Anita

Revista oficiala

a Asociatiei chirurgilor “Nicolae Anestiadi”

din Republica Moldova

Fondator:

PP. ,Arta Medica’, inregistrata la
Ministerul Justitiei al Republicii Moldova
la 02.12.2002, nr. 123

Adresa redactiei:
MD-2025, Chisindu, str. N. Testemitanu 29,
Spitalul Clinic Republican, et. 12

Versiunea electronica:
http://www.artamedica.md
e-mail: info@artamedica.md

Redactare:
Editarea GUNIVAS

Relatii la telefon:

Redactor sef: 72-92-47

Secretar de redactie: 0-6978-7700
Redactor coordonator: 0-7940-1361
Director publicatie: 20-55-22; 0-7946-4786
Tirajul editiei 500 ex.

Revista apare o dati in 2 luni

Tipar executat la , Tipografia Sirius” S.R.L.
MD-2012, Chisindu, str. A. Lapusneanu, 2
tel./fax (37322) 23-23-52

Prima pagind a copertei:
Michelangelo Buonarroti
Crearea lui Adam (Fragment)

Index de abonament
“Posta Moldovei”: 31739

ISSN: 1810-1852

Nr. 1 (34)
2009

Medica

Revista medicald
stiintifico-practicad

Redactor gef:

Vladimir HOTINEANU
Director publicatie:

Oleg CONTU

Redactor coordonator:

Alexandru FERDOHLEB

Secretar de redactie:
Eduard BERNAZ

Redactor versiune on-line:

Igor STEFANET

Membrii colegiului redactional:

Ton ABABII

Zinaida ANESTIADI
Nicolae ANGELESCU
Olivier ARMSTRONG
Eugen BENDELIC
Cristian DRAGOMIR
Vlada DUMBRAVA
Nicolae ESANU
Constantin ETCO
Victor GHICAVII
Gheorghe GHIDIRIM
Nicolae GLADUN

Eva GUDUMAC
Vladimir KOPCIAK
Ulrich KUNATH
Mihail KUZIN

Leonid LISTI

Ion MEREUTA
Mihail NECITAILO
Igor POLIANSKY
Irinel POPESCU
Mihail STEFANET
Adrian TANASE
Eugen TARCOVEANU
Grigore TINICA
Vladimir VISNEVSKY
Boris ZAPOROJCENCO
Grigorii ZAPUHLIH

(Chisindu, Moldova)
(Chisindu, Moldova)
(Bucuresti, Romania)
(Nantes, Franta)
(Chisindu, Moldova)
(Tasi, Roménia)
(Chisindu, Moldova)
(Chisindu, Moldova)
(Chisindu, Moldova)
(Chisindu, Moldova)
(Chisindu, Moldova)
(Chisindu, Moldova)
(Chisindu, Moldova)
(Kiev, Ukraina)
(Berlin, Germania)
(Moscova, Rusia)
(Chisindu, Moldova)
(Chisindu, Moldova)
(Kiev, Ukraina)
(Cernduti, Ukraina)
(Bucuresti, Romania)
(Chisindu, Moldova)
(Chisindu, Moldova)
(Tasi, Roménia)

(Tasi, Roménia)
(Moscova, Rusia)
(Odesa, Ukraina)
(Chisindu, Moldova)



SUMAR

©0000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000

ARTICOLE ORIGINALE

Controlul lezional in traumatologia abdominala.
Consideratii despre trei cazuri

R. NEAGOE, M. ESIANU, G. POPESCU,

A.TOROK, D. SALA, E. DARII, M. MURESAN .........c.ccceu....

Tehnici de ghidare asistate de calculator in localizarea
intraoperatorie a leziunilor cerebrale

M. IVANOYV, I. POEATA

Hernii de disc lombar la copii.
Aspect de diagnostic si tratament

14

N. SAVGA

Conduita tratamentului in glaucom subcompensat
N. LUPASCO, T. LUPASCO

18

REFERATE GENERALE
Este oare obezitatea si o boald a tesutului adipos?
L. GRIB

21

STUDII CLINICE

Managementul clinico-chirurgical in sindromul

de vend cavd superioara

S. SOFRONIE, V. MARTALOG, V. SUTCHIN ......cccceuervrrrnne

Aspecte privind caracterizarea membranelor
de colagen cu ajutorul parametrului Rh
S.ZANOAGA, S. MARTU

......... 26

31

Utilizarea supozitoarelor rectale adenoprosin 250 mg

in tratamentul complex al pacientilor cu prostatitd cronica
I. DUMBRAVEANU, A. TANASE, V. GHICAVII,

E. CEBAN, V. BUFTEA, P. CUSNIR

34

CpaBHuTenbHas oljeHKa 9 PeKTMBHOCTU BarMHaIbHBIX
cynnosuropues Kmmupamunya (Farmaprim SRL)

u Jamanys (Pharmacia & Upjohn Co, USA) B nedenun
0aKTepuaabHOTO BarmHO3a

E.TTTAOYH, 1. TOKAPYYK, T. EOTOIU, A. MYHTSAHY,
I. TOBTAHCKI, J1. ATAM, B. BPABME

39

Modificérile sistemului biliar in ciroza hepatica
V. VATAMAN, E. BAJIUIIKI], S. PISARENCO,

A. CERBADJI, A. MASLIHOV, T. POSTOLACHLI............c......

CAZURI CLINICE

°»

»Pneumonia rotunda”. Prezentare de caz clinic
si revista bibliograficd
1. BALICA

......... 45

48

Sindrom de detresi respiratorie severd secundara la copil cu
pneumonie bilaterald postvirotica. caz clinic

T. COVALSCHI, V. COJOCARU, L. DOLGHIERU,

E. SAUGA, N. TULGARA, V. BORS, BOTNARU,

52

V. MOROIANU, I. STEFANET

Sindromul de detresd respiratorie acuti in perioada
peripartum: Caz clinic

V. COJOCARU, GH. PALADI, O. CERNETCHII,
AL. CORNOGOLUB, D. COJOCARU, V. CUCU,

E. MORARU, O. GHECEYV, N. STOICA

54

Hernia congenitald Morgagni asociatd cu viciu cardiac
si sindromul down la copil: caz clinic

E. GUDUMACG, V. BABUCI, A. BARSAN, S. MALANCO.......

CONTENTS

©0000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000

ORIGINAL ARTICLES

Damage control surgery in abdominal traumatology.
Three cases report

R. NEAGOE, M. ESIANU, G. POPESCU, A. TOROK,

D. SALA, E. DARII, M. MURESAN

Computer guided techniques in intraoperative
localization of brain lesions
M. IVANOYV, 1. POEATA

Hernia of THe lumbar spine in children.
Aspect of diagnostics and treatment

N. SAVGA

Contributions to management of undercompensated glaucoma
N. LUPASCO, T. LUPASCO

GENERAL REPORTS
Is obesity also an adipose tissue disease?

L. GRIB

CLINICAL STUDIES

Clinico-surgical management in the
superior vena cava syndrome

S. SOFRONIE, V. MARTALOG, V. SUTCHIN ......cccceeerrirunerrerennns

Aspects of collagen barriers
characterization by means of rH parameter
S.ZANOAGA, S. MARTU

Utilization of the rectal suppositories Adenoprosin 250 mg

in the complex treatment of the patients with chronic prostatitis
I. DUMBRAVEANU, A. TANASE, V. GHICAVI],

E. CEBAN, V. BUFTEA, P. CUSNIR

The comparative efficiency estimation of Clindamicin
(FARMAPRIM LTD) and Dalacin

(Pharmacia & Upjohn Co, USA) in the

treatment of bacterial vaginosis

E. GLADUN, 1. TOCARCIUC, T. EFTODI, A. MUNTEANU,
G. DOVGANSCHI, L. ADAM, V. VRABIE

The biliary system changes in the hepatic cirrhosis
V. VATAMAN, E. BAJIUIIKIYA, S. PISARENCO,

A. CERBAD]JI, A. MASLIHOV, T. POSTOLACHI........ccccce0erueruenee.

CLINICAL CASES
»Round pneumonia”.
Case report and review
I. BALICA

Acute respiratory distress syndrome in children
with bilateral postviral pneumonia. Case report
T. COVALSCHI, V. COJOCARU, L. DOLGHIERU,
E. SAUGA, N. TULGARA, V. BORS, I. BOTNARU,

V. MOROIANTU, I. STEFANET

Adult Respiratory Distress Syndrome in the
peripartum period: A case report

V. COJOCARU, GH. PALADI, O. CERNETCHII,
A. CORNOGOLUB, D. COJOCARU, V. CUCU,
E. MORARU, O. GHECEYV, N. STOICA

Congenital Morgagni hernia associated with down
syndrome in children: a case report

E. GUDUMAG, V. BABUCI, A. BARSAN, S. MALANCO...............

14

18

21

26

31

34

39

45

48

52

54

Stimati cititori,

Indexul de abonament la oficiile “Posta Moldovei”: 31739




Anta Medica Nr. 1 (34), 2009

Rugd pentru Grigore Vieru

Doar din momentul trecerii in vesnicie a Marelui Grigore Vieru mi-am dat seama cd Basarabia,
de altfel i tot spatiul Romdnesc, [-a avut prin Domnia Sa pe MESIA.

Dupd Eminescu incoace doar Mesia Grigore Vieru ne-a adus prin poezia sa Mesajul renasterii
spirituale, a demnitdtii nationale §i a dragostei de mamd, de tard, de Dumnezeu.

Si de Irod a avut parte, nu doar de unul. Ani in sir Contiti, Berlinschiii si Ciorneii i-au mdcinat
inima, sufletul, i-au luat somnul.

Accidentul rutier a fost RASTIGNIREA si inima s-a oprit doar in a treia zi... I?

Ni [a luat Dumnezeu §i a plecat tot impovdrat de griji pentru noi. S-a dus sd ne intoarcd
Lumina si Norocul care ne-a fost luat la 1812 si dupd care stam in rind atdta amar de vreme. De asta
a suferit o viatd.

Doamne Dumnezeule, ni [-ai ardtat si [-ai luat.

Nu-ti cerem decdt sa-[ tii in loc cu lumind, de unde s-ar bucura cind ne vei face in sfdrsit parte
1 noud.

Vladimir Hotineanu
Profesor Universitar
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ARTICOLE ORIGINALE

CONTROLUL LEZIONAL iN TRAUMATOLOGIA ABDOMINALA.
CONSIDERATII DESPRE TREI CAZURI

DAMAGE CONTROL SURGERY IN ABDOMINAL TRAUMATOLOGY.
THREE CASES REPORT

Rezumat
Scopul principal al studiului cliniceste de a

R. NEAGOE, M. ESIANU, G. POPESCU,
A. TOROK, Daniela SALA, E. DARII,

Summary
The main purpose of this clinical study is

accentuaimportanta chirurgiei de control M. MURESAN to emphasize theimportance of the dam-
lezional in traumele majore abdominale. Clinica Chi ie I1 age control surgery in major abdominal
Cu toate ca nu am realizat un studiu ret- tnica Lhrrurgie 14, trauma. Although we do not made a

rospectiv al experientei noastre in do-
meniu, am considerat util sa prezentam
trei situatii clinice in care pentru leziuni
diferite chirurgia de control lezional a fost urmatd de rezultate favora-
bile, atrdgand atentia asupra indicatiilor, criteriilor clinice, paraclinice si
operatorii care determina utilizarea metodei.

Spitalul Clinic Judetean de Urgentd Mures

statistical retrospective analysis of our
experience in this issue, we describe here
three of our cases where we performed
damage control surgery with good postoperative results, drawing
attention upon indications, clinical, paraclinical and operative criteria
which indicate the method.

Introducere

Controlul hemoragiilor severe la pacientul critic politrau-
matizat reprezinta o provocare majora chiar si pentru chirurgii
experimentati in traumatologia abdominala.

Chirurgia de control lezional - damage control sur-
gery — este o notiune cunoscuta ce defineste acele proce-
duri abreviate, strict necesare opririi hemoragiilor masive,
contamindrilor bacteriene peritoneale, cu scopul esential de
a céstiga timp pentru reechilibrare si corectarea deficitelor,
in vederea unei reinterventii programate pentru rezolvarea
definitiva a leziunilor.

In cadrul chirurgiei de control lezional megajul trau-
melor majore hepatice, dar nu numai - constituie o metoda
recunoscuta, salvatoare de multe ori, aldturi de alte metode
consacrate: debridari, ligaturi selective, manevra Pringle
etc.

Studiul nostru are drept scop aprecierea acelor criterii
clinico-biologice si chirurgicale utile in selectia pacientilor cu
politraume majore ce ar putea beneficia de chirurgia de con-
trol lezional.

Material si metoda

Am analizat retrospectiv foile de observatie clinica, fisele
din prespital (SMURD si UPU), protocolul operator la pacienti
critici internati si operati de urgenta in serviciul nostru in
perioada 2004-2008, victime ale unor accidente grave (rutiere,
de muncd, diverse agresiuni). Am inclus in studiu pacienti cu
politraume severe la care s-a efectuat controlul lezional (mesaj
perihepatic, retroperitoneal sau al micului bazin); am exclus ca-
zurile la care s-a practicat o chirurgie conventionald (hemostaz,
rezectii, suturd, drenaje etc).

Am studiat indicii demografici, mecanismul lezional,
leziunile asociate, necesarul transfuzional, interventiile si
reinterventile practicate, complicatiile $i mortalitatea.

Toate cazurile studiate au fost aduse de SMURD, care a
asigurat reanimarea pacientului la locul accidentului, descar-
cerarea unde a fost cazul, transportul la unitatea de primire
urgente (UPU), determinarea principalelor constante biologice
(hemoleucograma, Astrup arterial sau venos, grup sangvin,
biochimie), transfuzarea uneori masiva a victimei, consultul
interdisciplinar al echipei de trauma. Pacientii instabili hemo-
dinamic sau cei in soc hemoragic, cu semne de abdomen acut
traumatic, au fost supusi unei punctii-lavaj abdominale diag-
nostice, in ultima perioadd existdnd o tendinta de renuntare la
aceasta in favoarea ecografiei de urgentd (focused abdominal
sonography in trauma = FAST); lavajul abdominal pozitiv sau
prezenta lichidului liber intraperitoneal evidentiat ecografic in
contextul clinic descris au indicat laparotomia de urgenta.

Rezultate

In perioada studiatd am identificat 12 pacienti la care a fost
necesar controlul lezional, 10 bérbati si 2 femei, cu vérste cu-
prinse intre 18-75 de ani (varsta medie 38 ani) reflectand afec-
tarea preponderentd a tinerilor. Marea majoritate a pacientilor
au fost victime ale unor accidente rutiere, toti prezentand
contuzii abdominale sau toracoabdominale severe ce asociau
traumatisme craniocerebrale si faciale, fracturi diverse. Mesajul
perihepatic a fost folosit in 8 cazuri iar megajul retroperitoneal
sau al micului bazin in 4 cazuri.

Relaparotomiile s-au efectuat in general intre zilele 2-3 post-
operator, dupa reanimare si corectarea constantelor biologice;
intr-un caz a fost necesard reexplorarea chirurgicala si remesajul
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dupa 7 ore postoperator datorita continudrii hemoragiei. Mor-
talitatea globala a fost de 41,66 % - 5 cazuri, 3 prin hemoragii
incoercibile i exsangvinare intraoperatorie sau la cateva ore
dupa operatie, 1 deces prin TCC gravd, 1 deces tardiv prin
sepsis $i MSOF la 17 zile de la accident.

Numdrul redus de cazuri, inomogenitatea lotului in ceea
ce priveste tipul analizelor si investigatile efectuate, atitudinea
chirurgicala diferitd de la o echipa la alta nu permit efectuarea
unei analize statistice. Din dorinta de a sublinia rolul si locul
chirurgiei de control lezional, precum si de a aprecia criterile
clinico-biologice si chirurgicale ce impun metoda, prezentim
trei cazuri clinice la care aceastd atitudine a fost considerata
oportuna, si la care rezultatele obtinute au fost favorabile.

Cazul 1: Pacientul EF., sex masculin, in varstd de 31
ani, victima unui accident rutier (motocicletd), este adus de
SMURD la unitatea de primire urgente, prezentand insta-
bilitate hemodinamica severa (TA 75/30 mmHg, Ps 125/min)
rezistenta la mdsurile de resuscitare, dureri toracoabdomi-
nale, hipotermie; evaluarea rapida efectuata de catre echipa
de traumd evidentiazd un traumatism craniocerebral minor
(GCS 13), contuzie hemitorace drept cu fracturi arc lateral
coaste 5, 6, 7 si colectie pleurald dreaptd, contuzie abdominala.
Ecografia de urgentd (FAST) descopera lichid liber in cavitatea
peritoneald si o imagine heterogena la nivelul lobului drept
hepatic. Examindrile de laborator pun in evidentd anemia
secundarai severa (Htc 18%, Hb 7g/dl), acidoza (pH 7,23). In
prespital se administreaza 3 unitdti singe integral, o unitate
de plasma, inlocuitori de volum plasmatic, se dreneaza pleura
dreaptd (aproximativ 400 ml sange). Se intervine chirurgical
printr-o laparotomie mediana; intraoperator se descopera un
hemoperitoneu masiv, laceratia lobului drept hepatic (grad
IV), hematom retroperitoneal. Initial s-a incercat obtinerea
unei hemostaze chirurgicale prin compresie manuald, manevra
Pringle (mentinuta aproximativ 20 minute), suturi ligaturi vas-
culo-biliare ,tintite”, chiar tentativa de sutura hepaticd; avand
in vedere persistenta hemoragiei importante la declamparea
pediculului hepatic si a instabilitatii hemodinamice marcate
a pacientului in ciuda masurilor de reanimare, administrarii
peroperatorii de sange integral (4 unitéti), plasma (2 unitati),
decidem efectuarea mesajului hemostatic. In acest scop am
utilizat 4 cAmpuri chirurgicale mari pe care le-am plasat peri-
hepatic dupa care am inchis abdomenul cu ajutorul unor fire
»totale”, drenind spatiul subhepatic. Pacientul a fost transportat
in salonul de terapie intensiva sub stricta supraveghere anes-
tezico-chirurgicala; s-a urmarit corectarea anemiei prin ad-
ministrare de singe si plasmd, reincalzirea, corectarea acidozei,
coagulopatiei. Am reintervenit dupd aproximativ 72 de ore; la
momentul reinterventiei pacientul era stabil hemodinamic si
respirator, normotermic, Htc 35% , pH 7.4, aPTT 38,6s, INR
1,14 . Relaparotomia si indepértarea meselor a fost urmata de
o minima hemoragie ce a putut fi usor controlata prin clampaj
pedicular, fire de suturd hepatica si plasarea deasupra leziunii
a unor materiale hemostatice; datoritd unei biliragii din transa
hepatica am considerat util drenajul cii biliare principale cu un
tub Kehr. Evolutia postoperatorie a fost favorabild, externand
pacientul dupa 22 zile de spitalizare.

Cazul 2. Pacientil G.V,, sex masculin, in varsta de 42 de
ani, victima unui accident rutier (sofer), este descarcerat si
transportat de SMURD la unitatea de primire urgente in
soc hemoragic, instabil hemodinamic (TA 70/30mmHg, Ps
130/min), hipotermic, intubat orotraheal si ventilat mecanic,

Medica

prezentand traumatism toracoabdominal, traumatism cra-
niocerebral si facial, mérci traumatice faciale, abdominale,
fracturd de femur sting, hematurie. Laboratorul de urgenta
evidentiaza anemia severd (Htc 16%), acidoza (pH 7,21). In
prespital se evalueaza multidisciplinar pacientul in paralel
cu reechilibrarea acestuia; se administraza sange integral (4
unitati), plasma (o unitate), inlocuitori de volum. Se efectueaza
punctia lavaj abdominala care este franc pozitivé; cu diagnos-
ticul de abdomen acut traumatic intervenim chirurgical printr-
o laporotomie mediana. Explorarea chirurgicald evidentiaza un
hematom retroperitoneal si pelvisubperitoneal extins, rupt in
cavitatea peritoneald, fracturd complexd de bazin, cu intere-
sarea pubisului (disjunctie) si aripii iliace stangi; se deceleaza
o ruptura a peretelui anterior al vezicii urinare cu o hemoragie
importanta a spatiului prevezical greu de stapanit chirurgical.
Am practicat sutura vezicii urinare, tentativi de hemostaza
chirurgicala ,tintitd”; hemoragia agasanta, persistenta din
spatiul prevezicoprostatic i instabilitatea hemodinamica per-
operatorie ne-a determinat si incheiem rapid operatia printr-
un mesaj hemostatic retro si pelvisubperitoneal (3 cAmpuri)
si inchiderea provizorie a peretelui abdominal cu céteva fire
»totale” Pacientul este transferat postoperator in serviciul ATI
unde este corectata anemia, acidoza, reechilibrat hemodinamic
si respirator, corectatd hipotermia prin mijloace de incalzire
interna si externa, in paralel cu reevaluarea neurochirurgicald
(edem cerebral difuz), ortopedicd si urologica a cazului. Se
reintervine dupd 48 de ore; extragerea meselor din spatiul
prevezical este urmatd de o hemoragie ce necesitd remesarea
cu mese ,ginecologice” mai putin compresive, exteriorizate
prin polul inferior al pldgii, acestea fiind extrase fara inci-
dente dupa alte 48 ore. Evolutia ulterioara a fost favorabila,
fara complicatii septice, pacientul fiind transferat in serviciul
ortopedie-traumatologie dupd 27 de zile de spitalizare; a reve-
nit in clinica dupa 9 luni cu o eventratie ce a necesitat plastia
peretelui abdominal cu plasa.

Cazul 3. Pacientul R.P, sex masculin, in varsta de 20 ani,
, este victima unui accident rutier, fiind adus de SMURD la
unitatea de urgentd in soc hemoragic (hipotensiv, tahicardic),
hipotermic, prezentand un traumatism craniocerebral minor,
traumatism toracic fara semne de fracturi costale si/sau fluido-
pneumotorace, traumatism abdominal cu mérci traumatice pe
ambele flancuri abdominale, disjunctie pubiana cu hematoscrot,
hematurie. Examindrile de laborator evidentiaza anemia (Htc
13,5%, Hb 5,1g/dl), acidoza (pH 7,19 BE -15,6), tulburarile de
coagulare (PT 40,7s,aPTT 48,9, INR 3.01). Se instituie masuri
de reechilibrare, se administreaza sdnge (3 unitati), 2 unitéti
de masi eritrocitard, plasma (2 unitati), inlocuitori de volum
plasmatic, se efectueazd consulturile interdisciplinare. Avand
in vedere instabilitatea hemodinamica se efectueaza punctia-
lavajul abdominal (1000 ml ser fiziologic), rezultatul fiind
pozitiv. Intervenim chirurgical printr-o laparotomie mediana si
descoperim un hemoperitoneu masiv prin hematom retroperi-
toneal extins catre lojele renale bilateral si distal in micul bazin,
rupt in cavitatea peritoneald, dezinsertie de mezosigma cu ansé
viabila; consideram oportuna explorarea acestuia si evacuam
hematoame importante din regiunea perirenala stangd si din
spatiul prevezical fard a gasi o sursa hemoragica evidenta ci
mai degrabé o hemoragie difuzd, sacaitoare a carei hemostaza
este dificila. Avand in vedere persistenta deteriorarii hemodin-
amice i impresia instaldrii unei coagulopatii posttraumatice
(aPTT 68,7s, PT 36s), finalizam rapid operatia printr-un mesaj
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al spatiului retroperitoneal sting si pelvisubperitoneal cu aju-
torul a 4 cAmpuri chirurgicale cu inchiderea abdomenului in
plan ,total” Timp de aprox. 48 de ore pacientul este reechilibrat
hemodinamic si respirator in salonul ATI, corectindu-se ane-
mia (se administreazd sange, plasmd, crioprecipitat), acidoza,
tulburirile de coagulare. La momentul reinterventiei pacientul
era stabil hemodinamic, Htc 31,6%, pH 7,4, INR 1,24, aPTT
29s. Extragerea meselor a decurs fard incidente, urmata de
inchiderea definitiva a peretelui abdominal. Postoperator am
inregistrat o stare febrila prelungitd (resorbtie, retroperitonita?)
care a raspuns favorabil la tratament antibiotic, permitand ex-
ternarea dupa 29 de zile de spitalizare.

Discutii

Chirurgia de control lezional este practicata de peste un
secol; Pringle (1908) apoi Halsted (1913) au folosit metoda in
traume hepatice sau ale venei cave [1; 2]. Dupa cel de-al doilea
razboi mondial aceasta a pierdut din popularitate pentru ca in
anii 1980 studiile lui Feliciano si colab., Svoboda si colab., Car-
mona si colab., sd 0 aducd din nou in atentie, acesti autori de-
scriind supravietuiri de 83-90% la politraumatizati considerati
altfel deasupra resurselor chirurgicale [3; 4; 5]. Este meritul
lui Rotondo, care in 1992 a definit notiunea de chirurgie de
control lezional (damage control surgery) cu trei componente
distincte. Primul obiectiv este interventia de urgenta, minimala
ca amploare si timp, cu scopul opririi hemoragiilor masive si
a contaminarilor bacteriene peritoneale; urmeazi o perioada
de reanimare a pacientului, cu scopul optimizarii parametrilor
hemodinamici, respiratori, reincalzirii, corectarii anemiei, ac-
idozei, coagulopatiei. Reinterventia este ultima etapa in care, la
un pacient stabil, are loc ablatia meselor, tratamentul leziunilor
si inchiderea definitivé a peretelui abdominal [6; 7].

In cadrul chirurgiei de control lezional megajul abdomi-
nal (perihepatic in primul rand, dar si cel retroperitoneal sau
al micului bazin) este o metodd eficienta, larg acceptata si
utilizatd, alaturi de alte metode recunoscute - manevra Pringle,
ligaturi-suturi vasculare selective, debridari, izoldri vasculare.
In traumele hepatice grave (gradul ITI, IV, V) decizia efectudrii
megsajului perihepatic trebuie sa fie una precoce; suprapunerea
triadei de gravitate: hipotermie (sub 36°C), acidoza (pH sub
7.2), coagulopatie (INR peste 2, aPTT peste 40s), la un pacient
politraumatizat in soc contraindica operatiile majore, con-
sumatoare de timp (rezectii, tentative de restabilire minutioasa
a continuitatii digestive) ce pot avea consecinte dezastroase
pentru bolnav. Desi nu existd repere general valabile, majori-
tatea autorilor recomanda efectuarea mesajului daca pacientul
a necesitat mai mult de 6 unitati de singe, pH-ul intraoperator
ascazut sub 7.18, au apdrut hipotermia sau semnele de coagu-
lopatie posttraumaticd [3, 10].

Tehnica mesajului s-a schimbat in ultima perioada; daca
inainte erau utilizate mesele inguste si lungi (“ginecologice”), in
numar variabil care erau ulterior extrase printr-un pol al plagii
chirurgicale, in prezent se folosesc ciampuri mari ce sunt plasate
deasupra leziunii, cu inchiderea abdomenului intr-o oarecare
tensiune in scopul realizdrii unui tamponament eficient [9].

O problema discutata este numarul necesar de campuri;
megsajul nu trebuie sa fie insuficient deoarece poate determina
continuarea hemoragiei, instabilitate hemodinamica postop-
eratorie si chiar exsangvinare, dar nici suprasuficient pentru cd
poate duce la cresterea presiunii intraabdominale cu aparitia
sindromului de compartiment (tulburéri de ventilatie, oligurie).
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In cazurile studiate de noi s-au folosit 3-6 cAmpuri, cifre ce co-
respund celor citate de literatura de specialitate [8, 9, 10].

Manevra Pringle este o altd metoda ce face parte integranta
din notiunea de control lezional; am folosit-o de fiecare datd
in leziunile grave hepatice, asociatd mesajului, pe o perioada
de maxim 20 minute, dupé care am declampat pediculul si am
controlat eficienta hemostazei efectuate. Nu am efectuat ex-
cluderea vasculara a ficatului si nici ligatura de arterd hepatica
in urgenta.

Am folosit mesajul si in situatia unor traumatisme grave
ale micului bazin, cu fracturi multiple, cominutive ale aces-
tuia si hematoame extinse pelvisubperitoneale, perivezicale
cu sangerari greu de controlat chirurgical precum si in anu-
mite hematoame retroperitoneale expansive ce au necesitat
explorarea chirurgicald.

Drenajul abdomenului nu este considerat necesar, existand
studii ce considera mesajul incorect efectuat daca asociaza
drenarea cavitatii peritoneale [12]; din motive diverse si poate
subiective noil-am folosit de fiecare datd, considerandu-l util in
monitorizarea chirurgicald postoperatorie. Inchiderea peretelui
abdominal s-a efectuat in plan “total’, intr-o oarecare tensiune;
nu am folosit tehnicile abdomenului deschis sau semideschis
(laparostome, mese, saci Bogota).

In ceea ce priveste momentul reinterventiei pentru ex-
tragerea meselor, parerile sunt si aici impartite; existd autori
ce pledeazd pentru o reinterventie precoce (12-36 ore) pentru
a evita complicatiile septice, dar in aceste situatii se citeaza o
incidenta mai mare a resangerarilor [8]. Altii indeparteaza
megsele tardiv, la peste 3 zile de la operatia primara, in aceste
cazuri fiind citate incidente mai mari ale abceselor intraperito-
neale [9]. In cazurile studiate megele au fost indepirtate intre
48-72 ore de la prima interventie, cu o tendinta de a scurta
acest interval in situatia in care interventia primara a avut un
timp septic prelungit (leziuni asociate de colon, intestin subtire
etc). Toti autorii sunt insd de acord ci aceastd reinterventie
nu trebuie sd aibd loc inainte de reechilibrarea volemica si
acidobazica, reincilzirea, corectarea coagulopatiei, intervalul
de 24-48 ore fiind considerat suficient pentru atingerea acestor
obiective [7; 8;9; 10; 11].

Mesajul nu este lipsit de complicatii; abcesele intraab-
dominale dupa extragerea meselor sunt frecvente (18-23% in
literatura studiatd), fiind atribuite leziunilor asociate ale vis-
cerelor cavitare, corpului strdin propriu-zis, imunodeficientei
secundare socului, transfuziei masive (9). Am intalnit si noi
doud astfel de cazuri, dintre care unul a evoluat nefast catre
sepsis, insuficienta multipla de organ, deces (dupa 17 zile de
spitalizare). Sindromul de compartiment este asociat traumei
(edem visceral posttraumatic) sau supramesajului, putand pro-
voca insuficientd renald i tulburéri respiratorii in postopera-
tor; nu am intalnit (sau documentat!) astfel de cazuri. Celelalte
morbiditati postoperatorii constatate (infectii de plagd, fistule,
evisceratii, eventratii) sunt nespecifice si nu pot fi atribuite
direct mesgajului intraabdominal.

Mesajul abdominal nu este intotdeauna o solutie salvatoare;
mortalitatatea globald raportata in diverse studii este extrem
de variabila (10%-48%) si tine de mecanismul lezional (pligi
sau contuzii), gravitatea leziunilor abdominale sau a celor
asociate, starea pacientului la internare sau in momentul in
care s-a decis mesajul etc. [9; 10; 11; 12]. Supravieturile sunt
limitate daca folosim controlul lezional ca “ultima si disperatd”
solutie si cresc semnificativ daci acesta este folosit ca o tehnicd
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adjuvanta, constient asumata, inaintea instalarii coagulopatiei
posttraumatice severe (9; 13; 14). Mortalitatea descrisd de noi
este in limite acceptabile dacd tinem cont de faptul ci cele trei
decese prin exsangvinare au survenit la pacienti cu politraume
grave, doi dintre acestia fiind operati in hipotensiune severa
prelungitd, prezentand stop cardiorespirator resuscitat pre-
sau intraoperator; cel de-al treilea deces prin exsangvinare a
survenit in salonul ATI la 4 ore postoperator la un pacient cu
leziuni abdominale multiple si coagulopatie severa (posibil
preexistenta).

Concluzii

Chirurgia de control lezional si in cadrul ei megajul (in-
traabdominal, retroperitoneal, rar toracic) sunt tehnici salva-
toare in trauma severd. Pacientul critic politraumatizat, instabil
hemodinamic dupi resuscitare corectd §i transfuzii importante
(5-10 unitati), hipotermic, acidotic, cu semne de coagulopatie
posttraumatica si risc de exsanguinare intraoperatorie poate
fi salvat printr-o laparotomie abreviatd si control lezional.
Terapia intensivd si corectarea parametrilor biologici permit
o reinterventie cu managementul definitiv al leziunilor. Desi
nu este 0 metodd anodini, generand uneori complicatii severe
(resdngerari, abcese, sindrom de compartiment), controlul lezi-
onal trebuie cunoscut si aplicat precoce atunci cand criteriile
clinico-biologice si chirurgicale il impun.

Cu toate cd nu am realizat un studiu retrospectiv al
experientei noastre in domeniu din motivele mentionate, am
considerat util sd prezentdm trei situatii clinice in care pentru
leziuni diferite chirurgia de control lezional a fost urmata de
rezultate favorabile.

Medica
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TEHNICI DE GHIDARE ASISTATE DE CALCULATORIN
LOCALIZAREA INTRAOPERATORIE A LEZIUNILOR CEREBRALE

COMPUTER GUIDED TECHNIQUES IN INTRAOPERATIVE LOCALIZATION
OF BRAIN LESIONS

Rezumat
Neuronavigatia si stereotaxia sunt tehnici
care vin in sprijinul neurochirurgului pen-

Marcel IVANOV! MD, PhD, BSc,
Ion POEATA? MD, PhD, Professor

Summary
Neuronavigation and stereotaxy are
techniques designed to help neuro-

tru a localiza cu un grad de precizie ridicat
procesele expansive intracraniene si struc-
turile anatomice elocvente intracraniene.
Chirurgia asistata de calculator s-a putut
dezvolta doar in etapd, in care progresele
tehnologice, si in special cele in domeniul imagisticei si informaticii au
ajuns la un nivel foarte inalt. Principalele indicatii ale neuronavigatiei
sunt reprezentate de localizarea cu precizie a unor leziuni intracerebrale
profunde, de dimensiuni infracentimetrice, cu prezervarea concomitenta
a structurilor cerebrale elocvente in vederea pastrarii functionalitatii lor.
Stereotaxia permite producerea de leziuni sau stimuldri in nucleii gri
centrali pentru tratamentul chirurgical al tulburarilor de miscare rebele la
tratamentul medicamentos. Aceste tehnici trebuie utilizate in majoritatea
interventiilor neurochirurgicale pentru procese expansive intracraniene,
aducand confort pentru pacient si un plus de sigurantd pentru neuro-
chirurg. In Romania acesta tehnologie a aparut din 2003, in patru centre
neurochirurgicale. In articol sunt prezentate experienta ultimilor cinci ani
de utilizare a neuronavigatiei impreuna cu principiile si tehnica operatorie.
Cuvinte-cheie: Neuronavigatie, neurochirurgia asistata de calculator

'Walton Centre for Neurology and Neurosurgery, Depart-
ment of Neurosurgery, Liverpool, United Kingdom
?Spitalul Clinic de Urgenta « Sf. Treime », lasi, Romania

surgeon to localize with a very high
degree of precision different intracere-
bral pathological processes using a set
of preoperative images (CT, MRI, fMRI,
PET, SPECT etc.). The development of
computer assisted surgery was possible only after a significant
technological progress, especially in the area of informatics and
imagistics. The main indications of neuronavigation are represented
by targeting of small and deep intracerebral lesions and choosing
the best way to approach them in order to preserve the neurologi-
cal function. Stereotaxa allows also lesioning or stimulation of basal
ganglia for treatment of movement disorders. These techniques can
bring an important amount of confort both to the patient and to
the neurosurgeon.

In Romania neuronavigation was introduced in 2003 in four neurosurgi-
cal centers. We present our five-years experience in neuronavigation
and describe the main principles and surgical technique.

Keywords: Neuronavigaion, Computer assisted surgery.

Introducere

Chiar de la inceputurile neurochirurgiei moderne (sfarsitul
secolului XIX) progresul neurochirurgical a fost strans legat
de ameliorarea posibilititilor de localizare intracraniand.
Cunoagterea relatiilor spatiale a leziunilor in interiorul cutiei
craniene si dezvoltarea abordurilor atraumatice (minim -
invazive) au contribuit esential la reducerea mortalitatii si
morbiditatii in interventiile neurochirurgicale. Localizarea
presupune raspunsul la doua intrebari:

1. Unde in cutia craniana se afld leziunea sau aria
functionala?.

2. Cum poate fi gasita aceasta leziune sau arie in timpul
operatiei?

Prima intrebare gi-a gasit raspunsul datoritd dezvoltarii
tehnicilor neuroimagistice moderne (CT, RMN). Raspunsul la
cea de-a doua intrebare este mai complex si a avut o evolutie
mai lunga de-a lungul timpului.

La inceputul secolului XX stabilirea diagnosticului sau
localizarea leziunii intracraniene se efectua aproape exclusiv
prin analiza simptomatologiei neurologice a pacientilor, fara
posibilitatea de referire la imagini radiologice.

Prima tehnicé imagistica, introdusd de Dandy in 1918 [1],
a constat in vizualizarea ventriculelor prin injectarea directa
de aer si ulterior de mediu de contrast in ventricule sau cis-
terna magna. Leziunile din apropierea liniei mediane au putut

filocalizare in functie de forma i tipul deplasérii ventriculare.
Mai tarziu, in 1927, Egas Moniz a descris angiografia. Aceastd
tehnica a permis localizarea leziunilor intracraniene atét di-
rect, prin vizualizarea vaselor patologice, cét i indirect, prin
asocierea leziunii cu lobul cerebral, in functie de deplasarea
caracteristica a arterelor intracerebrale frontale, temporale sau
occipitale. Vizualizarea directd a tesutului cerebral nu a fost
posibild pani la introducerea de citre Hounsfield, in 1973, a
examenului CT [6].

