anenb — T. Puck
passuryst ATl yBemrunBaetcs 6oree 4eM B 14 pas Ipy Ha/maum
y ropia anens rera MTHFR 677T B romo- 11 reTepo3UroTHOM
cocTosAHMIL. borbliioe 3HaUeHye MMeeT He TONbKO FeHOTHII Ma-
Tepy, HO ¥ TeHOTHII IUIOfia. B eBpoIielicKol oMy A YacTOTa
T677T MTHER cocrasnser 10-12%(1, 7, 10, 11].

Iens: ViccnenoBanye 4acTOTHI MOMUMOpdU3Ma I€HOB
PeLenTOpPOB IPOrecTepOHa, BACKY/LAPHO - SH/IOTEINAILHOTO
(axTopa pocTa XOpMOHA 1 [/IALIeHTHI, SHIOTENNATBHON CHH-
Tasbl, (ONATHOTO LIMK/IA U B3aMMOCBS3MU C PUCKOM PasBUTUA
AQHTEHATAJIbHOI IMOe/N IIofA.

MaTepuanbl n meTtopAbl.

CoracHo ey 1 3afja4aM UCCIeOBAHNA B CTAIMOHAP-
HbIX, aMOY/TaTOPHBIX YCTTOBUAX 00C/IefoBaHo 327 )eHIuH. V3
HIX, 21 OepeMeHHas C HEOCTIOXKHEHHBIM TedeH1eM OepeMeH-
HOCT, POJIOB, II0C/IEPOIOBOTO IIEPUOJA, KOTOPbIE POAIIH 310-
POBBIX JieTell, cocTaB1Ia KOHTposbHYIo rpymny (I). OcHoBHas
rpymnma (II) mpepcrasnennas 102 6epemennsivu ¢ AT'TI, koTo-
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pble OBV PasfielieHbl B 3aBUCUMOCT OT CPOKa AMATHOCTUKIL:
22 - 29 Hepens (noprpymmna II-1), 30 — 37 Hegerns (moarpymna
I1-2), 38 - 40 Hegenp (moprpymma I1-3) o 34 GepemeHHBIX B
Kaxpoit. Ipynmy cpasrenus (I1I) coctasmmm 204 KeHIUHBL,
KOTOpBbIe MMeIN OCTIOKHEHHBIil aKyIIepCKO — TMHEKONIOTN-
YecKUil aHaMHe3 (CIIOHTaHHble abopThI, abOPT, KOTOPBIT He
COCTOSIICS B CPOK OepeMeHHOCTH 9 1 60obliie Hepernb, ATTI), n
Y KOTOPBIX Obl/Ia ITPOBefieHa IIPEIKOHIIENIIOHHAS IOATOTOBKA
U IpUMeHEeHbl KOMIUIEKCHO CTAH/IapTHbIE U NIpeIoXKeHHbIe
Mepsl 110 Tpodunaktuke ATTI. Onpenenanu 4acToOTy IOJN-
mop¢dusma renoB PROGINS PGR, VEGE eNOS3, MTHER.

MeTonuku ompefeneHns MoMuMopdr3mMa 1CCIefyeMbIX
TeHOB OCHOBAHBI Ha MCC/IEIOBAHNM TIOATOTOB/ICHHBIX ITpema-
paroB [THK 13 BeHO3HOII KpOBU OepeMEeHHBIX B KOMMYECTBE
2-3 w1, x xoropoit gobasmsmm 1 mi STE, 1/10 o6bema pac-
tBopa SDS S]ITA k koHueHTpanuyu 50 MM 1 npoTenHasy K
K KOHEYHOI! KoHIeHTpalym 50 Mr/min. VHKy6aiuio nposo-
nvnu pu t +370 C Ha poTskeHnun 12 dacos. ITorom cmech
oxmaxgam, fobasmsim 1/10 o6vema 3 M pactBopa anerara
HATpPMs U PaBHBIN 00beM X7T0podOpMa, MATKO IKCTPArupo-
Ba/IM Ha KayajIKe Ha IpOTsDKeHuu 15-20 myH mpu 160 06/MyH
u nentpudyruposau 10 MuH npu 8000 06/muH. KonyecTBo
BbIfle/IeHHbIX penaparos JJTHK orjeHnBam MeTOIOM 971€KTO-
pocdopesa B arapo3HOM rejie (CUCTeMa BUEONOKYMEHTALNN
Imago) u cnexTpodoromerpudeckn (creKTpodoTomMeTp
Microwave-x, Biotech). Peakunio amnnndukanum npoBo-
oy B o6beMe 20 MKJI C COOTBETCTBYIOIVIMI IIpaiiMepaMu
Ha ammmdukarope PRIMUS (Mwg-biotech, Germany). C
HOMOIIIBIO TPA/IIEHTHOTO GI0Ka JIA ITONMMMEepPasHoOIl IeTTHO
peakuuu (ITIP) (Icycler, Bio — Rad), onpenenanu Hanudne u
BUJI MICCTIEYeMbIX TeHOTUIOB (pepMeHTOB U (paKTOPOB.

Kpome yacToTs! monmuMopduama, ompeensim BeTuanty
cooTtHorrenns mancos (odds ratio, OR) — mokasaresnb, KOTO-
PBIil TIOKa3bIBaeT, BO CKOIBKO Pa3 BO3MOXKHOCTDb Pa3BUTHA
ATTI B mccefyeMbIX Tpymnax 6epeMeHHBIX OT/IMYAETCS OT
TaKOJi, B IPYIIIIE 3[[0POBBIX MALMEHTOB. [JOBEpUTENbHBIN MH-
tepsan CI - 0,53 - 2,19; P=0,86. B npezenax foBepUTen1bLHOTO
MHTepBasa - IaHC NOMOXUTeNbHbI. PopMyrna i onpepe-
nenuss OR: OR = (A/B) : (C/D), rme A - % wnu abCcomoTHOE
YJICJI0 HOCKTeIell HOPMa/IbHBIX ajIejieil ICCIeyeMbIX TeHOB,
B - % 1nu abCcoMoTHOE YMCITTO HOCUTENel My TaHTHBIX ajierieit
UICCIIElyeMBIX T€HOB B KOHTpObHON rpymne. C - % umy abco-
JIFOTHOE YVCTIO HOCHUTe/Iell MyTaHTHBIX ajiefiell MCCTefyeMbIX
reHoB, D - % 1 abCOMI0THOE YNCTO HOCKTETel HOPMaIbHBIX
aJieieit MCCeyeMbIX TeHOB B TPYIIIIe HaOMIOIeHN,

PEByl'IbTaTbI ucaiepoBaHuA.

B rpynmnax I u III yacToTa HOpManTbHBIX TOMO3UTOTHBIX T'e-
HOoTUMOB PROGINS rena PGR T1/T1 cocraBuna 71,4% un 7,5%,
TOMO3UTOTHBIX TeHOTUIOB 12/T2 - 4,8% 1 61,8% (pasmuune
C KOHTPOJIbHOJ IPYMNIION focTOBepHOE - p<0,001) (Tabmuua).

Tabnuua
Yactota nonumop¢u3ma nccnesyembix reHoB y KeHIWUH ¢ A
[pynnbl
[eHoTUMbI |,n-21 II-1,n-34 1I-2,n-34 1I-3,n-34 l1l,n-204
A6c | % Abc | % Abc | % Abc | % Abc | %

Monumopdusm PROGINS reHa PGR
T1/m 15 71,4 3 8,8* 2 5,9* 2 5,9* 15 7,5%
T2/12 1 48 23 67,6% 19 55,9*% 17 50,0% 126 61,8*
T1/T2 5 23,8 8 23,5 13 38,2 15 441 63 30,9

Monumopdusm 1154 G/A rena VEGF
6/G | 14 ] 67 | 4 | ng [ 3 8s* | 2 [ 59 | 17 | 83
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A/A 1 4.8 26 76,5* 21 61,8* 20 58,8* 130 63,7*

G/A 6 28,6 4 11,8 10 29,4 12 353 57 27,9
Monumopdu3m reHa eNOS3

b/b 15 714 3 8,8* 4 11,8* 4 11,8* 22 10,8*

a/a 2 9,5 25 73,5% 23 67,6* 21 61,8* 136 66,7*

b/a 4 11,8 6 17,6 7 20,6 9 26,5 46 22,5
Monumop@u3m rena MTHFR

T677T 3 14,3 26 76,5* 24 70,6* 21 61,8* 125 61,3*

(677C 18 85,7 6 17,6* 7 20,6* 7 20,5* 38 18,6*

(6777 - - 2 59 3 8,8 6 17,6 4 20,1

ITpumedanne: * - p<0,001 110 OTHOIIEHNIO K KOHTPOIBLHOIA
TpyIIe

B rpynmax II-1, II-2, II-3 yacToTa HomMMop¢HOro roMosu-
rotHoro renoruna (T2/T/2) cocrasnser 67,6%, 55,9%, 50,0%
CTy4aeB COOTBETCTBEHHO. Pasimruye ¢ KOHTPOILHON IPYIIION
nocroBepHoe (p<0,001).

B rpynmax I u III vacToTa HOpMaTbHOTO TOMO3UTOTHOTO
reHotuna G/G suporenuanbHoro ¢akropa pocra (VEGF) 1154
G/A cocrasnset 66,7% u 8,3%, TOMO3UTOTHOTO IIOTIMMOPHHO-
ro renorumna A/A - 4,8%; - 63,7% (pasnudne ¢ KOHTPOIBHOI
TpyIIIoit focToBepHOe - p<0,001) (Tabmuua). B rpymmax I1-1,
I1-2, II-3 gactoTa mOMMMOP(HOro rOMO3UTOTHOTO TeHOTUIIA
1154 A/A rena VEGE, cocrasnser 776,5%, 61,8%, 58,8% crmy-
4aeB, COOTBeTCTBEHHO (p<0,001).

B xoutponbroit rpynne eNOS3 4 b/b onpegeneno y
71,4%, a/a - y 9,5%, a/b - y 11,8% Hab1rofeHnit, B rpyIie
III - 10,8%, 66,7%, 22,5%, coorBeTcTBeHHO (p<0,001) (Ta-
61m1a).

B rpynme II-1 MyTaHTHBII BapuaHT IOMMMOpu3Ma
eNOS3 4a/a onpepenen y 73,5%, b/b - y 8,8% (p<0,001), a/b -
y 17,6% HabmofeHnsaAx, y 6epeMeHHbIX rpymmnsl 1I-2 - 67,6%,
11,8% (p<0,001), a/b - y20,6% cny4asx, y 6epeMeHHBIX TPYII-
ner II-3 -y 61,8%, 11,8%, 26,3%, COOTBETCTBEHHO.

YacToTa BCTpeIaeMOCTH IIOTMMOPHHOTO TOMO3UTOTHOTO
reroruma T677T MTHFR B rpymmax I, ITI 6bima 14,3%; 61,3%,
B rpynmnax II-1, II-2, II-3 - 76,5%; 70,6%; 61,3%, COOTBETCTBEH-
HoO (p<0,001) (Tabnuia).

Mancer paspurua AI'TI (OR) mpu Hammuuy mnonumop-
¢dnsma rexHoB perentopa ropmoHa nporectepona (PGR)
PROGINS, BackyIspHO-9HAOTeNNANbHOTO (pakTopa pocTa
(VEGF), bepmeHTOB sHIOTE/IMAIBHOM CMHTA3bI OKCHIA a30Ta
(eNOS3), metunenrerparugpodonarpenykrassl (MTHFR) y
6epemennbix ¢ ATTI B cpentem coctaBunu 1,7 1 HAXOAATCS
B mpepenax gosepurenbHoro uurepsana (CI) (0,53 - 2,19;
P=0,86). Hanbonee BbIpasuTenbHble ITOKa3aTeNn ObIIN Y
SKEHIIVH C OUCIUIasueit srmurenns menku matku (JIIIM),
aHeMtell, MHPEKIMOHHBIMI IIPOLeCCaMIL II0YeK, TeCTO30M.

BbiBoppbi:

[Tony4eHHble JaHHbIE MOATBEPXKAIOT PUCK PASBUTHA
aHTeHATa/IbHO IMOe/y II0fa y 6epeMeHHbIX, KaK pe3y/IbTaT
HapylleHusA MPOLeccoB peryranuu oOMeHa CTepOMJHUX
TOPMOHOB (IIPOreCcTepOHa), BACKY/IAPHO - SH[OTEINAaIbHOTO
(axTopa pocTa XOpIMOHa I I/TALIeHTbI, SHTOTETNATbHON QYHK-
LIVIJ B OpTaHM3Me MaTepy U peTo-IIIalleHTapHOM KOMITIEKCE,
MeTabonMM4YecKux IporeccoB (omaTHOro nyKiIa BCIeCcTBIE
Hamn4aust nonumopéusma reaoB PROGINS PGR, VEGE,
eNOS3, MTHFR.

OKCTpanonupys MONTyYeHHBI pe3ynbTaT Haau4ys I110-
uMop¢u3Ma MCC/IEyeMBbIX T€HOB Ha BCIO BEIOOPKY, MOXXHO
YTBEPXKAATh, YTO OTCYTCTBYIE IIPEIKOHIIENIVIOHHOI [IOTOTOB-
KU He MICK/TIo4aeT Bo3MoxkHOCTH pasButust AI'TI, a mposenenne
IPEKOHIIEIIIVIOHHOJ IOATOTOBKM U MPYMEHEHMs IpeIo-
JKEHHBIX Mep CII0COOCTBYeT IPO(PIIAKTIKEe BOSHUKHOBEHNUA
aKyIlllepCKO-TIepMHaTaIbHBIX OCTIOKHeHmiT, ATTI.
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KOHUEHTPALUA TOPMOHOB OETOIMJIALEHTAPHOIO KOMINJNEKCA
B CbIBOPOTKE KPOBU NALLUEHTOK C AHTEHATAJIbHOWU F'MBEJbIO

NAoAA

Hukorocau J1. P.

OO0ecckull HAYUOHANbHbIU MEOUYUHCKUU yHUBepcumem, kageopa akyuiepcmaa u 2uHekosnoeuu NO1 (3asedyrowjuli kagheopel
akademuk HAMH YkpauHel, 0.me0. H., npogeccop 3anopoxaH B.H.), 2. Odecca, YkpauHa

Pe3slome

[JlocnigxeHo KOHLEHTpaLLito FopMOHIB peTonnaLeHTapHoro KOMINEKCY Ta ix ANHaMiKy 3a TpUMecTpamu rectauii y cuposarui kposi 306
NaLieHTOK 3 aHTeHaTanbHol0 3arubennio nnofa. HegoctatHicTb NpoayKLii NporecTepoHy € NPUUYMHOI0 NOPYLLIEHb CEKPETOPHIX BNACTUBOCTEI!
€HJOMeTPilo i ioro peLenTopiB, AKi KOHTPOMIOKTb Pi3i0NoriyHi eGeKTU ropMOHa, Ta Ma€e AOCTOBIPHNUIA 3B'A30K 3 HEBUHOLLYBAHHAM
BariTHoCTi. BackynapHo-eHaoTenianbHuii GakTop pocTa XopioHa, NNALEHTN Bifirpa€ NPoBiAHY poib NpU HEBUHOLLYBAHHI BariTHOCTI,
CaMOBINbHUX BUKWAHAX Ta NpW 3aBMepAili BariTHOCTi B HAUTIOK NOPYLLEHHA NPOLECiB CUHTe3Y CTePOiHNX rOPMOHIB. [lnHamiKa piBHA
ropmoHis QMK npoTArom recravii Aa€ niacraByu CTBepAXyBaTv NPo PO3BIUTOK NAALEHTaPHOT ANCOYHKLT Y BariTHUX 3 aHTeHaTaNbHOK
3arubennio nnoga.

