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COBPEMEHHDbIE METOAbl AUATHOCTUKUN N MOKA3AHUA K
PA3JINYHbIM METOAAM XUPYPITMYECKOTO JIEHEHUA CUH-
APOMA MPN33U

METODE MODERNE DE DIAGNOSTIC SI INDICATII PENTRU
DIFERITE METODE DE TRATAMENT CHIRURGICAL AL
SINDROMULUI MIRIZZI

MODERN DIAGNOSTIC METHODS AND INDICATIONS FOR
VARIOUS METHODS OF SURGICAL TREATMENT OF MIRIZZI
SYNDROME

3anopoxueHko b.C., bongapeu [1.A., bopogaes U.E., KauaHos B.H., MypaBbes I.T., LLlapanos U.B., lop6yHoB A.A.

Oodecckuti HauuoHaneHsit MeduyuHckut yHugepcumem
Odecckuti 06s1acmHoU KIUHUYecKUl MedUuyUHCKUU yeHmp

Rezumat

Materiale si metode. Lucrarea se bazeaza pe analiza istoricului cazurilor si a observatiilor clinice la 75 pacienti cu boala pulmonard obstructiva cronicd, cu
un sindrom Mirizzi complicat. Lucrarea utilizeaza clasificarea McSherry (1982). Pentru diagnostic, a fost utilizat un complex de metode moderne: ultrasunete,
imagistica prin rezonantd magnetica sau computerizatd, colangiopancreatografie endoscopica retrograda, colangiografie percutand transhepaticd. Aceasta
a permis diagnosticarea si tipul exact al sindromului Mirizzi la 68-75% dintre pacienti inainte de operatie, in alte cazuri diagnosticul a fost efectuat
intraoperator.

Rezultate. Cu ultrasunete, sindromul Mirizzi a fost diagnosticat la 22 (29,3%) pacienti. Sensibilitatea diagnosticului la detectarea sindromului Mirizzi a
fost de 17,6%. Standardul pentru diagnosticarea preoperatorie a sindromului Mirizzi este metoda contrastarii directe a conductelor biliare. Dintre acestea,
colangiopancreatografia endoscopicd retrogradd este cea mai des utilizatd. Sensibilitatea diagnostica a colangiopancreatografiei endoscopice retrograde,
in detectarea sindromului Mirizzi, a fost de 75,0%. Alte metode de contrast direct al canalelor biliare sunt considerate mai putin relevante in diagnosticul
sindromului Mirizzi datoritd invazivitatii mai mari. Tomografia computerizata i colangiopancreatografia cu rezonantd magneticd sunt metode de diagnostic,
cu specificitate si acuratete de 93% si respectiv 98%. In prezenta ingustarii canalului biliar 25 (33,3%) au fost stabilite tipuri de sindrom Mirizzi, volumul
operatiei fiind colecistectomia laparoscopica. Mortalitatea in acest grup nu a fost. In cazul tipului I, SM, 47 (62,7%) pacienti au suferit o colecistectomie
"deschisa" cu plasticd a canalului biliar comun la drenaj. Rata mortalitatii a fost de 5,9%.

Concluzii. Studiul datelor de anamnezd, clinica si de laborator nu oferd posibilitatea stabilirii unui diagnostic. MRI si metode ERCP cu o sensibilitate ridicata
la diagnostic de 75% si 95%, respectiv. Interventia chirurgicald este 0 metodd radicala de tratare a pacientilor cu sindrom Mirizzi.

Cuvinte cheie. Sindromul Mirizzi, RHCP, RMN.

Summary

Materials and Methods. The work is based on the analysis of the case histories and clinical observations of 75 patients with chronic obstructive pulmonary
disease with a complicated Mirizzi syndrome. The paper uses the McSherry classification (1982). For diagnostics, a complex of modern methods was used:
ultrasound, computer or magnetic resonance imaging, endoscopic retrograde cholangiopancreatography, percutaneous transhepatic cholangiography.
That allowed putting the exact diagnosis and type of Mirizzi syndrome in 68-75% of patients before the operation, in other cases the diagnosis was
intraoperatively.