Tehnica de localizare intraoperatorie, inclusiv a pozitiei
craniotomiei i a directiei disectiei, s-a bazat pe cunoasterea re-
perelor osoase specifice, cum ar fi sutura coronard, protuberanta
occipitald externa etc. si pe abilitatea i experienta neurochirur-
gului de orientare tridimensionald. Pe médsura desfisurérii
interventiei operatorii, in special la nivelul bazei craniului, ca
puncte de reper si orientare spatiald se luau structuri anatomice
ca nervi, vase §i repere osoase specifice. Metoda de localizare
anatomicid a fost ,,standardul de aur” atat inaintea cét si dupa
introducerea de CT i RMN. Microneurochirurgii folosesc
aceastd informatie anatomica detaliatd pentru identificarea
intraoperatorie mai buni si o planificare a unor aborduri com-
plexe [3; 11; 12]

In paralel cu localizarea anatomicd, inci de la inceputurile
neurochirurgiei, a existat o tendinta de a defini structuri ana-
tomice i patologice in prealabil, prin folosirea dispozitivelor
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mecanice, in scopul stabilirii unor aborduri precise si asigurarii
informatiei obiective, independent de aptitudinile individuale
a chirurgului. Au fost dezvoltate tehnici de localizare, folosind
un cadru stereotactic bazat pe un sistem de coordonate rigid, in
care tinta si traiectoria directa era stabilitd pe baza informatiei
imagistice. Totusi, pAnd mai recent, microchirurgii se simteau
mult mai confortabil cu identificarile anatomice intraoperatorii,
decat cu coordonatele stereotactice. Motivul consta nu numai
faptul ca microchirurgii preferd si decidé fiecare pas in functie
de situatia anatomica care se schimbd pe parcursul operatiei,
cat si faptul ca ei au incredere mai multd in ceea ce vad, decat
in ceea ce reda calculatorul in coordonate abstracte.
Tehnicile robotice sau cele bazate pe stereotaxia cu cadru,
au determinat neurochirurgii sa adopte tehnicile neurochirur-
gicale la sistemele stereotactice rigide, care functionau cu
acuratete mare, insa cu flexibilitate redusa. Desi flexibilitatea
intraoperatorie a sistemelor cu cadru stereotactic a crescut sem-
nificativ, doar navigatia computerizatd, ce lucreazd interactiv cu
imagini fara coordonate vizibile si fara instrumente in cAmpul
operator, a devenit satisficitoare pentru neurochirurg.

Descrierea tehnicii

In studiu la toate cazurile de la Clinica de Neurochirur-
gie din Iasi s-a folosit sistemul de navigatie Radionics. Pentru
a cunoagte principiile de functionare si ale altor sisteme au
fost efectuate vizite de studiu si trening la sediul principal
al corporatiei Brain Lab din Munchen, unde au fost studiate
principiile de functionare al sistemului de navigatie produs de
aceastd firma, considerata lider in domeniul neuronavigatiei.
De asemenea, stagiile in alte clinici din Europa si SUA, au per-
mis invéitarea manipuldrii, pe langd BrainLab, si a sistemelor
Medtronic Stealth.

Fiecare sistem de navigatie foloseste aceiasi pasi pentru a
cupla actul chirurgical cu imaginile obtinute atat pre- cat si
intraoperator. Acesti pasi constau in

- achizitia de imagini preoperatorii

- inregistrarea de imagini

- localizarea intraoperatorie

- controlul intraoperator

- achizitia intraoperatorie de imagini

- vizualizarea §i operarea

Achizitia preoperatorie de imagini

Deoarece neuronavigatia este un proces tridimensional
- imaginile optice folosite de neuronavigatie trebuie sa fie tri-
dimensionale. Initial, folosirea pe scara larga a fost impiedicata
de faptul cd tehnologia imagistica a fost limitatd la proiectia
bidimensionala a creierului, oferitd de radiografiile bidimensio-
nale. Ins3, dupd aparitia unei imagistici intr-adevir tridimen-
sionale, sub forma de CT sau RMN, tehnicile stereotactice au
devenit mult mai populare.

Setul de informatii CT 3D constd dintr-un numaér de
imagini luate la intervale precise si la distanta specifica una de
alta. Aceste imagini pot fi fuzionate pentru a forma un obiect
virtual tridimensional. Pe langa imagini anatomice, progresul
tehnologic a permis vizualizarea si a functiei cerebrale si de a
integra ambele seturi de imagini, oferind chirurgului posibili-
tatea de a opera nu numai pe baza anormalitatilor structurale,
cat sia celor functionale [7]. Imagistica care ne oferd informatii
functionale este reprezentatd de PET, SPECT, RMNf si mag-
netoencefalografia. Beneficiul major al acestei posibilititi de a
combina imagistica functionala cu cea anatomici este reprezen-
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tat pe de o parte de posibilitatea de a pastra functia cortexului
(sau tractului) din apropierea leziunii, iar pe de alta parte de
faptul ca tesutul anormal din punct de vedere functional poate
aparea normal din punct de vedere anatomic. Prin folosirea
tehnicilor imagistice functionale de ghidare a rezectiei chirur-
gicale, cortexul functional normal poate fi pastrat — tehnica
utilizata in chirurgia epilepsiei [14].

O problema inerentd, care apare atunci cand se folosesc
imagini functionale, cu o rezolutie mai mica. De exemplu, PET,
tehnica cu cea mai inalta rezolutie functionald, consta dintr-un
set de imagini cu o rezolutie de 256x256 de pixeli si o grosime
de 3,7 mm, comparativ cu imaginile CT care au in mod obisnuit
o rezolutie de 512x512 si o distantd de 1 mm intre scaniri. Pen-
tru a interpreta si a folosi cu acuratete aceste imagini intraop-
erator, ele trebuie adaptate la un set de informatii cu rezolutie
anatomica mai mare. Acest proces se numeste fuziunea de imag-
ini. Aceasta fuziune poate fi efectuata de neurochirurg manual,
prin gésirea de imagini corespondente pe ambele exploriri (de
ex. PET si RMN/CT). Se va gasi si suprapune centrul globului
ocular, corneea, comisura alba, marcherii cutanati etc. Aceasta
inregistrare a punctelor-pereche poate fi efectuatd si automat.
O alté posibilitate este de a suprapune conturul unei structuri
vizibile in ambele seturi de date.

Progresul tehnologic, care a permis dezvoltarea de angioCT
siangioRMN, a permis si introducerea informatiilor vasculare
in sistemul de navigatie [13]. Imaginile pot fi transferate in
sistemul de navigatie prin retea de la serverul unde sunt stocate,
sau de pe un suport mobil, cum este un CD. Aceste imagini
sunt transferate in format DICOM.

inregistrarea pacientului

Pentru a permite sistemului de navigatie folosirea imagini-
lor preoperatorii in vederea localizérii instrumentelor, atunci
cand acestea sunt manipulate in cAmpul operator, este necesara
o inregistrare a unor puncte, care ulterior si fie recunoscute
de sistem. Procesul de inregistrare este analog sau similar
procesului de fuziune descris mai sus $i in marea majoritate a
procedurilor fira cadru este efectuat folosind marcheri cutanati
autoadezivi sau fiducials, plasati pe capul pacientului inaintea

Figura 1. Inregistrarea bolnavului pe baza punctelor-pereche reprezen-
tate de repere anatomice
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Figura 2. inregistrarea pacientului cu ajutorul markerilor cutanati.

obtinerii setului imagistic si care vor fi vizibili ulterior pe imag-
inile scanate. Acest proces, denumit inregistrarea punctelor
pereche, poate fi efectuat folosind marcheri vizibili pe CT si
RMN. Este bine de a atentiona pacientul si péstreze acesti
marcheri pand la interventie chirurgicala. Uneori este necesar
un pansament sau o casci de protectie pentru a le péstra pe
capul bolnavului la locurile stabilite. O masurd de siguranta ar
putea fi trasarea cu o cariocd a unui punct pe scalpul pacientului
in centrul marcherului. In situatia in care marcherul totusi se
va pierde, acest punct va indica locul adeziunii sale si va putea
fi folosit pentru inregistrarea intraoperatorie.

Figura 3. Recunoasterea conturului fetei cu metoda scanarii laser.
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O altd metoda de inregistrare a punctelor pereche, pe care
de asemenea am folosit-o cu succes la noi in clinicé, constd in
gasirea ,punctelor-pereche” anatomice. Pe imagini se vor se-
lecta repere anatomice externe fixe, cum sunt varful nasului,
unghiul nazolabial, marginea superioara si inferioard a ure-
chii, unghiul intern si extern al ochiului in pozitie inchisa. Se
recomanda folosirea unui numar cat mai mare de repere ana-
tomice situate in diverse planuri, acest lucru crescand precizia
finald a procedurii.

O a treia metoda pe care o folosim uneori in clinica este
recunoagterea conturului fetei. Astfel, sunt selectate o serie de
puncte (aproximativ o suta) pe conturul fetei in jurul pirami-
dei nazale, a fruntii, a urechii, a scalpului si a regiunii frontale,
puncte care prin sumatie realizeazd un contur pe care echipa-
mentul de navigatie il suprapune peste conturul imaginii 3D
virtuale a fetei bolnavului. Se considerd ci acuratetea oferita
de inregistrarea contururilor ar fi mai mica decat inregistrarea
folosind primele doud metode.

Pe langa metoda atingerii conturului fetei cu un instrument
recunoscut de sistemul de navigatie, Brain Lab a oferit o altd
metoda de conturare a fetei cu ajutorul unui fascicol laser, re-
flexia cdruia este recunoscuta de o camera video, iar sistemul
creeaza automat numeroase puncte din lumina reflectata de pe
fata pacientului. Prin aceasta metoda se obtine un numar mult
mai mare de puncte reflectate, intr-o perioadd mult mai scurta
si cu o precizie mai mare, deoarece se exclude eroarea datorata
deplasarii pielii prin atingerea ei cu un instrument (Fig. 3).

Deoarece marcherii atagati la scalp sunt oarecum mobili fatd
de craniu, precizia finald, oferitd de navigatie, se afld in jurul
valorii de 3-7 mm, putind creste odata cu cresterea numarului
de marcheri autoadezivi, sau prin implantarea in os a unui
marker suplimentar dur si fix.

Inregistrarea pacientului se face in sala de operatie, dupi ce
bolnavul a fost fixat intr-un cadru Mayfield si la care este atagat
un arc cu mai multe diode emitatoare de lumina (LED), recu-
noscute de sistemul de navigatie. Este deosebit de important
ca aceste trei elemente sd pastreze constant raportul intre ele
pe toata durata interventiei. Modificarea accidentala a pozitiei
uneia din aceste trei componente (prin apdsare sau neatentie)
ar putea duce la pierderea ghidarii oferite de navigatie.

Inexactitatile de inregistrare reprezintd componenta-
cheie in determinarea acuratetei generale a sistemului pentru
aplicatia vizata. Deplasarea marcherilor cutanati, intre ei sau
in raport cu craniu, sau greseala de determinare a marcherului
anatomic pe setul de imagini, reprezenta cele mai frecvente
doud cauze de erori cand se lucreaza cu setul de date de rezolutie
inalta. Dupd inregistrare, dar inainte de inceperea interventiei

& Y
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chirurgicale, folosind sistemul de navigatie, este esential ca in-
registrarea sa atinga un punct de precizie inalta, verificat prin
deplasarea instrumentului de navigatie. In mod practic se vor
atinge cu acest instrument diverse repere anatomice pe bolnav
si se va verifica exactitatea corespondentei acestor puncte pe
monitor. Nasul sau conductul auditiv extern reprezinta cele
mai comune puncte care ar putea sa confirme sau sa infirme
precizia inregistrarii. Daca inregistrarea este nesatisfacatoare,
este necesara o repetare a acesteia [5; 8; 10; 15].

Localizarea

O componenta esentiald a sistemului de navigatie o
reprezintd metoda prin care instrumentele folosite de neu-
rochirurg sunt urmadrite de sistemul de navigatie cand sunt
migcate in caAmpul operator. Aceastd functie este efectuata
de un digitizer 3D, care urmdreste emitéitorii sau reflectorii
plasati pe instrumente. Tipul de emitator sau reflector poate fi
diferit. Prototipurile initiale de navigatie foloseau microfoanele
drept detectori $i niste electrozi care generau ultrasunete drept

Coronal

Middle: Rotate 3D

Left: Place point

Medica

emitétori. Acel tip de digitizer necesita un camp liber §i neob-
struat intre emitator §i detector. Folosirea sunetului pentru
localizare se pare ca a fost suboptimala din cauza ecourilor care
apar. De asemenea, viteza sunetului variazd mult in functie de
temperatura mediului.

Tehnicile de localizare opticd sunt similare cu cele folosite
in echipamentul ultrasonic, cu mentiunea ca o parte a prob-
lemelor din metoda acustica au fost eliminate. Acest dispozitiv
efectueazd triangulatia spatialé folosind lentile cilindrice pentru
a focaliza lumina emisa de LED-ri. Fiecare element va deter-
mina pozitia unui LED intr-un singur plan. Prin compararea
informatiilor primite de cele 3 camere se va putea obtine pozitia
in spatiu cu o acuratete mecanicéd de 0,4 mm. Desi mentinerea
campului neobstructionat raméane un criteriu care trebuie re-
spectat, problemele generate de temperatura al salii si de ecou
au fost eliminate.

Cadrul de referinta pentru aplicatii craniene este sub forma
de arc cu mai multe LED-ri distribuite pe suprafata. Acest arc
de referintd este atagat direct la cadrul Mayfield si ramane in

Right: Menu Window/Level

Figura 4. Imaginile in trei planuri anatomice vizibile pe monitorul sistemului de navigatie
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aceiagi pozitie pe toata durata interventiei. Arcul trebuie atagat
la cadru inaintea inceperii inregistrarii pacientului.

O a treia componenta a acestui sistem (pe langa arcul
de referinta si digitizerul optic (camera) este instrumentul
chirurgical la care se atageaza un accesoriu dotat cu LED-ri
pozitionate la distantd specificd, care emit lumind in timpul
interventiei chirurgicale. Aceste LED-ri trebuie sé fie indreptate
permanent spre camera de urmarire, pentru a putea fi recunos-
cute de sistemul de navigatie. Toate manipularile imagistice si
localizérile chirurgicale sunt efectuate de statia de lucru pe baza
de sistmului de operare UNIX. De reguld, sunt oferite pe moni-
tor trei planuri standard: axial, sagital $i coronar, in cea de-a
patra fereastra fiind proiectatd reconstructia tridimensionala a
capului bolnavului. Cele trei planuri standard pot fi inlocuite cu
alte planuri, $i anume - planul paralel cu axa instrumentului fo-
losit sau planul care este atins de varful instrumentului (,,probe’s
eye”). Toate cele patru imagini pot fi la nevoie salvate i stocate
sub forma de imagini JPEG in memoria unitatii de navigatie si
apoi transferate pe un disc optic sau pe o discheta floppy. Pozitia
instrumentului chirurgical este proiectatd pe ecran sub forma
unui instrument virtual de culoare verde (Fig. 4). Chirurgul
poate selecta preoperator tinta si punctul de intrare sau poate
contura leziunea care urmeaza a fi rezecatd, i apoi intraopera-
tor s se ghideze de aceste imagini [5; 8; 10; 15].

Imagistica intraoperatorie in navigatie. Fenomenul ,,brain-shift”

O sursa comuna i interesantd de eroare intraoperatorie este
reprezentata de deplasarea creierului si a tesuturilor moi pe durata
interventiei. Dupa rezectia unor tumori sau hematoame voluminoase,
sau chiar dupa administrarea de diuretice osmotice, aparitia durei duce
la caderea creierului sub forta gravitationald, sau din cauza edemului
poate fi impins in exterior, ceea ce provoaca reducerea acuratetei de
inregistrare. Scoaterea de tesut tumoral, hematom sau aspirarea de
chisturi poate cauza coborarea peretilor in cavitatea restantd, reducand
progresiv corespondenta intre imaginile observate intraoperator si cele
prezentate de neuronavigatie [2; 17]. Primele tendinte de a corecta
aceastd eroare, cunoscuta in literatura sub denumirea de brain shift,
au fost propuse folosirea de balonase metalice implantate inaintea
obtinerii imaginilor preoperatorii, la care ulterior intraoperator sa se
ajusteze gradul de deplasare. In etapa urmétoare s-a folosit CT intra-
operator $i apoi RMN intraoperator, si cel mai recent, ecografia in-
traoperatorie. Scandrile intraoperatorii intermitente au fost folosite ca
mijlocalternativ de inregistrare sau camijloc de corectare a deformarii
structurilor anatomice. CT are dezavantajul evident de expunere
repetata a echipei operatorii $i a pacientului la raze X. RMN intraop-
erator poate fi folosit cu succes si, desi se evitd iradierea personalului,
RMN intraoperator este foarte scump, ocupd mult spatiu si limiteaza
activitatea atit a neurochirurgului cét si a anestezistului. In afara de
aceasta, imaginile obtinute intraoperator interfera cu echipamentul
anestezic si electrocardiografic. Tehnologia ecografica este atractiva
prin disponibilitatea ei, sigurantd, accesibilitate rapida si aplicabilitate
usoard la tehnicile digitale. Dificultatea consta in reformatarea cu
acuratete aimaginilor obtinute in timp real. Totusi, unii cercetétori au
inceput sa acorde acestei teme o atentie sporita [4; 9; 16].

Vizualizarea

Pe durata interventiei chirurgicale pe ecran sunt proiectate
trei planuri imagistice — axial, coronar si sagital, iar instrumentul
chirurgical activ apare sub forma unui indicator verde. Aceste
planuri sunt in raport cu instrumentul chirurgical si sunt reprezen-
tate in coordonate X, Y, Z (Fig. 4). Uneori este dificil de a mentine
contactul vizual att in plaga operatorie cét si pe monitor. Noi am
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preferat pozitionarea monitorului la picioarele bolnavului, ceea
ce permite vizualizarea lui atat de neurochirurgul principal, ct si
de cel care il asistd. O altd solutie pentru combinarea imaginilor
este reprezentatd de proiectarea imaginii virtuale in ocularul mi-
croscopului peste imaginea reald.

Concluzii

Neuronavigatia este o unealtd chirurgicald care ofera
numeroase avantaje neurochirurgului: pozitionarea corecta
a voletului, efectuarea unui volet de dimensiuni minime,
localizarea cu precizie a leziunii §i a structurilor anatomice
normale, atunci cand pastrarea acestora este necesara. Aceastd
tehnica, desi aparent destul de complexa si laborioasa, dupa
parcurgerea relativ rapida a unei curbe de invitare, devine
chiar prietenoasa si foarte apreciata de toti cei care o utilizeaza.
Valoarea neuronavigatiei este $i mai mare in cazul neurochirur-
gilor tineri, care sunt in procesul de invitare si acumulare a
experientei neurochirurgicale spatiale.

Neuronavigatia poate fi comparatd cu un dispozitiv GPS cu care
astazi multi sunt obisnuiti. Orice persoand nu prea simte nevoia unui
ghidaj atunci cind se afla intr-un orag cunoscut si merge pe aceleasi
strazi ani intregi. Ins3, atunci cAnd ai intrat pe un teritoriu necu-
noscut (sau putin cunoscut) valoarea acestui dispozitiv este absolut
inestimabild pentru a aprecia ce te asteapta ,,dupa colt”

Utilizarea neuronavigatiei i stereotaxiei trebuie extinsa la
majoritatea interventiilor neurochirurgicale pentru procese ex-
pansive intracraniene i in neurochirurgia functionald. Aceasta
tehnologie modernd, aduce usurare pentru pacient si un plus
de siguranta pentru neurochirurg.
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HERNII DE DISC LOMBAR LA COPII.
ASPECT DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT

HERNIA OF THE LUMBAR SPINE IN CHILDREN.
ASPECT OF DIAGNOSTICS AND TREATMENT

Rezumat
Tn articol sunt prezentate rezultatele
examinari si tratamentului a 28 copii
cu hernie de disc intervertebral. Varsta
pacientilor - intre 13 si 16 ani. Predomi-
nau bdieti - 17 (60,7%). Au fost discutate
simptomatologia clinico-anamnestica,
spondilografia standard si cu probele
functionale, tomografie computerizatd, ultrasonografie. 18 (64,3%)
din pacienti luati in studiu au fost supusi tratamentului chirurgical
prin interlaminectomia foraminala a arcurilor vertebrelor adiacente,
flavectomie asociata cu extirparea herniei, fasetectomie si stabilizare
cu fixarea prin: metalospondilodeza posterioara cu placi metalice — 12
(66,7%) pacienti, si sistem transpedicular — 6 (33,3%) pacienti. Rezul-
tatele tratamentului chirurgical au fost imbucuratoare soldandu-se cu
disparitia durerilor.

Nicolae SAVGA
doctor in medicind, cercetdtor stiintific superior
Centrul National Stiintifico-practic de Chirurgie
Pediatricd ,,Natalia Gheorghiu”, Catedra de Chirur-
gie Pediatrici a USMF ,, Nicolae Testemitanu”,
laboratorul ,, Infectii chirurgicale la copii”

Summary

A clinico-radiological analysis and the
results of examination and treatment of
hernia of the lumbar spine in 28 children
aged 13 to 16 years are presented. In elu-
cidation of the etiologic factors of the dis-
ease, in 26 (92,9%) of 28 children various
anomalies of the spine development have
been noted: bifid spine, sacralization, increase of transverse processes,
tropism. The clinical picture in children with the discogenic radiculitis is
expressed by predominance of the spine deformity over the radicular
painful syndrome.The prevalence of the kyphotic component over the
scoliotic one was noted. The method of therapy is described.

Actualitatea problemei

Patologia segmentuluilombo - sacral si complicatiile lui reprezinta
una din problemele majore de sanatate a copilului prin diversitatea
impactului asupra organismului in crestere, incidenta crescutd a acestei
patologii invalidizante prezintd un subiect de discutie intre specialisti
ortopezi, neurologi si neurochirurgi, neexistand un standard unic
acceptat de diagnostic, tratament si profilaxie. Eforturile savantilor
sunt directionate spre evaluarea si combaterea factorilor de risc, care
constituie substratul etiopatogenic al herniei de disc intervertebral.
Totodatd, chiar sila ora actuald, nu existd o conceptie stiintificd unitara,
care ar explica principiile etiopatogenice definitorii pentru afectiunea
in cauza. Acest fapt ne demonstreaza ca incidenta morbiditatii copi-
ilor mai mici de 16 ani, cu hernie de disc intervertebral, ar constitui
cazuisticd - doar in unele lucréri stiintifice sunt elucidate problemele
osteocondrozei la copii.

Materiale si metode

Au fost examinati clinic-anamnestic si radiologic 28 de
bolnavi cu hernie de disc intervertebral, cu varsta intre 13 §i 17
ani. Dintre care 18 pacienti au fost observati in perioada pre si
postoperatorie, de la 1 an pand 5 ani. Predominau béietii — 17
(60,7%). A fost analizatd simptomatologia clinico-anamnestic,
imagisticd (spondilografia standard si cu probele functionale,
CT 3-D (tomografia computerizata spiralata).

Pentru copii a fost caracteristic predominarea durerii in
regiunea lombara -1a 19 (67,9%); dintre eila 5 (17,9%) bolnavi
durerile au evoluat cu isialgii, si doar la 4 (14,3%) bolnavi s-a
observat numai isialgie.

Manifestdrile clinice s-au observatla 5 (17,9%) pacienti cu
varsta de 9 ani; la 9 (32,1%) bolnavi de 12 ani si la 14 (50,0%)
bolnavi intre 13 si 17 ani. Initial, maladia a fost caracterizata
prin manifestdri mialgii lombare, disconfort, intensificarea
durerilor in regiunea lombari la efort fizic. Aceste manifestéri
clinice deveneau recuperabile in regim relaxat sau la migciri. In
grupul bolnavilor cu vérsta 15-16 ani s-a observat o progresare
rapida a semnelor clinice, preponderent la bolnavii ce n-au fost
supusi unui tratament initial.

La examenul clinic s-au inregistrat diformitati antalgice de
tip scoliotic asociate, cu aplatizarea lordozei lombare.

Examenul functiei regiunii lombare a determinat limi-
tarea amplitudei migcdrilor §i prezenta durerilor pe toata

PN .
Figura 1. Pacienta S., 17 ani. Triada Bar (scolioza, aplatizarea lor-
dozei, micsorarea inaltimii discului intervertebral L5-S1).



Anta Medica > Nr. 1 (34), 2009

Figura 2. Pacienta V., 14 ani. TC la nivelul LIV-LV hernie mediana LIV-LV (pe ,picior lat’, cu lateralizare spre stanga cu ingustarea canalului
rahidian. A survenit pe fondul protruziei circulatorii cu un diametru de 0,4 cm, durata de timp mica a herniei era caracterizata
printr-o densitate scazuta (42,3H).

aria segmentului lombar. Palparea paravertebrald a regiunii
lombo-sacrale a fost insotitd de dureri. La palparea apofizelor
vertebrale LIV-LV durerile deveneau mai accentuate, devenind
chiar la violente.

Lombalgiile au fost insotite de dureri mute, neintrerupte,
ce se intensificau in ortostatism. Reflexul Ahile a fost scazut
la 9 (32,1%) bolnavi, iar simptomul patelar s-a inregistrat di-
minuat la 7 (25,0%) bolnavi. Simptomul Lasega a fost cel mai
frecvent si s-a inregistrat in 100% cazuri, cu o intensitate de la
30 la 45 grade. Analizand frecventa localizarii radiculopatiei
compresive, s-au inregistrat urmatoarele: la 22 (78,5%) bolnavi
a fost afectat radiculul S1, la 6 (21,4%) - L5.

Manifestarile radiologice la acesti pacienti au evidentiat
afectarea spatiului intervertebral, aplatizarea lordozei lombare,
diformitétile laterale vertebrale (Fig. 1).

Examenul radiologic functional ne-a permis s-a evidentiem 2
forme de afectiune a segmentului vertebral - stabild si instabila. La
8 (28,6%) bolnavi s-a observat deplasarea (de la 3 pAnd la 5mm) a
segmentului L5-anterior sau posterior (anti- sau retrolisteza).

Prezenta proceselor distrofico-degenerative in segmentul
vertebral demonstreaza ci posibilitatile compensatorii au fost
esuate. Ca urmare au survenit modificdrile decompensatorii
care au provocat sindromul algic violent.

La toti pacientii lotului de studiu a fost efectuatd tomografia
computerizatd. La pacientii luati in studiu a predominat hernia
discului segmentului vertebral la nivelul LV-SI - 25 (89,3 %)
pacientii, in 3 (10,7%) cazuri - la nivelul LIV-LV cu prolabarea
- 4-10 mm (media - 5,6 mm) (Tabelul 1).

2008/09/10

Tabelul 1
Repartitia bolnavilor cu hernie de disc dupa gen
si varsta in functie de nivelul afectat

Numarul de bolnavi

Nivelul afectat Total
baieti fete
LIV-LV 2(7,1%) 1(3,6%) 3(10,7%)
LV-S 15 (53,6%) 10 (35,7%) 5 (89,3%)
Total 17(60,7%) 11(39,3 %) 28 (100%)

Amplasarea herniilor in peretele posterior a inelului fibros s-a
dovedit a fi diversa. Pentru interpretarea TC a fost utilizatd clasifi-
carea topoanatomica a herniilor dorsale de disc intervertebral ale
segmentului lombar (H. Petersson, 1995): mediald, paramediala,
foraminald. Au predominat herniile amplasate paramedian 16
(57,1%) cazuri, urmate de cele foramenale 7 (25,0%) cazuri si
numai 5 (17,9%) copii aveau hernie mediana (Tabelul 2).

In cazurile herniilor mediane gi paramediane, la examenul
tomografic computerizat se determina o capacitate neuniforma
de disc, localizatid si la nivelul corpului, capitind o forma
semiovala cu dimensiuni circa 10 mm (Fig. 2).

Noua copii cu hernie de disc lombar confirmat prin TC au
fost examinati ultrasonoric. Mentiondm, cd rezultatele studi-
ului au coincis pe deplin cu rezultatele explorarii TC (Fig. 3),
fapt ce confirma inaltul grad de informativitate a metodei de
examinare ultrasonorice.
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Figura 3. Pacienta V., 14 ani. Imagini comparative USG si TC 3-D: 1.) — hernie mediana LIV-LV;2.) — protruzie LV-S .
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Figura 4.
a.) - si tractiune de bazin; b.) - “Detensor”- terapia; c.)- elemente de
terapie manuald; d.)- corsaj gipsat

Tabelul 2
Repartizarea pacientilor in functie de situarea herniei

. - Rezultatul tomografiei
Situarea herniei .
computerizate
mediana 5(17,9%)
paramediana 16 (57,1%)
foraminala 7 (25,0%)
Total 28 (100%)

Mentionam faptul ca in lotul de copii examinat prin tomo-
grafia computerizatd nu s-au inregistrat hernii clasice - toate
cauzele ele se aflau in combinatie cu protruzii circulatorii a
discului afectat. Diverse protruzii in segmentele vertebrale
(>2mm) adiacente sau depistat la 27 (96,4%) pacienti. Pentru
interpretarea TC a fost utilizata clasificarea lui A. Vasiliev (2000)
: I. Circulare: uniforme - 16 (57,1%) ; circular-dorsale — 12
(42,9%) ; circular-foraminale — 5 (17,9%). I1. Locale: dorsale
(mediane, cu lateralizatie) - 3 (10,1%) ; foraminale - 3 (3,6%)
. E posibila combinarea a cateva tipuri de protruzie, dar in de-
scrierea §i clasificarea modificarilor distrofice in segmentele
intervertebrale am reiesit din actualitatea clinica.

Analizand rezultatele examindrilor imagistice la 26 (92,9%)
pacienti s-au inregistrat si procesele displazice concomitente:
spina bifida displastica la 18 (64,3%) bolnavi, sacralizarea — la
2(7,1%) bolnavi, lombalizarea la 1 (3,6%) pacient, modificari
de tropism - in 11 (39,3%) cazuri.

Medica
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Asadar, datele anamnestice, examenul clinic i imagistic
(USG, radiografie, TC), ne-au permis si stabilim in toate ca-
zurile substratul patomorfologic ca fiind cauzd a sindromului
algic la copii examinati.

Toti 28 (100%) bolnavi luati in studiu cu hernii, au ben-
eficiat de 2-3 cure de tratament: fizioterapie, chinetoterapie,
masaj, tratament medicamentos, terapie manuala. Ca metode
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Figura 5. Metalospondilodeza posterioara: a. placi metalice; b. sistem transpedicular.

decompresive s-au folosit: tractiunea de bazin, “Detensor”.
Tratamentul orthopedic a inclus corsaj gipsat pe o durata de
3-4 luni (Fig. 4). O ameliorare in manifestarile clinice nu s-a
obtinut la 10 (35,7%) pacienti.

Lipsa efectului clinic la tratamentul complex medico - ortopedic
pe parcurs de 3-4 luni a fost indicatie pentru tratament chirurgical.

Interventiile chirurgicale la toti pacientii au avut drept
scop atét extirparea herniei discale, ca factorul principal al
sindromului algic, cat si radicare temeiniciei segmentelor in-
tervertebrale afectate, ca profilactica aparitiei herniilor discale
in discurile cu protruzii pronuntate.

Tehnica operatiei a inclus: interlaminectomia foraminald
a arcurilor vertebrelor adiacente, flavectomie asociatd cu ex-
tirparea herniei, fasetectomia articulatiilor intervertebrale ale
segmentelor afectate de protruzii discale si stabilizarea cu endo-
fixatoare metalice. Spondilodeza posterioard cu plici metalice
(tip XHMOT-1) s-a utilizatla 12 (66, 7%) pacienti (Fig. 5a), iar
la 6 (33,3%) cu sistem transpedicular (Fig. 5b).

Stabilizarea segmentului operat s-a impus si de fiecare dat,
cand instabilitatea segmentului vizat era obiectivizatd preopera-
toriu sau cand probabilitatea instalarii, in timp, a instabilitatii era
iminentd. In cazurile de protruzii multiple fir3 instabilitate, am
recurs la fasetectomia bilaterald la doud sau trei nivele $i spon-
dilodeza cu plici (de tip XHMOT). In cazurile determinarii in
perioada preoperatorie, a instabilitatii segmentelor vertebrale,
anti- sau retrolistezd, s-a utilizat sistemul transpedicular de fixare si
corectie (reducerea anti- sau retrolistezei vertebrelor). Complicatii
intra- si postoperatorii nu au fost inregistrate.

In perioada postoperatorie precoce s-a utilizat regim de pat pe
o perioada de 5 zile, administrandu-se analgetice, antiinflamatori,
antibiotice. Externarea pacientilor s-a facut dupa 10-12 zile.

La examinare, la doi pacienti se mai mentinea sindromul
algic diminuat. Pe parcursul primelor 3 luni s-a recomandat
excluderea sezutului, regim cu excluderea eforturilor fizice
exagerate. Pacientii au fost supravegheati la 3 luni ; 6 luni; 12
lini §i 24 luni dupéd operatie.

Rezultatele postoperatorii precoce au fost calculate pana la
12 luni; iar cele la distantd mai mult de 12 luni. Pentru apre-
cierea rezultatelor s-a intreprins o ancheta speciala, care a in-
clus scara vizuald-analogicd (SVA) si gradatia Dvoiris pentru
aprecierea starii generale a functiei aparatului locomotor si s-a
facut controlul radiologic.

Pe scara Visual-analogica (SVA) a fost efectuata obiectiv-
izarea sindromului algic. Valorile dela 01a 2 au fost estimate ca
“minimale’, cele dela 2 1a 4 - ca “moderate”, de la 4 la 6 — drept
“serioase” sau “grave’, dela 61la 8 — drept “invalidizante, dela
81la 10 - cele care “tintuiesc la pat”

Importanta gradului (dupd Dvoiris, 1985): gradul 0 (Zero)
(100-80%) estimarii drept “dereglari minimale”; gradul I (80-
70%) — drept “moderate”; gradul II (60-50%) — ca “serioase”;
gradul III (40-30%) - ca “invalidezante“; gradul IV (20-10%)
- drept dureri care “tintuesc la pat”.

Rezultatele tratamentului au fost apreciate ca:

1) “bune” - revenirea sociald si activitatea fizica cu limita-
rea eforturilor exagerate, SVA de la 1 pani la 2 puncte, Dvoiris
80-70%; - 15 (83,3%) ;

3) “satisfacitore” - revenirea sociala si activitatea fizica ,
sunt posibile eforturi fizice dozate au loc recidive rare (1 data
in an) care se cupleaza prin tratament conservator, SVA 2 - 4
puncte, Dvoiris 60-50% - 3 (16,7 %) .

4) “nesatisfacatoare” — nu s-au iregistrat .

Concluzie

Rezultatele obtinute demonstreaza cd aplicarea tratamentu-
lui chirurgical bine argumentat si strict individualizat a permis
oameliorare a calitatii vietii cu restabilirea functiei segmentului
lombo-sacral, cu reducerea modificarilor distrofico-degenera-
tive ce pot persista o perioada indelungata.
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CONDUITA TRATAMENTULUI IN GLAUCOM SUBCOMPENSAT
CONTRIBUTIONS TO MANAGEMENT OF UNDERCOMPENSATED GLAUCOMA

Rezumat

Natalia LUPASCO !, Tatiana LUPASCO *

Summary

Articolul este bazat pe un studiu prospec-  [ystitutia Medico-Sanitard Publicd Spitalul Clinic The article is based on the prospective

tiv ce cuprinde 86 pacienti (86 ochi) cu
glaucom primar cu unghi deschis (GPUD)

Republican, Clinica Oftalmmologie

study that included 86 patients (86
eyes) with undercompensated primary

subcompensat.

Dupd metoda de tratament toti pacientii
au fost distribuiti in 3 loturi. Lotul | a
cuprins 44 pacienti, care au beneficiat de
medicatie antiglaucomatoasa topica. Lotul Il a cuprins 19 pacienti tratati
prin trabeculoplastie cu laser. Lotul Ill a cuprins 23 pacienti ce au ben-
eficiat de interventie chirurgicala (sinustrabeculectomie cu iridectomie
bazala). Tratamentul a fost suportat in general bine.

Toate metodele de tratament au avantaje si dezavantaje. Scopul final
este prezervarea functiilor vizuale. Indicatia tratamentului trebuie sa
fie individualizatd, dupa particularitatile cazului.

Cuvinte-cheie: glaucom primar cu unghi deschis, presiune intraoculara,
functii vizuale.

! - doctor in medicina,
2 - rezident

open-angle glaucoma. According to the
treatment options all the patients were
distributed into 3 groups. | group included
44 patients with antiglaucoma medica-
tion. Il group included 19 patients treated by laser trabeculoplasty. Il
group included 23 patients followed antiglaucoma surgery (sinustra-
beculectomy with iridectomy).

All the patients had benefit from the treatment. All types of the
glaucoma treatment have advantages and disavantages, thats why
glaucoma managemant should be individualized from case to case.
The final goal is the perseveration of visual functions.

Key words: primary open-angle glaucoma, intraocular pressure, visual
functions.