Kniouogi cnoBa: ropmoHu deTonnaveHTapHOro KOMNneKca, aHTeHaTanbHa 3arubenb nnopa.

Pe3tome

WccnenoBaHo KOHLIEHTPaLMIO TOPMOHOB (ETOMALIEHTAPHOTO KOMMEKCA 11 UX ANHAMIKY 33 TPUMECTPaMi recTalun B CbIBOPOTKe
KpoBi 306 NaLMEHTOK C aHTeHaTanbHOi rnbenblo Nnofa. HemocTaTouHoCTb NPOAYKLIMY NPOrecTepoHa SBNAETCA NPUUNHOI HApyLLEHW
CEKPETOPHbIX CBOICTB HAOMETPUA 1 €70 PELIeNnTOPOB, KOTOPbIE KOHTPOANPYIOT dusmonorunueckine 3¢deKTbl ropMoHa, u nmeet
JI0CTOBEpHYI0 (BSA3b C HEBbIHALLMBAHNEM OEPEMEHHOCTI. BacKynApHO-3HA0TENMANbHbII (aKTOP PoCTa XOPUOHA, NNALIEHTbI UrpaeT
BeAyLUYI0 POib NPY HEBbIHALIMBAHMI GEPEMEHHOCTI, CAMOBOJIbHBIX BbIKMABILLAX U NPKU 3aMeplueii 6epeMeHHOCTU BCeACTBIe
HapyLLIeHNA NPOLIECCOB CUHTE3a CTEPOUAHBIX TOPMOHOB. [IMHAMIKA YPOBHSA FOPMOHOB (ETONNALIEHTAPHOTO KOMM/IEKCA Ha NPOTAXEHNN
recTaLuy 1aeT 0CHOBaHMA YTBEPX/IaTb 0 Pa3BUTUI NNALEHTAPHOIA ANCHYHKLIM Y GepeMEHHbIX C aHTeHaTabHOIA rnbenblo nnopa.
KnioueBble cnoBa: ropMoHbl GeTonnaLeHTapHoro KOMM/EKCa, aHTeHaTanbHas rubenb nnoga.

Summary

The concentration of fetoplacental complex hormones and their dynamics after the trimesters of gestation is probed in the serum of
306 patients’ blood with antenatal fetus death. The insufficiency of progesterone products is reason of secretory properties violations
of endometrium and his receptors, which control the physiological effects of hormone, and has reliable connection with pregnancy
unmaturing. Vascular-endotelial factor of chorion growth, placenta plays a leading role at unmaturing of pregnancy, wilful terminations
of pregnancy and at stopping beating pregnancy in investigation of violation of processes of synthesis of steroid hormones. The dynamics
of level of hormones of fetoplacental complex during gestation grounds to assert about development of placenta disfunction at pregnant
with antenatal fetus death.

Keywords: fetoplacental complex hormones, antenatal fetus death.

BBepeHue
[Tpodunaktuka anrenaranbHoit rmbenn mwroga (ATTI)

passutus mwioga (C3PII) [3].

VY 82% xenuuH ¢ AI'TI oT™MedaeTcs CMHAPOM 3a/iepKKI

OCTaeTCsl OJJHOI M3 OCHOBHBIX IPO6IEM COBPEMEHHOTO
aKyIIepCTBA, MEAVILIMHBI B IIe/IOM U HYXK/IaeTCs B COBEPILEH-
CTBOBAHMNM, C IeIbI0 IPENOTBPALICHNA PEIPOLyKTUBHBIX
notepsb [1].

YienbHbI BeC MEPTBOPOXK/EHHBIX paBHsAeTcA 1,3%, a
ATTI - 1,2% ot obujero konmndectBa pogos. Yactora ATl
cocraBufeT 77,9% cpeny MepTBOPOXAEHHBIX. o 5Tol na-
TOJIOTMY B CTPYKTYpPe PeNpOfyKTUBHBIX IOTEPb JOCTATOYHO
BbICOKast — 10 - 20% [2, 4, 8, 9]. K ocHoBHbIM nprunaam AI'TI
OTHOCATCS TOPMOHA/IbHBIE ¥ S3HIOKPUHHBIE HapyiieHu: (15%),
¢ pasButyeM AUCcOYHKIMM GeTo-IIaleHTAPHOTO KOMITIEKCa
(PIIK) [6, 7].

ATTI 110 COBOKYIIHOCTH 3THONOTMYECKUX (HAKTOPOB I
MAaTOTeHETMYECKMX MEXaHU3MOB 00pa3oBaHMsI OTHOCUTCA K
MyNbTH(AKTOPHBIM 3a00/IeBaHUAM 1 MOYKET OBITH C/IEfICTBYEM
HaJM4Msl HaPYLIEHV B OpPraHM3Me XKeHIIVHBI IPOLYKIINU
CTepOVIHBIX TOPMOHOB [5].

HepocTaTo4HOCTb IPOAYKIUN IIPOTeCTEPOHA ABIACTCS
HPYYMHON HapYLIEHUIT CEKPEeTOPHBIX CBOJICTB SHJOMETP
€ro pelelINY K II0JIOBBIM TOpMOHaM. PerjeniTop ropMoHa mmpo-
rectepona (PGR) koHTponupyet pusnonorndeckue 3ppexTst
TOPMOHA 1 MMeeT JOCTOBEPHYIO CBA3b C HEBbIHAILIMBAHUEM
6epeMeHHOCTH.
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BackynsapHo-sugortennanbublil pakrop pocra (VEGF)
XOPMOHA, IIAleHThl UTPaeT BefyLIyI0 POlb IpY HeBbIHA-
IIVBAaHNN 6epEeMEHHOCTM, CAMOBOJIBHBIX BBIKMIBIIIAX VI IPH
3aMeplireil 6epeMeHHOCTH, BCTIEACTBIE HAPYIIEHA IIPOLIECCOB
CHMHTe3a CTEPOUIHBIX TOPMOHOB. YpoBeHb VEGF mpu Tpex n
6o7Ibllle CaMOBO/IBbHBIX BBIKU/BIIIIAX B aHAMHE3e JOCTOBEPHO
HIDKe, 4eM B rpynne KoHTponsd. [Ipu ATTI B I-Mm Tpumectpe
koHleHTpanua VEGF B cbIBOpoTKe KpOBM CHIKAETCA B 2
pasa[l, 3, 6].

Omnpepenenne BbIPasUTENbHOCTY HApYIIEHNUIT TOPMO-
HAJIbHOTO CTaTyca CTePOMIHBIX TOPMOHOB y YKEHIIVH TPYIIIT
pucka AI'TI MoXeT cTaTb OCHOBaHMEM MHAVMBUYaIbHBIX
IpoUIaKTUYECKUX MEPOIPUATHIL.

Llenb uccnepoBaHus

VccnenoBaTb KOHIIEHTPALIVIO TOPMOHOB (eTOoIUIalieHTap-
HOTO KOMIDIEKCA ¥ UX AMHAMMKY I10 TPUMECTpaM recTalym
B CBIBOPOTKEe KPOBU IAIIMEHTOK C aHTEHATa/lbHOII IMbe/bio
/10/1a.

Matepuasnbl n meTofbl

CornacHo 1enu u 3afadaM MCCIeSOBaHNA B CTallIOHAP-
HBIX, aMOY/TaTOPHBIX YCIIOBUAX 06CnefoBaHo 306 >KeHIIVH.
OcHosHas rpynna (II) npencraBnenHas 102 6epeMeHHBIMU
¢ ATTI, xoTopble 6bIIM pasfieNeHbl B 3aBUCUMOCTH OT CPOKa
myarHoctuku: 22 — 29 Hemens (moprpynma II-1), 30 - 37 He-
mensb (moprpymma I1-2), 38 — 40 Henerns (moprpymia I1-3) mo 34
6epeMeHHBIM B Kaxpoit. [pynmy cpaBHenus (III) cocraBunn
204 >KeHIUVHDBI, KOTOPbIE MIMEM OCII0KHEHHBIN aKylLIepCKO-
TMHEKOJIOTM9eCKNIT aHaMHe3 (CIIOHTaHHbIe a0OPThI, HECOCTO-
ABIINIICA a6OPT B CPOK OGepeMeHHOCTH 9 1 6OJIblIIe HEflelb,
ATTI), n B KOTOpBIX OblNa MpOBefeHa IPEIKOHI[EIIMOHHASA
IIOZITOTOBKA 1 ITPYMEHEHO KOMIUIEKCHO CTaHAPTHBIE U ITPeT-
JIOKeHHbIe Mepbl 1o npodumaktuke AITI.

Copeprxanue ropmonos OIIK onpepenanu ¢ moMouibio
Ha6opoB PVIA n VIDA B cbIBOpOTKe KPOBIL:

1. Xopuoronunydeckuii ronagorporuH (XI') — komyecTBeH-
HOe ONpefieTIeHNie IIPOBOVIIOCH C IOMOIILIO HA0Opa peareHTOB
«Tonagorporun VIQA - XJI -1», MeTogoM TBepHodasHOro
MMMYHO(EPMEHTHOTO aHa/In3a.

2. [Tnanenrapusrit makroreH (I1J1, xoproroHuveckuii co-
MAaTOMaMOTPOIIVH, TOPMOH POCTa GepeMeHHBIX) — OIIPee/IsIIN
UMMYHO(EPMEHTHBIM aHAIM30M B CBIBOPOTKE KPOBIL

3. Octpuon (9)- ompepensnm ¢ HOMOIBIO UMMYHO-
(bepMeHTHOIT TeCT — CUCTEMBI B 4e/IOBEYECKOJ CHIBOPOTKE.
[TpyHIMI OCHOBAH Ha KOHKYPEHTHOM IMMYHO(epMEeHTHOM
KOJIOPMMETPUIECKOM METOIE KOIMYeCTBEHHOTO ONpeNe/IeHNs
CBOOOJIHOTO 3CTPUOJA B CHIBOPOTKE.

3. IIporecrepoH (IIT') — onpepensnu ¢ noMouIbio Habopa
Crepoup I®A - nporectepoH — 01, KOTOPBIi TpefHA3HAYEH
I/ KONMYeCTBEHHOIO Ollpefie/ieHNs KOHIeHTPaluK Mpo-
recTepoHa B CBIBOPOTKEe KPOBJ METOHOM TBepHO(asHOTo
MMMYHO(]EpMEHTHOTO aHa/IN3a.

4. KomryecTBeHHOE OIIpefie/ieHle Jel0BeYeCcKOro Ias-
menHoro npotenta A (PAPP -A) mpoBogumn ¢ mOMOIIBIO
MIMMYHOCOPOEHTHOTO, 3H3UMO-CBA3aHHOTO C COMIMIHOI (asoit
Habopa 10 IPUHLMIY COH/IBMYA.

Pe3yn bTaTbl UccniefoBaHnA

XapaxTeprcTuKa rOpMOHAIbHOTO Ipoduis B I-M Tpume-
CTpe CBUJETENbCTBYET, YTO YPOBEHb XOPMOHMYECKOTO T'OHa-
IZOTPOIHOro ropMoHa 4enoseka (XI'Y) B rpynmax II-1, II-2,

II-3 6b11 BOCTOBEPHO CHIDKEHHBIM (p<0,05), OTHOCUTENBHO
¢dbusnonornveckux mokasareneit Hopmsl B 1,3; 1,2; 1, 1 pasa
(Tabnuia).

B I-m Tpumectpe B rpynmnax II-1, I1-2, II-3 ypoenb PAP-
PaA cocraBnn 13,1+ 0,8; 13,2+ 0,7; 13,3+ 0,5 MKT/MJ1, 4TO ObIIO
B 1,38;1,34; 1,19 pasa MeHbllle HVDKHEN IPaHULIbI HOPMBI, TP
sToM B rpymrte II-1 n3meHenns 6b11 607Iee BEIpaXKeHHBIE.

B nepsom Tpumectpe copepxxanue ITJI, sctpnona, mpo-
recrepoHa B rpymmax 1I-1, II-2, II-3 66110 ZOCTOBEpHO HIKe
(p<0,05), 10 cpaBHEHMIO C JAHHBIMM (PU3UONTOINIECKOIL HOP-
Mbl, B cpeaHeM B 1,3; 1,3; 1, 2 pasa.

Tabnuua
Konuentpaumsa ropmoos QI1K B cbiBopoTKe KpoBuU Y xeHwmH cATTI
lMoka3zatenu [pynnbi
34 | 1-20-34 | 13034 | I,n-204
|- TpumecTp
X 9000+ 540%* | 10000+ 500% | 10500+ 440* | 12000+ 720
mea/mn
PAPPaA mkr/mn | 13,1£0,8* | 132+0,7* | 133+0,5% | 14711
MM mmonb/n | 31,0+1,4*% | 32,0+1,5% 36,0+1,3* | 37,0+1,7%
3 3 Hr/mn 1,540,1* 1,6+0,09% | 1,7+£0,07* 1,8+£0,1
MTHr/mn, 22+£0,12% | 23£013* | 24+£0,11* | 28+0,17
II-it Tpumectp
M1 mmonb/n 140£84* | 142+£71% 147+ 5,6* 149+ 8,9
3 3 Hr/mn 1,8+£0,1% | 19+0,09* | 2,0+0,08 2,3+0,14
MTHr/mn, 20,6+12% | 214+1,1* | 215+£0,9% | 25015
AQI Hr/mn 245+9,7% | 243+9,2% | 242+9,7% | 1733+94
Il-it Tpumectp
MM mmonb/n | 240+94* | 246+93* 249+9,9* | 324+194
3 3 Hr/mn 2,7£0,16* | 2,8+0,13* 2,8+0,1* 18,8+ 1,1
MTHr/mn, 232+1,1% | 241£12% | 244+1,1% | 153+£9,2

[Tpumeyanne: * — p<0,05 110 cpaBHEHMIO ¢ PUBNOTIOTU-
YECKOJI HOPMOII

Bo BTOpOM TpuMecTpe ypoBeHb anbdaderonporenHa
(ADII), xax Mapkepa IaTONOIMMU IO, OBIT ZOCTOBEPHO
Boire (p<0,05) BepxHeii IpaHUIIBI HOPMaJ/IbHBIX TOKa3aTese
II rpumecTpa B 1,3 pasa u cocraBun o rpynmam I1-1, I1-2, II-3
245,0+ 14,7; 243,0+ 12,25 242,0+ 9,7 ur/mn (Tabnua).

Bo BTopom 1 TpeTtheM TpuMecTpax yposeHs I1J1, acTpuo-
na, mporectepona B 6epemeHHbIx ¢ AT'TI Obl1 MeHbIIIe KOH-
Tpo/A B cpefiHeM B 1,2 pasa, 4TO JOCTOBEPHO OTINYANIOCh OT
rokasareJsieil HYbKHelt TpaHnipl HopMal (p<0,05).

TopmoHanbHbIT Ipoduas B rpymie cpaBHeHus 111 ne
BBIXO[WI 32 IIpefenbl (pU3MOTIOrMYeCcKIX IoKasarTeseil s
KOHKPETHOTO CpoKa 6epeMeHHOCTH. [IMHaMMKa M3MEeHeHMI
ITJ1, acTpuona u mporecTepoHa CBUJETENbCTBOBAA O CYIIle-
ctBeHHOM pocte (p<0,05) nx comepxanuu Bo II-m u I1I-m
TpUMecCTpax, oTHocuTenbHo I-ro B 4,0; 1,4;9,1 n 8,7;10,4; 58,1
pas, 4To 00bACHAETCA PU3MONMOINIECKMMY VISMEHEHVSAMMI B
@IIK u mpuMeHeHMeM IPeNIOKEeHHbBIX Mep.