Results. With ultrasound, Mirizzi's syndrome was diagnosed in 22 (29.3%) patients. The diagnostic sensitivity in detecting Mirizzi syndrome was 17.6%.
The standard for pre-operative diagnosis of Mirizzi syndrome is the methods of direct contrasting of the bile ducts. Among them, endoscopic retrograde
cholangiopancreatography is most often used. Diagnostic sensitivity of endoscopic retrograde cholangiopancreatography in the detection of Mirizzi
syndrome was 75.0%. Other methods of direct contrast of the bile ducts are considered less relevant in the diagnosis of Mirizzi syndrome due to higher
invasiveness. Spiral computed tomography and magnetic resonance cholangiopancreatography are diagnostic methods, specificity and accuracy of which
are 93% and 98%, respectively. In the presence of narrowing of the bile duct 25 (33.3%) cases, | type of Mirizzi syndrome was established, the volume of the
operation was laparoscopic cholecystectomy. There wasn't mortality in this group. In type Il, SM, 47 (62.7%) patients underwent an "open" cholecystectomy
with plasty of the common bile duct on drainage. Mortality rate was 5.9%.

Conclusions. The study of anamnesis, clinical and laboratory data does not provide an opportunity to establish a diagnosis. MRI and ERCP methods with a
high diagnostic sensitivity of 75% and 95%, respectively. Surgical intervention is a radical method of treating patients with Mirizzi syndrome.

Keywords. Mirizzi syndrome, RHCP, MRI.
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AxTyanpHoCcTh TeMbl. CuazpoM Mupussu (CM) BcTpeya-
€TcA IO JaHHBIM IUTepaTypsl, oT 0,5 o 5 % cpeay Bcex many-
€HTOB, OIIePUPOBAHHBIX [0 IIOBOJY >KeMYHOKaMEHHOII 60/1e3HN
(KKB) [1,2,3]. B cBsA3M ¢ IpOrpeccoM XUPYpPrum >KeuHbIX Iy-
Tell, yBenmnueHueM 3abonepaemoctu JKKDB BospacTaer nHTepec
K IaHHOJI Tpo6ieMe 3a TocefHye rofbl. OTHAKO JI0 9TOTO Bpe-
MEHI HET e[JUHOT0 MHEHM 10 OBOJY AMAaTHOCTUKY ¥ TAKTUKM
xupyprudeckoro nedenns [1, 2, 5]. CM Hepegko AMarHOCTH-
pYeTcs TONbKO BO BpPeMs OIEpalyi, YTO IOBBIIIAET IPOLIEHT
KOHBEPCUM JOCTYIIA ¥ PUCK TPaBMbI Xonefoxa [5,6]. Jo ome-
PaTMBHOIO BMeEUIATEbCTBA OH IPABM/IBHO AMATHOCTUPYETCA
C JICHO/Ib30BAaHMEM BCETO KOMIIJIEKCA COBPEMEHHBIX METOIOB
b B 12,5-22% cnyyaes [3, 4, 6]. HeynosnerBopuTenbHbI-
MM OCTAIOTCA U OTHANEHHbIE pe3ynbTaTbl: 12-20% 6OMbHBIX
HY’)KHAIOTCSL B IOBTOPHOII OIepalyy MO IIOBOAY PYOILOBBIX
CTPUKTYp HPOKCMMAJbHOTO OTHeNa remarukoxonenoxa. Ce-
pbe3Hble TPYFHOCTH JOOIEPALMOHHOI IMArHOCTUKM, a TAKXKe
TEXHMYECKUE C/IOKHOCTM  PEKOHCTPYKTMBHO-BOCCTAaHOBU-
TEJIPHOTO 3Talla OIlepalluyl, OCOOEHHO y MAIVEeHTOB CTapIINX
BO3PACTHBIX TPYIII, [IO3BOJIAET CYMTATh STy MpPOOIEeMy OUeHb
aKTyaJIbHOIL.

Ilens MccnemoBaHMA: YAYYIIUTb PE3yIbTATHl IIpefoIe-
PAIIVIOHHOM [MAaTHOCTUKY U jIe4eHVs GONbHBIX C CHH/IPOMOM
Mupussn.