Introducere

Glaucomul cuprinde un grup vast de afectiuni si stéri pato-
logice, ce au in comun neuropatie optica caracteristicd in asociatie
cu pierderi de cAmp vizual, pentru care majorarea presiunii intra-
oculare (PIO) este factorul primar de risc. Traditional, glaucomul
este clasificat in primar si secundar, glaucom cu unghi deschis,
glaucom cu unghi inchis, iar dupa nivelul PIO — glaucom compen-
sat (cu PIO in limitele normei - 17-27 mm Hg dupa Maklakov);
glaucom subcompensat (PIO 28-32 mm Hg), glaucom necom-
pensat (PIO mai mare de 32 mm Hg) [7; 8; 9; 10].

In medie, glaucomul afecteazi 3% din populatia generala.
Numdrul cazurilor creste semnificativ atunci, cand se iau
in calcul numai persoane in varsta. Pe glob se estimeaza, cd
aproximativ 70 milioane de persoane suferd de glaucom; doar
in jumdtate din aceste cazuri bolnavii sunt constienti de diag-
nostic, si numai un procent si mai mic de bolnavi sunt tratati
adecvat. Cel putin 7 milioane de bolnavi de glaucom sufera de
orbire totala si acest numdr este in crestere [3; 4; 5; 7].

Glaucomul produce moartea celulelor retiniene si a fibrelor
nervoase optice §i, prin urmare, apar deficiente vizuale, care cu
progresia procesului patologic evolueaza in cecitate absoluta.
Esenta patogeniei glaucomului o constituie dereglari ale hi-
drodinamicii oculare, din acest motiv conduita tratamentului
vizeaza in primul rdnd normalizarea PIO, atingerea valorilor
“tintd”; care ar permite prezervarea functiilor vizuale, stabili-
zarea procesului patologic [1; 3; 4].

PIO poate fi redusé cu ajutorul:

- medicatiei topice;

- tratamentului cu laser;

- chirurgiei.

Ordinea acestor optiuni terapeutice variaza de la un oftal-
molog la altul. Existd opinii diferite asupra metodei utilizate ca

prima linie de aparare. Picaturile sunt utilizate de cele mai multe
ori ca metoda initiald de tratament in incercarea de a scadea PIO.
Chirurgia este rezervata pentru acele cazuri, care nu raspund la
terapia medicamentoasa. Existd anumite gcoli, care recomanda
chirurgia de prima intentie, picéturile antiglaucomatoase fiind
administrate numai in momentul in care operatia a esuat. Alti
oftalmologi prefera laserul ca prima metoda de tratament. In toate
cazurile tratamentul corect si instituit la timp, precum si cooper-
area pacientului, reprezinta elemente esentiale pentru prevenirea
orbirii cauzate de glaucom [2; 4; 6; 7; 9].

Scopul lucrarii
Elaborarea tacticii tratamentului in GPUD subcompensat.

Material si metoda

Studiul este bazat pe un lot de 86 pacienti (86 ochi) cu GPUD
subcompensat, examinati §i tratati in clinica oftalmologie a
Institutiei Medico-Sanitare Publice Spitalul Clinic Republican pe
parcursul anilor 2005-2006. Varsta pacientilor a variat intre 46-72
ani, au fost inclusi 51 femei i 35 barbati. PIO initiald a variat intre
28-32 mm Hg (dupa metoda Maklakov). Dupa metoda de trata-
ment pacientii au fost distribuiti in 3 loturi (Fig. 1).

Lotul I a inclus 44 pacienti (44 ochi), care au fost tratati
medicamentos (colir oftalmic). Din acest grup 28 de bolnavi s-
au prezentat cu GPUD incipient, 10 bolnavi cu GPUD evoluat,
6 bolnavi cu GPUD avansat.

Lotul II a inclus 19 bolnavi cu GPUD (19 ochi), care au
beneficiat de tratament cu laser. La 11 din acesti bolnavi s-a
constatat glaucom incipient, in 6 cazuri - glaucom evoluat si
in 2 cazuri - glaucom avansat.

Lotul IIT a inclus 23 pacienti (23 ochi) cu GPUD, care au fost
tratati chirurgical. La 4 pacienti s-a constatat glaucom incipient,
la 8 - glaucom evoluat, in 11 cazuri - glaucom avansat.
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Figura 1. Distributia pacientilor dupa stadiul glaucomului si metoda de tratament

Toti 86 pacienti, luati in studiu, au fost examinati in com-
plex, inclusiv:

- vizometria la ambii ochi fara si cu corectie (la foroptul
de la combina oftalmica Karl Zeiss) (Jena, Germania).

- Evaluarea cAmpului vizual (la perimetrul Forster, sfero-
perimetru automatizat computerizat Humphrey, prin glaucom
test, Threshould 30-2, Screening - 320).

- Tonometria oculara prin metoda Maklakov.

- Biomicroscopia la combina oftalmicé, Karl Zeiss.

- Gonioscopia cu lentila Goldman.

- Examinarea fundului de ochi.

Examindrile sus-numite s-au efectuat din 3 in 3 luni pand
la 3 ani.

In studiul actual s-au aplicat 3 metode de tratament de baza
pentru reducerea PIO:

- tratament medicamentos epibulbar, topic;

- tratament cu laser;

- tratament chirurgical.

Pentru tratament medicamentos s-au administrat urma-
toarele remedii in colir oftalmic:

- Sol. Timolol maleat 0,5% (agent beta-blocant, ce inhiba
producerea umorii apoase). Modul de administrare: 1-2
picéturi de 1-2 ori pe zi.

- Sol. Pilocarpina hidrocloruré 1% (agent parasimpatomimet-
ic, faciliteaza scurgerea umorii apoase prin reteaua trabeculara).
Modul de administrare: 1-2 picaturi de 1-4 ori pe zi.

- Combinatii fixe: Pilotim (Romfarm), Fotil (Santen) (Sol.
Timolol 0,5% cu Sol. Pilocarpini 1-2%). Modul de adminis-
trare: 1-2 picaturi de 1-2 ori pe zi.

- Sol. Dorsopt 2% (Romfarma) (Sol. Dorzolamida
hidrochlorura 2% - inhibitor al anhidrozei carbonice, reduce
productia umorii apoase). Modul de administrare: 1-2 picdturi
de 1-2 ori pe zi.

- Sol. Glauprost 0,005% (Sol. Latanoprost 0,003% - derivat
al prostaglandinei Fq, ce faciliteazd scurgerea umorii apoase pe
calea uveosclerald). Modul de administrare: 1-2 picaturi seara.

Dupd initierea tratamentului medicamentos PIO a fost
monitorizata saptamanal pe parcurs de 1 luna, apoi din 3 in 3
luni pe parcurs de 3 ani.

Tratamentul cu laser s-a efectuat la aparatul Visulas 532
Gmbh, Karl Zeiss. Trabeculoplastia cu laser s-a efectuat in 1-2
sedinte. Dupa anestezia epibulbard cu Sol. Oxybuprocaina 0,4%
pe globul ocular, s-a aplicat lentila de contact Goldman. In zona

trabeculard a unghiului camerural s-au produs coagulatele laser
pe o suprafatd de 180° de circumferinta. Diametrul spotului a
constituit 50 mc, intervalul intre spoturi — 50 mc, energia a
variat intre 400 si 800 mW pentru un impact.

PIO a fost monitorizata din 3 in 3 ore in ziua tratamentului,
de 2 ori pe zi in urmétoarele 2 zile, fiecare siptiméana pani la
1 luna, apoi din 3 in 3 luni pe parcurs de 3 ani.

Tratamentul chirurgical la pacientii inclusi in studiu s-a
efectuat prin sinustrabeculectomie cu iridectomie bazala.
Etapele operatiei:

- aseptizarea cimpului operator cu Sol. Polivinilpirolidon
2-10%.

- anestezie: epibulbard cu Sol. Oxybuprocaina 0,4%;
retrobulbara si/sau peribulbara, akinezie cu Sol. Lidocaina 2%;

- aplicarea departatorului de pleoape;

- aplicarea suturii de tractiune la nivelul mugchiului rect
superior sau limbului superior;

- incizia conjunctivei si a capsulei Tenon intre meridianele
11 i 1 la distanté circa 5 mm de la limb;

- hemostaza (prin coagulare termicd);

- crearea lamboului scleral superficial cu baza spre limb
si dimensiuni 3x3x3 mm;

- inldturarea unei portiuni de 2x2 mm din straturile pro-
funde in proiectia zonelor de drenaj;

- iridectomie bazald in meridianul 12;

- suturarea lamboului scleral superficial la varf;

- suturarea capsulei Tenon si a conjunctivei;

- in finele operatiei se aplica injectie subconjunctivald cu
antibiotic i corticosteroid;

- pansament monocular aseptic.

In perioada postoperatorie toti pacientii au urmat tratament
conservativ antiinflamator cu antibiotic §i corticosteroid in
colir. Aprecierea acuitatii vizuale, tonometria oculara si exa-
menul biomicroscopic al segmentului anterior s-au efectuat
zilnic in primele 7 zile postoperatorii, apoi la o luna i din 3 in
3 luni pe parcurs de 3 ani.

Complicatiile aparute pe parcursul tratamentului au fost
depistate, monitorizate si rezolvate adecvat.

Rezultate si discutii

La 19 pacienti din lotul I tratamentul antiglaucomatos a fost
initiat cu Sol. Timolol 0,5% in colir oftalmic. Controlul PIO s-a
efectuat sdptdménal pana la 1 lund, apoi din 3 in 3 luni.
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La 2-3 saptamani dupa administrarea colirelor PIO a luat
valori normale la 15 pacienti, la ceilalti 4 bolnavi PIO nu a fost
stabil compensata, ceea ce a conditionat asocierea la tratament
al doilea preparat antiglaucomatos (intr-un caz Sol. Pilocarpina
1%, in 2 cazuri - Sol. Dorsopt 2% si intr-un caz Sol. Glauprost
0,003%). Ceilalti 25 pacienti din lotul I s-au adresat cu GPUD
subcompensat deja medicamentos (pe fond de tratament cu
Sol. Timolo 0,5% sau Sol. Timolol 0,5% si Sol. Pilocaprina 1%).
In aceste cazuri a fost indicat suplimentar un alt remediu (Sol.
Dorsopt 2%; Sol. Glauprost 0,005%) dupa posibilitatile de pro-
curare a pacientului sau s-a recurs la combinatii fixe.

Principiul tratamentului medicamentos a fost tentativa de
a compensa PIO cu administrarea a maximum 2-3 preparate
concomitent. La 3 saptamani-1 luna dupa initierea tratamen-
tului medicamentos, PIO a luat valori normale in total la 41
pacienti din lotul I. Compensarea stabild a PIO si prezervarea
functiilor vizuale pe parcursul perioadei de observatie (3 ani)
au fost obtinute la 36 pacienti; in 3 cazuri functiile vizuale au
diminuat progresiv (ingustarea cAmpului vizual) pe fond de
PIO statistic normald, ceea ce indicd, ca PIO nu a atins valori
“tintd”. Toti acesti 3 pacienti s-au prezentat cu glaucom avan-
sat. Datele obtinute confirma principiul descris in literatura
de specialitate: cu cit glaucomul este mai avansat, cu atat PIO
“tintd” trebuie sa fie mai joasa [1; 4; 8; 9].

La 2 pacienti PIO a fost stabil compensata pe parcurs de
2,5 ani, iar apoi valorile PIO au depasit limitele normale si,
consecutiv, functiile vizuale s-au redus (ingustarea cAmpului
vizual, scotoame paracentrale), ce a constituit indicatii pentru
tratament chirurgical.

La 3 pacienti din lotul I nu s-a obtinut compensarea PIO pe
fond de tratament medicamentos maximal (cu 3 preparate in
colir oftalmic). La 2 din acesti pacienti s-a constatat glaucom
avansat, la 1 - glaucom evoluat. Gonioscopia a demonstrat
modificéri organice avansate in structurile unghiului camerural
(scleroza trabeculului, depuneri pigmentare). Toate aceste 3
cazuri au fost rezolvate chirurgical.

Tratamentul medicamentos antiglaucomatos indicat pacientilor
din lotul T a fost bine tolerat si nu s-a asociat cu reactii adverse.

La 5 pacienti cu GPUD incipient din lotul II tratamentul
a fost initiat cu trabeculoplastie laser. La 3 saptamani-1 luna
PIO a atins valori normale la 4 bolnavi, la care procesul glau-
comatos a ramas stabil si compensat pe parcurs de 8-12 luni,
apoi s-a constatat majorarea periodici a PIO. In aceste cazuri
s-arecurs la o sedinta repetatd de tratament cu laser cu acelasi
succes. In celelalte 2 cazuri de trabeculoplastie cu laser ca trata-
ment de “prima linie” PIO nu a ajuns la valori normale, ceea ce
a conditionat necesitatea de a administra tratament medica-
mentos suplimentar. La 13 bolnavi din lotul IT trabeculoplastia
cu laser s-a efectuat pe fond de tratament medicamentos. PIO
a atins valori normale la 9 pacienti i glaucomul a ramas stabil
compensat timp de 18-24 luni. La 4 pacienti nu s-a obtinut re-
ducerea PIO pana la valori “tintd” §i aceste cazuri au constituit
indicatii pentru tratament chirurgical (din ultimii 4 pacienti 2
cu glaucom avansat si 2 cu glaucom evoluat).

In toate cazurile de tratament cu laser acesta nu s-a asociat
cu complicatii si a fost bine tolerat de pacienti.

Dupié cum s-a mentionat mai sus, pacientii din lotul III (23
cazuri) au fost operati pentru glaucom prin metoda sinustab-
eculectomiei cu iridectomie bazala.

Indicatiile pentru interventie chirurgicala au fost
urmitoarele:

Medica

- insuficienta tratamentului medicamentos si/sau cu laser
in vederea compensarii PIO (12 cazuri);

- scaderea progresiva i rapida a functiilor vizuale (8 cazuri);

- lipsa de complianta cu pacientul (3 cazuri).

Complicatii intraoperatorii nu s-au semnalat.

Dupid interventia chirurgicald PIO a scazut la toti pacienti
pe intregul termen de observatie. La 1 bolnav, la distanta de 34
luni dupa interventia chirurgicala pentru glaucom, s-a constatat
cresterea periodicd a PIO pénd la 30 mm Hg (dupd metoda
Maklakov), ce a fost conditionaté de fibrozarea bulei de filtrare.
Acest pacient a avut istoricul de glaucom de peste 10 ani, tratat
medicamentos cu 2-3 preparate. In pofida acestui fapt, procesul
patologic a evoluat rapid, odatd cu scaderea functiilor vizuale
in ultimii 1-2 ani. Din literatura de specialitate este cunoscut
faptul ca administrarea pe termen lung a colirurilor antiglau-
comatoase reduce sansa de succes a unei eventuale operatii,
deoarece aceste substante maresc riscul fibrozei si cicatrizarii
locului interventiei chirurgicale [2; 6; 7; 9].

La 1 pacient din lotul III in perioada postoperatorie s-a
constatat sindromul hipotensiv (PIO a atins valori 11-14 mm
dupa metoda Maklakov), cu scaderea consecutiva a functiilor
vizuale. Examenul biomicroscopic a demonstrat semne de
uveitd (congestie mixtd, fine cute ale membranei descemet,
iris congestionat si edemat, pupila slab reflexiva). Examenul
ultrasonografic a depistat decolare exudativa a coroidei. Cazul
a fost rezolvat medicamentos (tratament antiinflamator local
si sistemic cu preparate steroidiene si nesteroidiene, ciclople-
gice, antibiotice), dar a durat in timp. In fine PIO a luat valori
normale, functiile vizuale s-au restabilit.

In toate cazurile operate procesul glaucomatos a fost stabi-
lizat, functiile vizuale prezervate.

Concluzii

1. Glaucomul prezinta una din afectiunile oculare severe,
ce conditioneaza reducerea ireversibild a functiilor vizuale. De
aceea tratamentul corect si initiat la timp este momentul - cheie
in managementul glaucomului.

2. Exista o multitudine de metode de tratament, o varietate
larga a remediilor antiglaucomatoase, tehnici operatorii diverse
- fiecare din acestea poseda avantaje si dezavantaje. Din acest
motiv, conduita tratamentului pacientului cu glaucom trebuie
sa fie individualiza, luand in consideratie particularitdtile
fiecarui caz aparte.

3. Pacientul cu glaucom trebuie sa fie monitorizat cu regularitate,
scopul final fiind prezervarea functiilor vizuale si calitatii vietii.
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REFERATE GENERALE

ESTE OARE OBEZITATEA $1 0 BOALA A TESUTULUI ADIPOS?
IS OBESITY ALSO AN ADIPOSE TISSUE DISEASE?

Rezumat
Din cauza unor confuzii existente intre
conceptul de sindrom metabolic (SM) si
obezitate pot lua nastere anumite contro-
verse. Obezitatea este o boald epidemica,
cauzata de un mediu de exces de energie
nutritionald si sustinuta de norme so-
ciale adanc inradacinate. Epidemia obezitatii ar trebui sa fie prevenita
sau controlata prin masuri sociale si guvernamentale. Ori de cate ori
organizatiile de sdnatate abilitate au incercat sa defineasca notiunea
de SM, unul dintre scopurule stabilirii criteriilor pentru depistarea SM a
fost de aidentifica indivizi care sunt cu risc sporit de diabet zaharat (DZ)
siboala cardiovasculara (BCV) si care necesita terapie specifica, inclusiv
dieta si exercitii. SM poate fi 0 boald a tesutului adipos, diferita de obezi-
tate; in acest caz ea va fi caracterizata de o inflamatie clinic detectata
prin markerii inflamatori sistemici cum sunt proteina C-reactiva inalt
sensibila (PCR-is), si insulinorezistenta (IR) reflectatd prin schimbdri
histologice in tesutul adipos.

Liviu GRIB
conferentiar universitar, catedra cardiologie a FR
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Summary

Because of some existing confusions be-
tween the concept of metabolic syndrome
and obesity there can appear certain con-
troversies. Obesity is an epidemic disease,
caused by an environment of excess nu-
tritional energy and reinforced by deeply
rooted social norms. The epidemic of obesity should be prevented or
controlled by social and governmental means. Every time any attempt
to define the metabolic syndrome by major health organizations, the
goal to establish criteria for the metabolic syndrome was to identify
individuals who are at increased risk of diabetes and cardiovascular
disease and who require specific therapy including diet and exercise.
Metabolic syndrome may be an adipose tissue disease different from
obesity; in that case, it would be characterized by inflammation clinically
detected through systemic inflammatory markers such as high-sensi-
tivity C-reactive protein and insulin resistance reflecting histological
changes in adipose tissue.

Introducere

Conform datelor OMS, astizi in lume mai mult de 1 miliard
de oameni au surplus de masa corporala (supraponderalitate) si
peste 300 milioane suferd de obezitate [47]. Mai mult decét atét,
in apropiatele 2 decenii numarul de astfel de pacienti se poate
dubla, fapt ce va duce la o crestere semnificativa a frecventei
evolutiei hipertensiunii arteriale (HTA), diabetului zaharat (DZ)
de tip 2, maladiilor cardiovasculare i oncologice (in special, en-
dometriului, prostatei i intestinului), in timp ce durata medie de
viatd a pacientilor cu obezitate e cu 8-10 ani mai scurtd decat la
persoanele cu masa corporald normala [30]. Cu toate ca mecani-
smele evolutiei obezitétii nu sunt elucidate definitiv, s-a constatat
ca cumularea surplusului de masa corporald are loc ca rezultat al
cresterii volumului adipocitelor fara cresterea numarului lor sau
formarii intensive a celulelor de tesut adipos din predecesoarele
lor (preadipocite), in plus, se considera ci la dezvoltarea obezittii
in mai mare mésura contribuie cumularea de tesut adipos visceral
in cavitatea abdominald, decit depunerea in surplus a tesutului
adipos subcutanat, care e mai putin activ metabolic [41]. Pentru
a clarifica conceptul inovator de boald a tesutului adipos, pe viitor
vor fi necesare studii epidemiologice longitudinale si studii histo-
logice ce privesc tesutul adipos visceral uman in mai multe aspecte
- in raport cu markerii inflamatiei sistemice, inclusiv proteina C
reactiva inalt sensibild (PCR-is), parametrii antropometrici, volu-
mul grasimii viscerale etc.

1. Obezitatea ca un concept de exces de masa a
grasimii corpului

Multe metode au fost dezvoltate pentru a misura masa de
grasime a corpului si de a defini obezitatea ca o stare de exces

de grasime a corpului. Cu toate acestea, in present nici o metoda
sau definitie nu este superioara din punct de vedere clinic fatd
de indicele masei corporale (IMC). Valoarea IMC de 30 kg/m2
este de obicei folosita pentru a defini obezitatea, si cea de 25
kg/m?2 este utilizata pentru a diferentia persoanele preobeze sau
supraponderale de persoanele cu greutate normala.

In Europa, in 1995, a demarat un studiu prospectiv cu su-
pravegherea ulterioara, pana in 2007 - studiul EUROAPSIRE
(EUROpean Action on Secondary and Primary prevention
through Intervention to Reduce Events) [46]. Acesta a com-
primat aproximativ 3000 pacienti consecutiv, cu varsta de pana
la 70 ani. Este un studiu al eficacitatii preventiei secundare.
Datele pacientilor au fost colectate din spital dupa un eve-
niment coronarian. De la prima evaluare, in 1995-1996 (EU-
ROASPIRE]I), pané laa doua, in 1999-2000 (EUROASPIRE II)
si pana la a treia, in 2006-2007 (EUROASPIRE III), rezultatele
in schimbarile modului de viatd au fost dezamaigitoare: supra-
ponderea (IMC >25 kg/m2) a crescut de la 76,8% (I) la 79,9%
(ID) si 82,7% (III), la fel si obezitatea (IMC >30 kg/m2) — de la
25% (I) la 32,6% (IT) si 38% (III), la fel si obezitatea centrald
(CA =88 cm la femei §i 102 cm la barbati) a crescut de la 42,2%
(I) 1a 53% (1) si 54,9% (I1I).

Prevalenta obezitétii a fost raportata si in alte parti ale lumii: de
32,2% in 2003-2004 in Statele Unite ale Americii [32] side 2,9% in
2004 in Japonia [45]. Intr-un studiu prospectiv larg de cohorti in
Statele Unite, riscul de deces a fost de la 20 pana la 40% mai mare
la supraponderali si de cel putin 2-3 ori mai mare la persoanele
obeze printre cele care nu au fumat niciodatd, comparativ cu per-
soanele normoponderale nefumatoare [1]. In Japonia, comparativ
cu persoanele cu IMC 23,0-24.9 kg/m2, persoanele obeze au avut
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un risc mai mare de boala cardiacd coronariana (risc relativ: 1,8,
cu interval de incredere 95%: 1,1-3,0) la barbati, nu si la femei,
dar nu a fost stabilitd o crestere semnificativa a riscului pentru
persoanele supraponderale [4].

2.Tipuri de obezitate in conformitate cu topologia
depozitarii grasimii

In 1951 Jouve et al. (Tabelul 1) au descris obezitatea
de tip masculin ca pe factor de risc pentru BCV, iar in
1982, Kissebah et. al. au raportat cd distributia tesutului
adipos si mirimea adipocitelor sunt markeri importanti ai
complicatiilor metabolice ale obezititii la femei [21]. De-
spres et al. au accentuat mai tarziu rolul adipozitétii viscerale
in asociere cu distributia regionald a tesutului adipos si
toleranta la glucozé la femeile obese in premenopauza [10].
Mai tarziu, circumferinta abdominald (CA) a fost propusa
ca marker al obezitatii abdominale (centrale, partii super-
ioare, tip de mdr, sau android) sau viscerale si tulburarilor
metabolice legate de obezitate [34]. Cu toate acestea, existd
un raport care afirmd ca CA nu este un marker predictiv
al DZ superior fatd de IMC, si Asociatia Managemenului
Greutatii $i Prevenirii Obezitétii, Societatea de Obezitate,
Societatea Americana pentru Nutritie i ADA au criticat de
comun acord utilitatea clinicid a CA [22].

Tabelul 1
Conceptele care consideri obezitatea drept trasatura
esentiald a SM

Obezitate de tip masculin ca factor de

1951 Jouve et al. risc pentru BCV

Obezitate in partea superioara a

1982 Kissebah et al. .
corpului

1985 Bjorntorp | Obezitate abdominala

Obezitate steatozica viscerala

1987 Matsuzawa | (interpretand tesutul adipos subcutanat
et al.| ca un factor de protectie de efectele

morbide ale steatozei viscerale)

1989 Kaplan [ Quartetul mortal

Sindromul steatozei viscerale bazat pe

1994 Nakamura et al. . e “
obezitatea steatozica viscerala

2000 Lemieux et al. | Abdomen hipertrigliceridemic

Obezitatea abdominala drept

*
2005 IDF component esential al SM

2005 Definitia

japonezs Bazata pe sindromul steatozei viscerale

* IDF: International Diabetes Federation (Federatia Internationald a
Diabetului)

In 1989 Kaplan a adiugat si obezitatea abdominali la
componentele de baza pentru SM si l-a redenumit ,,quartetul
mortal” [17], iar in 1994, Nakamura et al. au propus denumirea
de ,,sindromul obezitatii viscerale”, considerdnd adipozitatea
subcutanatd ca un factor destul de protector fatd de efectele
morbide ale adipozitatii viscerale [29]. Apoi, in 1997, un ar-
ticol al lui Matsuzawa a constatat cd insulinorezistenta (IR) a
fost mult mai severa in cazul obezititii viscerale decit in cazul
obezitatii subcutanate; bazat pe date limitate, autorul a presupus
ca grasimea subcutanata ar putea avea un rol protector fata de
efectele morbide ale grasimii viscerale.

In 2000, Lemieux et. al., bazandu-se pe datele obtinute,
au propus termenul de ,,abdomen hipertrigliceridemic” ca
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un marker al triadei metabolice aterogene la barbati [25]. In
2001, Panoul de Experti in Detectarea, Evaluarea si Tratarea
hipercolesterolemiei la Adulti (ATP III) a raportat adoptarea
definitiei SM, inaintata de cétre al Treilea Raport al Programului
National de Educatie despre Colesterol (NCEP) [44]. Aceastd
definitie si versiunile ei modificate au fost folosite in intreaga
lume. Definitia NCEP nu necesita demonstrarea insasi a IR.
S-a observat, cd mdsurdrile exacte ale IR erau anevoioase si
rau standardizate si ¢ masurarile substituente, cum ar fi testul
de toleranta la glucoza, nu erau utilizate de rutina in practica
clinicé. Cutoate cd ATP Il a recunoscut fenomenul de cluster-
ing al factorilor de risc metabolic, faptul precum ci IR e unicul
mecanism patogenetic nu a fost convingator. Astfel, definitia
NCEP nu necesita doar un singur factor pentru diagnostic,
ci se cerea prezenta a 3 din 5 factori de risc pentru diagnostic
acestea fiind; obezitatea abdominala definité ca circumferinta
abdominald (CA) 2102 cm la barbati si 288 cm la femei, hiper-
trigliceridemia definita ca fiind 2150 mg/dl, HDL-colesterolul
redus definit ca fiind <40 mg/dlla barbati si <50 mg/dl la femei,
hipertensiunea arteriald definitd ca TAs 2130 mmHg si/sau TAd
>85 mmHg, si valori crescute ale glicemiei a jeune definitd ca
fiind >110 mg/dl. In 2003, Asociatia Americand a Clinicienilor
Endocrinologi (AACE) a modificat aceastd definitie punand
accentul pe IR ca fiind cauza primara a SM si din nou s-a in-
tors la denumirea de sindrom de IR [11]. Principalele criterii
in definitia AACE sunt toleranta alteratd la glucoza, hipertri-
gliceridemia, HDL-colesterolul redus, hipertensiunea arteriala
si obezitatea. Nu a fost specificat un numar anumit de factori
pentru diagnostic, aceasta fiind lasata la discretia gandirii clin-
ice, dar de vreme ce o persoana face DZ, termenul de sindrom
de IR nu se mai aplica.

In 2005, Federatia Internationali de Diabet (IDF) a emis o
noud definitie de SM, in care pentru diagnostic este suficient
prezenta obezititii abdominale i prezenta a 2 factori suplimen-
tari, initial enumerati in definitia NCEP [2]. Ins4, dereglarea
glicemiei a jeune a fost modificatd la 2100 mg/dl si criteriile
obezitatii abdominale au fost recomandate in functie de rasd
care sunt: pentru europoizi — limita CA de 94 cm la barbati si
de 80 cm la femei; pentru asiatici - CA de 90 cm la bérbati si
de 80 cm la femei. In acelasi an, Asociatia Americani a Inimii
(AHA) si Institutul National al Inimii, Plamanilor si Singelui
(NHLBI) au criticat in comun definitia IDF de SM si au revizuit
putin definitia NCEP. In consecinta, limita alterarii glicemiei a
jeune a devenit 100 mg/dl si criteriile de obezitate abdominala
au devenit dependente de rasa [13].

Dupi publicarea definitiei IDE, majoritatea studiilor care
comparau diferite definitii ale SM au sugerat ca definitia IDF
nu este superioara definitiei NCEP si au subliniat ci prima nu
a putut identifica persoanele metabolic anormale, dar neobeze,
cunoscute a fi predispuse la DZ i BCV [5, 18, 26].

Cu toate acestea, in 2006, Reaven a analizat 19 studii cal-
ificate, din care doar doua arata ca aportul de glucozi insulin-
mediata (AGIM) si grasimea viscerald a fost destul de diferita
de cea intre AGIM si grasimea subcutanata abdominala, in timp
ce in celelealte 17 studii coeficientii corelationali intre AGIM
si grasimea viscerala sau grasimea subcutanatd nu au variat in
mare misurd [35]. In 8 din aceste studii, coeficientii au fost
oarecum mai mari la grasimea viscerald; in 7, au fost mai mari
la griasimea subcutanata; in ultimile doud, ei au fost identici.

In 2007, Asociatia Managementului Greutitii si Preveni-
rii Obezitétii, Societatea de Obezitate, Societatea Americand
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pentru Nutritie si ADA au emis o Declaratie de consensus cu
privire la CA [22]. Opinia lor este cé nici o metoda standard
nu oferad cea mai buna corelare cu masurarea CA pentru riscul
de boala si cé diferite repere anatomice au fost utilizate pentru
masurarea CA in diferite studii. Limitele actuale ale CA au fost
obtinute prin regresie de la indicele de masé corporala (IMC)
si inca nu este o dovadd incontestabila care sd demonstreze cd
CA oferd informatii semnificative din punct de vedere clinic
carear fl independente de factorii de risc cardiometabolic bine
cunoscuti. Prin urmare, utilitatea clinicd a masurarii CA este
limitatd si putin probabil poate sa influenteze managementul
clinic, atunci cand IMC si alti factori de risc legati de obezitate
au fost deja stabiliti. Sunt necesare mai multe studii pentru a
stabili cele mai adecvate limite ale CA; acest efort va fi com-
plex deoarece limitele par a fi legate de sex, rasd/etnie, varsta,
IMC, si de alti factori. Anterior, s-a propus inlocuirea CA cu
proteina C-reactiva inalt sensibila (PCR-is) printre cele 5 com-
ponente ale SM, deoarece PCR-is este un marker al inflamatiei
de grad mic cel mai pe larg utilizat, este strans legat de obezi-
tate §i insulinorezistenta si este un factor de risc pentru DZ si
BCV [31]. Desigur, aceasta propunere ar trebui sa fie testata
de studii ulterioare.

De asemenea, in 2007, Fox et. al. au examinat asocierea
volumului tesutului adipos subcutanat (TAS) abdominal si
a volumului tesutului adipos visceral (TAV), evaluate cu un
CT multidetector, cu factorii de risc metabolic din Studiul
Framingham al Inimii si au raportat cd, desi TAV era mult
mai inalt corelat cu factorii de risc metabolic, este posibil
ca volumul TAS sa contribuie de fapt la un risc absolut mai
mare, deoarece volumul TAS a fost mai mare decét volumul
TAV [12]. Mai tarziu, Pou et. al. au examinat relatiile volu-
melor TAS si TAV cu biomarkerii circulatori ai inflamatiei
si ai stresului oxidative la 1250 participanti in Studiul Fram-
ingham al Inimii; ei au concluzionat cd TAS i TAV, in mod
similar, au fost asociate cu cresterea concentratiilor multi-
plilor biomarkeri inflamatori [33]. Aceste rezultatele arata
clar cd TAS nu are nici un rol de protectie fata de efectele
morbide ale TAV. Kelley si Goodpaster au analizat legitura
dintre excesul de stocare de grasime in muschiul scheletal
si IR siau demonstrat efectul sciderii ponderale asupra me-
tabolismului substratului mugchiului scheletal [19]. Montani
et. al. au discutat rolul stocérii ectopice de grasime in inim4,
vasele sangvine si rinichi in patogenia BCV [28], iar Rasouli
et. al. au accentuat de asemenea rolul acumularii ectopice
a lipidelor in patogeneza SM. Kotronen si Yki-Jarvinen au
ardtat cd steatoza hepatica este extrem de semnificativa si
direct corelationata cu toate componentele SM independent
de obezitate, si au propus steatoza hepatica drept un nou
component al SM [24].

3. Boala tesutului adipos ca un concept al sindro-
mului metabolic

Tesutul adipos secretd multe substante similare hormo-
nilor, aga ca tumor necrosis factor-a (TNF-a) [14], leptina,
adiponectna, rezistina, visfatina, proteina 1 chemoatractanta
a monocitelor (MCP1), proteina 4 ligand a retinolului si pro-
teina ligand a acizilor grasi de tip adipocit [42], iar obezitatea
este consideratd ca o tulburare endocrina gi metabolicd mai
degraba legatd cu IR, decat doar cu un statut antropomet-
ric gras, o distributie a grasimii topografic modificatd, sau
o depozitare ectopica de grasime. Multitudinea punctelor
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de vedere si markerii obezitatii si a bolii tesutului adipos
sunt rezumate in Tabelul 2. Hotamisligil et. al. au raportat
expresia adipoasa a TNF-a si rolul direct al acestei cytokine
inflamatorii in IR legatd de obezitate [14]. Dandona et. al.
au raportat ca insulina inhiba factorul nuclear-«kB si inhiba
inflamatia [8]. Mai tarziu, Hotamisligil a revizuit legatura
dintre stresul celular, inflamatie si boala metabolica, fo-
cusandu-se pe c-Jun NH2-terminal kinaza, pe un inhibitor
al factorului nuclear-«B kinaza si pe stresul reticulului endo-
plasmatic indus de obezitate [14]. Semenkovich revizueste,
de asemenea, IR si ateroscleroza, punand accent pe stresul
mitocondrial, nuclear si reticular endoplasmatic, cauzat de
excesul de livrare a combustibilului §i a recomandat o ali-
mentare moderatd si cAt mai multe exercitii [38].

Deci, un concept propus actualmente al SM este rezumat
in Tabelul 2. Kim et. al. au raportat un model transgenic de
obezitate extremd, asociat cu un profil metabolic imbunatatit,
in comparatie cu soarecii initial obezi [20]. In acest model
transgenic, adiponectin actioneazd ca un semnal de foame
periferic, care promoveaza depozitarea trigliceridelor preferabil
in tesutul adipos si reduce infiltratul de macrofage in tesutul
adipos, astfel impiedicand inflamatia sistemica si IR. Bains et.
al. au raportat un model transgenic de obezitate viscerala severa
fara IR, in care dimensiunea adipocitelor nu este crescutd iar
nivelul plasmatic de adiponectin este crescut [3]. Cinti et. al. au
descris moartea similar necrozei adipocitelor marite, avind o
structurd asemanatoare unei coroane constituitd de macrofage
activate, nu numai in tesutul adipos al soarecilor obezi si in
tesutul adipos subcutanat si visceral al oamenilor obezi, dar
si in tesutul adipos al soarecilor cu deficit lipazic hormonal
sensibil, care este un model de hipertrofie adipocitara fira
obezitate, dar cu IR [7]. Kanda et. al. au raportat un model
transgenic de soareci cu masa corporald si adipoasd normala,
dimensiuni normale ale adipocitelor si nucleu plasmatic normal
de adiponectina, care manifestau infiltrat macrofagic in tesutul
adipos, IR si toleranta alterata la glucoza [16]. Wellen et. al. au
raportat un model transgenic de soareci care manifestau un
infiltrat macrofagic, inflamatie evidentd numai in tesutul adipos
visceral si nu in tesutul adipos subcutanat, iar aceasta a dus la
boala metabolica spontand, manifestand IR, tolerantd alterata
la glucoza, hiperglicemie usoard, dislipidemie si steatoza
hepaticd. Oricum, in acest model de “sindrom” metabolic sau de
obezitate viscerald, masa grasimii viscerale nu era crescuta, dar
masa grasimii subcutanate i grasimii ficatului erau crescute in
comparatie cu tipul salbatic de soarici. Strissel et. al. au raportat
moartea adipocitelor si remodelarea tesutul adipos la soarecii
la care obezitatea a fost indusa de o dieta bogata in lipide [40].
In acest model, moartea adipocitelor si infiltratul macrofagic
in tesutul adipos epididimal (visceral) au fost critice, dar masa
tesutului adipos epididimal la 0 anumita etapé (12 sdptdmani)
a obezitatii era scdzutd si masa ficatului era crescuta la aceeasi
etapd. Aceste modele transgenice si dietar induse de animale
obeze indicd faptul ca infiltratul macrofagic in tesutul adipos si
inflamatia, mai mult decit dimensiunile crescute ale adipoci-
telor, masa tesutului adipos, sau masa grasimii viscerale sunt
cruciale pentru consecintele metabolice ale obezitatii.