B rpynmnax 6epemennsix 1I-1, I1-2, II-3 maTtomormyeckue
Tkl ropMoHanbHON peakiuy OITK (HampsokeHue, HeCcTOM-
KOCTb), 4YTO PACLeHMBAIOCh KaK MaTOJIOTMYeCKIIT TUII ajjall-
Tanuu, B I-m TpuMecTpe onpenenennsl y 38,2%; 17,6%; 8,8%
6epeMeHHBIX, BO II-M TpuMecTpe - y 41,2%; 20,6%; 17,6%, B
III-m TpumecTpe - y 47,6%; 26,5%; 20,6% (B cpenHeM - 31,6%),
YTO CBUMIETENILCTBYET O 3HAUMTENbHBIX HapymeHuax B CIIK
y 6epemennbix ¢ ATTI. B rpymne cpaBuenus III B I-m n II-m
TPUMECTPAX MATONIOTVYECKUX TUIIOB TOPMOHA/IbHOM peaKIun
He BBIABIEHO, a B III-M TpumecTpe maTonornyecKme TUIIBI
TOPMOHA/IBHO peaKLny BbIABIEeHBI y 11,3% OepeMeHHBIX.
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HepocTaTok mpopyKumy mporecTepoHa sIBsIeTCS IPU-
YIHOJ HapyLIE€HUII CEKPETOPHBIX CBOMCTB 3HLOMETPUS U
€ro PerelITOPOB, KOTOPbIe KOHTPOIMPYIOT GU3NOMIOTIYeCKIe
3¢ deKThl TOPMOHA, 1 MMeeT TOCTOBEPHYIO CBSI3b C HEBBIHA-
muBaHKeM 6epeMeHHOCTI.

BackynspHo-suporennanssiil pakrop pocra (VEGF)

Medica

XOPMOHA, MIALEHThl UIPaeT BefyLIYI0 POlb IIpY HeBbIHA-
IIMBAaHNN 6epEeMEHHOCTH, CAMOBOJIBHBIX BBIKVIBIIIAX Y IIPU
3aMeplireil 6epeMeHHOCTI BCIeICTBYIE HAPYIIEH s IPOLIeCCOB
CMHTEe3a CTePOM/HBIX TOPMOHOB.

Junamuka ypoBHa ropmonoB PIIK Ha mpoTskeHun
recTallMi JaeT OCHOBAHNUA YTBEPXK/ATh O Pa3BUTHUM II/IaLleH-
tapHoit gucdyukiun y 6epemernnix ¢ AI'TI.
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COMPLICATII NEUROLOGICE SEVERE LA BOLNAVII CRITICI CU

INFECTII GRIPALE

NEUROLOGICAL SEVERE COMPLICATIONS FOR CRITICAL PATIENTS WITH

INFLUENZA INFECTION

Elena Untila

Medic ATI, Clinica Anesteziologie si Reanimatologie Nr.2, Spitalul Clinic Republican

Rezumat

Infectiile virale gripale au caracteristici epidemiologice si clinice foarte variate cu tendinta de a se repeta fdra o periodicitate bine deter-
minata. In Clinica Anesteziologie si Reanimatologie a Spitalului Clinic Republican au fost spitalizati 114 pacienti, care au prezentat infectii
virale gripale, cuvarsta medie de 38,9+9,2 ani, 42 fiind barbati si 72 — femei, dintre care 26 gravide silauze. In urma studiului s-a constatat
faptul ca, toti pacientii analizati au manifestat diverse semne clinice de afectare a sistemului nervos central si periferic.

Summary

Influenza infections present with diverse epidemiological and clinical features that don't have a well defined periodicity. In the ICU
department of the Clinical Republican Hospital were hospitalized 114 patients with an average age of 38,9 +9,2 years, 42 of them were
men and 72 — women, from whom 26 pregnant and postpartum women. All patients presented clinical signs of Central and Periferal

Nervous System disorders.

Actualitate
Infectiile virale gripale cu caracter endemic sau pandemic
prezintd caracteristici epidemiologice si clinice foarte variate,
cu tendinta de a se repeta fira o periodicitate bine determinatd
[2]. Polimorfismul mecanismelor de dezorganizare ale home-
ostaziei bolnavului se rasfrange asupra caracteristicilor clinice

ale patologiei, inclusiv ce tine de afectarea sistemului nervos
central si periferic [1]. In literatura de specialitate exista multe
lucréri care elucideaza evenimentele patologice neurologice
gripale [4,5], insd datele despre fenomenele declansatoare
de incidente, accidente si complicatii neurologice precum si
expresia lor clinica la acesti pacienti sunt mai modeste [1,3].
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Scopul lucrarii

Evaluarea semnelor clinice de afectare a sistemului nervos
central §i periferic si estimarea factorilor de risc cu potential
crescut in declansarea complicatiilor neurologice asociate
infectiei gripale A(H,N,), la bolnavii admisi in unitatea de
terapie intensiva.

Materiale si metode

In Clinica Anesteziologie si Reanimatologie a Spitalului
Clinic Republican au fost spitalizati 114 pacienti cu infectii
virale gripale, cu varstd diferitd, cuprinsa intre 18 - 73 ani (varsta
medie 38,949,2 ani). Raportat la sex, 42 au fost barbati (36,8%)
si 72 femei (63,2%) dintre care 26 gravide si lduze (22,8%) cu
varsta medie 28,2+3,6 ani. Diagnosticul de gripa pandemica a
fost stabilit de catre medicul infectionist, indiferent de confir-
marea sau infirmarea diagnosticului prin metode de laborator.
In stationar au fost create conditii necesare pentru efectuarea
triajului medical dupd indicatii epidemiologice.

Monitoringul bolnavilor critici cu infectii virale gripale. In-
vestigatia biosubstratului la ARN-ul virusului gripal A(H,N,);
electrocardiograma; TA sistolicd/ diastolicd/ medie; alura
ventriculard; pulsoximetria; presiunea venoasé centrald; Echo
doppler a cordului; diureza orara; radiografia cutiei toracice;
scintigrafia pulmonari; analiza generald a sangelui si urinei;
analiza biochimicd a sangelui (bilirubina, ALAT, ASAT, ureea,
creatinina, proteina generald, albumina, glicemia); coagulo-
grama (protrombina, fibrinogen, aPTT, timpul de trombina,
CSME activitatea fibrinolitica, AT IIT); echilibrul acido-bazic si
gazos; ionograma (Na, Ca, Cl, K); CT in regim de angiografie,
RMN la necesitate; hemocultura, urocultura si culturile altor
medii, consultul altor specialisti (la necesitate).

Terapia intensivd a pacientilor cu complicatii neurologice a
inclus: antivirale (Tamiflu), oxigenoterapie, terapie respiratorie (
la necesitate ventilatie artificiald noninvazivd CPAP, BIPAP ) sau
invazivéa (IPPV, SIMV, BIPAP ), terapia anti-wheezing (salbuta-
mol), diuretice osmotice si de ans3, antipiretice, antibioterapie,
heparine cu masd moleculard mici sau heparind nefractionata,
terapia de suport hemodinamic: volemic cu cristaloide, coloide,
componente si preparate sanguine (PPC, albumind umana,
concentrat eritrocitar deplasmatizat), sustinere inotropa si va-
sopresorie (noradrenalind, dopamind, dobutamind, fenilefrina,
adrenalind ), blocante H, si H,, corticosteroizi, vitaminoterapie.

Rezultate si discutii

La toti cei 114 pacienti plasati in terapia intensiva au fost
documentate semne clinice de afectare a sistemului nervos
central:

- grad divers de afectare a cunostintei: intreg lotul de
pacienti (100%) a prezentat euforie, manifestatd prin-
tr-o senzatie de bund dispozitie exageratd, de optimism
nemotivat care a fost ramplasata ulterior de anxietate,
de neliniste, de asteptare incordata, insotitd de palpitatii,
jena in respiratie, cauza cireia bolnavul nu a putut-o
argumenta; obnubilare pana la stare de coma cu diversa
profunzime la 64 pacienti (56,1%);

- semne de edem cerebral: cefalee chinuitoare (100%),
greturi la 101 pacienti (88,6%) si voma la 82 (71,9%);

- sindrom convulsiv - convulsiile avind cel mai frecvent
un caracter generalizat, clonic sau tonico-clonic - la 12
bolnavi (10,5%);

- semne de iritatie meningiand pozitive, manifestate prin
redoarea usoard a cefei, hiperestezie cutanata, semnele
Brudzinski si Kerning pozitive;

- semne de afectare trunculara: bradicardie severa, imi-
nenta de angajare de trunchi;

- semne de afectare a sistemului nervos periferic: hiperre-
flexie, hiperestezie.

- polineuromiopatia bolnavului critic (sindromul pseu-
domiastenic) — afectare neuromusculara dobandita, s-a
instalat la 25 pacienti (21,9%), manifestata clinic prin
slabiciune musculara si/sau dificultatea efectudrii sevraju-
lui de ventilator. Factorii de risc pentru instalarea acestui
sindrom au fost: ventilatia artificiala prelungitd, utilizarea
miorelaxantelor, a glucocorticoizilor si aminoglicozidelor,
gradul inalt de severitate al infectiei.

Semnele clinice indirecte culese din examenul oftalmolo-
gic: hemoragii subconjunctivale, hemoza a conjunctivei, spasm
arterial, congestie venoasd, retina edematiata, stazd papilard ne
sugereazd, de asemenea, schimbdri grave in statusul functional
al sistemului nervos central.

La bolnavii inclusi in studiu, dereglérile de cunostinta au
evoluat pana la starea de comd la 64 (56,1%): de gradul I la 49
(42,9%), de gradul IT1a 13 (11,4%) si de gradul III la 2 pacienti
(1,7%). Niciun pacient nu a intrat in coma vigila.

In literatura de specialitate majoritatea lucrarilor argumen-
teazd starea de comd prin hipoxemie cu hipoxie cerebrald. Unii
autori indica si valoarea PaO, la care survine pierderea de cu-
nostinti: sub 70-60mmHg [4,5]. In studiul nostru am observat
ca la 23 de pacienti (20,1%) starea de coma s-a instalat la un
PaO, mai mare de 80-90mmHg. Este cunoscut faptul ca hipoxia
progresiva produce, in primul rand, starea de fatigabilitate,
scaderea atentiei, diminuarea capacitatii intelectuale, pentru ca
in fazele mai avansate sa apara tulburari ale starii de cunostinta,
agitatie psiho-motorie severa, ceea ce poate duce la erori de
diagnostic (stare de ebrietate, sevraj, tulburiri psihice). Apoi,
concomitent cu agravarea hipoxemiei, starea de cunostinta este
deprimata si apar obnubilare, dezorientare, coma.

In cazul in care hipoxia este inldturata in timp util, aceasta
mai poate fi reversibila, dar devine in scurt timp ireversibila.
Instalarea rapida a hipoxemiei produce de obicei stari con-
vulsive, concomitent cu pierderea cunostintei — urmeaza apoi
instalarea unei come flasce.

Sistemul nervos este profund si intens afectat atat in cres-
terile cét si in scaderile PaCOy; - factorul primar in controlul
fluxului circulator cerebral [1]. In rezultatul analizei metabolis-
mului acido-bazic si gazos s-au determinat urmatoarele legitati:
pierderea cunostintei s-a inregistrat la toti pacientii cu PaCO,
sub 10mmHg sau la un PaCO, peste 70mmHg.

Criteriile edemului cerebral - sindrom specific neurologic
grav — au fost intrunite la 87 bolnavi (76,3%). Cauzele posibile
ale edemului cerebral au fost dereglarile grave ale metabolismu-
lui gazos si acido-bazic manifestate prin hipocapnie severa cu
alcaloza respiratorie, urmatd ulterior de hipercapnie cu acidoza
respiratorie prezentd la toti pacientii admisi in terapia intensiva.
Perturbdrile grave precum hipocapnia urmatd de hipercapnie
au provocat initial vasospasm cerebral cu dilatarea ulterioara
a compartimentului vascular venos, rezultatul acestor doud
fenomene fiind cresterea presiunii intracraniene cu sciderea
presiunii de perfuzie cerebrald, facilitind dezvoltarea starilor
de coma.
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Convulsiile s-au declansat la 12 bolnavi dintre care la 10
pacienti acestea au survenit pe fondalul evolutiei maximale a
semnelor clinice de intoxicatie virala (febra 39-40°C, agitatie,
halucinatii, leucocitoza marcatd). La toti pacientii s-a efectuat
RMN cerebral la care s-au depistat semne certe de edem al cre-
ierului, iar la 2 pacienti - semne de ischemie in diverse regiuni
ale scoartei cerebrale. La acesti 2 pacienti convulsiile au avut
loc i in perioada subacutd a manifestarilor grave. Convulsiile
tonice si tonico-clonice la bolnavii cu infectii gripale cu evolutie
severa, sunt manifestari ale reactiilor encefalice, majoritatea de
origine febrild. Totodatd un rol deosebit in geneza convulsiilor
il detin focarele ischemice cerebrale. Factorii de risc pentru
aparitia zonelor cu irigatie defectuoasa au servit boala hiper-
tensivd, ateroscleroza.

Sunt spectaculoase semnele clinice de afectare trunculara:
bradicardie severa cu micsorarea frecventei cardiace pana la
40 bét/min, bradicardia fiind refractara la administrarea de
colinolitice, deregléri de ventilatie cu aparitia respiratiei de
tip patologic.

Analiza factorilor de risc cu potential crescut in declansarea
complicatiilor neurologice a scos in evidentd prezenta la acesti
pacienti a hipertensiunii arteriale, aterosclerozei generalizate,
graviditatii in special trimestrul III de sarcina, patologiilor
pulmonare cronice, diabetului zaharat, maladiilor canceroase
si hemoblastozelor, starilor imunodeficitare, obezitétii. Durata
ventilatiei artificiale, utilizarea miorelaxantelor, a glucocorti-
coizilor si aminoglicozidelor, gradul de severitate al infectiei,
au servit drept factori de risc pentru instalarea sindromului
pseudomiastenic.

Profilaxia complicatiilor neurologice este bazaté pe initie-
rea precoce a algoritmului de terapie a gripei cu axarea atentiei
asupra formelor cu evolutie gravd sau fulminanta: spitalizarea
acestor categorii de pacienti in sectiile de terapie intensiva cu
initierea monitoringului desfasurat al tuturor functiilor vitale;
al factorilor si fenomenelor de dezorganizare a homeostaziei:
dereglirile metabolismului gazos si a echilibrului acido-bazic,
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indeosebi a hipoxemiei, hipo si hipercapniei, acidozei sau alca-
lozei; monitorizarea hemodinamicii centrale si microcirculatiei.
Este dificil de a diferentia dacd complicatiile neurologice in
gripa sunt de origine primara (virala) sau secundare (dismeta-
bolice). In acest context o atentie deosebiti s-a acordat terapiei
antivirale cu administrarea dozelor maxime de Oseltamivir
(Tamiflu). Un rol cheie in terapia polimodald a complicatiilor
neurologice l-a avut tratamentul de detoxifiere (diureza fortata,
terapia eferentd - plasmafereza izooncoticé izovolemica).

Concluzii

1. Infectiile gripale se manifestd polimorf, de la evolutie
subclinicd pand la forme fulminante cu evolutie dramatica.
Complicatiile acestor infectii sunt diverse, un rol important
ocupind afectarea sistemului nervos central si periferic.

2. Complicatiile neurologice pot fi de origine primara,
cauzate de afectarea gripald a SNC (meningita, arahnoidita si
encefalita virala) si de origine secundard (efectele nocive ale
dereglarilor severe ale metabolismului gazos si acido-bazic:
hipoxia, hipo- sau hipercapnia, alcalozele si acidozele respi-
ratorii cu evolutie ulterioara in deregléri acido-bazice mixte).