Marepuansl M MeTOBI. B OCHOBY pabOTHI IOJIO>KEH aHa-
nu3 UCTOpuit 60Me3HN ¥ KIMHIYeCKUX HabmoneHnit 75 60mb-
Hbix ¢ JKKbB ocnoxunenHoin cunppomom Mupussu. yKeHmunx
66110 — 48 (64%), MyxuuH 6110 — 27 (36%). Bospact 60mb-
HBIX Kojte6acs oT 24 o 97 net. Cpenn nccmenyeMbix 60bHBIX
mpeobanany ManyeHThbl IOXMIoro — 52 (69,3%) u crapyecko-
ro Bospacta — 23 (30,7%). B pabote ncronbsosana kmaccudu-
kanysi McSherry (1982), B KOTOpOII IIpefyIOXeHO pasfensiTh
CMHApPOM Mupussu Ha fBa TMIa: I TUI — cTpuKTypa 06ycIios-
JleHa CHABJIEHMEeM >KETYHOTO MIPOTOKA BKOJIOYEHHBIM KaMHeEM
ITY3BIPHOTO IIPOTOKA VIV IIEHKM XKeMIHOro my3bipss; II tum —
XOJIeLVICTOXO/IeSOXea/IbHbIll CBUL, GOpMMUPOBaHIE KOTOPOTO
IIPOMCXORUT B Pe3y/IbTaTe AIUTENIBHOTO HAXOXKACHMS KOHKpe-
MEHTA B IlIeJKe XKeTYHOTO MY3bIPsI VI B IIy3BIPHOM IIPOTOKe.

Pesynprarsl u o6cyxpenue. s [UaTHOCTUKY VCIOTb-
30BalM KOMIIIEKC ~ COBPEMEHHBIX METOJIOB — YIbTPa3BYKO-
Boe uccrneposanue (Y3U), xomubiotepuyto (KT) wmyn maraut-
HO-pe3oHaHCHYI0 ToMmorpadpuio (MPT), 3sHZOCKOMMYECKYIO
peTporpagHyo xonmaHruonankpearorpapuio (IPXIIT), upe-
CKOXKHYIO 4pecredeHO4YHy0 xonaHruorpapuio (HYUXTI). Yro
IIO3BO/INJIO TIOCTAaBUTh TOYHBIN AuarHo3 u Bup CM y 68-75%
OObHBIX [IO ONEpalyM, B OCTAIbHBIX CIy4YasX AMArHO3 ObLI
HOCTaB/IeH MHTpaolepalioHHo. [Ipyu OlieHKe pesyIbTaToB
Y3 mpupaBanyu sHadeHMe CAYIOLIVM IIPU3HAKaM: HAIIIMIO
KPYITHOTO KOHKPEMEHTa B ILIeJKe XETYHOTO My3bIps, paciln-
PEHMIO TeNaTHKOXOJIefi0Xa BBILIe MeCTa IPIIeTaHys My3bIpA,
medopMaluy CTEHKU TelaTHKOXOJIefioXa B MeCTe TIpVIeraHys
IY3BIPs, OTCYTCTBUIO JIOKAIIVM CTEHKH ITy3bIPs B 06/IacTy pu-
neranusa K remaruxoxonefoxy. ITpu Y3V cunpgpom Mupussu
6bUT AMarHocTpoBaH y 22 (29,3%) 60mbHbIX. B faHHOI! rpyIIne
HAI[VIeHTOB ObIIM BBIABJICHDI TaKMe IPU3HAKM KaK: CMOPIIEH-
HBIJ >KETYHBII 11y3bIpb, BKIIVHEHHDII KAMEHD B LIEVIKY XKeld-
HOTO Iy3bIps, paclIMpeHMe BHYTPUICYEHOYHBIX M BHeINedé-
HOYHBIX JKeMTYHBIX IIPOTOKOB, XonefoxonuTuas. Heobxonumo
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obpaTuTh 6O/Iee MpUCTaIbHOE BHMMAaHME Ha COYETaHUe He-
CKOJIBKUX IIPM3HAKOB, IPY HATMYMIU KOTOPBIX MO>KHO 3aII0f0-
3pUTh HaaM4ye CMHAPOMa MUpu33u: CMOPILEHHBIN XKeTIHBIN
HY3BbIPb C pacIliMpeHIeM JXeTYHBIX IPOTOKOB BbIsABIEH B 10
(45,5%) cnydasx u3 22, B COYeTAaHNU C XONENOXOIUTAA30M Y 8
(36,4%) 6OMBHBIX; BK/IMHEHHDI KaMeHb IIeHKI XKeTIHOTO IIy-
3bIPs1 B COUETAHNUM C PACLIMPEHUEM XKEMIHBIX IIPOTOKOB OTMe-
4eH ¥ 4 (5,3%) 60npHbIX (puc.l). InarHocTndeckas 4yBCTBU-
TEeNbHOCTb NPV BBIABJCHUM CUHApPOMa Mupmssu cocTaBuia
17,6%.