Proteina 4 ligand a retinolului (RBP4); proteina ligand a
acizilor grasi de tip adipocit (aFABP); proteina C-reactiva inalt
sensibila (PCR-is); proteina 1 chemoatractanta a monocitelor
(MCP1); Inhibitorul 1 al activatorului plasminogenului (PAI-
1); tumor necrosis factor-a (TNF- a)
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Tabelul 2
Diverse puncte de vedere ale obezititii
si bolii tesutului adipos

Puncte de vedere Markerii

Obezitate generala
Obezitate abdominala
Obezitate viscerala
Depozitare ectopicd de
grasime
Dereglari endocrine
Inflamatie de grad scazut
Schimbari histologice

IMC, masa totald de grdsime, etc.
CA, raportul CA/CS, etc.
Zona grasimii viscerale, volumul
grdsimii viscerale, etc.
Steatoza hepatica, steatoza
intramusculara, etc.
Leptina, adiponectina, RBP4,
aFABP, etc.

PCR-is, MCP1, PAI-1, TNF- q, etc.
Structuri asemanatoare cu
coroana (adipocite marite,
adipocite moarte si acumulare de

macrofage)

La oameni, Kolak et. al. au demonstrat o cregtere a infiltratului
macrofagic in tesutul adipos subcutanat si structuri asemanétoare
unei coroane care inconjoard adipocitele moarte in tesutul adipos
subcutanat intr-un grup cu masa grasimii ficatului crescutd in
comparatie cu un grup cu masa grasimii ficatului scazutd, inde-
pendent de obezitate si dimensiunile adipocitelor [23]. Desi sunt
putine studii histologice ce implica oameni [7; 23], studii pe un
marker al inflamatiei sistemice, PCR-is ca factori de risc pentru DZ
si BCV sunt numeroase [9, 36; 37] si Ridker et. al. au propus PCR-is
ca un component al SM, deoarece PCR-is este puternic legatd cu
obezitatea si IR, si a fost stabilit ca un factor de risc pentru DZ si
BCV [36]. Desi numai aproximativ o treime din persoanele cele
mai insulinorezistente sunt de fapt persoane obeze, conform lui
Reaven [35], PCR-is este semnificativ pozitiv corelata cu nivelul
plasmatic al leptinei [39] si semnificativ negativ legatd de nivelul
plasmatic al adiponectinei [27], chiar si in cazul persoanelor cu
IMC normal. Nakamura et. al. au raportat ca CA are cea mai
puternicd corelare cu PCR-is dintre cele 5 componente ale SM
[29]. Komatsu et. al. au raportat, intr-un studiu multivariat prin-
tre barbatii aparent sdndtosi, cd adiponectina a fost semnificativ
corelatd cu PCR-is, dar nu cu IMC sau CA, iar Yoneda et. al. au ra-
portat cd PCR-is a diferentiat steatohepatita nonalcoolicd (SHNA)
de steatoza simpla a ficatului, dar IMC sau zona adipozititii vis-
cerale nu a diferentiat-o [43]. Oda si coautorii au propus PCR-is
20,65 mg/l ca un component al SM la japonezi [31] si aceasta
limita poate fi interpretatd nu numai ca un component al SM,
dar de asemenea ca un factor de risc pentru BCV [27], spasmul
coronarian, $si SHNA [43]. Ei au propus inlocuirea CA cu PCR-is
ca fiind drept un marker al bolii tesutului adipos printre cele 5
componente NCEP ale SM, nu pentru diagnosticarea persoanelor
cu SM in prezent, ci mai degraba pentru studierea sindromului;
in acest raport, de asemenea, au recomandat utilizarea CA, IMC,
sau alti markeri antropometrici de obezitate, ca instrumente con-
venabile pentru screening-ul mult mai precoce al factorilor de risc
la DZ si BCV [31]. Oricum, daci aceasta noud definitie este sau
nu este utila, pentru prezicerea riscului de aparitie a DZ si BCV
ar fi necesar de evaluat in studii epidemiologice longitudinale si
studii histologice cu privire la tesutul adipos visceral uman in ra-
port cu markerii inflamatiei sistemice, inclusiv PCR-is, paramatrii
antropometrici si volumul grisimii viscerale, pentru a clarifica
conceptul de boald a tesutului adipos.

Concluzii
Nu toate persoanele obeze dezvoltd in cele din urméa DZ
sau suferd de BCV si invers — un numadr substantial de per-
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soane nonobeze suferd de aceste boli. Prin urmare, obezitatea
ca boala a tesutului adipos, care rezultd din stresul celular
datorat unui mediu de continuu exces de energie si definitd
de caracteristici histologice $i parametri sistemici inflamatori,
endocrini i metabolici, poate fi diferita de obezitatea definitd
de parametrii antropometrici. Pe de altd parte, PCR-is poate
fi un marker clinic util in diagnosticul bolii tesutului adipos.
Cu toate acestea, obezitatea este o boald epidemica si o cauza
majord a DZ si BCV in multe tari dezvoltate; prin intermediul
anumitor ,,norme” sociale, ea se rdspandeste la fel ca o boald
contagioasa. Una din importantele strategii de prevenire a
obezitatii poate fi cea de oprire a rdspandirii anumitor aspecte
legate de stilul de viata, in special de predominara regimului
alimentar nesanatos in societate, prin reglementiri politice, gu-
vernamentale si social-economice. Obezitatea, este un “adevar
incomod’, si terapia acestuia ar putea fi aplicatd mai bine si
mai ugor doar prin astfel de reglementari “incomode” asupra
culturii alimentare si stilului de viata.
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MANAGEMENTUL CLINICO-CHIRURGICAL
IN SINDROMUL DE VENA CAVA SUPERIOARA

CLINICO- SURGICAL MANAGEMENT IN THE SUPERIOR VENA
CAVA SYNDROME

Rezumat
Studiul prezintd o cercetare clinica a
managementului diagnostico-curativ
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Summary
The study represents a clinical research
of the curative diagnosis management

la 27 pacienti cu sindrom de vena
cava superioard, cauzat preponderent
de tumori mediastinale. Stabilirea di-
agnosticului morfologic al tumorilor
mediastinale si definirea tratamentului
sunt asigurate de complexul medico-
chirurgical selectat in dependentd de
severitatea si caracterul sindromului de
venad cava superioara, care necesita de a fi adaptat de la caz la caz prin
prisma individualizarii algoritmului diagnostico-curativ.

! - dr. hab. in medicind, profesor universitar, IMSP Insti-
tutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

2 - dr. in medicind, conferentiar universitar, IMSP Institutul
Oncologic din Republica Moldova

* - dr. hab. in medicina, conferentiar cercetitor, IMSP
Institutul Oncologic din Republica Moldova

in 27 patients with superior vena cava
caused mostly by the mediastinum
tumours. The determination of the
morphological diagnosis of the me-
diastinum tumours and the manage-
ment defenition are assured by the
medico-surgical complex, selected in
accordance with the severity and the
character of the superior vena cava syndrome, that needs to be ad-
dapted from case to case through the individualisation angle of the
curative diagnosis algorithm.

Introducere

Sindromul de vena cava superioard (SVCS) apare in urma
perturbirii fluxului sanguin in cava superioara. El a fost descris
pentru prima datd in 1957 de William Hunter la un pacient cu
leziuni sifilitice ale aortei. Dacd in anii ’50-°70 ai secolului XX
SVCS a fost cauzat preponderent de factorii benigni (anevris-
mul de aorta ascendentd, tuberculoza si mediastinitd fibroasd),
apoi in prezent factorii maligni au ajuns sa ocupe 90% din
cazurile sindromului de vend cavd superioara. Printre ele cele
mai frecvente maladii ce antreneaza SVCS sunt cancerul bron-
hopulmonar, limfomul, timomul malign, seminomul, metastaze
mediastinale etc. [1,2, 3,4, 9, 10]. Practic orice tumord malignd
primitiva sau secundard situatd in mediastin poate interesa vena
cava superioara (8, 11].

Afectiunile benigne de tipul chistului mediastinal, gusii
cervico-mediastinale, mediastinitei fibroase, precum si a anevr-
ismului de aorta, trunchiului arterial brahiocefalic constituie
5% din cauzele dezvoltérii sindromului [5, 6, 7].

Scopul studiului dat a constatat de a cunoaste mai bine
sindromul de vena cava superioard antrenat de tumorile me-
diastinului.

Materiale si metode

Studiul a cuprins 29 de pacienti cu sindromul de vena cava
superioard cauzat de tumori ale mediastinului, aflati in sectia
chirurgie toracicd a Institutului Oncologic din Republica
Moldova. La 28 din 29 pacienti (96,6%) sindromul de vena cava
superioard a fost cauzat de tumori maligne ale mediastinului,
si numai intr-un caz (3,4 %) de cele benigne. Printre bolnavii

investigati au fost 16 barbati si 13 femei cu varste cuprinse intre
16 i 65 ani (véarsta medie 35,7 ani). Durata aparitiei primelor
semne clinice pand la spitalizarea pacientilor in clinica a fost
urmadtoarea: pana la o lund - 12 bolnavi (41,4%); de la o luna
pana la 3 luni - 10 (34,5%); de la 3 pina la 6 luni - 5 (17,2%);
de la 6 luni pand la 9 luni - 1 bolnav (3,4%). Principalul
semnalment depistat in urma radiologiei la toti pacientii a fost
opacitatea mediastinala largita.

La toti bolnavii spitalizati au fost efectuate explorari clin-
ice si paraclinice care au inclus hemoleucograma si analiza
biochimica a sangelui, sumarul urinei, ECG, spirometria, ra-
dioscopia, radiografia, tomografia toracelui si mediastinului.
Fibrobronhoscopia a fost efectuata la 11 pacienti cu tumori ale
mediastinului. La 5 bolnavi au fost efectuate punctii sternale
si trepanobiopsie.

Indiferent de cauza initiald a unei afectiuni mediastinale,
aceasta se poate manifesta prin unul sau mai multe semne si
simptome care in cele din urmd constituie sindromul mediastinal
[8, 9]. Tabloul clinic a SVCS este variat i determinat de cauza,
topografia obstacolului si de rapiditatea suprimdrii fluxului san-
guin in vena cava superioard. Staza brusci a fluxului sanguin in
vena cauzatd de cresterea unei tumori maligne ale mediastinului
impune dezvoltarea unui tablou clinic mult mai sever, comparativ
cu instalarea lenta a perturbarii circulatorii [10].

Semnele clinice prezente la pacienti cu SVCS sunt prezen-
tate in Tabelul 1.

Cele mai frecvente semne clinice ale SVCS au fost: dispneea
- 89,6%, edemul facial si cervical - 72,4%, tusea - 55,2%, ce-
faleea si durerile in torace a cate 48,3%, dilatatiile venoase sub-
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cutane depistate la 44,8% pacienti. Semnele clinice frecvente la
pacientii cu SVCS cauzat de tumorile mediastinale diferd putin
de semnele distinctive ale sindromului, conditionate de alte
afectiuni descrise de unii autori, care mentioneazd edemul partii
superioare a corpului, cianoza si circulatia venoasa colaterala

imaginii radiologice la pacientii cu afectiuni tumorale ale me-
diastinului complicate de SVCS sunt prezentate in Tabelul 2.

Tabelul 2
Rezumatele concludente radioimagistice

subcutanatd, ca fiind cele mai exprimate [10, 11, 12]. g‘/:) Diagnosticul radiologie bl\(l)tljr:r:“rluolr %
Tabelul 1 - — ——
Manifestarile clinice ale SVCS cauzate de tumorile 1| Concomitenta patologica mediastinala 10 34,5
mediastinului 2 | Limfom mediastinal 9 31,0
Nr. Semnele clinice Nu_ma(ul % 3 | Tumord maligna 5 17,2
d/o pacientilor T -
’ 4 Forma mediastinald a cancerului ) 6.9
1 |Dispnee 26 89,6 pulmonar !
2 | Edem facial si cervical 21 72,4 5 | Timom malign 2 6,9
3 [Tuse 16 55.2 6 |Mediastinita 1 34
4 | Cefalee 14 . 483
7 |Total 29 100
5 | Durere toracica 14 48,3
6 |Dilatatii venoase subcutane 13 448 Rezultatele evaludrii imaginilor radiologice poseda car-
. acter definitoriu preventiv in stabilirea diagnosticului clinic.
7 | Dureri retrosternale 7 24,1 . o R . o
s | Ammel p 207 Concomitenta patologica mediastinala tumorald a fost descrisa
mtell ! la 10 pacienti (34,5%), limfomul mediastinal la 9 (31,0%), iar
9 | Edem a membrelor superioare 5 17,2 tumora maligna la 5 (17,2%). Mai rar au fost depistate forma
10 |Cianoza fetei 3 10,3 mediastinald a cancerului bronhopulmonar, timomul malign
11 | Tulburari vizuale 3 10,3 si mediastinita (respectiv 6,9% si 3,4%). Rezumatul concludent
12 | Disfagie > 6,9 al imaginilor radiologice nu poate fi definitiv in confirmarea
— diagnosticului clinic i electia metodei de tratament. Protocolul
13 |Disfonie 2 6,9 ’

Prezenta sindromului de vend cava superioard necesitd
un diagnostic oportun al obstacolului i precizarea etiologiei
acestuia. Complexul metodelor radioimagistice, care a inclus
radioscopia, radiografia toracicd in fatd si in profil, tomografia,
tomografia computerizatd a mediastinului, a permis obtinerea
unor date importante privind localizarea, forma, dimensiunile
si raspandirea procesului tumoral, corelatia si concresterea tu-
morii cu structurile tisulare si organele adiacente.

Imaginea radiologica a pus in evidenta opacitatea largita a
mediastinului de la 6 pand la 18 cm. Rezumatele concludente ale

curativ impune stabilirea structurii morfologice a procesului
tumoral. In acest scop au fost utilizate metode chirurgicale
pentru prelevarea materialului tisular bioptic pentru stabilirea
diagnosticului histopatologic la 23 (79,3%) din 29 pacienti cu
tumori ale mediastinului i SVCS, rezultatele fiind expuse in
Tabelul 3.

Colectarea materialului bioptic tumoral prin intermediul
interventiilor chirurgicale a dat posibilitate de a confirma di-
agnosticul morfologic la 11 (47,7%) din 23 de bolnavi. La 3
(13%) a fost stabilit caracterul malign al tumorii, iar in 9 cazuri
(39%) materialul colectat a fost neinformativ.

Tabelul 3
Metodele chirurgicale ale prelevirii materialului tisular bioptic
Rezultatul morfologic
i i Total
Dlagn_o‘st'lcul Tumora maligna Neinformative
Nr. . . definitiv
d/o Metode de diagnostic
Numarul % Numarul % Num§ryl % Numarul %
bolnavilor bolnavilor prelevarilor bolnavilor
1 Mediastinotomie procedeu 4 17,4 43 1 43 6 26,0
Chamberlen
» | Biopsia ganglionilor 2 87 - 5 21,7 7 30,4
limfatici periferici
3 | Punctia tumorii 2 8,7 - 3 13,0 5 21,7
4 |Toracotomie diagnostica 1 4,3 8,7 - - 3 13,0
5 |Operatii citoreductive 1 43 - - - 1 43
6 Exergza FhIStU|UI 1 43 . ) ) 1 43
mediastinal
Punctia ganglionilor
7 . o 2o - - - - - -
limfatici periferici
8 TOTAL 1 47,7 13,0 9 39,0 23 100,0
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Tabelul 4
Tumorile mediastinului care au cauzat SVCS
Nr.d/o Confirmare morfologica Prin consiliul medical Total
Diagnosticul definitiv
Nr. bolnavilor % Nr. bolnavilor % Nr. bolnavilor %
1 Limfomul Non Hodjkin 7 24,1 5 17,2 12 41,4
2 Maladia Hodjkin 2 6,9 2 6,9 4 13,8
3 Forma mediastinala a cancerului 1 34 3 103 4 13,7
bronhopulmonar
4 Limfomul malign - - 3 10,3 3 10,3
5 Tumora maligna - - 3 10,3 3 10,3
6 Timomul malign - - 2 6,9 2 6,9
7 Chistul mediastinal 1 34 - - 1 34
8 Total 11 37,8 18 61,9 29 100
Trebuie de remarcat cd la 17 (58,6%) din 29 de pacienti Bibliografie

cu SVCS cauzat de tumori mediastinale fara confirmare
morfologicd diagnosticul definitiv i, ulterior, tratamentul
respectiv a fost stabilit prin consiliu medical cu participarea
medicilor imagist, radioterapeut, hematolog, oncopneumolog
si chimioterapeut.

Cea mai frecventd maladie care a antrenat sindromul
de vena cava superioard (tab.4) a fost limfomul malign - 19
pacienti (65,5%), urmatd de forma mediastinala a cancerului
pulmonar - 4 bolnavi (13,7%), timomul malign - 2 cazuri (6,9
%) si chistul mediastinal depistat la un pacient (3,4 %).

Astfel tumorile maligne au cauzat cel mai frecvent sindro-
mul de veni cav superioari (96,6 %). In acelasi timp leziunile
benigne au provocat obstacolul supraazigos numai in 3,4 %
cazuri.

Concluzii

1. Sindromul de vend cavé superioara a fost cauzat prepon-
derent de tumorile maligne ale mediastinului (96,6%);

2. Examenul radioimagistic reprezintd metoda primara
prezumptiva in depistarea formatiunilor tumorale ale me-
diastinului, care permite stabilirea formei, dimensiunilor,
raspandirii si corelatiilor lor cu organele adiacente;

3. Confirmarea diagnosticului morfologic al tumorilor
mediastinale si definirea tratamentului SVCS prin metoda
chirurgicala depinde de severitatea lui §i necesita a fi adaptate
de la caz la caz prin prisma individualizarii managementului
diagnostico-curativ.
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KpaTkas MHCTPYKLMSA NO NPUMEHEHUIO NleKapCTBEHHOro npenapara
KaTtadhacT / Catafast

MexayHapoaHoe (HenaTteHToBaHHoe) Ha3BaHue (MHH): diclofenac.

CocrtaB: 1 cawe cogepxuT 50 Mr guknodeHaka Kanus, a Takke BCoMoraTenbHble BELLECTBA: kanus
rmgpokapboHat, maHHuTon SD 200, maHHuTON 35, acnaptam, HaTpusi caxapuHar, rmuuepuHa gubereHat, MATHbIN
apomarumsaTtop, aHMcoBuin apomaTusaTop. JlekapcTBeHHas cpopma. MopoLLoK Ans NPUrOTOBINEHMS pacTBopa Ans

BHYTPEHHEro npuMeHeHuns.
¢apmaKOTepaneBTuqecxaﬂ rpynna.

Katadhact 3chdheKTMBEH B IeYeHWH OCTPOI GOJNM Hecteponanbie npoTvBOBOCTANMTENBHbIE 1

npoTtmBopeBmatnyeckue cpegctea. Kog ATC

N000i 3THONOTHM MO1A B05. ®apmakonoruyeckme CBOMCTBa.
100— 90% KaTtadpact cogepxuT KanveByto comb
90— o AMKnodeHaka - BELLECTBO HECTEPOMOHON
s 75% CTPYKTYPbl, OKa3blBatoLLee BblpaxeHHoe
8 o aHarbreTMyeckoe, NPoOTMBOBOCNANUTENBHOE U
5 70— »apornoHwxkatowee gencreune. NMokasaHus Kk
i 60— npuMeHeHur. KpaTkocpoyHoe rneveHve
8% 50—} crneyLmnX OCTPbIX COCTOSHUIA: -
g8 nocTTpaBMaTunyeckas 6onb, BocnaneHue u
?g 40— OTeK, Hanpumep, BCNeaCTBUE PACTSKEHWUN;
8 530 nocneonepaymoHHas 60nb, BocrnaneHve u
8 € o9 OTeK, Hanpumep, Nocrne CTOMAaTONOMN4ecKIX
85 Jo— Unu opToneanyeckux onepawuii;
£ § 6onb n/unu BocnaneHne, CONpPoBoXaaLLme
=8 0= BOCMNanuTernbHble MMHEeKonornyeckue

| 5mmnyr | 6 uacos | 3a6oreBaHnsi, HanpUMep, NEPBUYHYIO

ONCMEHOPEID UNN aaHEKCUT;
NPUCTYMbl MUFPEHMU;
BoneBble CUHAPOMbI CO CTOPOHbI MO3BOHOYHOrO cTonba; peBMaTnyeckne 3aboneBaHnsi BHECYCTaBHbIX TKAHEW;
B Ka4yecTBe BCMoMoraTernbHOro CpeAcTsa npu NHeKUmsx yxa, ropra u Hoca, Hanpumep, npy apuHroTOH3UNNnTe,
OTWTE, CONPOBOXAAILLUXCH BblpaXkeHHON Bonbto 1 BocnaneHvem. B cooTBETCTBUM € 0BLLENPUHSATBIMU NOAXOAaMU K
neYvYeHno UHEKLNOHHO-BOCTANMUTENbHbIX
3aboneBaHuin HeOBX0OMMO Takke NPUMEHSATb
Haszsanue npenapara BpeMH AOCTMXeHMA NMKa KOHLUEeHTPauWnn B KpOBU (MMH.) 3TV|OTpO|'|HbIe Cpe,D,CTBa. MSOHMPOBGHHOG
NoBblLLEHNE TeMnepaTypbl He ABNSETCS
rokasaHneM K NpYMeHeHWo npenapara.
_ 73 Cnoco6 npumeHeHus u ao3bl. Cnegyer
NPUMEHATb MUHUMAINbHO 3PPEKTUBHYIO 003y
_ 735 | u, npy BO3MOXHOCTM, Ha NPOTSHKEHNN
_ MUWHMMAaInbHOro cpoka. [1ns B3pocnbIx
HanpokceHn 120
pekoMeHayeMas HayanbHas 4o3a npenapata
Mupokcukam _ 300 coctaenseT 100-150 mr B geHb. B cnyvae
YMEpPEHHOW BbIpaX€HHOCTU CUMMTOMOB
06bl4HO 6bIBaeT goctatovHo 50-100 mr
npenapara B AeHb. CyTOYHy0 403y cneayert AenvTb Ha 3 npyema. [Npu nepBUYHON AMCMEHOpee CyTOYHYO 03y
cnepyeT nogbuparb MHAMBUAYANbHO, OHA cocTaBnseT 06bI4HO 50-150 mr. CHavana HasHadvatoT 50-100 mr, a 3aTem,
npn HeoBX0QNMOCTI, B TEHEHME NOCNeayoLWUX HECKOMbKMX MEHCTPYarbHbIX LMKIOB, 403y NpenapaTta noBbILWaoT 40
MakcumansHon, coctasnstoLien 200 mMr B AeHb. [Mpuem npenaparta pekoMeHayeTcs HaunHaThb Kak MOXHO bbicTpee,
nocne nosiBNeHWs1 NePBbIX HEMPUSITHLIX OLLYLLEHWUIA, TEYEHME NPOLOIKAIOT B TEYEHMNE HECKOIbKUX AHEN, B
3aBUCUMOCTW OT CUMNTOMATUKM.
Mpu MurpeHn HavanbHasa gosa 50 Mr gomkHa ObITb MPUHATa NPU NEPBbLIX CUMMTOMAax HaABurarLerocs npucryna. B
cnyyasix, Koraa B npegenax 2 4acoB rnocre npuema nepBor 4o3bl AOCTATOYHOE obneryeHne 6ony He HacTynaer,
MOXXHO MpPUHATL nocneaytowyto aody 50 mr. Ecnvn Heobxogumo, nocneaytowme Ao3bl No 50 Mr MOXHO NPUHUMAThL C
nHTepBanamu 4-6 yacos, He npeBbiwas ooyt go3y 200 mr B oeHb. Coaepxumoe nakeTuka crnegyeTt pacTBoOpUTh B
CTakaHe HerasvpoBaHHOW BOAbl. PacTBOp MOXET 0CTaBaTbCsl HECKOMbKO MYTHBIM, HO 3TO He BMUSET Ha
adpekTMBHOCTbL NpenapaTta. PacTBop cnegyet npuHMMaTh nepes npueMoMm MuLLm.
Hemu. KatadacT He pekomeHOyeTcs HasHavyaTb geTam 0o 14 net. Ona neveHvs geten oo 14 net npMMeEHsIoT Kannm
1 cynno3utopum guknodeHaka 12,5 mr n 25 mr. na nogpocTkoB ctaplie 14 net 06bI4HO 4OCTATOMHO MPUMEHEHMS
po3bl 50-100 mr, pasgeneHHon Ha 1-2 npuema, exenHeBHo. ViccnegosaHune Katadbacta npy NnpucTynax MUrpeHn y
JeTen He NPoBOANSIOCS.
Mo6GouHble adhphekTbl. (Bkniovasa Te nobouHble ahdekThl, KOTopble HabngaTca ¢ Apyrmmn hopmamm

KaTacpact 13,5

Humecynug

AueknodpeHak
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KposemeopeHUsi: O4YeHb PEAKO - TPOMOOLMTONEHUS, NEWKONEHUS!, FeMONUTMYecKas aHeMusl, annacTmyeckas
aHemusi, arpaHynounTo3. Co cmopoHbl UMMYHHOLU cucmeMbl: PELKO - PeakLMmn rmnepyyBCTBUTENBHOCTM, Takue,
Kak actMa, CUCTEMHbIe aHadUnakTUYeckne nm aHacpunakTonaHble peakuum, BKIYas MnoTeH3uo U LLOK; O4eHb
penKo - aHMIMOHEBPOTUYECKUI OTeK (BKIoYas oTek nuua). Co cmopoHbI HepeHoU cucmeMbl: 4YacTo - FOfIoBHas!
60nb, roNoOBOKPY>XEHWE; PEAKO - COHMMBOCTb; OYEHb PEAKO - MAPECTe3nm, paccTpPocTBa NaMsaT, Cyaoporu, TpeMop,
acenTUYeckUin MEHNHIUT, HAapYyLUEHWs BKyca, UHCYNbT. [Tcuxuampu4eckue HapyuweHUsi: OMeHb Peako -
Je3opueHTauus, aenpeccusi, 6eccoHHULA, pa3apaxnTernbHOCTb, HOYHbIE KOLLMaphl, MCMXOTUYECKUE HapyLueHusl. Co
CMOPOHbLI OP2aHO8 Yy8Ccma: OYeHb PEAKO - HAPYLIEHUS 3pEHUS (HEYETKOCTb 3PEHUSI, AUMNIIONUS), HAapYLLEHUS!
cnyxa, WyMm B yLuax.

Co cmopoHbI cepdeyHo-cocyducmoli

Hatathact okasbiBaet o0e3bonuBatollee ACHCTBUE cycmemsi: ovetb peako - cepauebrenie, 6onb &
B TeyeHue “epBblx 5 M"Hy-r § rpyan, aptepuanbHas runepToHus, 3acTomHas

cepaeyHasi HeOCTaTOYHOCTb, MHAaPKT MUoKapaa.
Co cmopoHbI xenydo4yHO-KUWEeYHO20 mpaKkma:
2500 T.. =13,5 MUH YyacTo - 6onun B anuractpaneHon obnacty,

TOLLHOTA, pBOTA, AMNCNENCUS, aHOPEKCUS; PeaKo -

2 2000 — racTpuT, XXenyao4HO-KULLEYHOE KPOBOTEYEHNE

(kpoBaBas pBOTa, MeneHa, anapes ¢ NPUMeChHo

- 1500 — KpOBW), S13Bbl Xernyaka 1 KULWeYHUKa,

i COMNpOBOXAaloLLMECs UMnn He CONpoBOXAatoLLMeCs

& 40004 KpPOBOTEYEHMEM UNK NepdopaLmen; O4eHb PeaKo
KOMUT ( BKItOYas reMmopparmyeckuin KonuT u

500 — 060CTpeHne A3BEHHOrO KonmTa unu 6onesHun
KpoHa), 3anop, CcTomaTuT, rMOCCUT, UBMEHEHUS CO
0 CTOPOHbI NULLIEBOAA, AnadparMonogobHbI CTEHO3

KMLLIEeYHMKa, NaHkpeaTUT. Co CMOpPOHbI
cocyducmoli cucmeMsbl: O4EHb PELKO
rmnepTeHsus, BackynuT. Co cmopoHbI
ObixamesibHOU cucmembl: PeKO - acTMa; O4eHb
peako - NHeBMOHUT. CO CMOPOHLI NMevYeHu: 4acto
- MOBBbILLIEHNE YPOBHS TPAHCAMMHA3; PEAKO -
renatut (C XXenTyxoun unu 6e3 Hee); 04eHb PeaKo -
MOSHWEHOCHbIN renaTtut. Jepmamornoaudeckue
peakyuu: 4acTo - Cbifb; PeaKo - KpanMBHULA;
OYeHb PeKo - BbICbINaHWS B BUAe My3blper, ak3ema, MynsTudopmMHas aputema, cuHapom CTuBeHca-[)KoHCoHa,
cuHApoM Jlaenna (TOKCUYEeCKUiA anuaepmarnbHbI HEKPONU3), 3KCONUaTUBHBIA epMaTUT, BbiNageHne BOoc,
peakumm hOTOHYBCTBUTENBHOCTM, MypNypa, B T.4. anneprudeckas. Co CmopoHbI MoYekK: 04eHb pefko - ocTpas
novyeyHas He[OCTaTOYHOCTb, remMaTypus U NPOTENHYPUS, MHTEPCTULIMATBHBIN HEDPUT, HEPPOTUYECKUIA CUHAPOM,
nanunnsipHbI Hekpo3. NMpoTuBonokasaHuA. A3Ba enyaka Unm KULevHruka B akTuBHon dpase. MNMoBblweHHast
YYBCTBUTENbHOCTb K aKTUBHOMY BELLECTBY UMW APYruM MHrpeameHTam npenapara. lNocnegHue Tpu mecsaua
HGepemeHHOCTU. Tshkenas noveyHas, neyeHovHas, cepaeydHas HegocTaTtodHocTb. KaTtadacT, Tak xe kak u apyrue
HecTepouaHble NpoTUBOBOCNanuTenbHble Nnpenapatsl (HMBI), npoTuBonokasaH TeM nauMeHTaMm, y KOTOpbIX
NpUCTYNbl GPOHXMANbLHON aCTMbl, KpanuMBHULbI UM OCTPOrO PUHUTA NPOBOLMPYHOTCS NPUEMOM aueTUncanmuunoBom
KMCMNOTbI UNN ApYyrux npenapaTos, 06nagatoLmx CnocobHOCTbIO MHIMOMPOBAaTL NpPoCTarnaHAMHCUHTETA3Y.

YcnoBua xpaHeHusi. XpaHUTb B OpUIrMHanNbHOM ynakoBke Npu Temneparype He Bbiwe 25°C, npegoxpaHatb oT
BO3aeNCTBMA Brarn. XpaHuTb B HEAOCTYMHOM ANSA AeTen MecTe.

Cpok rogHocTu. 2 roga. lNpenapar He crniegyeT MCnonb3oBaTh Nocre cpoka, oTMeveHHoro <EXP> Ha ynakoBke.
YcnoBusa otnycka n3 antek. OTnyck 13 antek no peuenTty Bpada. Popma Bbinycka. 1o 3, 9 n 21 cawwe B kapTOHHON
KopoOke.

Ona nonyyeHus 6onee noapo6HOM MHPOPMALMN O3HAKOMBLTECH C TEKCTOM NMOJSTHOW UHCTPYKLUK MO
NPMYMEHEHUIO NleKapCTBEHHOIO Npenapara

5 30 Bpems, MuH. 60
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ASPECTE PRIVIND CARACTERIZAREA MEMBRANELOR
DE COLAGEN CU AJUTORUL PARAMETRULUI RH

ASPECTS OF COLLAGEN BARRIERS CHARACTERIZATION
BY MEANS OF RH PARAMETER

Rezumat
Membranele de colagen sunt folosite in

Stefan ZANOAGA, Silvia Martu®

Summary
Collagen membranes are generally used

mod obisnuitin procedurile regenerative

1 - doctorand, disciplina de Parodontologie, Universitatea for guided regenerative procedures. There

ghidate. n prezent existd o larga varietate de Medicini si Farmacie “Gr. T. Popa” lasi, Facultatea de is a large variety of available products

de produse disponibile comercial, cu Medicini Dentari
structuri macromoleculare, implicit car-

2 - profesor universitar doctor, sef disciplind Parodon-

today, with macromolecular structures,
that is with different physico-chemical

acteristici fizico-chimice diferite si, odata tologie, Facultatea de Medicina Dentara, Universitatea Characteristics and, implied, with differ-
cu acestea, cu rate diferite de resorbtie de Medicina si Farmacie “Gr. T. Popa” lasi, Facultatea de entrates of post-implantation resorption,

post-implantard, influentand astfel re- Medicini Dentari
zultatele clinice. Scopul studiului de fata

este evaluarea posibilitatii de caracterizare a barierei membranare prin
utilizarea unui parametru, inca inedit pentru domeniu, care sa se poata
constitui intr-un criteriu indicativ biologic al membranelor de colagen
disponibile, in vederea alegerii variantei optime.

Au fost alese spre studiu membrane de colagen ce corespund prin-
cipalelor categorii structurale disponibile in prezent, diferenta dintre
aceste clase fiind dictata de natura legaturilor intermoleculare (legaturi
simple ori mediate, de riboza, respectiv glutaraldehida). Cantitdtiiden-
tice, dintr-un numadr egal de membrane disponibile comercial pentru
fiecare clasa in parte, au fost supuse determindrii parametrului rH.

Au fost identificate valori diferite ale parametrului rH pentru fiecare
membrana in cadrul aceleiasi clase. Distributia valorilor rH obtinute, desi
aliniate intr-un domeniu relativ restrans, indica un caracter de individu-
alitate pentru fiecare mostra din produsele disponibile comercial.
Membranele testate se caracterizeaza prin valori rH diferite, functie de
caracteristicile lor fizico-chimice. Analiza parametrului rH se constituie
intr-o functie de sine stdtatoare, exprimand specificitate si individuali-
tate. Membrana de colagen poate fi caracterizata astfel din perspectiva
compatibilitatii biologice odata cu identificarea caracteristicii de rH
tisular, facilitdnd alegerea unui tip de membrand functie de indicatia
clinica.

Cuvinte-cheie: rH, caracteristica rH, membrana de colagen

thus influencing the clinical results. The

aim of the present/subsequent study is to
assess the possibility of membrane barrier characterization by means of
a parameter, new for this field yet, which could be a biological indicative
criterion for the available collagen membranes, in order to choose the
best/optimum alternative.
Collagen membranes have been chosen to study, that correspond to
the main structural categories available today, the difference between
them being dictated by the nature of intermolecular links (simple or
mediated, ribose or glutaraldehyde links). Identical quantities, from an
equal number of commercial available membranes for each class, have
been subjected to the rH parameter determination.
Different values of the rH parameter for each membrane within the
same class have been identified. The distribution of resulting rH values,
though aligned in a quite narrow range, indicates an individuality char-
acter for each sample of the commercial available products.
The tested membranes are characterized by different rH values, ac-
cording to their physico-chemical characteristics. The analysis of rH
parameter represents a self-standing function, expressing specificity
and individuality. The collagen membrane can be thus characterized
from a biological compatibility perspective, at same time with the iden-
tification of tissue rH characteristic, easing the choice of a membrane
type according to the clinical indication.
Keywords: rH, rH characteristic, collagen membrane

Introducere

Obiectivele terapiei parodontale moderne sunt reprezen-
tate de regenerarea si restaurarea componentelor complexu-
lui odonto-parodontal afectat de boala la forma, functia si
consistenta lor originara. Procedurile terapeutice disponibile
pentru atingerea acestor obiective includ utilizarea barierelor
membranare pentru regenerarea tisulard ghidata si aplicarea
materialelor de aditie/control (substituenti de os, factori de
crestere), iar datoritd variabilitatii fizice si chimice largi a
acestor produse se descriu grade variate de succes sau de esec
terapeutic [5; 6].

Gradele variate de succes terapeutic sunt o functie de
numerosi factori intre care se pot mentiona morfologia defectu-
lui osos, procedura chirurgicald, natura materialelor folosite.
Succesul terapiei regenerative prin utilizarea barierelor mem-

branare este o functie de indeplinirea criteriilor necesare pe du-
rata intregului proces de vindecare, care poate varia functie de
dimensiunea defectului osos. Perioada indelungata a procesului
regenerativ (3-12 luni) necesitd indeplinirea criteriilor optime
via prezentei barierei membranare, care devine o functie a ratei
de resorbtie, intr-o relatie de directa proportionalitate [6].

Degradarea membranei de colagen este de natura enzi-
matica, rata de resorbtie fiind o functie multivariabila: In primul
rand, prezenta metaloproteinazelor matriciale, stabilitatea
structurald. Posibilitdtile limitate de control enzimatic direct
au determinat incercéri de control prin influentarea stabilitatii
structurale membranare [5].

Membranele de colagen prezinta o organizare structurald
variabild, functie de procesul tehnologic, respectiv organizarea
spatiald diferita intre macromoleculele, fibrele, fasciculele si
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straturile de colagen intre care se stabilesc legaturi intermolecu-
lare. Organizarea structurala spatiala silegdturile intermolecu-
lare determind caracteristicile fizice (rigiditate, flexibilitate),
integrarea tisulara, biodegradabilitatea [8]. In acest context,
membranele cu un grad ridicat de legaturi intermoleculare,
recomandate a fi utilizate pentru tratarea defectelor osoase
profunde/largi, isi pastreazd integritatea pentru perioade in-
delungate de timp dar vor demonstra o integritate tisulard si
vascularitate reduse [9].

Pand in prezent s-au raportat numeroase studii adresate
procesului de resorbtie membranard, unele dintre acestea fi-
ind evaluari histologice. Desi studiile existente sunt dominant
studii de evaluare calitativa, unele sunt de naturd cantitativa,
de analizd a tiparului resorbtiv, dar fira o corelare a datelor
intr-un context biologic [4; 6; 8].