3. Hipertensiunea arteriala, ateroscleroza generalizata,
graviditatea in special trimestrul III de sarcind, patologiile
pulmonare cronice, diabetul zaharat, maladiile canceroase si
hemoblastozele, stirile imunodeficitare, obezitatea constituie
cei mai importanti factori de risc pentru aparitia complicatiilor
neurologice severe la bolnavi cu infectii gripale.

3. Respiratia artificiald de lungd duraté (peste 12 ore) poate
fi efectuata doar sub protectia drogurilor anestezice, analgetice
si miorelaxantelor de scurta durata. Utilizarea miorelaxantelor
antidepolarizante, anesteticului oxibutirat de sodiu favorizeaza
dezvoltarea polineuromiopatiilor cu sustinerea deficitului de
pompa respiratorie.

4. Asocierea precoce a suprainfectiei polimorfe necesita
administrarea terapiei antibacteriene si antimicotice cu pre-
parate de ultima generatie.

Bibliografie

1. Koxokapy B.11., lo63uH 0.B., Koxokapy .1.- Intensive therapy of severe complications of influenza. MypHan uxdextonorum 2012 - 1.4, N2 1- C.1-7.

2. TMenux M.10. - Pacnpoctpateue rpunna A(H1N1)/Kanudophua/07/2009 8 ctpaHax CesepHoro 1 KxHoro nonyLuapuii. Inuaemuonorua u Bakumuxonpodunaktuka 2010; €. 18-24.
3. MupoHo I1.J1.- OcHoBHble HanpaBneHA MHTEHCMBHOI Tepanum TAXENOro 1 0CNOXHERHOTO rpunna . MypHan uhdektonorum 2010. T.2, N2 4. — C. 89-90.

4. Toovey S.- Influenza-associated central nervous system dysfunction: a literature review. Travel Med Infect Dis 2008;6; 114-124.

5. Smidt MH, Stroink H., Bruinenberg JF, Peeters M. - Encephalopathy associated with influenza A. Eur J Neurol 2004; 8: 257-260.




Arnta Medica * Nr. 4 (51), 2012

39

REFERATE GENERALE

PRINCIPII DE EVALUARE SI1 CUANTIFICARE A FIBROZEI HEPATICE DIN
HEPATOPATIILE CRONICE ASOCIATE CU SPLENOPATIE PORTALA

EVALUATION AND QUANTIFICATION PRINCIPLES OF HEPATIC FIBROSIS IN
CHRONIC HEPATIC DISEASES ASSOCIATED WITH PORTAL SPLENOPATHY

Vladimir CAZACOV

Catedra de chirurgie nr. 2, USMF “Nicolae Testemitanu”

Rezumat

Cercetarile stiintifice din ultimele decenii cu privire la evaluarea modificarilor morfo-functionale hepatice din hepatopatiile cronice au
schimbat in mod radical unele conceptii privind modalitatea de cuantificare a evolutiei fibrozei hepatice posttratament. Astfel, informarea
serviciului medico-chirurgical cu rezultatele acestor studii prezintd o problemd actuald a stiintei medicale si un deziderat al timpului.

Summary

Scienific works of the last decades related to the assessment of the morpho-functional hepatic changes in chronic hepatic diseas radically
changed the concepts in quantification of the evolution of hepatic fibrosis after treatment. Thus, notifiying the results of these studies to
the surgical community is a current issue of medical science and a desideration of the time.

Actualitatea temei

Bolile hepatice cronice difuze (BHC) constituie, in prezent,
un domeniu de interes sporit pentru activititile de cercetare.
In ultima decadd s-au inregistrat rezultate remarcabile in
tratamentul hepatitelor virale B si C. Progresia considerabila a
cunostintelor referitoare la epidemiologia si istoria naturala a
infectiei sau introducerea in terapie de antivirale noi, au impus
modificari in liniile de strategie terapeutica [6,9,11,14,24,26,28].
Evolutia bolii este prelungita, adesea supus riscurilor chirur-
gicale si interventiei complicatiilor. Chirurgia reprezintd o
parte integrantd a strategiei terapeutice multimodale pentru
aceastd entitate patologicd care constituie o provocare pentru
medicul chirurg, hepatolog si gastroenterolog. Tratamentul

complicatiilor hipertensiunii portale (HTP) cirogene reprezinta
una din marile probleme actuale ale chirurgiei hepatice, o
problema de sandtate publicd prin incidenta crescuta, severi-
tatea complicatiilor si costurile pe care le presupune ingrijirea
acestor pacienti. In ultimile statistici publicate de OMS (fig. 1.)
numarul deceselor cauzate de cirozd (excluzdnd carcinomul
hepatocelular) este estimat la aproximativ 800.000/an, peste
70% din cazurile de mortalitate prin boli digestive datorandu-se
hepatopatiilor cronice si cirozei hepatice. Republica Moldova
detine I loc in comunitatea Europeand in ceea ce priveste
mortalitatatea prin cirozd hepatica si locul II, dupa Romania,
conform datelor de prevalentd a hepatitei B si C (Voilculecu
M.,2008; V.T.Dumdrava, 2009; Merca V., 2011).
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Fig.1. Evolutia prin mortalitatea specifica prin boli hepatice si ciroza in tarile Europene
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Conform datelor statistice anuale al MS din RM indicele
mortalitatii prin hepatite cronice si ciroze hepatice sunt mult
mai inalte in localitédtile rurale comparativ cu indicele in mu-
nicipii: in anul 2008 - 105,8 (pe raioane) si 49,2 (in municipii);
in 2009 - 107,2 $i 47,1 cazuri/100000 corespunzdtor. Dinamica
indicilor mortalitétii prin hepatite cronice si ciroze hepatice la
100000 populatie in Republica Moldova in perioada 2002-2009
este ilustrata in tabelul 1.

Tabelul 1
Dinamicaindicilor mortalitatii prin hepatite cronice si ciroze hepatice
la 100000 populatie in Republica Moldova in perioada 2002-2009

2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009
o
585
ES &
=== 8699922108972 9%3 |91 |95
£5¢

Prevalenta ridicatd, precum si riscul crescut al acestor
pacienti de a deveni cazuri chirurgicale suscitd in mod legitim
un interes special acordat diferitor aspecte de conduitd terape-
utica si chirurgicala. Practica medicald curentd consemneaza
faptul ca tratamentul actual al hipertensiuni portale cirogene
asociata cu splenopatia portala severd presupune o abordare
multidisciplinard, al cdrei scop este de a trata pacientul cu meto-
de optime adecvate stadiului bolii ameliordnd supravietuirea si
calitatea vietii. Evolutia BHC este extrem de variabila, in general
inregistrand o tendinta progresiva spre agravare si extinderea
leziunilor. Ciroza hepaticd este acea boald difuza hepatica, ca-
racterizata prin prezenta fibrozei (tesut conjunctiv), a necrozei
celulelor hepatice si a nodulilor de regenerare hepatica. Aceste
modificdri transforma complet structura normala a ficatului.

In vederea aprecierii prognosticului trebuie si evaluim
potentialul evolutiv al bolii. Semnele clinice sunt subiective
si nu exprima intotdeauna evolutivitatea afectiunii. Semnele
biologice ar parea mai obiective, dar sunt supuse criticii da-
toritd caracterului lor nespecific. Modificérile histologice in
ciroza hepatica (CH) reprezintd cel mai valoros criteriul pentru
confirmarea diagnosticului, identificarea etiologiei, aprecierea
expresiei leziunilor hepatice si implicatiilor prognostice. Indi-
ferent de natura factorului care agresioneazi ficatul, in general,
se respectd urmatorul model de evolutie: inflamatie > necroza
hepatocitara > vindecare (fibroza) > regenerare (ciroza) >
displazie > carcinom hepatocelular. In aceasta ecuatie, un rol
cheie revine fibrozei, care reprezinta un proces dinamic, cu
potential de reversibilitate (Georgiana Anca Nagy, 2011). In
evolutia naturala a CH se descriu doud faze: o faza asimpto-
matica - ,,CH compensatd” si o faza rapid progresivd denumita
»CH decompensatd” caracterizatd prin aparitia complicatiilor
datorate hipertensiunii portale si/sau disfunctiei hepatocitului
(ascita, encefalopatia hepaticd, hemoragia digestivd variceald
si carcinomul hepatocelular), la care se adauga o varietate de
consecinte metabolic-nutritionale si complicatii infectioase ce
influenteazd negativ prognosticul acestor bolnavi.

Evaluarea gradului de fibroza si a activitatii inflamatorii
in aceste afectiuni este indispensabild pentru aprecierea se-
veritatii afectarii hepatice, prognosticului, oportunitatii unui
tratament, dar si in monitorizarea rezultatelor terapeutice. in
acest context specific elucidarea particularititilor modificari-
lor hemodinamicii spleno - portale si celor morfo-patologice
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apdrute pre- si postoperator la pacientii hepatici operati pentru
splenopatie portala devine o necesitate, unii autori atribuindu-
le un rol primordial in evolutia bolii hepatice posttratament
(4,7,8,13,14,16,18,22,28,29). Cunostintele actuale in ceea
ce priveste mecanismele producerii fibrozei hepatice sunt
semnificative. Rolul central este atribuit celulei hepatice stelate.
O parte dintre mecanismele intime ale activarii celulelor stelate,
promovarea depunerii de proteine in matricea extracelulara,
cdile de semnalizare ce duc la inhibarea degradarii matricei
extracelulare sunt, de asemenea, cunoscute (24). In era unor
progrese tehnologice si a dezvoltarii testelor moleculare, biopsia
hepaticé continud sé fie “standardul de aur” pentru evaluarea
bolilor hepatice. Fragmentul hepatic obtinut prin biopsie este
supus examenului macroscopic, microscopiei optice, examina-
rii la microscopul electronic, tehnicilor de imunohistochimie,
coloratiilor speciale, studiilor de hibridizare ADN si exame-
nului microbiologic. Biopsia hepatica a fost pentru prima
data introdusa in practica clinica in 1883, de catre Paul Erlich
(Germania), care a incercat sa cuantifice depozitele hepatice
de glicogen la pacientii diabetici. Urmatorul pas a fost ficut in
1958, cand G. Menghini a raportat tehnica “one-second needle
biopsy in the liver”. Ulterior, dupa aparitia sistemelor automate
de tip “gun’, biopsia hepatica a inceput sa fie practicatd pe scara
larga. Utilizarea ultrasunetelor pentru ghidajul ecografic al
biopsiei a adus un plus de siguranta, atit pentru medici, ct si
pentru pacienti. Actualmente se considera cd biopsia hepaticd
este standard-ul de aur al evaludrii activitatii bolii hepatice sia
fibrozei si are o acuratete destul de mare in evaluarea structurii
histologice a ficatului [6,8,17,27,36]. Limita majord a PBH
percutanati este cantitatea mica de tesut analizat si, chiar in
cazul fragmentelor mari, sectiunea hepatica reprezinta numai o
mica fractiune din tesutul hepatic (1/50.000). Biopsiile hepatice
obtinute prin intermediul tehnicilor chirurgicale, recoltate din
multiple zone, sunt mai reprezentative pentru structura hepa-
ticd globala, comparativ cu PBH percutanata si, de asemenea,
furnizeaza informatii despre suprafata si dimensiunea hepatica.
Aceastd tehnica are riscuri mai mari si este mai greu acceptata
de citre pacient. Exista mai multe tehnici de biopsie cu ac fin
sub ghidaj ecografic.

Se folosesc traductori (transduceri) prevazuti cu un canal
de biopsie sau introducerea acului se face printr-un adaptor
(attachment) ce se prinde in lateralul acestuia. Se introduce un
ac ghid mai gros prin piele, tesut celular subcutanat si muschi
pind la peritoneul parietal, dupa care se scoate mandrenul
acestui ac si se introduce acul fin de biopsie. Aceste ace au
intre 0,6 mm (22 gauge) si 1 mm (I8 gauge), cele de 0,6 51 0,7
mm se folosesc pentru citologie, iar cele de 0,8 $i 0,9 mm pen-
tru examen histologic cu ac fin. Sub ghidaj ecografic (se vede
varful acului ca un reper hiperreflectogen) se introduce acul
in formatiunea vizibila ecografic, dupa care prin producerea
vidului se extrage materialul pentru interpretare anatomo-
patologicd. Tehnica de biopsie cuprinde 2 metode: cu “o
singurd mani” sau cu “doud maini” .In tehnica cu o “singura
mana’(activa), cu ména stangd medicul tine traductorul, iar
cu dreapta face biopsia folosind fie ace de tip Vacu-Cut (fac
vacum si aspird fragmentul fard a folosi o seringd pentru
efectuarea vidului) sau seringi ce realizeaza vidul aspirativ. In
tehnica cu “doud maini” se foloseste un ajutor care tine tra-
ductorul iar medicul foloseste pentru biopsie ambele maini.
Sunt adepti ai ambelor metode, dar se pare ca metoda cu “o
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singura mand” castiga tot mai mult teren deoarece medicul
isi coordoneazd mai bine miscarile, accidentele si incidentele
sunt rare, avand in vedere diametrul mic al acului, urmari-
rea ecografica a acului si astfel evitarea unor organe vitale.
Rarele accidente pot fi hemoragia, peritonita biliara, durerea
sau febra, dar apar la sub 0,1 % din cazurile biopsiate si cu
o mortalitate deosebit de mica. Cu cat acul de punctie este
mai subtire (punctia citologica cu ace de 22 si 21gauge) cu
atat sensibilitatea metodei este mai slabd (examenul citolo-

giei hepatice necesitd un citolog foarte competent), dar si cu
riscuri deosebit de mici, fata de o punctie cu ac de 18 sau 19
gauge pentru examenul histologic.

Fibroza hepatici definitd morfologic are severitate variabild
in functie de stadiul evolutiv al bolii. Analiza histopatologica a
unui fragment tisular poate stabili cu exactitate gradul activitatii
necrotico-inflamatorii si stadiul fibrozei prin raportarea sub
forma de scoruri in diferite sisteme de scorificare a modifica-
rilor histologice (Tabelul 2)

Tabelul 2
Diverse sisteme de stadializare a fibrozei hepatic
Sistemul de sta- Stadiile fibrozei Observatii
dializare
Scorul METAVIR FO. F1, F2, F3, F4 Cel mai bing (The French METAVIR
evaluat in cazul Cooperative Study Group
fiorozei VHC 1924
Scorul Knodell Fa, F1, F3, F4 Fara stadiu inter- (Knodell 1981)
mediar
Desmet Analog cu METAVIR Recomandat de (Dasmet 1994 : Schirmacher
& Schauer ghidul German 2004

pentru evaluarea
fibrozei hepalice

Batts & Ludwig Similar cu METAVIR

FO, F1, F2, F3, F4,
F5, F&

Scorul Ishak

(Batts 1995)

{Ishak 1995)

Astfel, afectiunile cronice hepatice sunt clasificate:

1. in functie de grad: conceptul de grading este bazat pe
activitatea necro-inflamatorie. Se stabilesc scoruri histologice
in care sunt cuantificate 4 elemente histologice ce permit defi-
nirea severitétii hepatice cronice. Acest scor este denumit HAI
(Histologycal Activity Index):

- necroza de la periferia lobului - piece-meal necrosis 0-4

pct

- necroza confluenta (in punte) - bridging necrosis: 0-6

pct.

- necroza litica — spaty necrosis: 0-4 pct

- inflamatia portala: 0-4 pct.