Pucyrox 1. Y3/ kapmuna | muna (M

CraHEapTOM B [OOIEpAIL[MOHHO AmarHocTuke CM yxe
Ha TPOTSDKEHUY HECKONMBKUX JeCATUIETHIT SIBISIOTCS METOJIbI
MPSIMOTO KOHTPACTUPOBAHMSA XKETIHBIX IPOTOKOB. Cpeay H1x
Haybosee 4acTO MCHOMb3yeTCsl S9HAOCKONMYecKas peTporpas-
Has XxonaHruonankpearorpadus (OPXIID) [5, 7]. Ha 100% uys-
CTBUTENBHOCTD JAHHOTO MeTofa B AyarHocTuke CM ykasbiBa-
0T psAfi aBTOPOB [2, 5, 7]. MbI cunTaeMm, 4To 60/IbIIOE 3HAYEHNME
I BbIOOpa ob6beMa omepanuy umeeT AuddepeHIaabHbII
IVAarHO3 MeXAY CHAB/IeHMEM NPOKCHMAIbHOIO OTHENA XOJle-
IOXa U ero CTPUKTYpOIl. /I MCKIIIOYeHMs OIyXOJIeBOIL IIpU-
POXBI 3a00/IeBaHNUA VCIIONIb30BAIN SHIOCKOIMYECKYIO MalNI-
JIOTOMMIO, KOTOPYIO BBIIIOTHSA/IN C JUATHOCTUYECKON  LiefIbio,
MHCTPYMEHTA/IbHYIO PEBU3UIO JKeTUHBIX IIyTell M CeNeKTUB-
HyI0 xonaHruorpaguio fegopMIpOBaHHOTO OTHENA IPOTOKA.
Jpyryie MeTORBI IPSAMOTO KOHTPACTUPOBAHNSA XKEMYHBIX IPO-
TOKOB, TaKle KaK YPeCKOXKHas 4YpeclieueHOYHas] XONaHIHO-
rpadua (YUXT), xonernucroxonanruorpadus, cunuTaeM MeHee
aKTyaJbHbIMU B ayarHocTuke CM BBMUAY 60jee BBHICOKOI MH-
BasuBHOCTU. Kpome Toro, npu BeimonHenuyu YYXI Bo3HuKa-
I0T TPYAHOCTY B BU3ya/IM3alIM JYICTAIbBHOTO OTHe/a XOIef0Xa
U3-3a MPEIsITCTBUsA, HaXopsAlerocs: Boime. HecmoTps Ha TO,
yto IPXIIT 3aHMMaeT Befyllylo poib B NpefoNepaliOHHON
nuarHoctuke CM, Bcé-Taky, IpUMepHO y 6—22% MalieHToB He
YAaeTCs OCYLIeCTBUTH KaHIOMMPOBaHMe OOJIBILIOTO AyOfeHa Ib-
HOTO COCOYKA W/IM HOCTVYb BU3YaIM3aLMy BCEro Xonefoxa [1,
7]. Taxoke, mocne DPXIIT u 9HAOCKOIMYECKON PeTPOrpagHoi
namnocuukreporomunu (SIICT), BeposATeH pUCK IPO3HBIX
OCTIO)KHEHMIT, TAKMX KaK MaHKPEATUT, XOMaHIUT, KPOBOTeYe-
HUe, CEeTICUC, YTO OTPAHNYNMBAET IPUMEHEHIe JAHHOTO MeTO-
ma uccnegoBauys. IPXIIT BuimonHeHa 34 (45,3%) OONIbHBIM C
pacIlIVpeHHbIMI JKeTYHBIMM [IPOTOKAMU U SBJIEHUSMU MeXa-
Hygecko xentyxu. CM npu OPXIIT ycranosnen B 27 (79,4%)
cny4asx. [TepBblit THII fyarHOCTUPOBaH Y 8 (23,5%) 60NbHBIX
IpY HaINYMY CYXXeHMs OOIero Mme4yeHOYHOro MPOTOKAa MU
00111eT0 XKEeTYHOIO IPOTOKA Ha YPOBHE >KeTYHOTO IIY3bIPs MU
IY3BIPHOTO NpOTOKa. Bropoit Tnn y 26 (76,5%) 60mpubIX. [u-
arHo3 OCHOBBIBAJICS Ha: BBIABICHUY IIATONIOTMYECKOTO COYCThs
MEX/Y >KETYHBIM IY3BIPpEM WM PaCIIMPEHHBIM IY3BIPHBIM
MIPOTOKOM ¥ OOIIMM [T€YeHOYHBIM IPOTOKOM, YaCTO C HATNYN-
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eM B HeM (B cOyCTbe) KaMH:A (pKC.2); MM >Ke HaIMIUM XOJie-
[OXONNMTHA3A Y PACIIMPEHHOTO U BBIIPAM/IEHHOTO ITY3LIPHOTO
mpoToka. JImarHoctudeckas 4yBcTBuTenbHOCTh IPXIIT mpnu
BBIABIEHNM CMHIpoMa Mupussu coctaBuna 75,0%.