Obiectivul prezentului studiu este de a completa o lipséd de
informatie, prin introducerea unui parametru aparte, respectiv
de a caracteriza membranele de colagen de asa maniera incat
compatibilitatea biologica si rezultanta acestia, rata procesului
resorbtiv, si fie deductibile.

Material si metoda

Considerand faptul ca procesul de resorbtie membranard
este in esentd un proces biologic, mediat enzimatic, iar ¢ un
factor determinant pentru derularea proceselor biochimice si
biologice il reprezinta caracterul redox al mediului (intratisular,
camediu de reactie) putem conclude cé identificarea existentei
unei caracteristici redox a barierei membranare vine in comple-
tarea si integerea proceselor de aceasta natura.

Modalitatea de determinare a caracteristicii redox, respectiv
a factorului rH a fost deja prezentata exhaustiv [3], motiv pen-
tru care aici vom prezenta pe scurt principul acestei modalitati
de analiza.

Din considerente practice, s-a preferat modalitatea
potentiometrica de analizd, care presupune masurarea
diferentei de potential dintre un electrod de referinté si unul
redox confectionat dintr-un metal nobil, de exemplu platina
care, imersat fiind in solutia de determinat, cedeazd sau
primeste electroni pand la echilibrarea potentialului sdu cu
cel al solutiei. Rezulta astfel Eh (potentialul redox) care, dupa
ce este corectat cu potentialul electrodului de referinté fata de
electrodul normal de hidrogen la temperatura de lucru (val-
ori disponibile in literaturd, de exemplu [1]), poate fi folosit
ca atare sau transformat matematic in rH. Aici ne permitem
remarca cd in multe lucrari autorii omit aceasta corectie (cu
o valaore situata in jurul a 0,25 V), astfel incat valorile Eh ra-
portate trebuie preluate cu multa circumstanta, iar atunci cind
sunt net diferite de valorile fiziologice (la animale valorile rH
sunt situate in intervalul aproximativ de 20-28) sa se aplice o
corectie prin introducerea valorii potentialului de electrod al
electrodului de lucru fatd de cel normal de hidrogen la tem-
peratura ambientala.

rH-ul este definit, conform relatiei lui Clark, astfel:

_E,+0,058 xpH
B 0,029

7

Dependenta de temperaturd a potentialului de electrod al
electrodului de referintd impune ca determinarea sa fie realizata
in conditii de termostatare, standardizate (4°C).

Echilibrarea potentialului masurat este rezultanta a unei
echilibrédri propriu-zise a potentialului, care decurge dupd o
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lege quasilogaritmicd si, respectiv, a unui fenomen exprimat
printr-o lege liniara, care pare a fi difuzia apei din in puntea
electrochimica a electrodului de referintd, conducénd la con-
centrarea diluarea de moment a solutiei de KCI din acesta,
ca unul din posibilii componenti ai driftului sistemului de
masura. Dupa un timp variabil de coexistentd, se manifestd
numai fenomenul liniar; prin extrapolarea lui la momentul
initial se obtine o valoare a lui Eh lipsita cu un grad redus de
subiectivism (Figura 1).

Prin mentinerea constantd a pH-ului in domeniul valo-
rilor proprii materialului de investigat, cu ajutorul unei solutii
tampon, rH-ul devine dependent numai de Eh, iar consistenta
materialului scade. S-a constatat cd, in domeniul rapoartelor
1...8% material de determinat in solutia tampon, pH-ul se
mentine constant, iar Eh variaza liniar cu logaritmul zecimal
al concentratiei (Figura 2).
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Figura 2.

In aceste conditii, prin extrapolarea realizati din valorile
Eh determinate la proportiile de 1% (a) si 8% (b) se obtine,
grafic sau analitic, valoarea Eh virtuala a materialului inves-
tigat. Introducénd in relatia lui Clark valoarea pH a solutiei
tampon si valoarea Eh obtinuta astfel si corectati cu valoarea
potentialului de electrod al electrodului de referinta fata de cel
normal de hidrogen, se obtine valoarea rH-ului materialului
luat in studiu.

In studiul de fatd au fost alese pentru analizi membrane
ce corespund principalelor categorii structurale disponibile in
prezent, respectiv o grupa de membrane bilaminare, simple
de colagen (a cdror microstructura nu presupune existenta
de legaturi intermoleculare) (grupa 1, MC), o a doua grupa
de membrane ale céror legituri intermoleculare sunt mediate
de glutaraldehidi (grupa 2, MCG) si o a treia grupd (grupa 3,
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MCR) de membrane ale ciror legéturi intermoleculare intra-
structurale sunt mediate de riboza. Aceste modificari intermo-
leculare au fost realizate in scopul incercérii de control a ratei
de resorbtie membranara. Aceste membrane sunt larg folosite
in practica chirurgicala parodontala curents, fiind disponibile
sub diferite denumiri comerciale. Particularitétile structurale
diferite au fost imaginate ca modalitate de control a procesului
de biodegradare si resorbtie intratisulara.

Circa 2,5 g proba (folosind sisteme de electrozi miniatur-
izate, cantitatea poate fi redusa corespunzator) se tritureaza
(cu putin nisip de cuart), intai ca atare, apoi cu adaosul unei
cantitati de solutie tampon cu pH in domeniul pH-ului probei.
Cantitatea necesarad se calculeaza inmultind greutatea exactd a
probei cu factorul 11,5. Cu un pH-metru programat pe deter-
minarea de micropotential electric (mV), dotat cu un electrod
de platina si unul de referinta (in acest caz s-a folosit electrod
de calomel saturat) se determina potentialul redox, ludnd in
considerare numai domeniul liniar al evolutiei acestuia. Valo-
area obtinuta astfel va reprezenta parametrul “b” (vezi Fig. 1)
al formulei de calcul matematic. Ulterior, se amestecd 5 mL
din solutia/suspensia amintita cu 35 mL solutie tampon si se
determina din nou potentialul redox, obtindndu-se in acest fel
parametrul “a” (v. Fig. 1) al formulei de calcul.

Instalatia experimentald (sistemul de electrozi si milivolt-
metrul) a fost completatd cu un sistem computerizat de achizitie
automata de date, avand in vedere necesitatea prelevarii la in-
tervale de timp precise a valorii potentialului redox, in vederea
inscrierii acestora intr-o dinamica in care si se poatd decela
zona de variatie liniard, singura in mésura sé indice, prin ex-
trapolare, valoarea demna a fi luata mai departe in calcul a
potentialului redox (vezi. Fig. 1).

Rezultate si discutii

In Tabelul 1 sunt reprezentate valorile experimentale deter-
minate pentru membranele de colagen luate in studiu, pentru
care se redau valori individuale de rH.

Tabelul 1
Tipul membranei
Varianta experimentala

MCR MCG MC

1, respectiv 3,9 24,1 25,0 25,2

6, respectiv 11,5 24,5 25,1 25,5

8, respectiv 12,4 24,7 254 25,8
10, respectiv 2, 7 24,8 25,6 25,9

Asa cum se observd, se pot delimita valori diferite pentru
fiecare clasd de membrane iar in cadrul aceleasi clase se pot
diferentia valori diferite, corespunzitoare unor naturi diferite,
individuale. Dintre acestea, unele membrane pot prezenta un
rH apropiat de valoarea rH corepondentd mediului tisular, in
vreme ce alte membrane prezintd valori ce sunt distribuite intre
cele doud extreme corespunzitoare, respectiv fie spre extrema
oxidativa, fie spre cea reductiva.

Intrucat studiul de fatd nu si-a propus si promoveze nici
un astfel de produs comercial disponibil, nu au fost mentionate
denumirile comerciale sub care acestea exista. Obiectivul
principal a fost acela de a identifica o modalitate suplimentara
de caracterizare a particularititilor de membrana si, in aceste
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conditii, de a identifica existenta potentialelor diferente intre
aceste clase. Ratiunea acestui deziderat rezidé in faptul cé studi-
ile existente in prezent sunt dominate de studii descriptive, care
atestd, de o maniera calitativd, existenta procesului resorbtiv
membranar. Studiile cantitative de o manierd similara oferd de
cele mai multe ori rezultate limitate, comparative intre clasele
de membrane analizate. Caracteristica mediului tisular ca si a
celei membranare nu sunt mentionate.

Caracterul redox al mediului poate fi cuantificat prin
potentialul redox, o mérime determinabild experimental insd
influentatd de unii parametri, intre care cel mai important
este pH-ul mediului. Acest fapt devine evident atunci cdnd se
doreste 0 analiza in dinamica a fenomenelor biologice. In acest
sens corectia potentialului redox se poate realiza prin princi-
palul sau factor de influenta, rH-ul (cu semnificatie fizicd numai
in medii apoase). Un fenomen biologic poate fi astfel ulterior
caracterizat printr-un corolar al celor doi factori, potentialul
redox si respectiv pH-ul, un parametru care il conditioneaza,
anume rH-ul. Utilizarea aceluiasi parametru pentru carac-
terizarea materialelor implantare intratisulare de tipul mem-
branelor de colagen ofera posibilitatea caracterizarii interactiei
membrand-tesut, ca dinamicd a unui fenomen biologic.

Concluzii

In studiul de fata a fost evaluati posibilitatea de caracter-
izare a membranelor de colagen utilizate in procedurile regen-
erative parodontald prin utilizarea unui parametru suplimentar,
care sd poatd fl aplicat deopotrivi caracteristicii de material cat
si unei analize ulterioare a mediului tisular. Prin identificarea si
utilizarea unui aceluiasi parametru se pot realiza analize intr-un
context biologic care sd vina in completarea studiilor existente
si pentru care rezultatele sunt, nu o data, contradictorii.
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UTILIZAREA SUPOSITOARELOR RECTALE ADENOPROSIN
250 MG IN TRATAMENTUL COMPLEX AL PACIENTILOR
CU PROSTATITA CRONICA

UTILIZATION OF RECTAL SUPPOSITORIES ADENOPROSIN 250 MG IN THE
COMPLEX TREATMENT OF THE PATIENTS WITH CHRONIC PROSTATITIS

Rezumat
In prezentul studiu a fost evaluata prob-
lema medicatiei locale in tratamentul
complex al prostatitelor cronice si aportul
preparatului Adenoprosin 250 mg, supozi-
toare in acestd medicatie.
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Summary

The problem of local treatment consist-
ing of complex treatment of cronical
prostatites is evaluated in the study, also
is determined the role of Adenoprosin
250 mg, suppositories in the treatment

of cronical prostatites .
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Introducere

Prostatita cronicéd este cea mai raspandita maladie in-
flamatorie a tractului uro-genital la barbatii sub 50 de ani cu o
incidentd de la 30 la 86 %.(3,9,11). Printre cauzele principale
ale prostatitei cronice sunt prezenta agentului bacterian si
dereglarile hemodinamice, microcirculatorii din prostata si
bazinul micul. In urma examindrii pacientilor cu prostatiti
cronicd in 23 % s-a determinat deregalrea circulatiei venoase,
in 80% calcinate a prostatei, in 40 % absenta florei microbiene.
Prostatita cronicd este diagnosticatd la 80 % dintre pacientii
cu adenom de prostata (9,10). Inflamatia prostatei, mult mai
pronuntata in zona periferici a sa, genereaza eliberarea in focar
a unei game largi de substante biologic active, unele cu efect
autoprotector, altele cu efect destructiv, cu instalarea disfunctiei
secretorii a epiteliului prostatic, scaderea nivelului de andro-
genizare a organului, dereglari neuromusculare a actului de
mictiune, etc..(4,6)

Problema terapiei prostatitei cronice la ora actuala nici pe
departe nu este elucidatd. Nu exista scheme unice de trata-
ment a prostatitei cronice. In publicatiile recente sunt relevate
prioritatile si preferintele medicilor in prescrierea unui anume
preparat, pentru tratamentul prostatitei cronice.(5,8,9,12) Astfel
in ordinea prioritatii de la 0 la 5 se utilizeaza:

- Antibioticele si preparatele chimioterapeutice — 4,4;

- Preparate antiinflamatorii nesteroidiene — 3,3;

- ol —adrenoblocatori — 3,3;

- Fizioproceduri — 3,1

- Miorelaxante si antispastice — 2,5;

- Inhibitorii de 5-alfa reducataza- 2,1;

- Fitopreparate (pigeum africanum, serenoa repens) — 2,5;

- Imunomodulatorii - 2,0

- Peptide bioregulatoare (prostitlen, vitaprost) -1,8

- Antiagregante si anticoagulante (trental, reopliglucin,
escuzan) -1,8;

- Antidepresante si tranchilizante (amitriptilin, diazepam,
rexetin, etc..)-1

Rolul pincipal in tratamentul prostatitei cronice revine
terapiei antimicrobiene, dar se va tine cont de faptul, cd o serie
intreaga de preparate patrund greu in tesutul prostatic, real-
izand concentratii mult mai mici decat in serul sanguin. Resta-
bilirea microcirculatiei locale, care este intotdeauna dereglata
indiferent de cauza, si a troficii prostatei, actioneazi benefic
asupra regresiei procesului inflamator. Daca functional prostata
nu este restabilita, procesul inflamator continud, indiferent de
utilizarea preparatelor antibacteriene. In cazul utilizirii terapiei
locale timp de 2 saptamani, disparitia sau diminuarea simp-
tomatologiei prostatitei cronice s-a semnalat la 78,3 % pacienti,
compatariv cu 69,2 % care au urmat doar terapia traditionala.
Iar la un interval de peste 6 luni, reaparitia durerilor au remar-
cat 48 % pacienti, dupa terapia traditionald si doar 18 % dupa
utilizarea terapiei topice locale.(10,12)

Tot mai multe studii recomanda cu scop de stimulare a mus-
culaturii micului bazin §i a imbunatatirii indicilor hemodin-
amici locali, utilizarea nu doar a procedurilor fizioterapeutice,
dar si a preparatelor cu actiune organotropa asupra prostatei.
Administrarea doar a preparatelor antibacteriene este mai
putin eficienta si duce la aparitia mai frecventa a recidivelor.
(12) Prin urmare, tratamentul prostatitei cronice va fi unul
complex, cu utilizarea nu doar a preparatelor antimicrobiene,
ci i antiinflamatorii, antioxidante, etc..
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Produsul farmaceutic Adenoprosin 250 mg, supozitoare
rectale, este un produs de origine entomologica, obtinut in
urma utilizarii biotehnologiilor avansate, din specii de insecte
din clasa Lepidopterelor. In studiile preclinice efectuate, s-a
dovedit ca preparatul are un efect antioxidant, vasoprotector,
antiinflamator si imunomodulator.

Scopul studiului

1. Evaluarea eficacititii preparatului Adenoprosin 250 mg,
supozitoare rectale, la pacientii cu prostatita cronica.

2. Evaluarea tolerantei preparatului Adenoprosin 250 mg,
supozitoare rectale, la pacientii cu prostatita cronica.

3. Evaluarea actiunii preparatului Adenoprosin 250 mg, su-
pozitoare rectale, la pacientii cu prostatita cronicd, comparativ
cu administarea de Placebo.

4. Evaluarea eficacitatii terapiei antimicrobiene, fara terapie
organotopa locala, la pacientii cu prostatitd croncia.

5. Evaluarea actiunii preparatului Adenoprosin 250 mg,
supozitoare rectale, asupra indicilor spermogramei si a testos-
teronului.

Material si metoda

Studiul a fost efectuat in cadrul Clinicii de Urologie si Ne-
frolgie Chirurgicala a USMF “Nicolae Testemitanu” in perioada
ianuarie 2008 - septembrie 2008, pe un lot de 60 pacienti cu
prostatita cronica, categoria IL, III, ITIA sau ITIB, conform crite-
riilor NTH (Instituttul National de Sanatate SUA).

Calsificarea NIH la ora actuala este cea mai raspanditd
si adecvata clasificare a prostatitelor cronice.(2) Conform
acestei clasificiri deosebim 4 tipuri principale de prostatita.
Categoria I, sau prostatita bacteriana acuta. Categoria II -
prostatita cronicd bacteriand, se stabileste in urma depistérii
bacteriilor la examinarea microbilologica a secretului
prostatei, sau a ejaculatului. Categoria III, sau sindromul
cronic dureros pelvin, se caraterizeaza prin prezenta dure-
rilor perineale cel putin 3 luni, in absenta florei bacteriene.
Categoria data se imparte in caterogia IITA - inflamatorie,
si IIIB - neinflamatorie. Deosebirea dintre ultimele 2 cat-
egorii este relevatd prin prezenta sau absenta leucocitelor in
frotiul repetat al prostatei. Categoria a I'V, prostatita cronica
asimptomatica, se caracterizeaza prin prezenta leucocitelor
sia microorganismelor in secretul prostatei in absenta simp-
tomatologiei clince.

Protocolul de investigatie al pacientilor a inclus urma-
toarele:

v’ acuzele,

v’ anamneza,

v tuseul rectal,

v’ examinarea frotiului secretului prostatic,

v’ examinarea microbiologica a secretului prostatei sau
ejaculatului,

v ecografia transabdominala si/sau transrectald a prostatei
cu determinarea urinei reziduale,

v optional:

- urofluometria,

- spermograma,

- PSA,

- determinarea hormonilor sexuali (testosteron si prolac-
tina).

Pentru a aprecia starea initiala a pacientilor, dinamica mala-
diei si efectul terapiei, am utilizat ancheta NIH - CPSI (Indexul
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Simptomatologiei Prostatitei Cronice). In ancheta respectiva
se apreciaza durerea sau discomfortul, mictiunea, influenta
simptomatologiei asupra activitatii cotidiene si a calitétii vietii.
Intensitatea simptomatologiei si gravitatea maladiei se apreciaza
in puncte, unde:

¢ 0 - 9 puncte -simptmatologie neinsemnatd, forma

usoara;

« 10 - 18 puncte - simptomatologie moderata, forma
medie;

e 19 -31 si mai mult - simptomatologie severa, forma
grava.

Pacientii au fost divizati in 3 loturi a cite 20 pacienti
fiecare, relativ omogene, dupai criterii de varsta si gravitate a
maladiei.

Pacientii din lotul I au urmat tratament complex, acceptat
in clinica, cu includerea preparatelor antibacteriene, conform
criteriilor antibioticogramei, a fizioprocedurilor, vitaminotera-
piei, optional a masajului prostatei, iar in calitate de terapie
organotropa locald, supozitoare de Adenoprosin 250 mg, 1
data pe zi, timp de 30 zile.

Pacientiilor din lotul ITli s-a administrat tratament conform
acelorasi criterii, dar in calitate de terapie organotropd locald,
supozitoare Placebo, 1 datd pe zi, timp de 30 zile.

Pacientii din lotul III, au urmat tratament cu includerea
terapiei antibacteriene, a fizioprocedurilor si vitaminoterapiei,
dar fard tratament organotrop local.

Pacientii au fost evaluati la un interval de 10 - 14 zile de la
initierea tratamenului, precum si dupa finalizarea sa. Evalu-
area intermediara a inclus completarea anchetei NIH - CPSI,
tuseul rectal si frotiul secretului prostatei. La evaluarea finala,
suplimentar s-au apreciat indicii preterapie (ecografia prostatei,
spermograma, nivelul testosteronului, etc.)

Toleranta preparatului a fost apreciata prin utilzarea
urmatoarelor criterii:

« Bund si foarte buna - absenta efectelor adverse sau a
complicatiilor;

» Satisficitoare - efecte adverse neinsemnate sau tranzito-
rii, care nu au impus intreruperea tratamenului;

 Rea - efecte adeverese, care au impus sistarea tratamen-

tului;
o Foarte rea - efecte adverse, care au necesitat medicatie
suplimentara.

Rezultatele tratamentului au foat apreciate prin utilza-
rea criteriilor obisnuite, procentuale de comparatie, cat si a
preclucrarii statistice dupd metoda Student $i Mann-Whit-
ney- U test.

Rezultate si discutii

Pacientii din lotul I au demonstrat o eficacitate si
tolerantd bund a preparatului Adenoprosin 250 mg, su-
pozitoare rectale, administrat in tratamentul complex al
prostatitei cronice. A diminuat atat durerea sau discom-
fortul, cat si indexul NIH-CPSI in general (p< 0.001). S-a
redus evident numarul de leucocite in secterul postatei si a
crescut substantial numarul de granule de lecitina, cea ce ce
este un criteriu important de apreciere a stdrii functionale
a organului (tabelul 1).

Evolutia maladiei sub influenta tratamentului complex a
fost evidenta si in loturile IT si I11, dar cu o dimanicd mai lentd
(tabelul 2 si 3).
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Tabelul 1.

Dinamica tratamentului complex cu Adenoprosin al
pacientilor cu prostatita cronica

Preterapie | vizita Final
Indexul NIH-CPSI 188+ 4,5 4,9 +3,6
Durere sau discomfort | 9,05+22 | 535+2,1| 2,1+1,8
Mictiunea 36513 | 2217 1,11
Leucocite 19+64 13+45 5+3
Granule lecitina + ++ ++++
Volum prostatd cm 3 19,7+6,2 17155
Tabelul 2.

Dinamica tratamentului complex cu Placebo
a pacientilor cu prostatita cronca

Preterapie | |vizita Final
Indexul NIH-CPSI 18,70 £4,3 6,81+3,8
Durere sau discomfort 89+23 [69+26|3,17+27
Mictiunea 3,75+1,9 | 285+1,5 | 1,52+1,1
Leucocite 19+7 11+£2 5+25
Granule lecitina + ++ ++
Volum prostatd cm3 189+4,8 18+5,1
Tabelul 3.

Dinamica tratamentului pacientilor cu prostatita cronica,
fara terapie organotropa locala

Preterapie | |vizita Final
Indexul NIH-CPSI 18,6 £3,9 8,65 + 3,1
Durere sau discomfort 935+25 |765+£2,1 | 42%+1,9
Mictiunea 3,95£1,9 | 295+£1,45|1,72+£1,2
Leucocite 20+5 11£5 6+4
Granule lecitind + + ++
Volum prostatd cm 3 192+58 18,1£54

In evaluarea pacientilor cu prostatiti cronicd dinamica

indexului NIH este unul dintre criteriile de bazi a aprecierii
calitatii tratamentului. In toate loturile de pacienti in urma
tratamentului complex indexul NIH a scdzut substantial, totusi
aceasta tendinta este mai evidentd la pacientii din lotul I. (p<
0.05) (figura 1).
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Figura 1. Dinamica indexului NIH-CPSI, la pacientii
cu prostatita cronica in urma tratamentului complex,
comparativ pe loturi de studii

In acelas timp, compartimentele de bazi ale Indexulul
NIH-CPSI sunt durerea sau discomfortul si aprecierea actului
mictional. In urma analizei comparative a intensitatii durerii
preterapie, pe durata tratamentului si la finele sau, se observa
o ameliorare mai semnificativd a intesitatii durerii la pacientii
din lotul I, manifestata deja la prima evaluare, la un interval de
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10-14 zile de la initierea tratamentului complex. Cu toate ca la
finele tratamentului durerea sau discomfortul sau ameliorat si
in lotul III, ea este mai semnificativa si mai rapida in lotul I si
II. (p< 0.05) (figura 2).
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Figura 2. Dinamica durerii sau discomfortului, la pacientii cu
prostatita cronica in urma tratamentului complex, comparativ pe
loturi de studii

Prin urmare, sub influenta terapiei organotrope locale cu
supozitoare de Adenoprosin 250mg, in cadrul tratamentului
complex al pacientilor cu prostatitd cronica, durerea sau dis-
comfortul se amelioreazd mai evident si mai rapid, comparativ
cu pacientii, care nu beneficiaza de atare terapie. In literatura
de specialitate este descris efectul benefic asupra ameliorarii
durerii de la administarea preparatelor antiinflamatorii nest-
eroidiene, dar nu exista date despre eficientd pe o duratd
indelungata. Tot odatd preparatele nesteroidiene au o serie
intreagd de contraindicatii de ordin local si general. Actiunea
peparatului Adenoprisin se datoreaza, probabil, atat efectului
antiinflamator, prin inhibarea fosfolipazei A2 si a altor fermenti
ai lantului arahidonic (ciciloxicenaza sau lipooxigenaza), cu
diminuarea producerii de prostaglandine si leucotriene, cit si
actiunii directe asupra fazei vasculare a inflamatiei. Adenopro-
sinul micgoreaza de asemenea edemul periprostatic si infiltrarea
leucocitara a tesutului prostatic interstitial.

Tendinte de ameliorare se observad si asupra actului
mictional. La pacientii din lotul I se observa o ameliorare mai
evidentd a actului mictional deja de la a 2 saptaména de trata-
ment, cu o scddere a punctajului respectiv de la 3,65 la inceputul
tratamentuluila 1,1 la finele sau. Prin urmare, Adenoprosin-ul
manifestd actiune usoard asupra capacitatii contractile a detru-
sorului, nemijlocit efect miorelaxant.

Conform datelor din literaturd, se presupune ca durerea
si dereglirile mictionale irirtative la pacientii cu prostatitd
cronica sunt provocate de disfunctia colului i a sfincterului
vezicii urinare pe un fon de dereglare functionla a sistemului
nervos simpatic si a hiperactivitatii alfa-1 receptorilor. Alfa-1
blocantele, miorelaxantele si procedurile fizioterapeutice, reduc
substantial simptomatologia pacientilor cu prostatita cronca,
in special tipul ITIB. (1, 4,10) In acelasi timp durata tratamen-
tului cu alfa-1 blocante trebuie s fie indelungata, adeseori
permanentd, deoarece administrarea cu o duratd mai micé (6-8
luni) duce la reaparitia recidivelor. (4) Se presupune, cé terapia
permanentd va duce la schimbari in structura receptorilor,
dar afirmatiile respective necesitd a fi demonstrate. Terapia
cu alfa-1 adrenoblocatori este o directie relativ noua in trata-
mentul prostatitei cronice cu rezultate promitatoare, dar care
mai necesiti a fi evaluatd, inclisiv sub raport cost-eficienta. In
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studiul nostru ameliorarea actului mictional s-a manifestat in
cadrul tratamentului complex al prostatitei cronice, dar fara
includerea preparatelor alfablocante.

Adenoprosinul contribuie la normalizarea mai rapidéd a
numadrului de leucocite in secretul prostatei si restabilirea mai
rapidd a stérii functionale exprimata si prin restabilirea mai
rapidd a numaruli de granule de lecitina. Tot odata este cu-
noscut faptul cd secretia normala a prostatei posedd actiune
bactericidd evidenta. Este de remarcat faptul, cé la pacientii
din lotul I la finele tratamentului s-a observat o crestere
semnificativd a numdrului de ganule de lecitind din secretul
prostatei, fara ca tendinta respectiva sa se observe la pacientii
din lotul IT si III (figura 3).

Lotul |
80%
o
Lotul Il
2500
20%
Lotul Ill 2870

\17%‘

Figura 3. Dinamica granulelor de lecitina la pacientii cu prostatitd
cronica comparativ pe loturi de studii.
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Pe parcursrul tratamentului din studiu au fost exclusi 4
pacienti. Pacientii din loturile I §i I au aratat o tolerantd bund
in urma administrarii locale a supzitoarelor. Efecte adverse a
avut 1 pacient din lotul I (5%), manifestate prin prurit anal si
un pacient din lotul IT (5%), manifestate prin diaree tranzito-
rie. In ambele cazuri pacientii au refuzat continuarea terapiei
sub formd de supozitoare. De asemenea 1 pacient din lotul I,
a refuzat continuarea terapiei organotrope locale, dupa 10 zile
de tratament pe motive subiective, prezentdnd o ameliorare a
simptomatologiei, si nedorinta de administrare rectald a su-
pozitoarelor. Pe de alta parte, 2 pacienti din lotul III, martor,
au insistat pe parcurcul tratamentului asupra prescrierii unei
medicatii locale din cauza persistentei evidente a durerilor si
discomfortului perineal §i mictional.

La 5 pacienti cu diagnosticul de prostatita cronica ITIB, a fost
apreciata actiunea preparatului Adenoprosin in absenta terapiei
antibacteriene. Pacientii respectivi au remarcat disparitia sau
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diminuarea durerilor, imbunétatirea jetului mictional. Rezul-
tatele obiective si comparative cu placebo la categoria respectiva
de pacienti sunt ardtate in tabelul 4.

Prostatita cronicd este una dintre cauzele infertilitétii
masculine. Din cauza procesului inflamator, a dereglarilor
biochimice a secretului prostatei, apare frecvent oligo sau
teratospermia, concomitent cu cresterea formelor pato-
logice a spermatozoizilor si csdderea motilitptii acestora.
Utilizarea antibioticelor diminueaza $i mai mult calitatile
spermei.

S-a studiat efectul preparatului Adenoprosin asupra in-
dicilor spermogramei. Spermogrma a fost efectuata pre- si
postterapie la 10 pacienti. La 4 pacienti preterapie au fost
determinate valori normale, care s-au mentinut cu deviatii
nesemnificative si la 2 luni de la sistarea acestuia. (tabelul V)
La 6 pacienti preterapie s-a diagnosticat infertilitate. La un
interval de 2 - 3 luni postterapie la 5 dintre ei s-a observat o
ameliorare semnificativa a spermogramei, inclusiv in 2 cazuri
pana la normospermie. La un singur pacient s-a mentinut oli-
goastenospermia, dar concomitent cu eradicarea incompleta
a florei bacteriene.

Tabelul 5.
Influenta preparatului Adenoprosin asupra indicilor
spermogramei la pacientii cu prostatita cronica.

Numér spematozoizi in Motilitate (A+B) %
ejaculat (mIn -1 ml)

Preterapie Postterpaie Preterapie Postterapie
22 22 51 60
14 19 39 48
16 20 29 50
23 21 54 56
24 24 71 65
20 21 48 51
14 17 43 50
16 20 46 57
8 14 15 8
9 19 23 40

Prin urmare preparatul Adenoprosin nu influenteazd
negativ indicii spermogramei, ci are un efect benefic asupra
numadrului de spermatozoizi in ejaculat si a motilitatii aces-
tora.

La 5 pacienti a fost studiat nivelul de testosteron pre- si
postterapie. La toti pacientii am semnalat niveluri hormonale
in limitele normei, dar cu o ugoara scidere, confrom echival-
entului de varsta. (tabelul VI) La un interval de 1-2 luni de la
tratament s-a observat o crestere usoara a niveluluii de testos-
teron, cu valori medii conform vérstei pacientilor, dare care
din punct de vedere statistic nu este veridicd. Prin urmare la
etapa datd nu putem afirma despre o influenta a preparatului
Adenoprosin asupra nivelului de testosteron.

Tabelul4.
Actiunea preparatului Adenoprosin, v/s Placebo, administrat in regim de monoterapie,
la pacientii cu prostatita cronica III B (prostatodinie)
o Preterapie Final
Criteriu - — — -
Adenoprosin (5 pacienti) Placebo (4 pacienti) Adenoprosin Placebo

Indexul NIH-CPSI 13 13,2 6,9 9,8
Durere sau discomfort 7,85 8,3 3,1 46
Mictiunea 4,1 4,2 2,2 3,8
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Tabelul 6.
Actiunea preparatului Adenoprosin
asupra nivelului de testosteron

Nr. cercetare Preterapie (ng/ml) Postterpaie (ng/ml)
1 23 22
2 15 18,9
3 16.6 17.8
4 20 20.1
5 22 21.1
media 19.32 20 (p >0.1)

In studiul de fati nu am avut scopul studerii clinice a
actiunii imunomodulatorii a Adenoprosinului, lucru destul
de dificil de realizat in cadrul unui tratament complex. In
literatura mai multi autori sustin cd, aparitia prostatitei cronice
este conditionata de procese imune. Exista comunicari despre
rolul citochinelor in aparitia §i mentinerea prostatiei cronice,
s-a descoperit ca, in prostatita abacteriana este crescut raportul
limfocitelor T8 (citotoxice) si T4 (helpere), precum si nivelul
general al citochinelor. In atare conditii utilizarea imunomodu-
latorilor si nemijlocit a inhibitorilor citochilelor pot avea efect
benefic. Mai multe variante de imunoterpie sunt utilizate pe
scara largd la ora actuald, in special de citre medicina din spatiul
CSI, printre ele: timalinul, timogenul, viferonul, neovirul,
imunofanul, etc. In acelasi timp terapia imunomodulatoare
directa, agresiva, cu preparatele susnumite nu este acceptata
de citre toti, ea fiind recomandata doar in situatia dereglarilor
imunopatologice evidente si dupa efectuarea testdrilor imune.
Preparatele cu efect imunomodulator lent au o utilzare mai
acceptatd (prostatilen, VMM, proteflazid).(6,11,12) Noi
am reesit din faptul ca, preparatele din grupa biopeptidelor
manifestd actiune imunomodulatorie, remarcatd la peparatul
Adenoprosin in studiile preclinice, si nu am administrat nici
un preparat din grupa respectiva.

Concluzii

1. In tratamentul complex al prostatiei cronice un rol im-
portant il are terapia organotropé locala sub forma de supozi-
toare rectale.

2. Indicarea doar a preparatelor antibacteriene, fard terapie
organotripa locala cu scop de ameliorare a microcirculatiei,
este mai putin eficienta si poate duce la aparitia mai frecventa
a recidivelor.
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3. Preparatul ADENOPROSIN 250 mg, supozitoare rec-
tale este un remediu eficient la pacientii cu prostatita cronica,
avand o toleranta bund, el este recomendat atét in tratamentul
complex al maladiei, cat §i in monoterpie in categoria IIIB a
prostatitei cronice.

4. Preparatul nu inhiba spermatogeneza, iar in tratament
complex amelioreazd semnificativ spermograma.

5. Preparatul ADENOPROSIN 250 mg, supozitoare
rectale, restabileste functia prostatei, manifestata atat prin
disparitia durerilor, ameliorarea mictiunii cat §i prin cresterea
semnificativd a granulelor de lecitind din secret, cu dispatitia
elementelor de staza din prostaté si indirect prin micsorarea
nivelului de leucocite.
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far“mapr“im

CPABHUTEJIbHAA OLLEHKA DODOEKTUBHOCTH
BATMHAJIbHbIX CYINNMNO3UNTOPUEB KIMHOAMUWUUH
(Farmaprim SRL) U QANNAUWUH (Pharmacia & Upjohn CO, USA)
B 1IEMEHUU BAKTEPUAJIDHOIO BATMHO3A

THE COMPARATIVE EFFICIENCY ESTIMATION OF CLINDAMICIN (FARMA-
PRIM LTD) AND DALACIN (PHARMACIA & UPJOHN CO, USA) IN THE TREAT-
MENT OF BACTERIAL VAGINOSIS

Pesiome
B paboTte paccmoTpeHa npobnema
6aKTepuranbHOro BarnHo3a B CTPyKType
MHOEKLMOHHBIX 3a001€BAHNN HUXKHUX
OTAENIOB MOMIOBbLIX MyTeN Y XKEeHLWUWH.

Enena I'TAIIYH', inna TOKAPYYK?,
Tarbana EOTOON3, Amwxena MYHTAHYY,
Tepacum TOBITAHCKWUILS,
Jrogmuna AJJAMS, Banentuna BPABUE’

Summary

The problem of bacterial vaginosis in the
structure of infections diseases of women
of lower parts of genital tract is reflected
in the study. The comparative estima-

[JaHa cpaBHWTENbHAsA OLEHKA KIMHUKO-
nabopatopHoin 3¢pdeKTUBHOCTHU
nccnepyembix IEKapCTBEHHbIX CPefCTB
Knunpamuumu (FARMAPRIM SRL) un
NanauuH (Pharmacia & Upjohn Co, USA)
B SleyeHUn 6aKTepranbHOro BarMHosa.

3 runexonor, PIIIT

> runekornor, LICB IenTp
¢ MTA ByiokaHb!
71ICB Ne 5

! akymep-runekonor, H/M IIO3MuP
% ruHekornor, Mep.nientp Llutobuomer,

4 runexorior, IIC IIO3MwuP

tion of clinical and laboratory efficiency
of both researched drugs Clindamicin
(FARMAPRIM LTD) and Dalacin (Pharmacia
& Upjohn Co, USA) in the treatment of
bacterial vaginosis is given.

baxrepuanbublil BarnHos (bB) ABIAeTCA ONHUM 113 CaMbIX
pacrpocTpaHeHHBbIX 3a60/IeBaHMII CpeiM BaTMHANbHbBIX MH-
(et y SKeHIIH PeNPOfyKTUBHOrOo Bo3pacTa. [To zaHHBIM
PasIMYHBIX MccIeRoBaHmit BB 00HapyXMBalOT B CpegHeM Y
20-50% >xeniuH. Cpeny 6epeMeHHBIX >keHIH BB BcTpeya-
etcst B 10 - 46%. [Tpo6nema BB npopomkaer octaBarbes ak-
TYaJIbHOM, TaK KaK JaHHOE 3a00JIeBaHMe ABIACTCA PaKTOPOM
PpUCKa BOCXOJsALIelt MHPEKIVN U MOXKET ObITh OffHOI U3 TIPK-
Y1H BO3HUKHOBEHISI BOCIIA/INTE/IbHBIX 3a00/IeBaHIIT OPTaHOB
MaJIoro Tas3a (9HOMETPUT, IePUKY/IBTUT) 1 OC/IOKHEHUI TpK
OepeMeHHOCTH U pofiaX (XOpMOaMHIOHUT, IIPeX/ieBpeMeHHbIe
POZBL, IOCTIEPOJOBBLI CEIICUC U T.1.).