2.1n functie de stadiu: stadiul hepatitei cronice, care reflec-
ta nivelul progresiei bolii, se bazeazd pe gradul fibrozei. S-au
elaborat mai multe sisteme de scor: scorul Knodell (criticabil
din cauza combinarii grading-ului necro-inflamator cu sta-
diul fibrozei), Ishak (sistem de apreciere semicantitativa, care
evalueaza distinct necro-inflamatia si fibroza), scorul Metavir,

F3

care gradeaza inflamatia portald, septald, necroza, steatoza si
fibroza (F1,F2,F3,F4).

Asadar, in prezent histopatologii pot discuta stadializarea
si gradarea bolii hepatice aceasta fiind de importantd majora
in urmdrirea evolutiei §i aprecierea eficacitétii tratamentului
[1,6,9,11,12,17,18,20,24,25,26,28]. Gradul leziunilor necro-
inflamatorii si staging-ul fibrozei reprezinta criteriile cele mai
valoroase pentru aprecierea cronicizdrii si a formei clinice de
hepatita cronica. Aceste scoruri sunt indispensabile pentru
stabilirea terapiei antivirale. In hepatita cronici cu virus B,
tratamentul cu interferon este indicat la pacientii cu HAI = 4
si fibroza redusd (scor Ishak = 2).Ciroza hepatica reprezintd un
criteriu de excludere. Histologia agresivé (scor HAI mare) re-
prezinta un factor favorabil de predictie la tratament. Raspunsul
complet sau partial la tratament poate determina ameliorarea
histologicd. In momentul de fatd, punctia biopsie hepatici este
considerati ca fiind metoda de electie pentru aprecierea acestor
parametric ( figura 2).

Figura 2. Punctia biopsie hepatica si gradarea fibrozei

Trebuie semnalat faptul ci punctia hepatica este grevatd, pe
langd potentialul evident de a dovedi aspectele histopatologice
cu cea mai mare acuratete, de o serie de aspecte negative:

o este 0 manevra invazivd, mai greu acceptatd de catre
pacienti;
« existd posibilitti de eroare fie datorate fragmentului re-
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coltat (dimensiune insuficientd, zona nerelevantd — cunoscuta
fiind heterogenitatea distributiei fibrozei), fie subiectivitatii
persoanei care efectueaza examenul anatomopatologic (varia-
bilitatea interobservator);

« posibile incidente/accidente secundare biopsiei sau
anesteziei (durere, reactii vago-vagale cu hipotensiune, punc-
tionarea accidentald a altor organe, hemoragii, inclusiv deces);

« existd numeroase contraindicatii ale PBH (tulburiri de
coagulare, hemangioame, chisturi hidatice intrahepatice, ascita
etc.), precum si situatii in care nu poate fi efectuata(obe zitate
morbida, alergie la anestezic etc.).

Se cunoaste faptul cd punctia biopsie hepaticd aratd
situatia la un moment dat, repetarea ei fiind insa mai putin
indicatd pentru aprecierea evolutiei afectiunilor hepatice. Este
de precizat faptul cé efectuarea sau repetarea punctiei trebuie
efectuatd cu maxima atentie si in prezenta indicatiilor tinind
cont ci histopatologia ofera doar date statice si nu reflectd
dinamica proceselor de depunere si degradare ale matricei
extracelulare. Dupa cum se stie evolutia bolii hepatice cronice
este imprevizibild, de cele mai multe ori progresiva, agravatd de
complicatii redutabile cu prognostic rezervat (4,6,11,21,26,39).
Managementul si prognosticul hepatopatilor cronice depind
in mod direct de progresia fibrozei. Procesele distructive
hepatocitare, coexistente cu cele reparatorii, de regenerare
si reorganizare hepaticd, determina modificérile patologice
hemodinamice si circulatorii care predispun dezvoltarea unor
complicatii grave precum: hipersplenismul sever, hemoragiile
variceale, ascita, encefalopatia hepatici, hepatocarcinomul,
aparitia carora reduc considerabil supravietuirea bolnavilor
hepatici. Recunoasterea fibrozei ca un ,motor” al evolutiei
cirogene a bolilor hepatice a adus dupa sine nevoia de a evalua
in practica zilnica acest element. Actualmente nu existd un
consens international in ceea ce priveste necesitatea punctiei
biopsie hepaticd si a repetarii ei in functie de caz (Crigorescu
E.,2009). In privinta evaluari noninvazive a fibrozei hepatice,
studiile din literatura sunt intr-un stadiu initial, dar cu rezultate
promitatoare care necesitd validare clinica (2,10,29,36). Acestea
sunt premizele teoretice care ne-au stimulat sa facem o evaluare
a literaturii de specialitate privind modalitétile de estimare a
modificérilor morfologice la pacientii hepatici posttratament,
la distantd, precum si a corelatiilor acestora cu elementele
clinice, datele ecografice si de laborator accesibile in serviciul
clinic. Actualmente, testele neinvazive de cuantificare a fibrozei
si inflamatiei tind sa inlocuiascé aceastd metoda invaziva, ele
incepand sd-si dovedeasc utilitatea in deosebirea bolii hepatice
precoce de cea severi (8,20,29,34). Posibilitatea utilizarii unor
metode neinvazive de apreciere a gradului de fibroza hepatica
permite actualmente monitorizarea din acest punct de vedere
a pacientilor cu hepatite cornice virale. Este insd important
sd subliniem faptul cd criteriile folosite pentru determinarea
structurii, functiei si severititii bolilor hepatice, in afara biopsiei
hepatice, nu sunt incé precizate. Dupa cum se cunoaste, tehni-
cile potentiale trebuie si se coreleze relativ bine cu biopsia, desi
erorile acestei metode impiedica o corelatie perfecta, chiar dacé
testul este in relatie foarte bund cu fibroza hepaticd. Cea mai
buni corelatie apare la biopsii > de 2,5 cm, indicele de corelatie
(r) fiind de 0,85. Exista un numar mare de markeri serologici
utilizati pentru stadializarea fibrozei hepatice. Acestia includ
variabile derivate din rezultatele testelor sangvine de laborator,
cum ar fi: raportul AST/ALT, numérul de trombocite si indi-
cele de protrombina. Existd si alti markeri de fibroza recent
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aparuti ca: Fibrotest, Scorul Pohl, indice APRI, Index Forns,
FIBROspect II, Algoritmul Grupului European pentru Fibroza
Hepatica (ELFGA), Hepascore. Utilitatea clinicd a acestor teste
este de a stabili rapid daca fibroza este una usoard sau severa.
Testele serologice sunt suficient de precise, ele permit ca 40%
dintre pacienti sd renunte la PBH pentru incadrarea histologica
a afectiunii hepatice. Metodele neinvazive frecvent utilizate in
practica pentru diagnosticul fibrozei si necroinflamatiei sunt
cele enumerate mai jos, valoarea si limitele cdrora sunt ilustrate
in Tabelele 3,4:

Tabelul 3

Mijloacele de evaluare a fibrozei hepati

Metode invazive

Examen morfopatologic clasic
Examindri imunohistochimice
Scoruri semicantitative

- Analiza imaginii asistata de calculator
Determindri genetice

Metode neinvazive

Determinari serologice

Markeri serologici indirecti

Determinarea concentratiei serice a produsilor sintezei si degradarii
matricei extracelulare

Profilul citokinelor

Metode imagistice

Ultrasonografia, CT, RMN
Elastografia

Studii genetice

Tabelul 4

Valoarea si limitele biopsiei hepatice
Valoarea Limitele
Valoarea diagnostica Complicatii potentiale, inclusiv mortalitate
confirmativa
Sugestii etiologice Erori de esantionaj substantiale
Diagnostic diferential | Cost ridicat
Aprecierea graduluisi | Analize subiective, cu variatii intra si
stadiului bolii interobservator
Emiterea de aprecieri | Posibilitatea urmaririi progresiei sau regresiei
prognostice siindicatii | spontane sau sub tratament a fibrozei
terapeutice

Cerintele unui marker ideal pentru evaluarea fibrozei
hepatice sunt (12): caracterul noninvaziv; usor de realizat
tehnic; sa fie mésurabil printr-o metoda sensibild, rapida si
reproductibild; nivelurile serice sa fie independente de alterérile
functiilor hepatice, renale sau ale sistemului reticulo-endotelial;
capacitatea de a reflecta unul sau mai multe din procesele
urmatoare : stadiul de fibroza, progresia sau regresia fibrozei in
evolutia naturala sau sub tratament; sd aiba sensibilitate si speci-
ficitate cat mai apropiatd de100% si sa realizeze diferentierea
dintre fibroza absenta sau nesemnificativd (FO/F1 Metavir) de
fibroza semnificativa ( > F2).Sunt exemplificate studii nume-
roase, care au avut drept obiect analiza corelatiilor a diversi
parametri, exprimati sub o forma simpld sau complex - scoruri
multicomponent, cu prezenta stadiului de ciroza hepatica si cu
prezenta varicelor esofagiene. Sunt propuse numeroase scoruri
de evaluare a fibrozei hepatice (tab 5).
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Tabelul 5
Scoruri de evaluare a fibrozei hepatice
Poylard, 1991 PT, GGT, ApoA1-PGA
Bonacini, 1997 AST/ALT, trombocite, PT
Imbert-Bismut, 2001 bilirubina, GGT, hapto., a2MG, apoAT — Fibrotest
Luo, 2002 glob/alb, trombocite, AST/ALT
Forns, 2002, virsta, GGT, colesterol, trombocite
Kaul, 2002 sex, stelute vasculare, AST, trombocite
Wai, 2003 AST/trombocite — APRI
Sud, 2004 virsta, AST, colesterol, HOMA, alcool
Laine, 2004 ac.hialuronic, transferina
Patel, 2004 TIMP-1, a2MG, ac.hialuronic-Fibrospect
Hiu, 2005 BMI, trombocite, albumina, bilirubina
Lok, 2005AST/ALT, trombocite, INR
Adams, 2005 bili, GGT, ac.hialuronic a2MG, virsta, sex-Hepascore

Un spatiu larg in literatura de specialitate este acordat
detalierii stadiului actual de cunoastere in privinta diagnos-
ticului imagistic noninvaziv al fibrozei hepatice, in principal
fiind vizate ultrasonografia abdominald standard si cu agenti de
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contrast e prezentata cu avantajele sale de necontestat privind
accesibilitatea si posibilitatile inovatoare tehnice, ce promit o
dezvoltare continud a posibilitdtilor de diagnostic (1, 2, 8, 13,
19, 20, 21, 24, 34). Elastografia reprezinta o metoda mult mai
sensibild pentru stadializarea fibrozei hepatice decét tehnicile
radiologice folosite in mod curent.

Cu ajutorul ei se poate determina rigiditatea tesutului
hepatic, fiind cunoscut faptul cé rigiditatea tesutului hepatic
se coreleazd cu gradul de fibroza. Fibroscanul mésoara viteza
de forfecare tisulara prin elastografie tranzitorie. Sistemul
este compus dintr-un transductor care produce vibratie cu
amplitudine si frecventd mici (50 Mhz), care se transmite fi-
catului. Vibratia undei induce o unda de divizare elastica care
se propagd la nivelul ficatului. Viteza acestei unde se coreleaza
direct cu rigiditatea ficatului. Cu cat tesutul este mai rigid, cu
atat propagarea undei de divizare este mai mare. Rezulatele sunt
exprimate in kPa. Fibroscanul méasoard rigiditatea hepatica a
unui volum care este asemédnator unui cilindru cu diametrul
de lcm si lungimea de 2 cm, fiind astfel de 100 de ori mai
mare ca marime decat fragmentul obtinut prin punctia biopsie
hepaticd ( figura 3).
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Figura 3. Analiza patternului evolutiv al fibrozei la cele doua elastometrii: stare postsplenectomie laparoscopica

De asemenea recunoscuta si acceptata in ghidurile actuale
este evaluarea elastografica hepatica - transient, real time,
ARFI pentru determinarea noninvaziva a gradului de fibroza
hepatica si cu numeroase studii, care vor impune utilizarea pe
viitor si a acestor metode legate de prezenta cirozei hepatice si
a varicelor esofagiene. Sunt amintite si evaluarile prin compu-
ter tomografie si rezonanta magnetica nucleara ( elastografia
RMN). Cind se pune in discutie tipul metodei de evaluare a
parenchimului hepatic trebuie sa tinem cont de avantajele si
dezavantajele pe care le implica fiecare metoda in parte, punctia
biopsie hepatica sau metodele non-invazive (markerii serici
si alte teste imagistice dezvoltate pentru evaluarea fibrozei)
si faptul ca examenul histopatologic este singurul, in acest
moment, care poate furniza cele mai detaliate, complexe si
complete informatii. De aceea, o strategie frecvent utilizata este
combinarea diferitelor teste non-invazive, apeland la biopsia
hepatica doar in cazul in care exista dubii (Fig.3).

Combinatie FibroScan — FibroTest, in evaluarea hepatitei
cronice cu virus C, ofera cel mai bun diagnostic pentru fibroza
semnificativd ( F > 2 in METAVIR ) si severa spre ciroza (
F3-F4 in METAVIR). Coroborarea rezultatelor FibroScan

si FibroTest are o valoare predictiva de 88% pentru fibroza
= F2, 95% pentru fibroza = F3 si 97% pentru fibroza = F4
(7,8,10,19,20,25,34).

Avantajele oferite de aceasta asociere constau in obtinerea
de clasificari/scorificari ale inflamatiei si fibrozei semnifica-
tive, comparabile si verificabile cu cele obtinute prin metoda
clasica de evaluare (PBH), care pot fi repetate periodic pentru
monitorizarea in dinamicd a evolutiei, cu anularea riscu-
rilor produsd de o metoda invaziva si la un cost mai redus
[4,6,27,28,36].

Utilizarea markerilor serologici si a tehnicilor imagistice
(ultrasunetele conventionale, elastografia, imagistica RMN
si CT ) au constatat ca sunt necesare inca studii comparative
intre testele neinvazive si biopsia hepatica inainte ca batranul
,standard de aur” sa fie dat uitarii. Ramane controversata,
valoarea diagnostica a acestor metode vis-a-vis de evaluarea
hipertensiunii portale si circulatiei colaterale porto-sistemice
Algoritmii curenti variaza foarte mult, fiind raportati ratei de
reducere a biopsiilor hepatice intre 30% si 80% (Leroy 2007;
Sebastiani 2007).