BB sBnsAeTcsA KpallHUM HpOsABIEHMEM JUCOMOTHYECKUX
COCTOSHNI, KOTOpble BO3HMKAIOT II0J] BO3IeICTBIEM SH/IO- U
9K30reHHbIX dakTopoB. IIpu bB HapymaeTcsa cooTHOIeHue
PasHbBIX BUIOB MUKPOOPraHM3MOB B OMOTOIE BjIarajIuiia:
IIPOVMICXOUT YCU/ICHHBI POCT OO/IMTaTHO-aHA9POOHBIX OaK-
tepuit u rappHepenn (Gardnerella vaginalis, Prevotella spp.,
Peptostreptococcus spp., Mycoplasma hominis, Bacteroides
spp.» Mobiluncus spp.,) 1 3HaUNTeTbHOE CHVDKEHIIE YU TTOTHO
orcyrtcrBue makrobanu (<104 KOE/mi), mpogyumpyrommux
nepekuch Bogopopa. st BB xapakrepHa MaccuBHast 06mias
MuKpobHas ob6cemeneHHOCTH (109 - 1011 KOE/Mmi).

dakropamu, crocoOCTBYIOIMMI pasBUTHIO BB ABIAI0TCA:
HapyIIeHNs B CUCTeMe MeCTHOTO U 001Ilero MMMYHUTeTa (Iep-
BIYHBIE JI BTOPMYHbIE UMMYHHOAUDNULINTHI), TOPMOHA/IbHbBIE
M3MEHEHN A, BOSHMKAIOMIVE [IPY SHIOKPYHHBIX 3a00JIeBaHM-
AX, IIUTENbHOE UCIOIb30BaHME BHYTPMMATOYHON CIIMPA,
TOpPMOHaJIbHAsI KOHTPALeNIys, MH(EKIVIOHHbIe 3a00/TeBaHIA
MOUYETOJI0BOI Cephbl, YacToe MpUMeHeHIe aHTNOaAKTepUalb-
HOIJ! Tepamuy, YacThble CIIPMHIIEBAHNUA 1 JIP.

KnuundeckuMu posiBieHUsIMH Ipy 6aKTeprasbHOM Ba-
TMHO3e SIB/IIIOTCST: Ha/ln4ye OOMIbHBIX M/IV YMEPEHHBIX BbIfje-
TeHut 6e1oro My 6€70BaTo-Ceporo IBeTa 13 MOIOBIX Ty Teil
C HEIPUATHBIM 3aI1aXoM. 3Y/i, JKKeHMe U JYICIIapeyHM BCTpe-
varoTcs pexxe (20-30%). BB MoxxeT mpoTekaTs 6eCCMITOMHO
(mo 50%) 6e3 KMMHIYECKNX IIPOsIBIeHNMI, a ;uarHo3 BB moxet
OBITb YCTAaHOBJICH TO/IBKO Ha OCHOBAHMY TA00PATOPHBIX METO-
noB nccnenosanuA. [Tpu BB nocre ycremnoro nposeeHHOTo
Kypca JiedeHIs] BO3MOXKHO IosIBIeHNe pennauBos (10-15%),
YTO 00BACHAETCA HapylleHVeM 3aIllMTHBIX MEXaHN3MOB
BJIarajMIIA, IpY KOTOPOM He IPOMCXOAUT BOCCTAHOBJIEHNSA
IpeBaTMPOBAHUA HOPMATbHOM MUKPOGIOPH! BIaralniia
— JIaKTOGALWIL, IPOAYLUPYIOLX TIePeKICh BOZOPOHA.

Junarnoctuka bB ocHOBBIBaeTCA Ha HaMMYMM TPEX MU
YeThIpeX KpUTEpUEB, pefioxkeHHbIX Amsel R. 1 coaBropamun
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(1983): - xapaKTepHble TOMOTeHHBbIE BBIIETICHNS 113 B/IATa/INIIa;
- BBIAB/IEHNME “K/IIOUEBBIX K/IETOK B Ma3KaX BarlHa/JIbHOTO
OTJENAEMOr0, OKPalIeHHbIX 110 [paMMy - IONIOXXUTENbHbIN
aMMHOTeCT; - pH BarmHaapbHOTO OT/e/IsIeMOoro Oorblile 4,5;

Y4nThIBas BBILIEV3/IOKEHHbBIE BO3SMOXKHBIE OC/IOKHEHNA,
cBsI3aHHble ¢ BB, Ba)XKHBIM SAB/ISAETCA €ro CBOEBpPEMEHHOe
BbIsIBJIEHNe U JsiedeHne. [Jnsa tepanyu BB ximHUIUCTH pe-
KOMEHZIYIOT KaK CUCTEeMHbIe, TaK ¥ MeCTHbIe Iperaparsl B
BIUfie KpeMa, Te/IA U CYNIIO3UTOPUEB, KOTOPbIe He YCTYIAloT
110 9 PEeKTUBHOCTY OPAJIBHONM TepaNNi, OJHAKO CHIDKAIOT
PUCK pasBUTUA NOOOYHBIX peaKLMil CUCTEMHOTO IIpueMa.
Hamn6ornee gacto B Tepanuy bB 1cnonp3yoT MeTpOHUAA30T,
TUHUA3071, KIMHAAMULINH, 9)PeKTUBHOCTD KOTOPBIX, IO
TAHHBIM JIUTepaTyphl, cocTasnder 80-90%. Kpome Toro, ¢
L[eIbI0 YMEHDIIeHNA YUCTA PeNMANBOB U A CTUMY/LALVN
pocra 1akToQIopsl BIaranmnina peKOMeH/[0BaH IpueM 9y6u-
OTMKOB (ALMIAKT U IP.), & IS TPOGUIaAKTUKY BaTrMHAIBHOTO
KaH/V[03a - aHTYMUKOTIYECKUX CPENCTB.

Papmanestuyeckoe npegnpusatue FARMAPRIM SRL,
Pecrry6mka MongoBa mpou3BOAUT TIEKApCTBEHHOE CPEICTBO
Kmupgamuis 100 Mr B popMe BarMHaIbHBIX CYIIIO3UTOPUIL.
JlexapCTBEHHOE CPEfCTBO 3aperncTprupoBaHo B Pecrrybnmkax
Monposa, benapycs, Y36exucran, Koipreiscran, Kazaxcran n
IIVPOKO VICIIONIB3YeTCs [/ MECTHOTO JIedeHus OaKTepuab-
HOTO BarnHo3a.

Llenbio nccnenoBanms 6pII0 IPOBEEHIIEe CPABHUTENIBHOTO
aHa/mMM3a KIMHNIECKOIt U mabopatopHoit addekTuBHOCTH 1
[IepeHOCHMOCTY BaTYHA/IbHBIX CYNIIO3uTOpreB KimHpammiya
100 mr (FARMAPRIM SRL, Peciy6rmka Monpgosa) u Jananus
(Pharmacia & Upjohn Co, USA) npu neyennnu 6akrepuain-
HOTO BarnHo3a.

CpaBHUTENIbHOE KIMHUYECKOe MCCIIeJOBAaHMe JIeKapc-
TBeHHbIX cpencTB Knmupamunyz 100 mr (FARMAPRIM SRL,
Pecrry6mnxa Monposa) u Jamarus (Pharmacia & Upjohn Co,
USA) 6bu10 mposenero Ha Kadenpe Axymepcrsa u Inne-
konmoruy QaxynbreTa ycoBeplIeHCTBOBaHMA Bpadeii ['YM®
uM. «<H.Tectemunany» Ha 6ase Hayuno-VccnenoBarenbckoro
Mucturyra Oxpans 3goposbst Marepu 11 Pe6erka 11 B Menu-
L[IHCKOM II€HTPe MOJIEK /I PHO-OMO/IOIN4eCKO AUATHOCTUKU
«[Juto6momen» B mepuop ¢ 4 mas o 10 centss6pst 2008 roma.

3ajaum nccnefoBaHus

1. OnpenenuTh 1 CPaBHUTD KIMHUKO-TA00PATOPHYIO 3-
(beKTMBHOCTD IPYMeHeH s TeEKapCTBeHHBIX cpencTs Knnupa-
munyH 100 M1, cynmosutopuu BarnHanbHble, (FARMAPRIM
SRL, Peciy6nnka Mongosa) u JamaunH, Cynmno3uTOpun
BaruHajbHble (Pharmacia & Upjohn Co, USA) npu neyennn
6aKTepyanbHOrO BarnHO3a.

2. JlaTb cCpaBHUTENBHYIO OLIEHKY IEPEHOCUMOCTH KK0TO
U3 TeCTUPYeMbIX JIeKapCTBEHHBIX CPe[CTB IIPU €ro IpuMe-
HEHMM Ha IPOTHKEHUM 6 THEN Y MallMeHTOK, CTPaJaloliX
6aKTepuanbHBIM BarMHO30M.

MaTepman n metToabl nccrienoBaHnMA

B mpocnekTuBHOE CIemnoe 1CCefoBaHNe paHTOMU3NPO-
BaHHO OBUIM BKIIIOYEHBI 68 MAI[MEHTOK B Bo3pacTe oT 19 fo
36 net. Kputepusamu st BKIIIOYEHNsSI B UCCIEOBaHNE OBUIN
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Ha/M4gye KIMHIYeCKUX MPU3HAKOB U Tab0PaTOPHBIX MMOKa-
3aTenelt GaKTepuaaIbHOTO BaruMHO3a I COIIACHE SKEHIIVHBL
Kpureprsmu MCKI04eHns U3 IPYIIIBI UCCTIEHOBAHNUS ObIIN
KaHAM/O3HbII Bar¥HNUT, BarMHa/IbHble MH(EKIMM CMelIaH-
HOI 3THONOTNHN, crieluduIecKne reHnTaabHble NHOEKINN
(TprxoMOHUa3 U roHOpes).

Ha sTame o6cnegoBanns u moaydeHnn 1abopaTopHbIX
Pe3y/IbTaTOB O HAYa/Ia IeYeH st 13 HaOpaHHO TPYIIIIBI )KEH-
I{MH OBUTN VICK/TIOYEHBI 8 SKEHIINH, KOTOPBIM ObII BBICTAB/IEH
IMarHO3: BY/IbBOBATMHIT CMEIIAHHOI 3TUO/IOTUMY (4 alMeHT-
KI1), TPUXOMOHO3HBIN BarMHNT (2 MaIieHTKN ), KAaHUJ03HbII
BY/IbBOBAarMHMUT (2 MalMeHTKN).

TakyM 06pa3oM, Ha OCHOBaHMM BBIIIIe YKa3aHHBIX KPUTe-
pueB (mocie ycraHoBneHus puartosa BB), B nccmenoBanume
ObIIV BK/TIOUEHBI 60 MAIMEHTOK, pasfie/IeHHbIX (PaHIOMM3M-
POBaHHBIM CIIOCOOOM) Ha fiBe 2 CpaBHMUMbIE IPYIIbI HO 30
JKEHIVH B KXol rpyie. COITIacCHO IUIaHY MCCIefOBaHNA
HalMeHTKaM IepPBOJi IPYIIIIBI ObIIM Ha3HAYEHBI BaTrMHA/IbHbIE
cynnosutopuyu Kmmupammiuua 100 mr (FARMAPRIM SRL,
Pecrry6rmxa MonzoBa) 110 1 CyIImo3uTopuio MHTPaBaruHaIbHO
1 pas B ieHb (Ha HOYb) B TedeHMe 6 HHell. [TanyeHTKY BTOPOI
TPYIIIBI IPUMEHSIN BaryHa/IbHble CyIIosuTopun Jananyux
(Pharmacia & Upjohn Co, USA) 1o Toit xe cxeme. JIpyrue
JleKapCTBEHHbBIE CPENCTBA KaK MECTHOTO, TaK ¥ CHCTEMHOTO
IpUMMeHeHMs He JCIIO0/NIb30Bali, TaKXKe MalyeHTKaM ObIIo
3aIlpelleHo MCIONIb30BaTh CPECTBA JIMYHON IMIVIEHBI C aH-
TUbGAKTepPUaTbHBIM [Ie/ICTBIEM.

JuHaMuKy CyObeKTUBHBIX 1 00BEKTUBHBIX OKa3aTeset
IIpK OTIpefeneHny KAMHI4YecKoi a¢dekTnBHOCTU Tepannn
OLlIeHNMBAJIV, YYUTBIBAs JJAHHBIE O Hayaja JedyeHUs, IpU
3aBepLIeHNN JiedeHNA U 1 MecsAl] CITyCTs 10CIe OKOHYAHUA
nedeHns1. JJabopaTopHoe nccefoBaHe, BKI0Yas MUKPOCKO-
VIO Ma3Ka, HPOBOIVJIN JIO JIEYEH Vs, TI0 OKOHYAHW JIEYEH S
(pmt Heo6xOMMOCTH) U 1 MeCsI] TIOCTIE OKOHYAHIS JIEYEHIS.
ITepeHOCHMOCTD TECTUPYEMBbIX JIeKapCTBEHHBIX CPEICTB Olje-
HYBaJIaCh MallMleHTKaMM (CyObeKTVBHbIE JaHHBIE) M BPa4OM
(o6pexTHBHBIE aHHBIE). [I151 OLleHKY IOy YeHHBIX Pe3y/ibTa-
TOB IIPUMEHSIIVICh METO/IbI MEAMIIMHCKOM CTaTUCTUKNA.

Pe3yanaTb| nccneagoBaHnA

B uccnepoBanuyu npuHsnu y4yactue 60 >xeHmuH (1o 30
B KQXXJIOJI TPYIIIE), KOTOPble COOTBETCTBOBAIU KPUMEPUIM
sxmovenus. CpefHUI BO3pacT B IepBOIl TPYIIIle COCTAaBUT
25,4 n1eT, BO BTOpOIL — 24,6 neT. [IINTeNbHOCTD TEYEHN I Bary-
HaJIbHOJ MH(EKLMN: B IepBOJi IpyIIIe — 0KoJIo 1 MecsAna - 16
(53,3%) maLueHTKN, OKOJIO 2 MecseB — 8 (26,7%) MaIjieHTOK,
3-4 mecaua — 4 (13,3%) , 6onee 5 mecanes — 2 (6,7%) maryeH-
TKU; BO BTOPOJi IpyIIIie — okosno 1 Mecsana — 17 (56,7%) mamm-
€HTOK, OKOJIO 2 MecsleB — 7(23,3%) maumenTky, 3-4 mecaia
-5(16,7%), 6omee 5 mecsineB — 1 6ombHast. [1pn 06cnemoBannm
MALMEHTOK OBUTN BIABIEHBI (DAKTOPBI PUCKa 1 POHOBAS Ma-
TOJIOTHA: INTUTE/TbHOE MCIIO/Ib30BaHe BHY TPYMATOYHOM CIIN -
panu - 10 % manueHTOK B epBONi rpymie u 6,7 % nanueHToK
BO BTOPOII TPyTIIe; Opa/bHYI0 TOPMOHAIbHYIO KOHTPALIETIIINIO
ucnonab3oBanu 16,7% mnanuenTok B nepsoii rpynme u 20%
MaIlYeHTOK BO BTOPOI1 IPYIIIIe; HapyllleHJe MEHCTPYaabHOTO
LuKa -y 16,7% manueHToK B IepBoii rpymue u y 20% mamu-
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Tabnuua 1
MOHI/ITOPI/IHI‘ KINMHNYECKNX CMMIITOMOB B Mccnenyemmx rpyrmax
1 rpynna 2 rpynna
MNepriog HabnoaeHNn Mepviog HabnogeHnA
Mokasaterb Jo Mocne Yepes net?éc:imn Mocne Yepes
neyeHua neyeHua mecaAy /% neyeHua mecAy
n/% n/% n/% n/% n/%
Cy6beKTMBHbIE MOoKasaTenu
HenpuATtHbIii 3anax 29/96,7 - 2/6,7 28/93,3 -- 1/33
O6unbHble BblaeneHun 25/83,3 -- 24 /80 -
YmepeHHble BblgeneHns 5/21,7 3/10 2/6,7 6/26 2/6,7 1/33
He3HaunTenbHble CAN3KCTbIE _ 5/167 _ _ 4/133 _
BblAeNIeHs
benble TBOpOXNCTbIE _ 3/10 _ _ 2/6,7 _
yMepeHHble BbigeneHns
3yn B 0651aCTV reHuTanui 25/83,3 3/10 - 24/ 80 2/6,7 -
[OvcnapeyHus 15/50 - -- 16/53,3 -- -
[nsypunyeckune asneHns 19/63,3 - -- 18 /60 - -
[MHeKonornyecknn ocMoTp
anepmmmsj 1 OTEYHOCTb - 3/10 _ - 2/67 _
CM3UCTON BRaraamwa - -
TBOPOXKNCTblE HANOXKEeHWA -- 3/10 -- -- 2/6,7 --

[MpumeyaHue: n - 4uc0 60/1bHbIX

€HTOK BO BTOPOJT; XpOHIYECKUIT CaIbIIMHI00poput -y 46,7%
MAIVEHTOK B IIEPBOI IpyIIIIe 1 y 43,3% IMalueHTOK BO BTOPOI
IpYIIIe, XPOHUYECKUI UeNTOHePPUT - y 16,7% MaryeHToK B
nepBoii rpynie u 13,3% manueHToK BO BTOPOI IPYIIIIE, TUIIO-
TUPKO3 - y 6,7% B IIepBoIi rpyme u'y 3,3% - BO BTOPOJ TPyIIIIe,
XPOHMYECKMM KONUTOM cTpajanm 33,3 % ManyeHTOK B IepBOoi
rpymite 1 30 % ManyeHTOK BO BTOPOIL IpyIiIe; A1chaKTepros
KUIIIEYHVKA ObUI PaHee KOHCTATUPOBAH Y 60% IALMEHTOK B
nepBoii rpymnmne u 50 % nanueHToK Bo BTopoii rpymie. IIpesn-
IIECTBYIOI[YI0 aHTUOAKTEPUATbHYIO TEPATINIO IO MOSABICHIIA
XapaKTePHbIX CMMIITOMOB Toy4any 50% >KeHLIVH B I1epBO
rpymre u 46,7% - BO BTOPOIL.

JnHaMuKa CyOBeKTUBHBIX 1 0ObeKTUBHBIX IIOKa3aTesel
pu nedeHuy BB y marnueHTok o6enx rpymni mpefcTaBieHa B
Tabmmue 1.

Jo Hauasna neyenus Bce maumeHTKy (100%) o6enx rpymn
HPeIbsABIAIN >KaoObl Ha KUJKIE CepO-MOIOYHbIe BbIere-
H1is1 (YMepeHHbIe MM 0OM/IbHbIE) U3 OJIOBbIX Iy Tell, HeTpH-
SITHBII “pBIOHBIIN 3ammax oTMedanmu 96,7% HepBOil TPYIIIBL 1
93,3% 60BHBIX BTOPOII IpyIIbl. HelrpusTHbIe OLIYIIEeHs B
BUJie 3y7ia B 00/1aCTV BY/IbBBI M BIaraamia orMedany 83,3%
NaLVMEHTOK MepBOI rpynibl 1 80% MaLMeHTOK BTOPOI TPYIIIIBL.
Jusypudeckue sABeHNsA oTMeyanu 63,3% MalueHTOK epBoi
rpynnbl ¥ 60% HanueHTOK BTOPOJL IPYIIb; NMCIIAPEYHUIO
- 50 n 53,3%% manueHToK B IE€PBOJIL ¥ BTOPOJI IPyIIax, CO-
OTBETCTBEHHO.

Ha ¢one mpoBopmmMoro nedeHnus ys>xe Ha 4 ieHb Bce Ialy-
€HTKM OTMETV/IV 3HAUYUTENbHOE yTyYllIeHNe I MICIe3HOBEHNE
MaTOJIOTMYECKMX CMIITOMOB.

ITocne okoHYaHMA JleYeHMsI He3HAYUTEe/IbHbIE CIU3MCThIE
BoigenneHns (6e3 3amaxa), He IpeICTABIIONINE TUCKOMDOpTa
OTMeTVWIV >KeHIIMHBI 5 (16,7%) B epsoii rpymme u 4 (13,3%)
- BO BTOPOJI. YMepeHHbI€e BbIJIEeTIEHNA U 3Y/ OTMETUIN 3 Malu-

€HTKM B II€PBOJ TPYIIIIE U 2 BO BTOPOJ TPYIIIIE.

ITpy rTMHEKONIOTMIeCKOM OCMOTPE IO JIEYeHNA Y BCEX JKeH-
muH (100%) B 06eyx rpymnmax cIuMsucTas Baraauia Obiia
CIIOKOITHOJI, TUIIePEMUSA I OT€YHOCTb He ObIIVM BBIABJICHBL
OTcyTCcTBME BOCIIATINTENTBHOI PeaKIuy Ipy 6aKTepuaIbHOM
BarHO3€ CBA3BIBAIOT C BOSHUKHOBEHIEM HapyLIeHNIT QyHK-
IIVIOHAJIbHOV aKTYIBHOCTY JIEIKOLIMTOB (IIOJaB/ICHVI XeMOTAK-
CUYIeCKO¥T CIOCOOHOCTN 1 (arouTo3a) B MPUCYTCTBYUM Baru-
HaJIbHOI rappHeperibl. ITocie OKOHYaHNA Te9eH NS AB/IeHNA
BOCIIAJIEHNUs - TUIIEPeMMA U OTeK CIM3MUCTON BIarainina, a
TaKKe TBOPOYKMCTBIE Ha/IOKEHNA BIara/IMIIHOTO OTHE/AEMOr0
Ha CTEHKaX BJIara/InIia ObUIM BbISAB/IEHBI Y 3 KEHIIVH IIepBOIl
TPYIIIBL M 2 KEHIVH BTOPOII TPyNIbI (Y JaHHBIX HaLlMEeHTOK
Ipy Ta6OPAaTOPHOM MCCIeAOBAHNM ObIT KOHCTATVPOBAH KaH-
IVIO3HBI BATMHNT 1 HA3HAYEHO COOTBETCTBYIOLIee IeYeHe).
Y ocTabHBIX XKEHIIVH CIU3VCTasA 0CTaBaIach CIIOKOHOM 6e3
TUIIepEeMMM 1 OTeKa.

Tabnuua 2
Pe3ynbrarhl 1a60OpaTOPHBIX MOKa3aTeNeil 4O HadaIa TeYeHNsI
1 rpynna 2 rpynna
Mokasatenb n/% n/%
o neyeHus
pH BarnHanbHoro 29/ 96,7 28/933
oTaensaemoro >4,5
MonoXnTenbHbIN AMUHHBIN 30/100 30/100
TecT
MonoxutenbHas
nonmmepasHas LenHas 30/100 30/100
peakuua

Omnpenernenne 1o Hadaa edeHns pH BraramigHo cpepl
[I0Ka3aJI0, YTO Y GOJBIIMHCTBA MALMEHTOK B MCC/IELYEMBIX
rpymmax (29 (96,7%) marmeHTOK B OCHOBHOI 11 28 (93,3%) - B
KOHTPOJIbHOII) HAO/TIOfA/ICsT SHAYNTE/IbHbLIL CABUT B LIIETIOYHYIO
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Tabnuua 3
Muxkpockonus MasKka 13 ypeTpol
[o neyeHunsa MNocne neyeHusa
[MokasaTenb 1 rpynna 2 rpynna 1 rpynna 2 rpynna
n/% n/% n/% n/%
JlenkouunTbl
1-2 8/26.7 7/233 12/40 11/36.7
no 10 20/66.7 22/73.3 6/20 8/26.7
6onee 10 3/10 2/6.7 2/6.7 1/33
Makpodaru
+, 16/53.3 17/56.7 16/53.3 15/50
++, 14/46.7 13/43.3 -- -
Cnusb
+, 22/73.3 23/76.7 2/6.7 1/33
++, 8/26.7 7/23.3 -- -
QubpuH
+, 24/80 [ 22/733 — -
nuTenun
HopMa 12/40 13/43.3 28/93.3 29/96.7
anctpodus 18 /60 17 /56.7 2/6.7 1/33
®nopa
KOKKOBas 7/233 5/16.7 5/16.7 4/13.3
CMellaHHas 15/50 16/53.3 18/60 17 /56.7
nasioykoBas 8/26.7 9/30 - --
KaHauaa 14/46.7 13/43.3 16/53.3 14/46.7
NaKTo6auMIbI 4/13.3 5/16.7 20/66.7 22/73.3
rapaHepenbl 10/33.3 12/40 2/6.7 1/3.3
BHYTpUKNETOYHbIE BKTIOYEHUA XapaKTepHble ANns
XNaMuani 1/33 2/6.7 - --
ypeannasmbl 6/20 5/16.6 - --
MUKOMNAA3Mbl 6/20 7/23.3 - --
Tabnuua 4
Muxkpockonusa MasKa 13 MIeHKN MaTKI
o neyeHus [Mocne neyeHus
1 rpynna 2 rpynna 1 rpynna 2 rpynna
MNokasatens n/% n/% n/% n/%
JleikoumTbl
no 15 10/33,3 11/36,7 28/93,3 29 /96,7
6onee 15 20/66,7 19/63,3 2/6,7 1/3,3
Makpodaru
+, - - 22/73,3 21/70
++, 24/ 80 25/83,3 8/26,7 9/30
+++, 6/20 5/16,7 - -
Cnusb
+, 10/33,3 9/30 14/46,7 12/40
++, 20 /66,7 21/70 -- --
QDubpuH
+, 20 /66,7 22/73,3 5/16,7 4/13,3
++, 8/26,7 7/23,3 -- --
nuTtenun
HOpMa 9/30 10/33,3 24 /80 25/83,3
anctpodus 21/70 20 /66,7 6/20 5/16,7
®nopa
KOKKM 6/20 5/16,7 8/26,7 6/20
CMellaHHasA 16/53,3 15/50 16/53,3 18 /60
nanoyKkm 8/26,6 10 6/20 6/20
KaHauaa 28/93,3 26 /86,7 29/96,7 27/90
NakTobaunnnbl 8/26,7 10/33.3 12/40 14/46,7
rapaHepensbl 22/733 21/70 2/6,7 1/33
BHYTPUKNETOYHbIE BKIIOYEHWUA XapaKTepHble ANns
XNaMuani 6/20 5/16,7 1/33 -
ypeanaasmbl 8/26,7 9/30 - 1/33
nanwuaaoMbl BUpyca 4/13,3 2/6,7 4/13,3 2/6,7
MWUKONAA3Mbl 2/6,7 3/10 - -

cropony (pH>4,5). AMunorect ¢ 10% KOH 6511 monosxurens-
HBIM Y BCEX IALIMEHTOK B 00enx rpynmnax. I1omoxuTenbHbIi
Pe3y/IbTaT IOMMMEePA3HOI LIelTHOT peakiyy (MHpEeKINMOHHbII
mapkep — Gardnerella vaginalis) BbIABMINM Y BceX OOMBHBIX B
obenx rpymmax (tab. 2).

ITpyu MUKpPOCKOIIIIECKOM MCCIIEOBAaHNI Ma3Ka 13 YPeTpbI
U IIeVIKV MaTK¥ y GONbIIMHCTBA XXEHIIMH B 00eMX IpyIIIax

BBISIBI/IV YBENMYEHHOE KOMMYECTBO MaKpo(aros, Hammdme
cmusy, GuOpMHa U HUTONIATHYeCcKOro 3¢ dexTa - aucTpodun
SMUTENNsT; TAKXKe OBbIIO BBISABJIEHHO YMEPEeHHOe MUKPOOHOe
o6cemenenue (Tabmuua 3 u 4).

[Tpyu MMKPOCKOIINM BJIATA/IUIIIHOTO OT/e/LsIeMOro (Tab. 5)
y GO/IBIIMHCTBA >KeHIIVMH B 00eMX IpyNIIaX OblIa BbIABICHA
BBIp@KeHHas1 MUKpOOHas 00ceMeHeHHOCTb. B mpenapare us
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Tabnuua 5
Muxpockonusa Ma3Ka 13 BIaramima
o neyenHusa Mocne neyenusa
MokaszaTenb 1 rpynna 2 rpynna 1 rpynna 2 rpynna
n/% n/% n/% n/%
JlenkouuTbl
no 15 6/20 5/16,7 28/93,3 29/96,7
6onee 15 24/ 80 25/ 83,3 2/67 1/3,3
Makpodaru
+, - - 22/73,3 21/70
++, 17 /56,6 18/60 10/33.3 9/30
+++, 13/43,3 12/40 -- --
Cnusb
+, 10/33.3 9/30 20/66,7 19/63,3
++, 18 /60 20/66,7 -- --
++4, 2/6,7 1/33 - -
DubpuH
+, 20/66,7 22/73,3 6/20 5/16,7
++, 10/33,3 7/23,3 - -
nutenumn
HOpMa - - 20/66,7 21/70
anctpoodus 28/93,3 29/96,7 10/33,3 9/30
HEKpPO3 2/6,7 1/33 - —
Qnopa
KOKKU 6/20 5/16,7 8/26,7 6/20
CMeLlaHHasA 16/53,3 15/50 16/53,3 18/60
nanoyKku 8/26,7 10/33.3 6/20 6/20
KaHauaa +, 9/30 7/23 14 13
NakTobaunnnbl 6/20 7/23 20/66,7 21/70
rapgHepennbl 30/100 30/100 3/10 2/6,7
BHYTpUKNETOYHbIE BKIOYEHWUA XapaKTepHble ANns
XNaMuamni 5/16,7 4/133 1/33 -
ypeanaasmbl 4/133 3/10 - 1/33
nanwuanoOMbl BUpyca 2/6,7 2/6,7 2/6,7 2/6,7
MWUKOMNNa3mbl 4/133 3/10 - -

BJIaTa/IMIIHOTO OTAE/sIeMOTo Y BceX skeHIInH (100%) B 06enx
TPYMNIax /{0 jie4eH sl ObIIN BBIABIEHDI “K/II0UeBble KIETKIL .
KonmudecTBO anmrennanbHbIX KIETOK peobmafany Hag KO-
MIeCTBOM JIeNKonuToB. O6uabHasA TOMMMOpP(HAS TPaMOT-
puLaTe/IbHAs U IPAMIIONIOKUTE/IbHASI KOKKOBAs, 1a/I0YKOBas
¥ CMellIaHHast MUKpodIopa Obl1a BbIAB/IEHA Y BCEX KEHILVH B
00eNX IpyIIax; ee HaIM4MeM MOXKHO OO'BSCHUTD YBeIMYeHIIe
YCTIa JIEKOLIMTOB B Ma3KaX. JIaKToOaIM/IIBI OTCYTCTBOBANIU Y
80% >KeHIMH B IIepBOJ Ipynne n'y 76,7% >XeHLH BO BTOPOI
rpynne; y 20% >KeHIUH B IepBoii rpyme u 23,3% >KeHIH
BO BTOPOJI IpyIiIie ObIIM BbIAB/ICHBI eAMHIYHbIE aHA9POOHBIE
JaKTOoOALNIUIBI, He 06afaome CIIOCOOHOCTDIO IPORYLIN-
pOBaTh mepekich. EfuHIHbIe 371eMEeHTbI S 0XOKeI0f00HbIX
rpu60B 6b1H BbIABIEHDI Y 9 (30%) >KEHIIMH B IepBOIL TPyIIIe
ny7(23,3%) - BO BTOpOIL.

ITo oxoHYaHWM JIe9eHMA IPY MUKPOCKONIMM MasKa y 3
JKEHIIVH B IIEPBOJI TPYIIITe U 2 YKEHIIMH BO BTOPOJ rpyIIie (0T-
Me4ajy IepUuoAYecKuii 3y/; BbIAB/IEHBI TUTIEPEMIUS U OTEK U
TBOPOXKVCTbIE HATOXKEHVIST) BBIABMIN KIIETKM POXKKETIOf00-
HBIX TPMOOB U MULIETINIT, YTO XapPAKTEPHO /IS KAHAULO3HOTO
BarmHuTa. [JaHHBIIT HAKT OBUT paciieHeH KaK o60vHOE feiic-
TBY€ NIPUMEHEHNA KIMHIAMULVHA IMEHHO Y TeX XE€HINH, Y
KOTOPBIX [JO Hauaja jiedeHN s B Ma3Ke BbIABU/IN €V HUYHbIE
KJIETKM JIPOXOKEoj00HbIX rpuboB, T.e. Knuugamuius u [a-
JIALVH YCUIVIY POCT IPUOKOBOIL YC/IOBHO-TTATOTEHHO MMK-
podrmops! Braranuina. JJaHHBIM alieHTKaM Obla Ha3HaYeHa
MeCTHAasI aHTUMUKOTIYeCKas Tepanms.

[Tpu 1a6opaTOPHOM UCCIEOBAHUY Yepe3 1 MecsI] mocre
OKOHYaHMA jedeHus1 pH-MeTpus BraraamuiHon cpefbl Io-

KasaJjia CIBUT B KUCIYI0 CTOPOHY - ¥ BCex KeHIMH (100%)
Habmiofany HopManusanuio pH BiraranuuiHoro cekpera (pH
4,0- 4,5). AMuUHOTeCT Takxe y BceX >KeHIuH (100%) mokasan
OTPUILIATeIbHBI pe3y/nbTaT. Takke KOHCTaTUPOBAIU pe3Koe
yMeHblIIeHue 0011el MUKPOOHO 06ceMeHEHHOCTY B/Iarajyina
y Bcex manyeHTok obenx rpymi (100%). OTMedeHa BbIpaXkeH-
Has TeHJeHIMA K HopMaau3anyum OuolleHos3a Baraauma. Y
OOMBIINHCTBA XEHIINH B 00eMX IPYIIIaX BO BIAra/lUIIHOM
61011eHO3€e BBISABIMIN JOMUHMPOBaHMe TakTobakTepuit (66,7
% IIaIVIeHTOK B OCHOBHOII rpymire 1 70% - B KOHTPOJIbHOIL).
Y 60IbIIMHCTBA KEHIVH BBIABWINM Ha/MN4Iue eAVHNIHBIX
JIEVIKOL[VITOB 11 eAMHUYHBIX “UMCTHIX SMUTETNATbHBIX KIIETOK,
COOTBETCTBYIOMINX (ha3e MEHCTPYalTbHOTO VKA. EfMHNYHbIE
“K/Ir0ueBble K/IETKYU OBLIM BBISIBJIEHBI Y OLHOI IAL{MEHTKY 1X
Ka>XKJIOVl TPYIIIbI, YTO, OFHAKO, He MPOTUBOPEUNT HOHATHUIO
«u3jIedeHe» . JNMUTe/aIbHble KIIeTKI COOTBETCTBOBAIN (ase
MEHCTPYa/IbHOTO IIMKJIA.

Knunnyeckuit apdexr usnedenns bB coxpansncsa y 28
(93,3 %) >xeHIUMH B mepBoii rpymie 1 y 29 (96,7%) >KeHIuH
BO BTOPOIL. Y 2 NMalMeHTOK B IIEPBOJ IPYIIIIE U Y OFHONM — BO
BTOPOII TpyIIIe ObII KOHCTATUPOBAH PeUNANB OaKTepyab-
HOTO BarnHO3a.

Ha ¢one mpuMeHeHNA MCCIeIyeMbIX JIeKapCTBEHHBIX
CpencTB ObUIN 3aperuCTPUPOBAHbI 5 ClIydaeB IOOOYHBIX 9¢-
¢exToB (3 - B IepBoii rpymIie 1 2 - BO BTOPOJL IPYIIIE) B BUE
yCUIEHUSI pocTa IPUOKOBOIL YCITOBHO-MIATOTEHHOI (DIOPBI
BJIAT/INIA B YaCTHOCTH TpuboB popa Kangmma (xanpupos-
HBIIl BarMHUT). [JpyruX TOKCMKO-a/UIePIMYeCKUX peaKLnit
YUY KaKUX-M60 CUMIITOMOB, paclieHeHHBIX KaK BO3MOXKHbIE
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HOOOYHBIE JIeVICTBYA IPeNnaparoB, B MCCIeTOBAHNN 3apeTyC-
TPUPOBAHO He ObITIO.

BbiBOAbI

Ha ocHOBaHMM MOTy4YeHHBIX Pe3y/IbTaTOB MOYKHO KOHC-
TaTUPOBATD:

1. Oba TecTupyemble IeKapCTBEHHBIE CPENCTBA IPOie-
MOHCTPUPOBaIN XOPOIIYI0 9 (PeKTUBHOCTD, IOATBEPIKACH-
HYIO IIOJIO>KUTE/IbHO JVTHAMUKON KIMHNYECKMX TIPOSIBIICHUI
U Pe3y/IbTaToB 1ab0PATOPHBIX UCCIEOBAHUIL

2. Ilo faHHBIM KIMHIMYECKO 1 TaO0paTOpHOI (MUKPOCKO-
mst) apdexrnBHOCTH Kmmupamunmu 100 mr (FARMAPRIM
SRL, Pecrry6mika MosioBa) Iipu jiedeHnn 6aKTepraIbHOTO Barii-
Ho3a He ycrymaeT Jlanaryay (Pharmacia & Upjohn Co, USA).
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HBIMM JIefICTBUAMM.
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MODIFICARILE SISTEMULUI BILIAR IN CIROZA HEPATICA
THE BILIARY SYSTEM CHANGES IN THE HEPATIC CIRRHOSIS

Rezumat
Scopul lucrarii I-a constituit studierea lezi-

Vladimir VATAMAN?Y, Esrennii BAJIMITKUI,
Sergiu PISARENCO?, Ala CERBAD]JI,

Summary
The goal of this research was to study the

unilor morfopatologice ale segmentelor Alexandru MASLIHOV®, Tudor POSTOLACHI* morpho-pathological injuries in intra-

intra- si extrahepatice ale arborelui biliar
n 11 cazuri necroptice de ciroza hepatica.
La nivel intrahepatic s-a constatat o
reactie ductulard intensd - proliferarea
epiteliului ductulilor biliari, localizata in
special in zonele periferice ale lobulilor

USMF ,,N. Testemitanu”, catedra Morfopatologie,

catedra Chirurgie nr. 2; Knunuueckas 6onvnuya
Ynpaenenus lenamu IlIpesudenma Poccuiickoii
Dedepauuu; SCM nr. 1; SCM ,,Sfianta Treime”

and extrahepatic segments of the biliary
tree in 11 forensically examined cases of
liver cirrhosis. At the level of intrahepatic
structures, there was noticed an intense
ductular reaction - proliferation of the
biliary ductular epithelium, particularly

hepatici, la nivelul placii limitante. In cana-
liculele intralobulare s-au observat semne
de colestaza (trombi biliari), precum si
acumulari de pigmenti biliariin citoplama
hepatocitelor. Ducturile biliare inter-
lobulare sunt deformate, comprimate
de fascicule inelare fibroconjunctive, au aspect tortuos, neregulat. In
peretele vezicii biliare si a coledocului s-a constatat atrofia peretelui, in
special a mucoasei, atrofia, scleroza si hialinoza stratului fioromuscular,
ingrosarea membranei seroase. Leziunile morfologice ale sistemului
biliar intra- si extrahepatic in ciroza favorizeaza deregldrile fluxului
biliar, aparitia colestazei, modifcérior in compozitia si proprietatile
fizico-chimice ale bilei, conduc la scaderea tonusului, motilitatii si
capacitatii de evacuare a vezicii biliare, creeaza un fundal favorabil
pentru dezvoltarea colelitiazei.