In figura 4 este prezentat un concept utilizat in practica.
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Figura 4. Algoritm potential de decizie clinicd pentru siguranta biopsiilor hepatice

Dupd cum se cunoaste, fibroza hepaticd avansata conduce
la aparitia cirozei, a hepatocarcinomului si a insuficientei he-
patice, fiind in cele din urma cauza necesitétii transplantului
hepatic. Inca din anii *70 exista studii care sustin reversibilitatea
fibrozei hepatice (Soyer M.T.,). Acestora li se adauga studii
mai noi, care aratd cd cea mai eficienta cale de a reduce gradul
fibrozei este inlaturarea cauzei (3,12,35, 38). Existd numeroase
studii ce indica faptul cd eradicarea sau oprirea proliferdrii
virusurilor hepatitice B cu Lamivudina sau C cu a-Interferon,
administrarea de corticosteroizi pacientilor cu hepatite autoi-
mune sau alcoolice, depletia de fier celor diagnosticati cu he-
mocromatoza sau administrarea agonistilor de PPARy-receptor
pacientilor cu NASH conduce la reversibilitatea cirozei, docu-
mentatd prin examen histopatologic. Atunci cdnd tratamentul
etiologic nu este posibil, terapia specificd antifibrotica ramane
de importanta cruciald. Un studiu efectuat recent in Europa si
SUA a demonstrat reversibilitatea cirozei hepatice la pacientii
tratati timp de 48 de sdptdmaéni cu Peg Interferon si ribavirin.
Un rol foarte important in reusita tratamentului il au si stadiul
fibrozei, raspunsul viral sustinut, varsta sub 40 de ani, indexul
de masd corporald sub 27 Kg/mp, activitatea minimala sau
absenta la inceputul tratamentului, incarcare virald sub 3,5
milioane copii/mm. Diagnosticarea precoce a fibrozei hepatice
prin biopsia hepaticd este foarte importantd pentru perspec-
tivele bolnavilor hepatici. In prezent se experimenteaza si alte
medicamente antifibrotice in afara de interferon cum ar fi:
antioxidantele, medicamentele de modulare a activitatii unor
transmitatori intercelulari-citokine, de degradare a matricei
conjunctive sau de distrugere a celulelor hepatice. Mai multe
studii si cercetdri aratd faptul ca atat fibroza cét si inflamatia
pot fi oprite si chiar reversate cu ajutorul tratamentului (3, 18,
23, 25, 30, 33, 35). In randul specialistilor care se preocupa
de tratamentul cirozei hepatice si complicatiilor ei evolutive
a aparut termenul de - optimizare a raspunsului la terapie si
conceptul de reversibilitate a fibrozei din ciroza si implicit
revenirea, macar partiald a arhitecturii hepatice (vezi ciroza
septald incompletds; 26, 28, 29) . La propriu intrebarea este, care

este evolutia bolii hepatice cronice sub tratament? Dezbaterile
privind reversibilitatea fibrozei/cirozei hepatice au izbucnit la
inceputul noului mileniu caracterizdndu-se prin scindarea in
2 tabere a hepatologilor, o tabédra optimistd si una realistd (nu
neagd probabilitatea stiintificd a datelor ce stau la baza taberii
optimiste). In fruntea optimistilor, se plaseaza un nume in cres-
tere continud in ultimii 10 ani, I.R. Wanless, in timp ce recent
(2004), in fruntea taberei realiste s-a plasat J. Desmet, corifeul
hepatopatologiei europene/mondiale in ultimii 30 de ani. To-
tusi, ciroza constd i intr-un spectru larg de modificéri vasculare
(in speta sunturi arterio-venoase si porto-suprahepatice).

Acestea, recunosc chiar si sustindtorii reversibilitatii, nu au
tendinta de reversibilitate, motiv pentru care cazurile descrise
ca prezentdnd o ameliorare a tabloului histopatlogic dar nu
prezentau si o ameliorare a tabloului clinic. Dupa parerea lui
I.R. Wanless, fibrogeneza prin mecanism ,celular” este res-
ponsabild de acumularea de fibroza in stadiile precirotice ale
hepatopatiilor cirogene, ciroza in sine fiind cauzata de necroze/
fibroze secundare suferintei ischemice (obstructiei vasculare) a
parenchimului hepatic. Obstructiile vasculare apar prin trom-
boze pe fond vasculitic, acestea fiind nu numai responsabile de
trecere in ciroza a unei hepatopatii fibrogene dar si de progresia
spre insuficientd hepatica / hipertensiune portald, a acesteia.

Se presupune ca cele 2 mecanisme pot actiona concomitent
sau secvential. Daca necroza / fibroza ischemicd intereseaza o
zond prealabil fibrozata (prin ,, mecanism celular”) septurile
tibroase rezultate vor fi groase, in timp ce daca afectarea ische-
micd intereseazd portiuni de parenchim nefibrozate anterior,
rezulta septuri fibroase fine.

Daca obstructia intereseaza vase ale spatiului port, rezulta-
tul este atrofia hepaticd + infarcte Zahn + hiperplazie nodulara
regenerativa. Daca obstructia intereseaza venele centrolobulare,
rezulta stazd. Pentru ca sd se produca septuri fibroase si evolutie
cirogena, este necesar ca obstructia sd intereseze concomitent
ambele teritorii vasculare (portal si centrolobular) ale unei
subunititi microcirculatorii hepatice. In articolul siu de luare
de pozitie, ].Desmet - liderul curentului realist (11, 12), insistd
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tocmai pe aceste modificari vasculare, care atat timp cat nu par
a fireversibile, si care dicteaza in fond evolutia si prognosticul
cirozei, nu se poate vorbi de o reversibilitate a cirozei si doar

Maladia primara
Ex. Alconl, colestersl, trombs,
AE, AT IR Tl

de o reversibilitate a fibrozei din ciroz4, invitind la 0 mai mare
atentie in utilizarea unor termeni nesinonimi fibroza / cirozd
(fig.4).
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Fig.4: Teoria patogenezei vasculare a cirozei (the two-hit hypothesis) a lui lan. R Wanless PV = vena porta; HV = vena centrolobulara / suprahepatica

S-a constatat cd aceste modificari vasculare (remodelarea
vascularizatiei hepatice) au loc datorita faptului ca septurile
fibroase sunt cicatrici in care fie din capilarele preexistente ale
locului fie din capilarele de neoformatie, existd canale vasculare
cu trasee din cele mai diferite, si anormale. Ele concureaza si
preiau in mare parte debitul vascular dedicat in mod normal
circulatiei prin capilarele sinusoide hepatice (circulatia functi-
onald). Septurile fibroase, care nu fac legitura intre spatii porte
sau vene centrolobulare, sunt numite septuri incomplete. Ele nu
au importantd din punct de vedere vascular. Septurile complete
potlega vene centrolobulare, crednd astfel anastomoze intre ele.
Pot lega spatii porte intre ele, ducand la sunturi porto-portale
sau arterio-portale. Septurile porto centro-lobulare conduc la
sunturi porto-suprahepatice (cave) sau arterio-suprahepatice
(cave). Indiferent de mecanismul prin care acestea se formeaza
(inca din faza preciroticd a hepatitei cronice), sunturile vascu-
lare pe care le contin, cu debit mai mic sau mai mare, deviaza
circulatia functionald (sinusoidald) hepaticd contribuind la
aparitia unui anumit grad de insuficientd hepaticd. Sunturile
arterio-venoase (porte) pe de altd parte, duc la cresterea presiu-
nii in teritoriul venos port (hipertensiune portala) si la devierea

(focald, regionald sau generalizatd) fluxului sanguin din sens
centripet (spre ficat) in sens centrifug (directia fluxului portal
se inverseaza).

Toate aceste modificdri contribuie nu doar la aparitia
simptomelor din ciroza (insuficientd hepatica / hipertensiune
portald) dar duc si la o suferinta ischemica a hepatocitelor,
la moartea ischemicd a acestora si astfel la aparitia septurilor
fibroase groase (cicatrici) in care sunturile vasculare devin chiar
mai dominante functional.

In concluzie, posibilitatea regresiunii morfologice necesita
dovezi in continuare. Au fost raportate foarte putine trialuri
clinice controlate prin biopsie referitoare la tratamentul hi-
persplenismului sever, manifestare hepatica a sindromulu de
hipertensiune portala. Inlocuirea punctiei biopsie hepatica
cu markerii serici sau teste imagistice este putin probabila in
diagnosticurile ce necesitd o analizd améinuntita si de finete,
insa prin testele non-invazive, clinicienii detin mai multe
alternative pentru stabilirea unui diagnostiv precoce, in bene-
ficiul pacientului, utilizarea pe scari larga, a acestor metode de
investigatie impun necesitatea intocmirii unor noi ghiduri de
practica medicald specifice.
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MANAGEMENTUL CONTEMPORAN AL ACHALASIEI CARDIEL.
REVISTA LITERATURII

MANAGEMENT OF ACHALASIA OF THE CARDIA

Sergiu RUSU
IMSP SCR, sectia chirurgie toracicd

Rezumat
Achalasia cardiei reprezintd o patologie rard cu etiologie neclara pana in prezent. Lucrarea reprizinta o sinteza a datelor din literatura de
specialitate cu referire la metodele contemporane de diagnostic si tratament ale achalasiei cardiei. In lucrare sunt abordate aspectele
etiopatogenetice, clinice si paraclinice, posibilitatile tratamentului conservativ si chirurgical. Dat fiind faptul ca efectele tratamentului
farmacologic in achalasie sunt temporare, aceasta este rezervat pentru pacientii ce prezintd contraindicafii la tratamentul chirurgical.
Datele literaturii demonstreaza elocvent eficienta combinatiei miotomiei cu un procedeu antireflux.

Summary
The etiology and pathogenesis of achalasia are still unknown. The article presents the recent data about management of achalasia, with
etiologic and pathogenic considerations, treatment peculiarity — pharmacotherapy and surgery, esophageal myotomy combined with
an antireflux procedure.
Key words: achalasia, esophageal myotomy.

Achalazia cardiei (AC) este definitd ca boald motorie Afectiunea a fost descrisa de catre Thomas Willis in 1679,
a esofagului, caracterizatd prin cresterea presiunii bazale a care a demonstrat un pacient cu disfagie severa ce a fost tratat
sfincterului esofagian inferior, lipsa peristaltismului corpului cu succes prin dilatatie esofagiana si a supravietuit 15 ani dupa

esofagian si relaxarea incompleta a acestuia dupa deglutitie. aceasta interventie. Mikulicz, in 1882, a stabilit lipsa stenozei
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organice in aceastd patologie, sugerand ipoteza de obstructie
functionala prin spasmul permanent al sfincterului esofagian.

Epidemiologie

Achalazia cardiei este rar intalnitd, cu o incidentd de 0,5-1,2
la 100000 si prevalenta de 7-13 la 100000 populatie.[1] Afecti-
unea se poate produce la orice varstd — sunt descrise cazuri in
fragedd copilarie si pand la varsta inaintata.

Etiopatogenia

Etiopatogenia acestei patologii riméne neelucidata com-
plect pand in prezent. Von Mikulicz (1881) a fost primul care a
sugerat idea, cd schimbarile in achalazie se datoreaza spazmu-
lui cardiei care, la randul sau, produce hipertrofia si dilatatia
esofagiand si acumularea resturilor alimentare.

Primul pas semnificativ in elucidarea etiopatogeniei AC a
fost efectuat de catre Rake, care, in 1927, la autopsie a descris
inflamatia subacuta cu degenerarea plexului mienteric (Auer-
bach). Ulterior Rake si Hurst in 1930 au raportat modificari
degenerative a plexului Auerbach in 11 cazuri, demonstrand
ca schimbdrile majore apar in regiunea cardiei cu diminuarea
treptatd a gravitdtii acestor schimbari ascendent pe esofag.

Prezenta schimbarilor majore in regiunea inferioara a eso-
fagului a focalizat atentia cercetatorilor asupra acestui segment.
In decursul studiilor ulterioare, Kauntzel si Tronce (1956), Code
(1958), prin examenul radiologic al esofagului si studiul moti-
litatii corpului esofagian au determinat urmatoarele: prezenta
peristalticii esofagiene pe tot parcursul corpului esofagian,
aparitia contractiilor atipice (numite ulterior contractii tertiare
nepropulsive), dilatarea patologicé a corpului esofagian in sta-
diile avansate. Toate acestea au demonstrat cd AC nu este numai
o afectiune a regiunii esofagogastrice, dar reprezintd o patologie
complexa a intregului sistem neuromuscular al esofagului, ce
deregleaza in intregime functia acestuia.

Studiile motilitatii esofagului in cadrul AC au fost efectuate
de Butin (1953), Code (1958). Ei au confirmat ipoteza lipsei
relaxarii sfincterului inferior esofagian cu pastrarea presiunii
de repaos in momentul deglutitiei si au negat prezenta unui
spasm cardial. Cassella (1964), prin cercetarea fibrelor nervului
vag cu ajutorul microscopiei electronice, a determinat prezenta
modificédrilor degenerative in nerv pe tot parcursul esofagului.

Actualmente se considerd faptul cd AC reprezinta un
proces inflamator imunomodulat. Degenerarea si micsorarea
semnificativ a fibrelor nervoase este asociata cu predominarea
T- limfocitelor in jurul plexului mienteric, fapt ce confirma con-
ceptia de inflamatie, probabil mediatd autoimun. Examindrile
preparatelor histologice au demonstrat infiltratia ganglionilor
mienterici cu limfocite CD3/CD8 active si, in final, s-au deter-
minat anticorpi catre plexul mienteric cu titre inalte in serul
pacientilor cu AC.[2-8] Toate aceste schimbari confirma natura
imunomediata a ganglionitei mienterice din AC.

Diagnosticul

Disfagia este semnul initial intalnit in 39% cazuri. Durerile
precardiace, regurgitatiile si dereglarile deglutitiei se intilnesc
in 24%, 24% si 16% pacienti respectiv.[9,10] Disfagia, durerile
toracice si cardialgiile sunt mai frecvent intilnite la pacientii
tineri. Femeile prezinté dureri toracice de 1,7 ori mai frecvent ca
barbatii si de 2,2 mai frecvent acuzd dureri precordiale.[78,79]

Dereglarile pulmonare sunt observate la pacientii cu dila-
tare esofagiana si sunt de 3.4 ori mai frecvente la cei cu esofag
dilatat si regurgitatii.[11]

Diagnosticul AC poate fi confirmat prin trei teste princi-
pale: examinarea radiologica baritatd a esofagului, manometria,
esofagogastroduodenoscopia.

Examenul radiologic baritat este una din cele mai eficiente
metode de investigatie in patologia esofagiana, implicit in AC.
Eficienta acestei metode, conform datelor literaturii, este de 70-
85%.[9-12] Aceastd metoda permite evidentierea configuratei
esofagului si observarea undelor peristaltice. Modificarile
functionale in esofagul afectat au fost ilustrate de Templeton
(1948) si Johnstone (1950): ei au descris trasaturile dinamice,
evidentiate la esofagul normal si comparativ in cel cu AC.

Examenul baritat al esofagului este completat cu radio-
scopia diagnostica, cu valoare diagnosticd deosebitd. Fiind
o investigatie dinamica acesta oferd posibilitatea nu numai
de a evidentia forma corpului esofagian, dar si de a observa
motorica esofagului in intregime, cu vizualizarea sfincterului
inferior esofagian, contractiilor esofagului, si ce este deosebit
de important, se pot observa contractiile ,tertiare”, care pot
pleda pentru diagnosticul de achalasie. [9,10]

Manometria este un examen clinic valoros, in special la
pacientii in stadiile precoce ale AC. Manometric, AC este
definitd prin absenta peristaltismului in corpul esofagian,
hipertensie in sfincterul esofagian inferior (presiunea sfinc-
terului>45 mmHg) si relaxare slabd cu o presiune reziduald
>8 mm Hg.[10] Deoarece o mare parte din pacientii cu AC,
investigati manometric, nu aveau sfincterul esofagian inferior
(SEI) hipertensiv, actualmente diagnosticul manometric se
reduce la aperistalticd esofagiand cu relaxare slabé a SEI.[12]

O altd metoda de diagnostic o prezintd endoscopia esofagi-
ana. Introdusa in practica medicald in anii 80, aceasta metoda a
gésit o raspandire largd in diagnosticul si tratamentul diferitor
patologii a tubului digestiv, inclusivin AC. Examenul endosco-
pic in AC are un caracter de diferentiere cu alte patologii ale
esofagului, mai ales cancerul jonctiunii esogastrice. In stadiile
initiale ale AC endoscopia poate fi complet normala. In fazele
avansate ale AC, endoscopia relevd un esofag dilatat, ,,tortuos”,
care este adesea umplut cu resturi alimentare, precum si o
mucoasa esofagiana cu esofagita de staza.

Tratamentul

Tratamentul AC este axat pe reducerea simptomelor pato-
logice, telul interventiilor fiind eliminarea obstacolului in zona
SEI, micsorarea disfagiei si stoparea refluxului gastroesofagian.

Managementul contemporan al AC este bazat pe: far-
macoterapie, injectii de botulotoxin, dilatarea pneumatica a
cardiei si miotomia Heller (MH).