2 - Dr. in medicina;
3 - Doctorand;
4 — Medic.

1- Dr. in medicind, conf. universitar;

in the peripheral areas of hepatic lobules,
and at the level of limiting plate. There
were seen signs of cholestasis in the
intralobular canaliculi (biliary thrombi),
as well as deposits of biliary pigments in
hepatocytes’ cytoplasm. The interlobular
biliary ducts were deformed, compressed by annular fibrous connective
fascicles, having a tortuous and unregulated appearance. Both the wall
of the gallbladder and the choledochus displayed atrophy, particularly
of the mucous stratum, as well as atrophy, sclerosis and hyalinosis of the
fibro-muscular stratum, and thickening of the serous membrane. The
morphological injuries of the intra- and extrahepatic biliary system in
cirrhosis favor the abnormalities of biliary flow, progress of cholestasis,
and changes in the composition and physical-chemical features of
bile, leading to a decreased tonus, motility and evacuation capacity
of gallbladder, altogether constituting a favorable foundation for the
development of cholelithiasis.

Introducere

Numeroase studii clinice si necroptice au demonstrat cé la
bolnavii cu cirozd hepaticé frecventa litiazei biliare este sem-
nificativ mai mare comparativ cu pacientii noncirotici (1; 2;
18). S-a constatat o anumita corelatie dintre prevalenta litiazei
biliare §i gradul de disfunctie hepatica (7). Se considera cd
principalii factori litogenici in cirozi sunt alcoolismul, hemo-
liza cauzata de hipersplenism, dereglarea secretiei de colesterol
si a continutului de acizi biliari in bild s. a., dar mecanismele
patogenetice exacte nu sunt pe deplin elucidate (14; 15).

Scopul
Studierea leziunilor morfopatologice ale diferitelor seg-
mente ale arborelui biliar in ciroza hepatica.

Material si metode

Studiul ainclus 11 cazuri necroptice de cirozd hepatica. S-a
efectuat studiul macro- §i microscopic al ficatului, inclusiv a
ramificatiilor intrahepatice ale arborelui biliar, a vezicii biliare
sia coledocului pana la nivelul papilei duodenale. Fragmentele
tisulare au fost fixate in solutie de formol de 10%, sectiunile
histologice — colorate cu hematoxilind-eozind si cu picrofucsind
metoda van Gieson. In calitate de control s-au studiat 3 cazuri
necroptice fard patologii hepato-biliare-pancreatice.

In toate cazurile, conform datelor clinice, ciroza a avut eti-
ologie virala (in 5 cazuri - HVCsi in 6 - HPB), stadiul 2-3 dupa
clasificarea Child. Virsta pacientilor: de la 32 pané la 64 ani, 7
pacienti de sex masculin si 4 — de sex feminin. Dupd aspectul
macroscopic in 7 cazuri a fost cirozd hepatica micronodulara,
iar in 4 - ciroza mixta. In toate cazurile studiate in colecist
s-au depistat calculi de diferite dimensiuni, pana la 1 cm in
diametru, de culoare maslinie.

Dupi criteriile microscopice ciroza a fost apreciata ca activa
si de activitate medie. S-au luat in consideratie intensitatea si
extinderea modificarilor distrofice ale hepatocitelor, gradul de
infiltratie limfo-macrofagald a tractelolr portale i a septurilor
fibroconjunctive neoformate i extinderea fibrozei.

Rezultate si discutii

La examenul microscopic in ficat in toate cazurile s-au de-
pistat leziuni histopatologice stereotipe, caracteristice cirozei.
Substratul morfologic a constituit asocierea proceselor degen-
erative, sclerotice, regenerative si de restructurare histologica
a arhitectonicii parenchimului hepatic.

Au fost studiate diferite segmente ale sistemului biliar
intra- si extrahepatic. In reteaua biliara intrahepatica s-au de-
pistat modificdri patologice semnificative in zonele periferice
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ale lobulilor hepatici la nivelul placii limitante. S-a observat o
reactie ductulara intensa — proliferarea epiteliului ductulilor
biliari — al segmentului retelei biliare, care leagd canaliculele
intralobulare cu ducturile interlobulare (12). In conditii nor-
male, in spatiile portale se gasesc 1-2 ductuli biliari. In mate-
rialul studiat s-a constatat proliferarea excesiva a unor multipli
ductuli; unii din ei formeazd lumen - ductuli biliari tipici, iar
altii fiind lipsiti de lumen - aga-numitii ductuli biliari atipici,
care mai pot fi denumiti ,,pseudoductuli” (Fig. 1). Notiunea de
»reactie celulara ductulard” a fost introdusa pentru prima oara
de renumitul patolog Hans Popper in anul 1957. El considera
aceasta reactie ca un raspuns la actiunea diferitilor factori nocivi
asupra ficatului, care uneori precedd dezvoltarea cirozei (10).

In majoritatea cazurilor atat in ductuli, cit ¢i in canaliculele
intralobulare se observa semne de colestazd — trombi biliari,
precum si acumuléri de pigmenti biliari in citoplama hepato-
citelor, mai pronuntata la nivelul zonei 3 a lobulilor hepatici
(Fig. 2). Pigmentii biliari se caractzerizeazd prin granulatii
mai fine decat alti pigmenti, care se intilnesc in hepatocite
in diferite patologii, de ex., lipofuscina, hemosiderina . a.
Reactia ductulara proliferativa este intensa, ductulii neofornati
au aspect tortuos, lumenul neuniform. Proliferarea epiteliului
incepe in spatiile portale, ulterior se extinde si intralobular,
la periferia lobulilor, in regiunea placii limitante (Fig. 3). Se
considera cd in procesul proliferativ participa colangioc-
itele preexistente ale ductulilor biliari. Conform unui sir de
investigatii recente, reactia ductulard constituie un proces
compensator, celulele epiteliului ductular avand rol de celule
hepatice stem cu potential dublu colango- si hepato-celular
(3; 13; 17). Datoritd acestui proces de proliferare ductulara
volumul procentual al epiteliului biliar in ficat creste de multe
ori (5). Ducturile biliare interlobulare sunt inconjurate inelar
de fascicule compacte de fibre colagene, care le comprima si
le deformeaza (Fig. 4). Ele capatd un aspect neregulat, tortuos,
cu deformari, invagindri ale peretelui, stenoze focale, unghiuri
obtuze, ceea ce se reflectd negativ la circulatia bilei si gradul de
umplere biliara periferica. In afard de aceasta modificarile scle-
rotice se reflectd si asupra plexului vascular peribiliar, cauzand
leziuni distrofice si tulburéri functionale ale epiteliului biliar.
Este cunoscut faptul ca secretia bilei depinde de functionarea
unui sir de sisteme de transport membranar in hepatocite si
colangiocite i de integritatea structural-functionald a aparatu-
lui de secretie biliard (16). Colangiocitele au un rol reglator
si modulator important in procesul de formare a bilei (11).

Medica

S-a constatat si un anumit grad de eterogenitate morfologica
si functionala (secretorie) a epiteliului diferitelor segmente
ale arborelui biliar intra- si extrahepatic (4). Este evident cé
leziunile morfologice ale epiteliului biliar sunt substantial im-
plicate in alterarea parametrilor fizico-chimici ai bilei. Aceste
modificari in reteaua biliara intrahepatica la diferite niveluri
conduc la dereglarea compozitiei bilei, cresterea viscozitatii ei
(,biliary sludge”) si la incetinirea fluxului biliar. S-a constatat
cé leziunile sistemului biliar intrahepatic sunt mai severe in
ciroza mixta comparativ cu ciroza micronodulara.

In peretele vezicii biliare si a coledocului s-a constatat atrofia
peretelui, in special a mucoasei, atrofia, scleroza si hialinoza
stratului fibromuscular, ingrosarea membranei seroase (Fig. 5).
Cutele mucoasei se reduc, vilozitatile se atrofiaza, devin subtiri,
indltimea joasd, pe-alocuri dispar complet. Este deosebit de
pronuntata ingrosarea seroasei (Fig. 6). Daca in conditii nor-
male raportul stratul fibromuscular/seroasa este in medie de
1:1, apoi la acesti pacienti el se modificd pana la 1:3 sau 1:4. In
membrana seroasa se dezvolta hialinoza fasciculelor de fibre
colagene, ele capata aspect grosolan, dens. Concomitent se
depisteaza leziuni distrofice si atrofia carcasei elastice a perete-
lui vezical. Aceste modificari creeaza premize evidente pentru
sciderea elasticitatii si motilitatii vezicii biliare.

In grosimea peretelui vezical se observa infiltrate limfoide,
uneori cu formarea agregatelor focale. Peretii arterelor de cali-
bru mic $i mediu sunt ingrosati, sclerozati, lumenul stenozat
(Fig. 7). In 4 cazuri s-a observat hiperplazia focala sau difuzi
a mucoasei vezicii biliare, uneori cu formarea unor structuri
polipoase pe fundalul atrofic al mucoasei. S-a constatat céd
modificérile atrofice ale mucoasei vezicii biliare sunt mai car-
acteristice pentru ciroza virald C, iar procesele hiperplastice
- pentru ciroza B. Leziuni sclerotice analogice s-au depistat
si in portiunea terminald a coledocului la nivelul papilei
duodenale (Fig. 8). Concomitent in procesul de sclerozi este
implicat si aparatul valvular sfincterian. Aceste modificiri pot
provoca tulburari functionale ale sfincterului Oddi, reducind
capacitatea lui contractild, precum si functionarea normala a
valvulelor, favorizind aparitia refluxului continutului duodenal
in coledoc.

Nu s-au observat careva particularitati in dependentd de
forma morfologicd a cirozei, dar intensitatea leziunilor cailor
biliare extrahepatice coreleaza cu gradul de activitate a proce-
sului cirotic.

Aceste modificéri ale cdilor biliare pot fi cauzate de pro-

Figura 1. Proliferarea
ductulilor biliari tipici (cu
lumen) si atipici (fara lumen)
in tractele portale in ciroza
micronodulara. Coloratie
hematoxilind-eozina. Ocular 8,
obiectiv 10.

obiectiv 40.

Figura 2. Colestazi in canaliculele biliare, ~Figura 3. Proliferarea tesutului
proliferarea ductulilor biliari in tractele
portale, steatoza microveziculara a unor
hepatocite in ciroza micronodulara C.
Coloratie hematoxilind-eozina. Ocular 8,

Figura 4. Proliferare difuzd de
conjunctiv cu reactie ductulard  fibre colagene in jurul ductului

la periferia lobulului hepatic
in regiunea placii limitante.
Coloratie picrofucsina van Gie-
son. Ocular 8, obiectiv 10.

biliar interlobular. Coloratie
picrofucsina van Gieson. Ocu-
lar 8, obiectiv 10.



rhrta Medic

. Nr. 1 (34), 2009 47

”S R e >
Figura 7. Scleroza peretilor arterelor
de calibru mic si mediu si un focar de
infiltratie limfoida in grosimea peretelui
vezicii biliare. Coloratie hematoxilina-

Figura 5. Atrofia peretelui vezicii Figura 6. Scleroza si ingrosarea
biliare, scleroza difuza (atrofia considerabila a membranei
mucoasei, reducerea in dimen- mucoase a vezicii biliare.
siuni a vilozitatilor mucoasei,  Coloratie picrofucsina van Gie-

Figura 8. Atrofia mucoasei,
ingrosarea si scleroza difuza
a peretelui coledocului la
nivelul papilei duodenale (in

atrofia stratului fiboromuscular, son. Ocular 8, obiectiv 10.
ingrosarea membranei seroase).
Coloratie picrofucsina van Gie-
son. Ocular 8, obiectiv 10.

cesele inflamatorii, inclusiv vasculitele, care se dezvoltd in
cadrul infectiei cu virusul hepatitei. Un rol decisiv il are
retentia, persistenta si replicarea virusului hepatitei in celulele
epiteliale ale ducturilor biliare. A fost demonstrat tropismul
virusului hepatitei C si B fatd de epiteliul colangiocelular (6,
8, 9). Leziunile degenerative ale epiteliului biliar sub actiunea
directd a virusului hepatitei pericliteaza procesul de secretie si
formare a bilei.

Concluzii

Leziunile morfologice ale sistemului biliar intra- i extrahe-
patic in cirozd favorizeazd dereglérile fluxului biliar. Restruc-
turarea histologicd a retelei biliare intrahepatice, leziunile col-
angiocitelor diferitelor segmente ale arboreui biliar constituie
un factor important in aparitia colestazei si a modificarilor in
compozitia i proprietatile fizico-chimice ale bilei. Modificérile
atrofice si sclerotice ale vezicii biliare conduc la scaderea to-
nusului, motilitatii si capacitétii ei de evacuare. Aceste leziuni
morfologice ale cailor biliare intra- si extrahepatice creazd un
fundal favorabil pentru dezvoltarea colelitiazei.
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~PNEUMONIA ROTUNDA”. PREZENTARE DE CAZ CLINIC
SI REVISTA BIBLIOGRAFICA
»ROUND PNEUMONIA”. CASE REPORT AND REVIEW

Rezumat
Este prezentat un caz clinic in care mani-
festarile clinico-radiologice pulmonare co-
respund entitatii nozologice ,pneumonie
rotundd’, cu localizare in lobul superior stang. Analiza datelor literaturii
de specialitate evidentiaza faptul ca acest tip de pneumonie poate fi
provocat de diverse microorganisme si virusi, evolutia clinica poate fi
severd, antibioterapia fiind metoda efectiva. In lipsa dinamicii clinico-
radiologice sub tratament antibacterian, se recomanda diagnosticul
diferential cu carcinomul pulmonar, inclusiv prin metode invazive.

Ion BALICA
Doctor habilitat in medicind, Catedra Chirurgie
FPM, USMF ,,N. Testemitanu”

Summary

A case of ,round pneumonia’, located in
left upper lobe is reported. Bibliographic
review of similar reports demonstrates
that,coin”pulmonary lesions have different bacterial and viral etiologies
and identical pathogenesis. Absence of clinico-radiologic improve-
ment/resolution on antibiotics imposes invasive differential diagnosis
with bronchopulmonary carcinoma.

Introducere

Pneumoniile acute prezintd un pericol pentru sanatate si
pune in fata organelor sanatitii publice probleme de ordin
socio-economic mari. Conform datelor recente ale OMS, in
fiecare an pe glob din cauza pneumoniilor decedeazi 3-4 mln
pacienti, pneumoniile fiind a treia cauza importanti a deceselor
provocate de bolile infectioase. In SUA sunt inregistrate anual
2-3 mil. cazuri de pneumonii acute, dintre care 20% sunt spit-
alizate. Sistemul american de sandtate publica cheltue anual 8
mld dolari pentru tratamentul acestor pacienti.

Pneumoniile comunitare sunt asociate cu morbiditate si
mortalitate inalta, ceea ce subliniaza necesitatea diagnosticului
precoce, a stratificarii in dependentd de factorii de risc si se-
veritate si, implicit, a stabilirii necesitatii spitalizarii pacientilor
in sectiile de terapie intensivd. Daca printre pneumoniile
tratate in conditii de ambulatoriu mortalitatea este in jur de
1%, printre cei spitalizati cifra este de 12%, iar tratamentul

formelor severe in sectiile de terapie intensiva se soldeazi cu
o mortalitate peste 25%.

Aparitia semnelor clinico-radiologice tipice ale pneumo-
niei poate intarzia, o parte din pacienti evoluind, din diverse
cauze, atipic. Atipismul unei pneumonii acute tine de microor-
ganismul etiologic, prezentarea clinicd, dar si de manifestarile
radiologice.

Material si metoda

Prezentam un caz de pneumonie acuta, cu evolutie clinico-
radiologica rara, sub forma unei ,,pneumonii rotunde”

Pacientul S. Gh., de 51 ani, sex masculin, cu domiciliu in or.
Cahul, a fost spitalizat in perioada 24.10.08-28.10.08 in sectia
toracald SCR (FO 20254). Diagnostic la internare: Pneumonie
acutd lob superior plaman stang. Suspectie cancer /s stg. Al-
coolism cronic. Din anamneza: de pe 15.10.08 pana pe 24.10.08
a fost tratat stationar in dispensarul psihonarcologic. Pe radio-

Figura 1. Radiogramele toracice frontale si lateral stdnga demonstreaza prezenta unui infiltrat de forma rotunda in lobul superior stanga
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Figura 2. Radiograma toracica frontald cu aspect normal la 2
saptamani dupa incheierea tratamentului antibacterian

grafia toracelui din 22.10.08, in segmental 3 al plamé4nului stang,
se determina o opacitate 6x7 cm in diametru, de o intensitate
medie, neomogena. Analizele de laborator de la 22.10.08 au
aratat: eritrocite = 5,2x1012/1; Hb = 138 g/1; IC = 0,96; leucocite
= 6,4x109/]; nesegmentate = 3x109/1; segmentate = 47x109/1;
eozinofile = 1x109/1; limfocite = 42x109/1; monocite = 7x109/1;
VSH =4 mm/h. Analiza generala de urind: densitatea = 1011;
reactia = acida; leucocite = 3-4 c/v.

La internare acuza dureri in hemitoracele stg. cu local-
izare parasternald stg. (coasta 5 linia axilarad anterioard),
tuse cu eliminari scunde de sputd muco-purulentd, periodic
sanguinolentd. Temperatura corpului — 38.90C. La examenul
radiologic din SCR pe 27.10.08 se presupune prezenta unei
infarct - pneumonii in segmentul 3 plamén stg. cu dilatarea
si infiltrarea hilului pulmonar stg. Sinusurile pleurale neclare,
relaxare frenald partiald pe dreapta.

La BFS din 24.10.08 se constata prezenta endobronsitei
gr. 1-2 stg., fird dereglarea patentei bronhiilor. Analiza
generald a sangelui din 27.10.08: er 4,05 x 106/uL. Hgb 13,4
g/dL leucocitele 5,9x103/uL ns 0 segm 58 e 1 limf 32 mono
9 VSH 40, glicemia 4,6 mmoli/L. Analiza generald urina din
27.10.08: densitatea 1017, reactia acida, proteine negativ, ep-
iteliu plat in cantitati mici, leucocite 2-3 in c/v. Bacteriologia
lichidului de lavaj bronhoalveolar Str. pneumoniae, sensibil
la antibioticele testate. Tratamentul administrat — ceftriaxon
1,0 intravenos 2 ori/zi pe o duratd de 5 zile, ketoconazol
per os, eufilind intravenos, simptomatice. Sub acest trata-
ment s-a produs defervescenta in 2 zile, cu ameliorarea
dramatica a stdrii pacientului. Examenul clinico-radiologic
la 2 saptdmani de la externare constatd o stare subiectiva
normald, cu resorbtia completa a infiltratiei pulmonare din
lobul superior al plamanului stg.

Discutii

Pacientul a prezentat simptomele si semnele unei pneumo-
nii acute pe fondalul tratamentului alcoolismului. Examenul
radiologic primar a evidentiat o opacitate de formd rotunda
in lobul superior stg., suspectata de prezenta unui neoplasm
pulmonar. Pentru diagnostic diferential a fost efectuaté bron-
hofibroscopia, care a exclus cancerul endobronsic. Eficienta a
5 zile de tratament cu ceftriaxon intravenous 2 grame in 24 ore
a fost apreciata clinic si radiologic.

»,Pneumonia rotunda” (PR) este o entitate nozologica,
frecvent intalnita la copii si rareori la adulti. Cautarea in
“Medline” a depistat 20 studii ale PR la adulti in perioada
1954-2007, varsta fiind intre 21 si 68 ani. In toate cazurile,
pe radiogramele pulmonare s-a depistat prezenta unei mase
pulmonare, dintre care, in 5 studii infiltratele erau localizate
in lobul inferior stg. Analizele bacteriologice ale sputei au de-
pistat agentii etiologici, hemoculturile fiind negative. Pacientii
cu PR la internare prezintd simptoamele unei pneumonii acute
sau subacute, simptome nespecifice, sau sunt asimptomatici.
Antibioterapia standard a fost efectivd in tratamentul PR, cu
resorbtie completd timp de pana la o luni, fiind inregistrate
doar 2 decese in aceste cazuri. Nu au fost raportate complicatii
pleurale la pacientii cu PR. Autorii recomanda ca investigatiile
invazive si costisitoare pot f indicate numai in lipsa efectului
antibioterapiei PR cu o duratda de 2 sdptiméni. Din analiza
datelor bibliografice reiese, ca:

1. PR este observata la copii [10], adulti [3, 5, 14, 28],
astmatici [15], narcomani cu utilizare intravenoasa de droguri
[19], alcoolici, in tabagism [28], infectii ale tesuturilor moi
[18], cancer [17]. Agentii etiologici, depistati la pacientii cu PR
sunt Legionella pneumophila [9], Streptococcus pneumoniae,
Klebsiella pneumoniae, H. infl. [21], SARS [2, 26, 27], Staph.
aureus [18], Coxiella burnetti [6, 12, 13, 20], Mycobacterium
tuberculosis.

2. Modul de prezentare al PR poate fi asimptomatic si simp-
tomatic. In cadrul simptomatic s-au inregistrat urmatoarele:
dezorientare; dispnee timp de 1 sdptiména; tuse cu o duratd
de 2 saptamani; tuse §i dureri toracice timp de 2 sdptdmani;
tuse si febra timp de 1 saptamana; dispnee, tuse, febrd timp de
1 sdptdmand; dureri toracice si febrd timp de cateva saptdmani ;
dureri toracice si scidere ponderald timp de X saptamani-3
luni ; tuse si frison cu o durata de 4 zile ; febrd, tuse, dureri
timp de cateva zile ; dispnee si hemoptizie ; tuse, febra, dureri
toracice timp de 5 zile ; febrd, tuse, dispnee, hemoptizie timp
de 2 saptamani ; febra si dispnee timp de 3 zile ; dureri toracice
si in umar cu o durata de 2 saptamani.

3. Metode de investigatie utilizate: radiografia toracelui, bac-
teriologia sputei, tomografia computerizata pulmonara, fibro-
bronhoscopia, biopsia pulmonard prin punctie transparietala,
biopsie pulmonaré deschisa prin toracotomie diagnostica.

4. Resorbtia infiltratelor pulmonare s-a produsin 3 - 7 - 10
zile, 3 - 4 sdptdmani, 1 luna, 5 sdptdmani.

5. In unele cazuri evolutia PR poate fi severd, cu pericol
vital, in special in cadrul zoonozelor si al SARS, al stafilococi-
ilor pleuro-pulmonare [22]. Afectul pulmonar in aceste cazuri
are forma caracteristica multipla, cu localizare subpleurala,
cu complicatii pleurale rapide, ceea ce deosebeste acest tip de
pneumonii de PR.

Formatiunile pulmonare in formé de ,, monedd” sau ,ro-
tunde” pun probleme diagnostice majore, dat fiind faptul
eterogeneitdtii lor. Conform estimarilor bibliografice, 35%
dintre aceste leziuni sunt neoplazice, 40% fiind de naturd in-
flamatorie [23], restul revenind pleureziilor interlobare din
insuficienta cardiacé [25] si altor afectiuni diverse. Din punct
de vedere patogenetic, infiltratele rotunde se formeaza prin
pasajul exsudatului inflamator de la o alveola la alta prin porii
Kohn intr-o maniera centrifugd, marginea consolidatiei fiind
demarcatd de parenchimul neafectat [23].

Infectivitatea si morbiditatea inaltd ale SARS impun necesi-
tatea cunoasterii tuturor aspectelor pneumopatiilor din cadrul
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acestei patologii. Prezentarea radiologica a SARS poate fi sub
forma PR initial sau in timpul tratamentului, Y. L. Wan et al.
descriind o prevalentd de 29% a PR la pacientii cu SARS [26].
Epidemia din 2003 a stabilit cele mai caracteristice semne radio-
logice ale SARS: opacitati focale, unilateral multifocale, bilateral
multifocale, in unele cazuri apar ,,pneumonii rotunde”. Afectul
pulmonar initial a fost unifocal in 50-55% cazuri si multifocal
sau bilateral in 45-50% cazuri, plaméanul drept fiind afectat
in 76% cazuri multifocale. Microscopia plamanilor in aceste
cazuri demonstreaza afect alveolar difuz cu congestie, edem,
formare de membrane hialine, infiltrate limfocitare, prezenta
pneumocitelor polinucleare. In dependenta de starea imuni
a macroorganismului si de virulenta virusului, pneumoniile
virale pot avea caracter interstitial sau alveolar. O evolutie
indolenta, cronicizata a pneumoniilor virale este asociata cu
patern-ul interstitial, cu infiltrarea limfatica a interstitiului
si al septelor interlobulare. Un coronavirus agresiv, cum este
cazul SARS, produce un afect alveolar difuz, cu dereglarea
permeabilitatii membranei alveolocapilare. Pacientii cu SAPS
si PR au avut contact infectios cu pacientii afectati de corona-
virus, erau febrili, debutul fiind acut, opacitatile aparand in
primele 1-9 zile. Studiul a demonstrat cd in prezentarea initiald
a SARS sub forma unei PR evolutia este rapida, cu necesitatea
ventilatiei mecanice la o parte din pacienti. SARS trebuie inc-
lus in lista diagnostic diferentiala a unei opacitati pulmonare
rotunde [2, 27].

Una din erorile frecvent intalnite in cazurile de ,,pneumonii
rotunde’, remarcate de E. Antdn (2004) este lipsa investigatiilor
microbiologice pentru agentii pneumoniilor atipice (febra Q,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella
pneumophila), cu determinarea seroconversiei, a nivelului IgM
in faza acutd a bolii, sau a antigenilor urinari [1].

Febra Q este o zoonozd, provocatd de Coxiella burnetii,
descrisa de Derrick in 1937 in Australia [4]. Prezentarea clinica
aacestei infectii este ca o pneumonie acutd si trebuie inclusa in
diagnosticul diferential al PR. Prezentarea radiologica a pneu-
moniei din cadrul febrei Q a fost studiata de multe colective.
Astfel, Pickworth et al. [20], intr-un lot de 21 cazuri, in 4 (19%)
a depistat formarea de leziuni rotunde (2-7 cm in diametru)
in perioada de resorbtie a inflamatiei pulmonare. Autorii au
conchis ca aparitia infiltratelor pulmonare de forma rotunda
trebuie si sugereze posibilitatea etiologici a febrei Q. Intr-o
analizd retrospectiva a radiogramelor pulmonare a 25 pacienti
cu complicatii pulmonare a febrei Q (sporadice sau epidemice),
Gordon et al. [6] au stabilit prezenta ,,pneumoniei rotunde”
multiple in 14% din cazurile sporadice si in 45% din cazurile
epidemice de febra Q. Millar et al., analizand radiogramele
toracice la internarea a 32 pacienti cu febrd Q confirmati sero-
logic [12], in 78% cazuri a stabilit prezenta de infiltrate rotunde
multiple [1-7], cu diametrul de 5-10 cm, de obicei cu localizare
in lobii inferiori. La unii pacienti tabloul acesta se dezvolta in
faza de rezolutie a pneumoniei. In concluzie, autorii sustin idea
despre importanta etiologica a febrei Q in ,,pneumoniile ro-
tunde” unice sau multiple. Cu toate ca ,,pneumoniile rotunde”
sunt privite ca suspectie de febra Q, diagnosticul diferential al
lor trebuie sa includd zoonoza [1, 4, 13].

PR constituie 1% dintre toate leziunile pulmonare in forma
rotundd sau ovala [28]. Tabloul radiologic al PR a fost studiat
de multiple colective de cercetatori [5, 8, 11, 14, 28]

Pe radiogramele pulmonare simple depistam infiltrate
mici, dense, de forma ovala sau rotunda, sau opacitati rotunde
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mari, bine delimitate. Marginile pot fi neregulate sau spiculate.
Prezenta bronhogramelor aeriene in miezul infiltratelor con-
duce la diagnosticul de patologie inflamatorie, dar, un studiu
a stabilit acest semn fiind prezent doar la 17% dintre pacientii
cu PR. Alti cercetatori au depistat bronhogramele aeriene in
cazurile de adenocarcinom sau cancer bronhoalveolar. Pentru
PR este caracteristicd localizarea in lobii inferiori, deaceea
prezenta unui focar rotund in lobii superiori (cum este cazul
descris in acest articol) trebue sd aduca suspectia unei tumori.
Dupé cum s-a mentionat deja, forma rotunda apare din cauza
raspandirii centrifuge a exudatului inflamator prin porii Kohn
sau canalele Lambert, sau prin distrugerea peretilor acinari. O
altd modalitate de aparitie este resorbtia inceata a unui infiltrat
pneumonic difuz. Este importanta analiza arhivei radiologice
pulmonare: depistarea unui focar de 2-3 cm, care a aparut
in ultimele 2-6 saptdmani, nefiind prezent mai inainte, este
sugestiv pentru o PR, si contra cancerului. Este important
de urmdrit evolutia infiltratului pulmonar sub tratamentele
efectuate anterior.

Pe tomogramele computerizate pulmonare PR apare ca o
masa eterogend de forma ovald sau rotunda, cu spicule, bron-
hograme aeriene, ingrosari pleurale, leziuni satelit. Pe CT
pulmonare, in 94% cazuri de PR, marginile infiltratului sunt
neregulare, iar in 22% cazuri se depisteaza spicule, care nu se
vad pe radiogramele pulmonare simple in cazurile respective.
Kohno et al. a depistat leziuni satelit la 56% dintre pacientii
cu PR, acordand acestui semn, impreuna cu contactul larg
cu suprafata pleurei, valoare diagnosticd importantd in PR.
Ingrosarea pleurei este observata in PR cu localizare periferica
si nu sunt descrise in cazurile cu localizarea centrald a infil-
tratului pulmonar rotund. Importanta diferential diagnostica
a bronhogramelor aeriene este controversata. Astfel, Kuriama
et al. au depistat prezenta lor la 5% dintre pacientii cu noduli
benigni vs la 65% dintre cei cu procese nodulare maligne.
Zwirewich et al. au observat semnul bronhografiei aeriene la
87% dintre cazurile maligne si la 55% dintre cei cu procese
pulmonare nodulare benigne, pe cdind Kohno et al. au observat
semnul respectiv la 50% dintre pacientii cu PR [14]. Asadar,
prezenta bronhografiei aeriene nu permite diferentierea din-
tre afectiunile maligne si cele benigne, cu aceiasi prezentare
radiologica. Miyake et al. au efectuat radiografii pulmonare,
CT, analizele generale ale sangelui §i au analizat datele clinice
ale 14 cazuri de PR la adulti [14]. Diametrul infiltratelor a
variat de la 1 cm la 7 cm, in 12 cazuri focarul fiind unic, in 2
cazuri — multiplu. La 11 pacienti focarul a fost localizat in lobii
inferiori (la 8 dintre ei in segmentul 6). In 9 cazuri intensitatea
infiltratului era slabd, in 5 intensitatea era pronuntata, mar-
ginile fiind slab delimitate la 10 si bine delimitate la 4 dintre
pacienti. Pe TC nu s-au remarcat schimbdri caracteristice, la 7
dintre pacienti depistandu-se alte focare inflamatorii. Focarele
PR cu diametrul peste 2 cm erau insotite de febra, leucocitoza
si nivel inalt al proteinei C reactante, cele sub 2 cm fiind clinic
asimptomatice si cu leucocitozd normala.

»Pneumoniile rotunde” la copii au fost studiate recent de
Kim et al. [10]. Autorii au analizat datele epidemiologice, ra-
diologice si TC in dinamicé la 109 copii (varsta medie 5 ani)
cu PR pe parcursul anilor 2002-2006. Din analizd au fost ex-
cluse cazurile cu patologii asociate. In majoritatea cazurilor
PR era solitard — 98% (107/109), cu margini bine delimitate
- 70% (77/109), localizate in segmentele posterioare in 83%
(91/109) cazuri, cu distributia lobara urmatoare: lobul inferior
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stg. (36), lobul inferior drept (33), lobul superior drept (28),
lobul superior stang (7), lobul mediu dreapta (4), lingula (2).
La (95%, 41/43) pacienti s-a observat resorbtia complecta, la
(4.6%, 2/43) progresare citre o pneumonie lobard. La 3 pacienti
(2.6%, 3/112), initial diagnosticati cu PR, ulterior s-au dezvoltat
abcese pulmonare la 2 pacienti si pseudochist pleural la 1 pa-
cient. Autorii au concluzionat cé la copii PR apare in perioada
de varsta medie de 5 ani, fiind majoritar solitara, cu localizare
preponderent in segmentele posterioare.

Nakazono et al. au demonstrat histologic si radiografic
(CT) prezenta cancerului pavimentos in miezul unei atelec-
tazii rotunde [17]. Pentru diferentierea cu cancerul pulmo-
nar autorii au efectuat CT cu contrast, care demonstreazd o
captare mai inaltd a contrastului in primele 5 minute de catre
atelectaziile rotunde cu repartizare omogena. Asadar, auto-
rii descriu coexistenta cancerului si al atelectaziilor rotunde
si accentueaza necesitatea evaluarii radiologice dinamice si
a biopsiei pulmonare in unele cazuri de atelectazii pulmo-
nare rotunde, in special la cei care se prezintd cu hemoptizii.
Repartizarea neomogend a contrastului poate fi un semn de
malignizare. Atelectaziile rotunde nu sunt metabolic active pe
tomogramele PET (positron emission tomography), aceastd
metoda fiind utila in diferentierea cancerului pulmonar si al
atelectaziei rotunde atipice [16].

Concluzie

Acesta este, dupa pérerea noastra, primul caz de pneumonie
rotunda, prezentat pe paginile unei reviste medicale in Repub-
lica Moldova. Agentul etiologic depistat a fost remarcat si de
alti cercetatori printre cauzele evolutiei atipice radiologice a
unei pneumonii rotunde. Cunoasterea acestei forme evolutive
a pneumoniei acute este importantd pentru medicii practicieni,
deoarece subliniaza existenta formelor rotunde a unei pneumo-
nii comunitare acute, necesitatea diagnosticului diferential cu
cancerul bronhopulmonar si unele boli infectioase, importanta
urmdririi dinamice a tabloului clinico-radiologic in infiltratele
inflamatorii a parenchimului pulmonar de forma neobisnuita.
Diagnosticul oportun al formelor atipice de prezentare al
pneumoniilor poate micsora costul diagnostic si de tratament
al pneumoniilor.
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SINDROM DE DETRESA RESPIRATORIE SEVERA SECUNDARA
LA COPIL CUPNEUMONIE BILATERALA POSTVIROTICA.
CAZ CLINIC

ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME IN CHILDREN WITH
BILATERAL POSTVIRAL PNEUMONIA. CASE REPORT

Rezumat
SDRA reprezinta cea mai severa manifestare
dintr-un spectru de raspunsuri aparute la
diverse leziuni pulmonare acute. Prezentdm
un caz clinic de tratament cu succes al
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Summary

ARDS represents the most rigorous
manifestation from large variety of acute
pulmonary lesions. We present a case
report of success treatment of a 1 year

unui copil de 1 an si 6 luni, cu sindromul  USMF »Nicolae Testemitanu”, catedra Anesteziolo- and 6 months child with Acute respira-
de detresa respiratorie acuta. Ca rezultat  gie si Reanimatologie, IMSP SCMC ,,\V. Ignatenco” tory detress syndrome. As a positive

pozitiv se conclude cd diagnosticarea cat

result we conclude that early diagnostic

mai precoce a ARDS, urmatd de instituirea
unui tratament eficace, maresc sansele de
recuperare a bolnavilor.
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and treatment in ARDS major the opti-
mistic chances in the recovering of the
patients.

Sindromul de detresd respiratorie acuta (SDRA, ARDS) este
o afectiune caracterizatd prin insuficienta respiratorie acutd
hipoxemica, datoratd edemului pulmonar produs prin cresterea
permeabilitétii la nivelul barierei alveolo-capilare. SDRA reprezintd
cea mai severa manifestare dintr-un spectru de raspunsuri aparute
la diverse leziuni pulmonare acute (LPA); aceste raspunsuri apar
pe post de complicatii ale unor reactii sistemice mai intinse, la
actiunea unor leziuni sau inflamatii acute. SDRA este diferentiat
de LPA prin severitatea hipoxemiei si este definitd drept raportul
dintre presiunea partiald a oxigenului (PO,) arterial si fractia oxi-
genului inspirat (Pao,/Flo,) <200 mmHg [2; 4; 9].