Scopul terapeutic de baza in tratamentul achalaziei cardiei
este reducerea presiunii sfincterului inferior, ceea ce permite
evacuarea liberd al continutului esofagian. Pentru a obtine aceas-
ta s-a cercetat o mare varietate de substante medicamentoase.

Nitratii sunt cele mai efective medicamente, dar, din cauza
ratei inalte ale reactiilor adverse aparute la administrarea lor
indelungatd, acestea sunt frecvent inlocuite cu nifedipina. in
urma confirmarii experimentale si clinice al eficacitatii nife-
dipinei (Castell 1985, Traube si colab. 1984), ea a fost inclusa
in schemele de tratament ale AC, cu o posologie de 10-20 mg
sublingual, cu 15-30 min. inainte de alimentatie. Eficacitatea
nifedipinei este observata in 50% - 90% de cazuri, iar efectele
adverse (edeme periferice, cefalee, hipotensiune) sunt prezente
in peste 30% cazuri, frecventa lor diminueazd pe parcursul
tratamentului prelungit.
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Actualmente nitratii si nifedipina sunt recomandate in tra-
tamentul conservatival AC in stadiile precoce ale maladiei (fara
aplicarea dilatatiei esofagiene), cét sila cei cu contraindicatii la
dilatatia pneumaticd sau interventia chirurgicala.

Deoarece efectele tratamentului farmacologic al achalaziei
sunt rezervate si temporare, in ultimii ani a crescut interesul
catre aplicarea in sfincterul inferior al esofagului al toxinei
botulinice.[13]

Dupi primul raport de aplicare a toxinei botulinice, efec-
tuat la oameni de catre Pasricha si al. (1994), rezultatele au fost
confirmate in studiul dublu-orb, controlat cu placebo la 21
pacienti cu achalazie tratati cu Botox in 1995.[14]

Multiple studii au demonstrat o descrestere in mediu cu 32%
a presiunii sfincterului esofagian inferior (variind in date absolute
dela 5% la 58%) si cu o bund dinamicd clinica timp de 1 luna in
mediu la 77% cazuri (in cifre absolute de la 50% la 100%).[15]

Efectele Botox-ului sunt de asemenea temporare: eficacita-
tea imediata a unei injectii de Botox este de 85%, acest efect este
pastrat doar la 50% cazuri la termen de 6 luni si la 30% peste un
an. Un raspuns mai bun (mai mult de 60% eficacitate la termen
de 1 an) poate fi capatat prin injectii repetate de Botox. Din
acest motiv aceasta manevra este rezervatd pentru pacientii ce
prezinta contraindicatii pentru tratamentul chirurgical.[15,16]

Ulterior rolul medicatiei farmacologice in tratamentul AC
diminuazi, fiind inlocuitd de balonodilatatia pneumatica si
miotomia chirurgicald.

Dilatarea esofagiand are ca scop ruperea tunicii muscu-
lare a esofagului. O simpla bujare nu este efectiva in cazul
achalaziei, pe cAnd dilatarea pneumaticd pe lungimea SEI este
efectiva, cu o rata scazuta de complicatii. Fry si Colab. (2007)
au raportat o incidentd de perforatie in 2.2% (8/365pacienti) si
3.2% (8/248 pacienti) cazuri. Tusset si al. (2009) considerd ca
pneumodilatarea este 0 metoda sigurd in tratamentul achalasiei,
cu o ratd scazutd de complicatii (4% perforatii si 10% reflux
gastroesofagian), cu durata medie de eficacitate — 80% si de
duratd lungd - 60%. Recidiva clinica a patologiei survine la
aproximativ 5,8% pacienti pe an, refluxul gastro-esofagian se
poate produce la 5% din pacienti.[17-23]

Tratamentul chirurgical

Din 1914, cAnd Heller a realizat prima miotomie in cadrul
AC, acest procedeu a devenit o metoda standard in tratamentul
acestei maladii. La momentul actual este stabilita importanta
metodelor mini-invazive in tratamentul AC.[38] In pofida
faptului cd miotomia se foloseste de aproape un secol, actu-
almente existd incd intrebéri controversate ale acestei metode
de tratament:

A. Alegerea ciii de acces la jonctiunea esofago-gastrica
(prin abdomen sau prin torace).

B. Locul si lungimea miotomiei.

C. Combinatia de rutind a miotomiei cu o manevra an-
tireflux.

Dati fiind localizarea patologiei, accesul operativ in AC
poate fi toracic si/sau abdominal. Astfel, Patti M.G. sial.(1999)
in experienta de 8 ani de chirurgie miniinvaziva, pe un lot de
168 de pacienti (dintre care 35 au fost operati toracoscopic si
133 pacienti prin acces laparoscopic) au raportat urmatoarele
rezultate: bune si excelente la 93% dupa laparoscopie si 85% la
pacienti cu miotomie toracoscopica; refluxul gastroesofagian s-a
dezvoltat in 60% cazuri dupé procedeul toracoscopic siin 17%
cazuri dupd interventie laparoscopica. In concluzie autorii releva
preferinta procedeului laparoscopic de esofagocardiomiotomie
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din urmatoarele considerente: mai efectiv rezolvéd disfagia,
este asociat cu o scurta perioada de spitalizare, rata refluxului
postoperator este cu mult mai mica la interventia laparoscopica.
Mabher S.(2000) prezintd o eficacitate a esofagomiotomiei tora-
coscopice de 90%, iar Wiechmann R.S. sial.(1999) in experienta
de 58 pacienti operati, (19 prin manevra toracoscopica si 39
prin laparoscopie) au determinat eficacitatea tratamentului de
97%, in acest studiu refluxul gastroesofagian fiind stabilit la
5% din grupa pacientilor cu miotomie toracoscopica si la 8%
dintre pacientii, tratati prin miotomie laparoscopici. Jordan
P.(2001), in studiul de 42 pacienti, a ajuns la concluzia cd nu
sunt diferente statistice in eficacitatea miotomiei transtoracice
Heller fira fundoplicatie si miotomiei Heller transabdominale
cu vagotomie selectivd si fundoplicatie Nissen.

In evaluarea rezultatelor tardive a 32 pacienti tratati, prin
miotomie si fundoplicatie Belsey prin acces toracic (toracoto-
mie posterolaterald stinga), Chen L.(2002) prezintd urmatoa-
rele rezultate: disfagia a reapérut la 6% din pacienti in primii 3
ani dupd operatie, la 12% pacienti in perioada de la 3-7 ani si
la 13% dintre pacientii, urmdriti pand la 16 ani dupd operatie.
Regurgitatia a fost prezentd la 13% dintre pacienti in primii
3 ani postoperator si incd la 14% in urmatorii ani (pana la 16
ani de evidenta postoperatorie); odinofagia a fost stabilita la
59% din pacienti. Dupd parerea autorului, folosirea accesului
laparoscopic poate micsora evident rata disfagiei la pacientii
operati. Cade R.(2000) efectudnd o analiza a ciilor de acces,
releva avantajele interventiei laparoscopice:

- Anestezia mai simpla (decade necesitatea intubatiei cu
tub bilumen si pozitiei de decubit lateral a pacientului).

- Nu este necesar drenajul pleural (in cazul toracoscopiei
se plaseazd tubul de drenaj pleural la finele operatiei).

- Tehnic, miotomia este mai usoard prin accesul abdominal.

- In caz de conversie, in laparotomia cu miotomia Heller
riscul complicatiilor este mai mic in comparatie cu tora-
cotomie.

- In caz cid chirurgul prefera o manevra antireflux, efectu-
area ultimei este mai favorabila din accesul laparotomic

Reviul lui Abir si al.(2004) a demonstrat elocvent predo-
minarea accesului laparoscopic asupra abordului toracic in
tratamentul chirurgical al AC. Cade R.(2000), considera ca
abordul toracoscopic trebuie aplicat numai la pacientii obezi
sau la pacientii, ce au suferit interventii la etajul superior al
abdomenului. Pacientii cu bronhopneumopatii si complicatii
respiratorii sunt operati prin acces laparoscopic. [24,25,38-42]

Din aspect tehnic, miotomia reprezinta o incizie a stratu-
lui seros §i muscular al regiunii esofago-gastrice in proiectia
sfincterului inferior esofagian. Existd mari diferente de opinii,
in ce priveste lungimea miotomiei, atit pe esofag, cat si pe
stomac (Tab 1). [46-50]

Tabelul 1
Lungimea miotomiei propusa de diferiti autor
Autor Stomac (cm) Esofag (cm)
Douglas si Nicolson (1959) 2,5 5,0
- Nivelul v.pulmonare
Le Roux si Wright (1961) 2,0-3,0 inferioare
Hlams si colab. (1961) Cel putin 1,0 cm 6,0
. Pe parcursul sectorului
Donahue s colab. (1399) constrictiv al jonctiunii 20-40
Chen (2002) 1,5-2,0 5,0-6,0
Naumescu (2000) 2,0 8,0-10,0
Sharp (2002) 1,0-2,0 4,0-6,0
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Chen recomandd numai decolarea stratului muscular nu
mai putin de 50% din circimferinta esofagului.

Accentuam ca limitarea miotomiei previne dezvoltarea
refluxului gastroesofagian postoperator, dar creste riscul de
disfagie. Extinderea miotomiei micsoreaza disfagia, in schimb
produce declansarea refluxului. Din acest motiv in literatura
exista doud pdéreri radical opuse in ce priveste combinatia de
rutind a miotomiei cu o manevra antireflux. Unii cercetétori
ca Dempsey si al. (2004), Parshad si al. (2008) au raportat
cd cardiomiotomia laparoscopicd fiara procedeu antireflux
amelioreaza disfagia fard a produce reflux gastroesofagian in
perioada postoperatorie. Diamantis si al. (2006) considera ca
probabilitatea refluxului este foarte joasa in caz cand cardio-
miotomia nu se extinde mai mult de 5mm si in asa caz nu se
cere aplicarea manevrei antireflux. Un sir de autori [48,49,50]
demonstreaza, ca efectuarea miotomiei fard disectia ligamen-
telor frenoesofagiene lateral si posterior micsoreaza refluxul
dupa MH si nu necesita aplicarea manevrei antireflux. Simic
si col. au evaluat eficacitatea disectiei limitate a hiatului, sta-
bilind, ca MH cu disectia limitata a hiatului este comparabild
in controlul refluxului cu fundoplicatia Dor. Din acest motiv
limitarea miotomiei si disectiei hiatale posibil au 0 importan-
ta in prevenirea refluxului in miotomia Heller laparoscopicé
(MHL) fara fundoplicatie.

Lyass si col.(2003) in meta-analiza studiilor publicate in
literatura englezd din anii 1991 pana in 2001 au publicat parerile
adeptilor efectudrii miotomiei fara fundoplicatie. Richards si
col.(2004) au testat intr-un studiu randomizat, dublu orb, com-
parativ, miotoma +fundoplicatie Dor vs miotoma simpla. Reflu-
xul esofagian postoperator a fost intilnit la 10 dintre 21 pacienti
(47,6%) dupa MH si la 2 dintre 22 pacienti (9,1%) dupa MH
+ fundoplicatie Dor. In acest studiu fundoplicatia Dor+MH a
redus riscul de reflux gastroesofagian (riscul relativ 0.11 95%;
intervalul confidential, 0.02-0.59; p=0,01). Meta-analizele
recente demonstreaza micsorarea incidentei postoperatorii a
refluxului gastroesofagian la pacientii cu fundoplicatie (31,5%
fara fundoplicatie vs. 8,8% cu fundoplicatie; raportul sanselor
(RS) 6.3;95% intervalul de confidentd 2.0-19.4; P=0.003).[25]

La momentul actual, in practica medicala sunt utilizate
urmatoarele procedee chirurgicale antireflux: tehnica Dor si
fundoplicatiile Toupet si Nissen.

1. Tehnica Dor (1962) - fundoplicatie anterioard de 180°.
Principiile operatorii constau in restabilirea segmentului abdo-
minal al esofagului, accentuarea unghiului Hiss, crearea unei
valve mucoase anterioare lungi la jonctiunea gastro-esofagiand
si fixarea gastroplastiei la pilierul drept diafragmatic. Aceasta
fundoplicatie posedd un sir de avantaje si este recomandata
pentru folosire la completare a miotomiei Heller (Lai I.R. 2002).
Un sir de studii au evaluat manometric operatia Heller-Dor.
Astfel Cseudes si colab. (1988) au raportat un lot de 42 pacienti
cu valori ale presiunei in zona eso-gastricd 9,7 -4,2 mm Hg
pe lungimea de 2,7 - 0,8 cm. Juan si colab. (1992) au primit o
valoare de presiune in aceastd zona de 10,5 mm Hg pe o lun-
gime de 2 cm la 86 pacienti. Bonava si coaut. (1992) au studiat
rezultatele postoperatorii la 193 pacienti, stabilind o presiune de
11,7 - 4,7 mm Hg a zonei esogastrice pe o lungime de 2,2 - 0,8
cm. Aceste date nu diferd de valorile medii de control 14,8+3,9
mm Hg pe lungimea de 3,305 cm (P.Alonso si colab. 1999).
Datele prezentate confirma eficacitatea inaltd a fundoplicatiei
Dor ca manevra de antireflux. Zaninotto si col. (2008) au rapor-

tat rezultatele clinice la 407 pacienti (220 bérbati si 187 femei),
rata mortalitatii fiind 0%, ratele conversiei si morbiditatii fiind
de 1.5% si 1.9% respectiv. Insuccesul interventiei s-a observat
la 10% pacienti (39/407), dar o perioadd asimptomatica de 5
ani s-a observat in 87% cazuri. Un alt avantaj al procedeului
Dor este prevenirea complicatiilor in cazul perforatiei mucoasei
esofagiene prin acoperirea zonei de miotomie. Din acest motiv
multi autori recomandd MH+Dor ca tratament adecvat in
achalasia cardiei. [65, 66, 67,68,71,72,73,80,81]

2.Fundoplicatia Toupet formeazi un manson posterior de
270° in jurul esofagului, se afld posterior de jonctiunea gastro-
esofagiana marginea sa fiind suturatd de marginea miotomiei.
Ca rezultat, procedeul nu doar ci lasd mucoasa neacoperita si
libera sa protruzeze, dar are tendinta de a tine miotomia des-
chisa, astfel impiedicand cicatrizarea. Este de mentionat cé linia
miotomiei cu mucoasa raman deschise, ce reprezintd un risc in
caz de lezarea mucoasei, neobservatd in timpul interventiei chi-
rurgicale. Donahue P.E. si colab. (1999) in studiul comparativ al
operatiilor Heller cu fundoplicatiile Dor si Toupet, efectuate pe
cale endoscopica, nu observa diferente semnificative. Astfel, din
23 pacienti, operati prin metoda Heller-Dor rezultate nesatisfa-
catoare nu au fost, pe cand la operatia Toupet (25 interventii)
s-au inregistrat 3 cazuri cu rezultate nesatisficitoare Palanivelu
si col(2007).[60] si Jeansonne si col.(2007) [61] recomanda
aceastd procedura, dar in cazurile cAnd sunt dubii la integritatea
mucoasei se recurge la procedeul Dor. Arian si col.(2004) [62]
au comparat rezultatele obtinute prin procedeele Dor si Toupet
si, de asemenea, au demonstrat lipsa diferentelor semnificative
in evolutia postoperatorie a pacientilor, eficacitatea procedeului
antireflux, micsorarea disfagiei. Fundoplicatia Toupet este o
procedura adecvata in micsorarea disfagiei, cu o rata joasa de
reflux in perioada postoperatorie, dar expune mucoasa riscului
de formare a pseudodiverticulului. Katata si col.(2006)[63] au
raportat prezenta pseudodiverticulului la 7% pacientii, operati
prin MH+Toupet.

3.Fundoplicatia Nissen reprezintd fundoplicatia com-
pleta de 360°. Acest tip de interventie a demonstrat eficienta
si stabilitatea in timp, aducand rezultate bune in aproape 90%
cazuri, rezultate mentinute si dupa 10 ani - mai cu seama in
tratamentul bolii de reflux a esofagului (Angelescu N. 2001).
Neajunsul procedeului este aparitia in 20-30% cazuri a disfagiei
precoce, ce poate persista in timp. Pellegrini C. si colab. (1992)
considerd ca, dupé cardiomiotomia propriu-zisa, este necesar
de realizat un mecanism antireflux, care trebuie sa fie partial
(tehnica Dor) pentru a evita riscul continentei excesive, care
apare la fundoplicatia Nissen (de 360°), pe care esofagul atonic
din achalazie nu ar reusi s-o invingd. Rebecchi si col. au efectuat
un studiu comparativ al rezultatelor de lunga durata a MH+Dor
si MH+Nissen in triaj randomizat.[58,57] Nu s-au observat
diferente semnificative in nivelul refluxului gastroesofagian
atét clinic (5,6% vs.0%) cét si instrumental (2,8% vs. 0%), dar
se observi o diferenta semnificativa in rata disfagiei postope-
ratorii (2,8% vs. 15%; P<0.001). Daca totusi se aplica tehnica
Nissen, este indispensabil controlul manomentric intraoperator
pentru realizarea unei calibréri corespunzatoare unei presiuni
de 15-20 mm Hg, deoarece in caz contrar persista un risc inalt
de disfagie postoperatorie. [55,56,58,59]

O caracteristica generald a metodelor de fundoplicatie este
prezentata in tabelul 2.
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Tabelul 2
Caracteristica procedeelor chirurgicale in achalasie
dll\?rilr:;:lcrglé Miotomia Heller T—I?lﬁ(r)\?olgl?g;?er ,\I/l-ileolig:n -|I-a Hm:(e)ﬂn[iﬁ)r
Nissen Toupet

Accesul La{):r;ocsoc;)c%i;is(au Laparoscopic | Laparascopic | Laparoscopic
it | 502003 | O | seacopes | compet
Indllastfl;;alreela Efectiva Efevctiva eFf(e)i':itveé Efectiva
F:L?’S;Hﬁ? Putin efectiva | Foarte efectivd | Efectiva Efectiva
Complicatii Zei(,f:rrﬁﬁﬁéi Disfagia severa Zﬁ:fggﬁﬁgi Putine

Conform datelor literaturii, eficacitatea tratamentului

chirurgical in interventiile laparoscopice este de 90%, pe cand
in chirurgia traditionald aceasta ratd constitue 83%. Recidiva
clinica a achalaziei la pacientii operati este aproximativ 2,4%
la primul an dupé operatie si incd 1% in anii urmatori.[38-41]

Medica

Conform datelor literaturei mortalitatea medie in mio-
tomia pe cale traditionald este 0,2% - 13%, iar in miotomia
endoscopica mortalitatea este mai micd, variind de la 0% pina
la 3%. Refluxul gastro-esofagian dupa operatia Heller constituie
in mediu 11%.[65-68]

Concluzii:

1. Achalasia cardiei reprezinté o patologie rar intilnita cu o
incidenta de 0,5-1,2 la 100000 si prevalentd de 7-13 la 100000
populatie. Pana in prezent nu este cert stabilitd cauza ei, ultimile
date sugereaza un proces inflamator imunomodulat ce aduce la
aparitia ganglionitei mienterice si ulterior la dereglari motorice
ale esofagului.

2. Deoarece efectele tratamentului farmacologic si a Botox-
ului in achalasie sunt temporare, aceaste manevre sunt rezervate
pentru pacientii ce prezintd contraindicatii la tratamentul chi-
rurgical care a devenit o metoda standard in managementul AC.

3. Datele literaturii demonstreaza elocvent eficienta combina-
tiei miotomiei cu un procedeu antireflux, actualmente fiind cert
stabilitd importanta chirurgiei videoasistate in tratamentul AC.
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Rezumat

Herniile Spiegel, cunoscute si sub denumirea de “hernii ventrale spontane laterale”, reprezintd defecte parietale rare ale liniei semilunare.
Raritatea acestui tip de hernie, precum si unele particularitati clinico-evolutive si diagnostice ale unui caz aparte de hernie spigheliana
stangulatd, i-au determinat pe autori sd prezinte aceasta observatie. Bolnavul C., aproximativ de 35 de ani, originar dintr-o provincie a
Sudanului de Sud, cu subnutritie avansata suferea de o plaga localizata in regiunea infraombilicald laterala pe stdnga. Diagnosticul de
hernie Spiegel strangulata a fost stabilit intraoperator, plaga fiind rezultatul unei interventii traditionale locale. A fost executata rezectia
segmentard a ansei deteriorate cu aplicarea enteroanastomozei si plastia defectului fascial parietal. Perioada postoperatorie a fost carac-
terizatd de o evolutie grava cu dehiscenta partiald a pldgii, rezolvatd prin aplicarea suturilor secundare, bolnavul fiind externat dupa 27
de zile de spitalizare intr-o stare satisfacatoare.

Summary

Spiegel’s Hernias, also known as ,spontaneous lateral ventral hernias” are rare parietal defects of the semilunar line. The rarity of this
type of hernias as well as certain evolutionary clinical and diagnostic peculiarities of a particular case of strangulated Spiegel s hernia
made the authors present this observation.

Patient C, about 35 years old, the native of a South Sudan province, with an advanced stage of malnutrition was suffering from a wound
in the left lateral infraumbilical region. The diagnosis of strangulated Spiegel"s hernia was established intraoperatively, the wound being
the result of a local traditional intervention.

A segmental resection of the damaged loop was performed applying enteroanastomosis and plastic restoration of the fascial parietal
defect. Postoperative period was characterized by a severe evolution with partial dehiscence of the wound, resolved by applying secondary

sutures. The patient being in a satisfactory condition was discharged after 27 days of hospitalization.

Introducere

Herna Spiegel reprezinta protruzia stratului celular prepe-
ritoneal sau a sacului peritoneal cu continut sau fard un organ
intraperitoneal printr-un defect congenital sau dobandit al liniei
semilunare [4, 17]. Prima descriere a herniei spiegeliene a fost
ficuta in 1764 de J. Klinkosch. In 1772 [13], Henry Francis Le
Dran a descris ruptura spontana a liniei semilunare [20], iar in
1935, A.J. Scopinaro hernia Spiegel de origine congenital [6, 13].

Frecventa acestor hernii, cunoscute si sub denumirea
de “hernii ventrale spontane laterale”, constituie 0,14-2% din
numdrul total de hernii ale peretelui abdominal [4, 9]. Mai
frecvent herniile spiegeliene sunt situate pe dreapta, cazurile
de hernie bilaterala fiind raportate foarte rar [21].

Raritatea acestui tip de hernie precum si unele particulari-
tati clinico-evolutive ne-au determinat de a prezenta urmétorul
caz clinic.

Bolnavul C., aproximativ de 35 de ani, originar dintr-o
provincie a Sudanului de Sud, a fost gasit intamplator in tim-
pul unui ritual religios de un demnitar de stat local care l-a
transportat la spitalul nostru pe 25.09.2010. Bolnavul suferea
de subnutritie avansatd. In regiunea infraombilicald laterald
pe stanga am depistat o plagd de 2,0 cm x 1,5 cm din care se
eliminau secretii abundente de culoare gilbuie si detrit tisular.
Pielea din jurul plagii era maceratd, cu depuneri de fibrina de
sub care se elimina puroi. Digital s-a constatat cd plaga este

destul de profundd, examinarea acesteia provocind o hemo-
ragie abundentd. Anamnesticul bolii nu a putut fi concretizat
din cauza dificultatilor de comunicare, bolnavul vorbind intr-
un dialect necunoscut de angajatii spitalului. Tindnd cont de
caracteristicile pldgii, am presupus cé aceasta a fost provocata
de un obiect ascutit si ulterior s-a infectat. Bolnavul a fost supus
interventiei chirurgicale, cu aplicarea unei incizii transversale.
Dupd inlaturarea maselor necrotice, cheagurilor de singe am
observat in plaga o ansa intestinala viabild (fig.1), care ascenda
din cavitatea abdominald printr-un defect parietal.

Fig.1. Aspectul intraoperator al ansei intestinale exteriorizata din
cavitatea abdominala (explicatii in text)
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Dupa mobilizarea acesteia am constatat ca segmentul,
care intra in cavitatea abdominald, era strins fixat de tesuturile
adiacente, conturdndu-se si o zona de strangulare, mai sus de
care ansa era complet deteriorata (fig.2).

Fig.2. Aspectul intraoperator al ansei intestinale dupa mobilizare
(explicatii in text). Sageata indica la santul de strangulare

A fost stabilit diagnosticul intraoperator de hernie Spiegel
subcutanata strangulatd, desi unele simptome nu se incadrau
in tabloul clinico-evolutiv a acestui tip de hernie. Am executat
rezectia segmentard a ansei deteriorate, aplicind o anastomoza
latero-laterald (fig.3).

Fig.3. Aspectul intraoperator al anastomozei aplicate (explicatii in text)

Din cauza inflamatiei tesuturilor regionale au apirut dificultiti tehnice in plastia defectului fascial parietal. In acest scop am
folosit un lambou modelat din peretele anterior al tecii muschiului drept abdominal stang.

Postoperatoriu a avut loc dehiscenta partiald a plagii care
a fost rezolvata prin aplicarea treptata a suturilor secundare.
Bolnavul a fost externat dupa 27 de zile de spitalizare (fig.4).
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Fig.4. Aspectul bolnavului la externare.
Sdgeata indica la cicatricea postoperatorie.

La externare am aflat ca 6 luni in urma bolnavul, acuzand

o tumefiere dureroasa in pétratul abdominal inferior lateral, s-a

adresat “samanului” local. Acesta, cu un cutit obisnuit, i-a facut

o incizie a tesuturilor moi in regiunea tumefierii si l-a trimis sa

se pregiteasca de ceremonia mortii. Aceste date anamnestice

ne-au dat raspuns la intrebarile apérute in timpul interventiei
.

chirurgicale. Involuntar “samanul” a creat o “stoma” intestinald
mai sus de locul strangularii, care si a salvat bolnavul.

Discutii

Linia semilunard, numita si linia Spiegel, a fost descrisa
pentru prima data de cétre chirurgul belgian Adriaan van der

Spiegel (1576-1635). Aceastd linie se intinde intre cartilajul
costal noua si tuberculul pubian [5, 22]. Dezvoltarea herniei in
aceastd zond este conditionatd de caracteristicile anatomice ale
liniei semilunare si ale fasciei Spiegel. Linia semilunara contu-
reaza trecerea muschiului transvers abdominal in aponevroza
si relatiile acestui muschi cu marginea laterald a muschiului
drept abdominal, delimitand medial si lateral o structura
anatomicd numit3 fascia Spiegel. In limita acestei fascii si apar
malformatiuni, care duc la dezvoltarea herniilor. De regula,
hernia Spiegel, indeosebi formele congenitale, se intalneste in
limitele arcadei Douglas [1, 23]. Superior de inelul ombilical
fascia Spiegel este mai solidd, datorita structurii aponevrotice
care constituie teaca muschilor drepti abdominali. Inferior
de ombilic, sub arcada lui Douglas, fasciile muschilor oblic si
transvers se desfac, formand doua straturi, fascia transversalis
fiind unica structurd de rezistentd. Anume in acest loc apone-
vroza este vulnerabild si susceptibila la dezvoltarea herniilor
[10]. Majoritatea cazurilor de hernii Spiegel sunt localizate
intr-o zond transversala de aproximativ 6 cm, situata cranial de
la linia interspinali (85-90% din cazuri) [11]. In acest spatiu,
numit braul Spiegel, fascia omonim4 are o latime maxima [16].

Herniile, care penetreaza fascia Spiegel in limitele tri-
unghiului Hasselbach caudal si medial de vasele epigastrice
inferioare, poarta denumirea de hernie Spiegel inferioara si
este deseori confundata cu o hernie inghinald directa [10, 18].

Etiopatogenie

Cooper (1804) si Robinson (1914) erau de pdrerea cd
aceste hernii se dezvoltd in prezenta unor orificii fasciale, prin
care trec vasele sanguine si nervii, ulterior aceastd ipotezd a
fost infirmata. Actualmente, mai convingdtoare s-a dovedit a
fi ipoteza propusid de Zimmerman §i Anson, conform careia
structura fasciculatd a aponevrozelor muschilor oblic intern si
transvers se suprapun si nu se intrepatrund, ducand la aparitia
unei zone slabe [10].

Herniile Spiegel pot fi subcutanate, interstitiale si pre-
peritoneale. In forma subcutanati protruzia se produce prin
toate trei straturi musculare ale peretelui abdominal. In forma
interstitiald sacul herniar patrunde prin muschii transvers si
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oblic intern, ramanand acoperit de aponevroza muschiului
oblic extern.

Tabloul clinic

Include simptomele si semnele proprii oricdrei hernii si
poate realiza o varietate larga de forme clinice, de la asimp-
tomatice pana la cele cu tablou clinic de abdomen acut [10].
Hernia Spiegel se manifestd prin aparitia unei intumescente
infraombilicale, localizatd lateral de marginea muschiului drept
abdominal. In unele cazuri hernia provoaci disconfort sau este
dureroasa la palpatie. Bolnavii pot acuza parestezia pielii in
regiunea herniei. Dupa reducerea herniei, la palpatie se poate
aprecia defectul fasciei Spiegel, care prezinta un orificiu rigid
cu un diametru de aproximativ 2-3 cm [1, 23]. Sacul herniar
poate contine tesut celular preperitoneal, oment sau ansd intes-
tinald [3]. Sunt raportate si cazuri cdnd sacul herniar continea
apendicele, colonul, vezica biliara, testiculul ectopic etc. [10].

Incidenta herniilor Spiegel incarcerate constituie circa 22%
[7,21]. La copii formele incarcerate se intalnesc rar. In literatura
de specialitate au fost raportate cazuri de incarcerare de tip
Richter [15], incarcerarea diverticulului Meckel [8]. Ocluziile
intestinale pot fi o complicatie severa in herniile spigeliene
incarcerate [11, 12, 14].

Medica

Diagnosticul

Diagnosticul preoperatoriu al acestor hernii ventrale
spontane prezinta unele dificultéti, indeosebi in herniile Spiegel
inferioare sau in formele complicate [3]. In cazurile dificile,
ecografia sau tomografia computerizatd pot fi utile in stabilirea
unui diagnostic prompt.

Diagnosticul diferential

Diagnosticul diferential al herniei Spiegel include: forma-
tiuni tumorale ale peretelui abdominal (de ex. lipomul), abces
sau hematom parietal, in formele inferioare — hernia inghinala
[2, 15]. In prezenta durerilor abdominale se va exclude pato-
logia organelor intraabdominale: apendicita acuta, colecistita,
tumorile abdominale etc. [13].

Tratamentul

Tratamentul herniei Spiegel este chirurgical. Dupd mobili-
zarea si rezecarea sacului herniar, unii autori propun inchiderea
simpld a defectelor prin herniorafie [20]. Se practici refacerea
peretelui in straturi sau in strat total [10]. Este propusd me-
toda de suturare a muschilor oblic intern si transvers la teaca
muschiului drept abdominal [12] sau inchiderea defectului
aponevrotic folosind fascia lata [16]. La adulti rezultate bune
se obtin folosind procedeele “tension free” sau procedeele la-
paroscopice. Rata recidivelor constituie circa 5% [19].
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