Factorii etiologici ai ARDS se impart in doua grupe:

o declansatori ai leziunilor pulmonare primare, urmate
de aparitia disfunctiilor poliorganice: aspirarea substantelor
toxice; inecul; inhalarea aerului fierbinte; inhalarea gazelor
toxice (inclusiv O2 in concentratii 100%); infectii bacteriene
si virale; contuzia pldménilor; pneumonii totale.

o declansatori de leziuni pulmonare secundare prezenti in
diverse stari critice de insuficientd poliorganica: stari septice,
stari de soc, sindromul CID, transfuzia si infuzia masiva, stiri
hemolitice, exo- si endotoxicoze [1; 3; 6; 7].

De asemenea se includ si deregldri hemodinamice, lezi-
uni intense capilare si a vaselor de alte categorii ce genereaza
vasoconstrictie cresterea rezistentei vasculare, sporire a pre-
siunii in artera pulmonara. Reactiile sistemului neuro-endo-
crin sunt caracterizate prin hipersimpaticotonie, ce la nivel
pulmonar determina vasoconstrictie si alterarea secretiei de
surfactant, ducand la atelectazie alveolard. Datoritd cresterii
nivelului de hormon antidiuretic se dezvolta retentie hidro-
salind ce favorizeazi producerea edemului interstitial. Tn
pulmon se acumuleazd o cantitate mare de apa ce ii schimba
complet calitatile mecanice si induc scdderea importanta a

compliantei, bilantul energetic respirator este negativ datoritd
cresterii masive a travaliului respirator si in conditiile in care
travaliul respirator nu mai poate fi sustinut, ventilatia scade si
se instaleazd o insuficienta pulmonara de tip global [2, 8, 9].

Criteriile de diagnostic ale SDRA sunt: instalarea subitd
a insuficientei respiratorii acute; prezenta infiltratelor pul-
monare difuze bilaterale la examenul radiologic pulmonar;
PaO /FiO,<200.

Dereglarile severe pulmonare ce se instaleaza in ARDS fac ca
tratamentul prescris s fie complex si prevede urmatoarele: terapia
respiratorie (profilaxia colapsului alveolar, refacerea capacititii
functional reziduale, suportul ventilator mecanic in regim PEEP),
folosirea NO, utilizarea surfactantului, tratamentul antioxidant, te-
rapia nutritionald, profilaxia dereglarilor hemostazice, tratamentul
dezechilibrilor hidroelectrolitic si acidobazic [4, 5].

Discutand actualitatea problemei date, in continuare,
prezentam un caz clinic de instituire a ARDS in IMSP Spitalul
clinic municipal de copii ,,V. Ignatenco™:

Pacientul E, varsta 1 an si 6 luni, este internat pe 20.XI1.07
in sectia Reanimare, cu diagnoza IRVA (infectie respiratorie
virald acuta), laringotraheita acutd, stenozd a laringelui de
gradul II-1I1.

Din istoricul bolii specificam ca copilul era bolnav de 2
zile, cand au apdrut tusea uscatd, glasul ragusit. La momentul
interndrii starea pacientului era foarte grava, prezenta dispnee
inspiratorie avansata (inspirati este lung suieratoare). In actul
de respiratie participa musculatura auxiliard respiratorie, era
prezent tirajul intercostal a fosei jugulare, participau aripile na-
sului. Tegumentele aveau aspect palid-cianotic, lojele unghiale
erau cianotice cu reumplerea capilara >30sec. Cutia toracica era
la nivelul expirului maxim. Inspirul practic nu putea fi determi-
nat auscultativ; frecventa — 36 resp. pe min. Zgomotele cardiace
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Tabelul 1
Dinamica EAB
Data| 24.12 | 2412 | 2412 | 25.12 | 25.12 | 25.12 | 26.12 | 26.12 | 26.12 | 27.12 | 27.12 | 28.12 30.12
Par. 12.00 | 19.30 | 22.00 6.00 12.00 | 21.00 6.00 12.00 | 19.30 6.30 14.00 )
pH 7,26 7,12 7,13 7,19 7,02 7,23 7,7 7,56 7,51 7,32 7,34 7,39 7,37
pCO2 77,7 132,2 | 126,8 | 123,2 118 23,1 37,3 36,2 61 56,3 44,3 34,4
p0O2 50 95 89 77 93 39 20 25 27 43 31 30 35
HCO3 28,1 434 42 47,1 28,9 33,6 294 32 30,9 27,2 20,1
BE 5.2 84 74 12,8 16,2 10 10,5 6,2 4 3,6 1,6 -1,5
SBC 284 31,3 30,5 34,7 36,4 31,4 31,9 28,6 27,3 26,5 25 23,3

- ritmice dar atenuate; era prezenta tahicardia exprimata FCC
= 144-160 batai pe min. Pulsul la periferie era filiform. Alte
sisteme si organe - fara patologie evidenta.

Luénd in consideratie insuficienta respiratorie de gr. I1I, inefi-
cacitatea terapiei cu oxigen prin masca, s-a efectuat laringoscopia
directd, iar la necesitate — intubare orotraheala. Dupa sedare
intravenoasa cu Diazepam 10mg i/v s-a efectuat laringoscopia
directa: spatiul subcordal era inflamat, stenoza laringiand - gr.I11-
I1I; s-a efectuat intubarea traheii cu tub nr. 4 fard manson. Dupa
aceastd manevra respiratia s-a ameliorat evident. SPO, = 98-100%,
dereglarile circulatorii s-au micsorat, dispneea practic a disparut.
Se mentinea tahicardia moderatéd de pana la 120 batai pe minut.

Au fost efectuate urmatoarele investigatii de labora-
tor: analiza generald a singelui: Hb=122 g/I, Er=3,9x10-12,
Leuc=9,3x10-9 nes=24%, segm= 33%, eoz=3%, lif=34%,
mon=7%, VSH=13 mm/h.

Biochimia sangelui: indicii erau in limitele normei.

Coagulograma: fibrinogenul=4,8 g/, protrombina=91%.

Analiza generald a urinei: prezenta acetona (++), ceilalti
indici erau in limitele normei.

EAB al sangelui venos: pH=7,42mm Hg; PCO,=26,0mm
Hg; PO,=51mm Hg; BE= -5,7.

La trezire pacientul reactioneaza la tub. Respiratia era
adecvatd. La ora 02.45, in data de 22.12.07, pacientul a fost
detubat. Pacientul s-a trezit cu cunostinta clara, deglutitia
normald. La ora 11.00 starea pacientului s-a agravat brusc, a
crescut insuficienta respiratorie de tip expirator.

Tratamentul a inclus urmatoarele medicamente: 1) anti-
virale - viferon 500 000 per rectum; 2) diuretice — Furosemid
3mg/kg/zi i/v; 3) suprastin 0,2 mg; 4) prednizolon 4mg/kg; 5)
suport infuzional 4ml/kg/ora; 6) bronholitice, insd insuficienta
respiratorie se pastra: inspirul era liber, iar expirul - prelungit,
frecventa respiratiei — 44 resp/min, SPO_=78%. S-a efectuat
intubare orotraheala repetata cu transfer la respiratia mecanica
cu PEEP=4cm H 0. In urmitoarele 12 ore au apdrut secretii
seropurulente din tub in cantitati moderate, se efectueazi lavaj
bronhial. A aparut febra, care se cupeaza greu, starea generald s-
aagravat; auscultativ respiratia era atenuata bilateral cu aparitia
ralurilor umede crepitante.

Pacientul s-a aflat 4 zile la respiratie artificiald. Din data
de 24.12.07 pina pe 27.12.07 au fost inregistrate urmatoarele
variatii ale parametrilor EAB: PH=7,02-7,7 mmHg; PCO, =
23,1-126,8mmHg; PO, = 20-89mmHg iar BE -16,2-6,2. Tabelul
1 demonstreazd dinamica EAB.

Din Tabelul 1 se observa prezenta hipoxemiei, iar
schimbarile presiunii CO, se afecteazd precoce — o cauzd ar
fi spatiul mort al aparatului cu micsorarea eliminarii CO, cu
instalarea acidozei respiratorii §i modelarii parametrilor venti-
latorii frecvente (o cauza ar fi ineficienta modelarii parametrilor
aparatului de respiratie la copil de 1 an i 6 luni).

Analiza generald a sangelui din 27.12.07: Hb=74g/1, 29.12.07
Hb=90g/1, Leuc = 9,8x10-9, nes = 13%, iar alfa-amilaza = 912.

Radiograma din 22.12.07 a cutiei toracice indica semne de
edem interstitial pulmonar difuz. Radiograma din 24.12.07
arata multiple umbre de focar si semne de edem pulmonar.

La data 28.12.07 starea generald s-a stabilizat, insuficienta
respiratorie s-a micsorat védit, respiratia a devenit adecvatd si
pacientul a fost detubat. Radiografia pulmonara demonstreaza
aparitia pleureziei bilaterale ca complicatie a patologiei de baza.
Pleurezia seros-hemoragicé s-a rezolvat prin 3 punctii pleurale.
Starea pacientului s-a ameliorat, acesta fiind transferat in sectia
de pediatrie.

In continuare pacientul a urmat tratament pe sindrom si
la data de 09.01.08, cu starea generala satisfacatoare, a fost ex-
ternat. Radiograma din ziua externarii — normald. Rezultatele
controlului profilactic dupa 6 luni: radiograma — fara schimbari
evidente, starea generala a pacientului era satisfacitoare, dez-
voltarea fizico-psihica era in corespundere cu vérsta.

Concluzii

Diagnosticarea cat mai precoce a ARDS, urmata de insti-
tuirea unui tratament eficace méresc sansele de recuperare a
bolnavilor. Tactica corecta a ventilatiei mecanice amelioreaza
starea bolnavilor. Deja in faza a doua de leziuni pulmonare,
chiar si la terapia complexa intensivd, cu aportul ventilatiei pul-
monare, supravietuiesc doar 40% din bolnavii ce ating aceasta
faza; in faza a treia de leziuni pulmonare supravietuiesc doar
5% din bolnavi, iar in faza a patra nu existd supravietuitori.
Chiar si fiind protezat respirator, un bolnav cu ARDS poate
avea evolutie atét spre recuperare cat si o evolutie descendenta
a leziunilor pulmonare cu deregléri poliorganice.
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SINDROMUL DE DETRESA RESPIRATORIE ACUTA iN PERIOADA
PERIPARTUM: CAZ CLINIC

ADULT RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME IN THE PERIPARTUM PERIOD:
A CASE REPORT

Rezumat
Patologia respiratorie in perioada peri-
partum implica un risc major, atat pentru
viata mamei, cat si a copilului. Insuficienta
pulmonard acuta creste rata mortalitatii
materne in sarcind pana la 90%, com-
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Summary

Respiratory pathology in pregnancy and
labor involves a double risk, both for
mother’s and child’s life. Acute pulmonary
failure increases the rate of maternal
mortality up to 90% during the pregnancy

parativ cu 50-60% in afara sarcinii. Rata
insuficientei pulmonare primare este
mica comparativ cu alte patologii asociate Testemitanu” ;
sarcinii, constituind in mediu 5%.1n marea
majoritate a cazurilor ea apare secundar,
ca component al insuficientei poliorgan-
ice. Modificarea fiziologiei pulmonare in perioada peripartum necesitd
optimizarea conduitei individuale atat in timpul sarcinii, cat si la nastere.
Tratamentul contemporan al insuficientei respiratorii este destul de
costisitor, necesitand un monitoring sofisticat si individualizat.

2 - Spitalul Clinic Republican;
3 - Spitalul Clinic Municipal nr. 1

in comparison with 50-60% out of preg-

1 - Universitatea de Stat de medicind si farmacie ,,Nicolae nancy.The incidence of pulmonary insuf-

ficiency is rather low in comparison with
the other associated pregnancy pathol-
ogy, established to 5%. In the most of the
cases it occurs secondary as a compound
of MODS. Pulmonary physiology is essentially modified in pregnancy,
raising the necessity of peculiar pregnancy and labor management ap-
plied. The contemporary treatment of pulmonary insufficiency is rather
expensive, requiring advanced and individualized monitoring.

Actualitatea

Patologia respiratorie in sarcina si la nagtere implica un risc
dublu, atat pentru viata mamei, cét si a copilului. Insuficienta
pulmonara acuta méreste rata mortalitatii materne in sarcind
pandla 90%, comparativ cu 50-60% in afara sarcinii. Incidenta
insuficientei pulmonare primare este destul de mica com-
parativ cu alte patologii ce se asociaza sarcinii, constituind in
mediu 5%. In marea majoritate a cazurilor ea apare secundar,
fiind un component al insuficientei poliorganice. Fiziologia
pulmonaré este considerabil modificata in sarcing, ridicand
problema conduitei particulare in timpul sarcinii si la nastere.
Tratamentul contemporan al insuficientei respiratorii este
destul de costisitor, necesitind un monitoring sofisticat si in-
dividualizat [1, 3, 4].

Modificarile fiziologice ale aparatului respirator in sarcind
au o importantd practicd majora prin:

1. Aparitia dispneei in sarcina cauzatd de cresterea
semnificativd a debitului respirator peste 50%, a ventilatiei al-
veolare cu 70%, a PaCO2 (30-35mmHg), cresterea in greutate,
cregterea metabolismului bazal cu 14%.

2. Scaderea capacititii reziduale functionale in sarcing, ca
urmare a ridicarii diafragmei de catre uterul gravid si de depla-
sarea coastelor, cresterea consumului de O2, sciderea hemoglo-
binei, determina hipoxemia si hipoxia tisulara relativa.

3. Cresterea reactivitdtii muschiului neted bronsic, a
vascularizarii §i edemului mucoasei cailor respiratorii super-
ioare, duc la majorarea riscului singerarilor abundente nazo-

faringiene in timpul intubatiei cu obstructia ciilor respiratorii
superioare.

4. Cresterea secretiei glandelor salivare poate constitui
un impediment in timpul intubatiei. Edemul fetei, gatului si
corzilor vocale face dificila intubatia traheald, ventilatia prin
masca si necesitd folosirea unei sonde orotraheale mai mici
(6.5-7mm) [2; 5].

5. Vasoconstrictia pulmonard produce o crestere a presiunii
in circuitul mic, care combinaté cu cresterea presiunii coloido-
osmotice, poate favoriza producerea edemului pulmonar.

Caz clinic

Pacienta §., in varsta de 27 ani, internatd in regim de urgenta
in Clinica obstetricd si ginecologie a SCM nr. 1 cu diagnosticul:
sarcind 39 saptdmani, primipari, prezentatie pelviana, circulare
de cordon ombilical in jurul gatului, miopie inalta cu astig-
matism combinat, infectie respiratorie acutd virald, tonzilitd
cronica in acutizare.

Acuzele lainternare: tuse cu expectoratii muculente, dureri
la deglutitie, febrd pand la 38°, frisoane, sldbiciuni generale.

Din anamneza: tuse apdrutd cu 2 saptamani inainte de in-
ternare, rinita netratata, febra pand la 38° timp de 1 zi.

Examenul obiectiv: tegumente palide, hiperemia faringelui,
auscultativ in plamani-murmur vezicular diminuat pe dreapta,
raluri lipsesc, zgomotele cordului sonore, ritmice.

Datele paraclinice: Analiza generala a sangelui: Hg-120
g/1, Er-3,6x10"*/1, hematocritul 0,36, trombocite-180x109/1,
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leucocite-8,9x109/1, nesegmentate -6%, segmentate -71%, euz-
inofile -1%, limfocite -18%, monocite -6%, VSH-20mm/or4,
indexul protrombinic-101%, fibrinogenul -3,7g/1.

S-a administrat tratament antibacterian, anticoagulant, mu-
colitice, inhalatii curative. Starea generald cu evolutie pozitiva
(timp de 2 zile), febra a dispérut, respiratia nazald libera.

In a 3 zi de la internare, la debutul travaliului, pacienta
este luata in regim de urgenta la operatie cezariand, sub
anestezie generald intravenoasa cu ventilatie mecanica: anes-
tezice diazepam si calipsol, analgetic- fentanil si miorelaxant
- succinilcolind. Inductia, intubatia fard dificultéti tehnice, a
fost aplicat procedeul Selic. Copilul a fost extras in 10 minute cu
evolutie dupa Apgar 7-8 puncte. Durata interventiei — lora 30
min. Hemoragie intraoperatorie 500 ml (infuzat 1500 ml, diure-
za intraoperatorie 150 ml). La sfarsitul interventiei s-a restabilit
cunostinta, reflexele, tonusul muscular, respiratia — spontana
adecvata. S-a efectuat sevrajul de ventilator fira particularitati;
pacienta a fost transferata in salonul postoperator.

Perioada postoperatorie precoce obisnuitd, subfebrilitate
- 37,4°C. Tratamentul a inclus: solutii cristaloide, antibiotico-
terapie (Fortum), anticoagulante (Heparina 2500 UI x 4 ori
pe zi), analgetice.

A doua zi starea pacientei s-a agravat brusc: stare de rau
general, tahipnee 26-28 respiratii pe minut, dispnee pronuntata
in repaus, tuse cu expectoratie muculentd, spumoasa, cu striuri
sangvinolente in cantitdti mici, febra — 38°C, palpitatii cardiace.
Bolnava este transferatd in sectia terapie intensiva septica, cu
diagnosticul de bronhopneumonie bilateralé grava, insuficientd
respiratorie acuta.

Obiectiv in plamani: raluri sibilante si ronflante difuze,
raluri umede de calibru mediu bilateral in regiunea inferioara,
mai accentuate pe stinga. Zgomotele cordului ritmice, so-
nore, tahicardie sinusala, TA 120/80mm Hg, Ps 110 b/min,
Sa02 94-96% la FiO2 0,4-0,6. Analiza generala a sangelui:
leucocitoza moderatd cu devierea formulei spre stanga, lim-
fopenie pronuntatd. Dezvoltarea acidozei respiratorii severe
compensatd partial metabolic, coraportul PaO2/FiO2 100.
Indicii hemostazei: protrombina 78%, fibrinogenul 6,9¢g/1, pro-
teina generala-56g/l. La radiografia toracicd: opacitati difuze
pe toatd aria pulmonara (plaman de soc). La ECG: tahicardie
sinusald-110 b/min, axa deplasata spre dreapta, semne nedefi-
nite de hipertrofie a ventricolului drept cu schimbari difuze,
extrasistole ventriculare unice, dereglari difuze a proceselor
de repolarizare. ECO ECG - functia de pompa a inimii buna,
insuficienta valvulelor mitrale, tricuspidale, pulmonare de
gradul 1, hipertensiune pulmonara moderata.

S-a concretizat diagnosticul: detresd respiratorie acuta,
tromboembolism pulmonar, sindrom de CID.

A fost indicat tratament intensiv: analgetice, antibiotice
(fortum, ciprinol, metrogyl), bronholitice, disensibilizante,
anticoagulante (trombostop 2 mg/zi, heparind 1000-1500U/
ora in perfuzie), hormoni (prednisolon), infuzii (cristaloide).
Se repeta accesul de dispnee, tuse, hemoptizie, tahipnee, FR
34-36/min, SaO2 70-75%, auscultativ in plamani raluri umede
bilateral, mai mult pe dreapta. Palpitatii, TA 115/70mmHg, Ps
120 b/min.

Evolutia starii generale poarta un caracter sever ondulator.
A fost convocat un consiliu §i s-a luat decizia de a transfera
pacienta in Spitalul Clinic Republican.

La spitalizare in Clinica ATI starea generala era extrem
de gravi: obnubilata, rinoree pronuntata cu mucozitati sang-

vinolente, respiratie superficiald cu frecventa respiratiilor 36-
42 min., dispnee pronuntatd. Tegumentele surii, acrocianoza
pronuntata. Auscultativ respiratie diminuaté bilateral, raluri
de divers calibru pe toatd aria pulmonara.

In Clinica ATI s-a instalat monitoring: Tas, Tad, Tam, Ps,
PVC, Sa02, ECG, diureza orara, metabolismul gazos, paramet-
rii sdngelui rosu, coagulograma, analiza biochimic, electrolitii,
timpul de coagulare Lee-White. SaO2 82%, TA 120/90 mm Hg,
puls 122 b/min. Metabolismul acido-bazic: acidoza respiratorie
(pH 7,31, PaCO2 51mmHg, PaO2 62mmHg la FiO2 60%).

Analiza generald a sangelui: eritrocite 3,2x10"%/1, Hb 112g/1,
indicele de culoare 0,9, hematocritul 0,29, leucocite 11,20x109/
1, nesegmentate 30%, segmentate 58%, limf. 10%, monocite 2%,
VSH 67; coagulograma: TAR 52; protrombina 49%; fibrinogen
4,7g/1,; timpul de trombina 23 sec; activitatea fibrinoliticd 240
min.; K 4,4 mmol/l; Na 145 mmol/l; Ca 2,3 mmol/l; Mg 0,9
mmol/l; Cl 102 mmol/l; ureea, creatinina, bilirubina, ASAT,
ALAT, glicemia, amilaza in limite normale. Radiografia toracica
(Figura 1): opacitati difuze bilaterale, infiltrate parahilare,
plaman de soc, sepsis pulmonar, pneumonie septica bilaterala.
S-a stabilit diagnosticul de ALI/ARDS faza II.

Figura 1. Radiografia pacientei

La scintigrafia pulmonara: sciderea microcirculatiei in sec-
torul apical drept, cimpul pulmonar stang anterior-moderat
micsorat, cu scaderea perfuziei in sectoarele bazale lateral si
posterior.

La tomografia computerizaté a cutiei toracice: focare in-
filtrative a ambilor pliméni, semne de trombozi in arterele
pulmonare; ramurile mici arteriale nu se evidentiaza.

La tratamentul intensiv s-a mai adaugat: plasma proaspat
congelatd, heparina nefractionata, administratd prin seringa
automata 1000UE per ord, albuminad umana, Ketoconazol,
Lipofundin LCT/MCT, diuretice de ansd, corticosteroizi, ami-
noplasmal, plasmaferezd curativa izovolemica izooncotica in
volum de 700,0 ml (5 sedinte), sol. ionice KCl, CaCl. Au fost
sistate anticoagulantele indirecte.

In urmaitoarele 3 zile, pe fondalul terapiei intensive
precedente, la care s-a mai adaugat eritrocite spalate 450,0,
dupad efectuarea sensibilititii, s-a schimbat antibioticotrapia
(vancomicina 2g/24 ore, Ciprinol 400 mg/24 ore); pacienta
continua sa fie in stare extrem de gravi: acuza senzatii de rdu,
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vertij, are pierderi de cunostintd, amnezii retrograde, frisoane,
febré cu caracter permanent (38°-39°C), tuse cu sputd muco-
sanguinolentd, rinoree pronuntatd. Tegumentele pale-surii,
acrocianoza. Frecventa respiratiei 22-26 pe minut. Respiratia
— fortatd cu includerea muschilor intercostali si aripilor nasului
in actul respiratiei. In plamani - respiratie veziculard diminuata
bilateral mai pronuntat pe dreapta, raluri de divers calibru.
Sa02 88-92% la FiO2 0,6, raportul PaO2/FiO2 = 100, PH=7,44.
Zgomotele cardiace aritmice, atenuate. La ECG - extrasistole
ventriculare. TA 110/80 mmHg, pulsul 80-110 batai/min., arit-
mic. La examenul radiologic — opacititi neomogene bilaterale
bazale, fara dinamica pozitiva.

Prin consiliu s-a insistat la coagularea zonelor erozive, lo-
calizate in cavitétile nazale. Dupd efectuarea acestei manopere
starea bolnavei a inceput sd se amelioreze: este constientd,
activd, intensitatea dispneei a scazut, au disparut elementele
sangvinolente din sputa, a disparut rinorea.

In a 6-a zi de terapie intensivd bolnava la fel constients,
adecvati, cedeazi febra (36,7 °-36,9°), usor se amelioreaza
parametrii metabolismului acido-bazic si hidro-salin. Paroxi-
smele de tahicardie, nu s-au repetat. Zgomotele cardiace sunt
ritmice, atenuate. Tegumentele — pale-roz, curate. Frecventa
respiratiei - 22-24 pe minut. In plimani - respiratie veziculari
putin diminuatd pe dreapta. SaO2 = 94% la FiO2 = 0,4, rapor-
tul PaO2/ Fi02300-200,). La ECG - extrasistole ventriculare
unice. TA 110/60 mmHg, pulsul 86-90 batdi/min., ritmic. Ra-
diologic - opacititi difuze de structura neomogena bilaterale
bazale, mai pronuntate si intensive pe dreapta. In comparatie
curadiografia precedentd — dinamica pozitiva. Cordul — marit,
talia dilatata.

Indicii hemogramei: la valori precedente. Analiza
biochimica a sdngelui: timpul de coagulare Lee-Waite — 6 min;
protrombina — 70%; fibrinogenul - 4,4gr/l; timpul de trombind
— 29 sec; activitatea fibrinolitica — 300 min; Na +145 mmol/l; K
+3,8 mmol/l; Ca ++ 2,25 mmol/l. Ureea, glicemia, bilirubina,
transaminazele, amilaza - in limitele valorilor normale. Me-
tabolismul gazos: valorile Ph-ului = 7,47 ; PaO2 = 86 mm Hg;
PaCO2 = 36mmHg, BE = +1mEq/l Examenul EcoCG a depi-
stat dilatarea moderaté a ventricolului sting si inimii drepte,
insuficienta valvulelor mitrale si tricuspidale gr. II, tensiunea
in artera pulmonara in limitele normale (30 mm Hg), valvulele
mitrale si tricuspidale si foitele pericardului ingrosate. In cavi-
tatea pericardului lichid 9 mm. In a 9-a zi de spitalizare bolnava
este transferata in stare satisfacatoare din Clinica ATI in Clinica
Chirurgie Toracicd, apoi externata la domiciliu.

Medica

Concluzii

Insuficienta respiratorie acutd in perioada nasterii poate fi
cauzata de patologii pulmonare:

a) acute (trombembolia, embolia cu lichid amniotic, em-
bolia venoasé cu aer, embolia grisoasd, inhalare de continut
gastric sau de particule alimentare, sindromul LPA/SDRA,
infectiile pulmonare acute); cronice (astmul bronsic, bron-
hopneumopatie obstructiva cronicd, tuberculoza pulmonars,
granulomatozd, sarcoidozd, fibroza cistica, terapia cu tocoli-
tice, b-adrenergice). Insuficienta respiratorie la gravide poate
fi prezenta in patologiile obstetricale: eclampsia, HELLP-sin-
drom, corioamnionita, pielonefritd, socul hemoragic, transfu-
ziile masive de singe, sepsisul obstetrical.

Multitudinea consiliilor medicale, cu includerea specia-
listilor din diverse disciplini, si-au axat atentia asupra proble-
mei stabilirii cauzei precipitante de detresa respiratorie acuta:
diagnosticul diferential efectuat intre pneumonia comunitara
(bacteriana, virald), trombembolia arterei pulmonare, embo-
lia cu lichid amniotic, pneumonia de ventilator, tuberculoza
pulmonara.

Avand in vedere datele clinice §i schimbarile paraclinice
descrise mai sus, consideram cé la pacienta datd detresa respi-
ratorie a aparut pe fondalul unei pneumonii comunitare.

Desi incidenta insuficientei respiratorii in sarcina este rela-
tiv mica, ea constituie o problema destul de serioasa, datoritd
faptului ca implica suferintd, atat materna cét si fetala.

Alegerea metodei de anestezie individualizata joacd un
rol-cheie in prevenirea complicatiilor respiratorii in perioada
postoperatorie. Pentru estimarea la justa valoare a statutului so-
matic al gravidei in perioada preoperatorie si pentru depistarea
eventualei pneumonii, este necesar de explorat mai minutios
anamneza $i de efectuat examenul paraclinic corespunzitor.
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HERNIA CONGENITALA MORGAGNI ASOCIATA CU VICIU
CARDIAC SI SINDROMUL DOWN LA COPIL: CAZ CLINIC

CONGENITAL MORGAGNI HERNIA ASSOCIATED WITH DOWN SYNDROME
IN CHILDREN: A CASE REPORT

Rezumat
Autorii prezinta un caz clinic rarisim de her-
nie Morgagni asociat cu sindromul Down,
rezolvat chirurgical cu succes. Raritatea
maladiei, evolutia asimptomatica de rand
cu lipsa unei simptomatologii specifice,

Eva GUDUMACY!, Veaceslav BABUCI?,
Aliona BARSANS, Serghei MALANCO*
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
»Nicolae Testemitanu”,
Laboratorul ,,Infectii chirurgicale la copii”

Summary

The authors presents a rare case of
Morgagni hernia associated with Down
syndrome that has been surgical resolved
with success. The rarity of the disease ,
the evolution without symptoms creates

creaza anumite probleme de diagnostic pre-
coce si diagnostic diferential. Tratamentul
chirurgical se va efectua odati cu stabilirea sitar, Om emerit
diagnosticului, chiar si in formele necom-
plicate. In articol sunt redate aspectele
contemporane de diagnostic, diagnostic Chirurgie pediatricd
diferential si tratament.

2— dr. hab. in med., conferentiar cercetator
3~ medic specialist chirurg pediatru, doctorand, catedra complicated forms. Inthe article are given

certain problems of precocious diagnostic

'~ academician al A.$.R.M., dr.hab.in med., prof univer- and differential diagnostic. The surgical

treatment will be performed when the
diagnostic will be established even in not

the contemporary diagnostic aspects, dif-

4_ gef sectie anesteziologie, Centrul National Stiintifico- ferential diagnostic and treatment.

practic Chirurgie pediatrica ,,N.Gheorghiu”

Hernia Morgagni reprezintd o malformatie cauzatd de
prezenta unui defect congenital retrosternal,cauzat de dereglari
de fuziune ale septului transvers diafragmatic si arcurile con-
drocostale (danta Larrey), orificii situate anterior, intre fasci-
culele diafragmatice care se prind de stern [8].

Pentru prima data hernierea retrosternald a organelor
cavitdtii abdominale in cutia toracicd a fost descrisd de Giovan-
ni Battista Morgagni in sec. XVIII, anul concret fiind pus in
discutie de diferiti autori — 1761 [5], 1769 [8] sau 1790 [7].

Hernia Morgagni este de dimensiuni mai reduse si, de
obicei, are sac herniar care se intalneste mai rar la copii, auto-
rii indicand la o incidentd de 6% din numarul total de hernii
diafragmatice [5; 8]. Frecventa mica, evolutia asimptomatica
sau prezenta unei simptomatologii mascate, determina diag-
nosticul tardiv al afectiunii malformative la copii [4], cat si de-
pistarea ei, deseori ocazionala, la sugari sau la copiii mai mari,
in urma unui examen radiologic. In alte cazuri descoperirea
se poate face cu ocazia aparitiei unor complicatii, printre care
se numdra si strangularea intestinului herniat. Existd relatdri
despre prezenta de hernii Morgagni la adultii cu varste destul
de inaintate [8; 12].

Caregula, hernia Morgagni se intalneste ca o malformatie
izolatd. Totodata, in literatura de specialitate sunt descrise ca-
zuri cand afectiunea se asocia cu alte malformatii congenitale:
diverse vicii cardiace, anomalii bronho-pulmonare, reno-uri-
nare, sindromul Prader-Willi, sindromul Cantrell’s, sindromul
Noonan, omfalocel etc. [10]. Conform unor studii recente,
cazurile de hernie Morgagni, asociate cu sindromul Down,
sunt incluse printre cele cazuistice, in literatura de specialitate
fiind descrise destul de rar [10].

Intre anii 1994-2008 in Centrul National Stiintifico-
Practic de Chirurgie Pediatrica ,Natalia Gheorghiu” au fost
diagnosticati i tratati chirurgical 5 copii cu hernii Morgagni,
cu sediu toracic pe dreapta si numai intr-un caz a fost depistata
asocierea a mai multor malformatii. Reiesind din cele relatate,
am socotit utild prezentarea pe scurt a experientei noastre, iar
cunoagterea inerentd ar putea fi instructivd pentru numerosi
colegi care vor aborda acest domeniu.

Prezentare de caz clinic. Pacientul M., a. n. 21.09.1999, a
fost internat in mod urgent, pe 27.02.2008, in sectia de chirurgie
urgenta a Centrului National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatricé (f/o Nr. 8799) cu sindrom abdominal, binuindu-se
hernie diafragmatici incarcerata. Ulterior copilul a fost trans-
ferat in sectia de chirurgie toraco-abdominald (f/o Nr. 1379).

Datele anamnestice ne-au confirmat ca copilul s-a nascut la
termen. Chiar din primele luni de viata a suportat de repetate

&

Figura 1. Radiografie toracica. Formatiune multicamerald al unghi-
ului cardiodiafragmal pe dreapta.
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Figura 2. Radiografia cutiei toracice in 2 proiectii (antero-posterior
[A] si profil pe dreapta [B]) cu contrastarea tractului intestinal cu
masa baritata. Hernie retrosternald.

ori afectiuni respiratorii recurente. Mai apoi périntii au observat
bombarea hemitoracelui drept. Evolutie dificila cu dureri peri-
odice abdominale, greturi, vome, agitatie psihomotorie.

Examenul vizual a pus in evidentd semne caracteristice
pentru sindromul Down, diagnostic confirmat ulterior prin
investigatii genetice.

Pe o radiografie standard se vede o formatiune multicamerald
in unghiul cardiodiafragmal drept (Fig. 1). Contrastarea tractu-
lui intestinal prin clismd baritata a permis cu certitudine de a
stabili diagnosticul (Fig. 2).

- b

Investigatiile de laborator - fard devieri esentiale. La ECG
a fost constatat bloc partial prin ramura dreapta a fascicolului
Hiss, hiperfunctia ventricolului stang. La examenul ecocardio-
grafic a fost depistat defectul septului atrial.

Fibrogastroduodenoscopia a confirmat diagnosticul de
hernie gastricd transhiatald axiala, reflux esofagita gr. I, gas-
tropatie eritematoasa. Diagnosticul de hernie diafragmaticd
retrosternald a fost stabilit pe baza suspiciunii clinice si exa-
menului imagistic.

Dupd o pregitire preoperatorie, tinind cont de recomandarile
specialistilor in cardiologie, cu risc anestezic gr. IIT ASA, sub
anestezie generald combinati (inhalatorie + intravenoasa) cu
mioplegie la respiratie dirijata mecanicd, in regim press-control,
pe 03.03.2008 pacientul a fost supus interventiei chirurgicale
- laparotomie prin abord median superioar. Intraoperator
diagnosticul de hernie Morgagni pe dreapta a fost confirmat
(Fig. 3). Ca continut al sacului hernial servea colonul transvers,

Medica

care a fost readus in cavitatea abdominali cu plastia ulterioard
a defectului spatiului Larrey cu tesuturi proprii §i surplus
de sac hernial (Fig. 4). Evolutia postoperatorie a decurs fard
complicatii, pacientul fiind externat la 10-a zi.

Figura 3. Aspect intraoperator (abord transabdominal). Hernie retrosternald. a — poarta de intrare (defect anatomic), b - sacul herniar.

v

Figura 4. Aspect intraoperator dupa inlaturarea herniei Morgagni.
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Discutii

In marea majoritate a cazurilor hernia Morgagni este
depistatd pe dreapta (90% cazuri), forma bilaterald fiind
constatatd numai in 7%. Raritatea localizérii pe stanga este
lamurita prin particularititile anatomice de fixare ale pericar-
dului si cordului [1].

Aceste hernii sunt de dimensiuni mai reduse si, de obicei, au
sac hernial. Continutul hernial poate fi reperezentat de colonul
transvers, oment, mai rar de stomac sau de o portiune de ficat
[9]. In unelle cazuri evolutia gravi a afectiunii malformative
date este determinata de asocierea unor complicatii: volvulu-
sul intestinal sau gastric, ocluzia intestinald prin strangulare,
dezvoltarea distres-sindromului respirator, etc [3, 6].

Diagnosticul de hernie Morgagni poate fi stabilit prin ra-
diografie toracicd in 2 incidente, in unele cazuri fiind necesar
de efectuat clisme baritate deoarece, ca reguld, in sacul hernial
se gaseste colonul [1]. Cand continutul sacului hernial este
reprezentat de oment sau ficat, atunci diagnosticul este destul
de dificil - in situatiile date, in planul diagnostic se va include
examenul ecografic, tomografia computerizata sau rezonanta
radiomagnetica [8].

Diagnosticul diferential al herniei Morgagni se va face cu:
eventratiile diafragmatice, hernia Bochdalec, hernii diafrag-
matice posttraumatice, tumori ale diafragmei, tumori medi-
astinale, formatiuni de volum ale pericardului, malformatii
congenitale pulmonare, malformatii cardiace congenitale
cianogene etc [12].

Cu toate ca in marea majoritate a cazurilor herni-
ile retrosternale de tip Morgagni evolueaza fara alterarea
semnificativd a starii generale a copilului, sustinem ideea
autorilor care indica la necesitatea tratamentului chirurgi-
cal odata cu depistarea afectiunii malformative. Interventia
chirurgicala poate fi realizata atit prin abord transtoracic, cét
si transabdominal [8].

Studiile recente confirma avantajele metodei laparoscop-
ice in tratamentul herniei Morgagni, fiind propuse mai multe
modalititi de rezolvare a defectului retrosternal [2; 5; 11].
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Asadar, cazul prezentat elucideazd asocierea cazuisticd a
herniei Morgagni cu sindromul Down. Raritatea maladiei,
evolutia asimptomatica, de rand cu lipsa unei simptomatolo-
gii specifice, creazd anumite probleme de diagnostic precoce
si diagnostic diferential. Tratamentul chirurgical se va efectua
odaté cu stabilirea diagnosticului chiar si in formele necom-
plicate. Plastia corectd cu tesuturi proprii permite pe deplin
lichidarea defectului anatomic retrosternal, fara utilizarea unor
materiale plastice.
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