Pucyrok 2. EPXIIT npu Il mune (M

CrmpanpHasi KOMIIBIOTepHas TOMOrpadus B pexyMe XO-
maHryorpaguy M MarHUTHO-Pe30HAaHCHas XOJaHTMOIIaHK-
peatorpadus sBAAETCS HOBBIM M YTOYHSAIOLUIMM METOLOM
pumarHocTuky CM. ITOT MeToj WMCCIeNoBaHMA Hauboree
HepcIieKTUBHBII 1A Bepudukauny CM B BUAY UX HeWHBa-
3MBHOCTM, BBICOKOJl YYBCTBUTETBHOCTH, CIELU(PUIHOCTY U
TOYHOCTH, 93% 1 98% cooTBeTCTBEHHO. JJaHHBIE METO/IBI I11a-
THOCTVMKM MO3BOJIAIOT B peXKMMe peanbHOT0 BpeMeH) IIOCTPo-
UTb MHOTOIUIOCKOCTHOE M300paKeHue >XETYHBIX IIPOTOKOB
IIOf] pasHBIMM YITIAMI B TPEXMEPHOM M300paKeHNM.

Pucynox 3. MP-XII npu (M

B Hacros1ee BpeMst OSIBUIACh BO3MOXXHOCTb BBIIIO/THEHVST
(rryopeciieHTHOI X0MaHIMorpaduy ¢ IOMOLIBIO CIeIaTbHO
Bupeocuctemsl Karl Storz u mHpoIMaHyHa 3€/1€HOrO, YTO HO-
3BOJINT IPU «TPYAHBIX» JIANAPOCKOIMNIECKUX XOJIELICTIKTO-
MUSX UAEHTUNUIMPOBATh /IEMEHTHl TpeyronbHuKa Kamo u
TeM CaMBIM IIPEAYIPENUTH BO3MOKHBIE SITPOT€HHBIE ITOBPEXK-
menus [10].

ITpn 1abOpaTOPHOI [UATHOCTUKE BBISBJIEHBI C/IERYIOLNe
3aKOHOMEPHOCTI. 3HAYMMBIM ITOKa3aTeleM HaIM4usl MeXaHMU-
YeCKOIL JKEIITYX! SIB/ISETCSI YPOBEHb OOLIero U IpsMoro 6m-
mupy6uHa. Tunep6umipyounemus Habmonanacs y 46 (87,7%)
607bHBIX. YPOBEeHb OMIMpyOuHEMNN B COOTBETCTBUM C MOP-
(ormornuecKM TUIIOM IpeACTaB/IeH B Tabmie 1.

Tabnuya 1. [lokazamenu konebaHus 06ujezo u npamozo 6unupy6uHa 8 2pynnax

JlabopatopHblii nokasatenb [Tun Il Tun
(n=26) (n=49)
CpepHue nokasateny obuwero 6unupybuxa 32,5 106
(mkmonb/n) (N-3,4-18,8)
Konebanus nokasateneii npamoro 6unupy- 12,1-172* 11,2- 365*

6uHa (MKMonb/n)

*paznuyue A6/15emcs Cmamucmuyecku 3Hayumbim npu p<0,05

CpenHuit ypoBeHb 6MmMpyOuHa ObUI BbIIIE y OONBHBIX CO
II Tumom cuHApoMa Mupussu, pasmane ABUIOCh CTaTUCTIYe-
cku HesHauMMbIM (p>0,05).

KnuHnyeckass xaptmHa 3abo/ieBaHMsI CKIaJbIBAeTCs M3
CUMIITOMOB, XapaKTepHBIX /IS OCTPOTO U XPOHMYECKOTO XO-
JIELIMCTUTA C pasBUTMEM MeXaHudeckoil xenryxu. Haubonee
XapaKTePHBIMM U YaCcTO BCTPEYAIONMMICS CUMIITOMaMU SB-
JIAI0TCA Tymass 00/Ib B BepXHeM IIpaBOM KBaJIpaHTe >KUBOTA,
JKEITyXa ¥ CUMIITOMBI XOJTaHTUTa (03HOO, ITOBBIIIIEHVIe TeMIIe-
parypsl Tena). [locTosHHBIe YMepeHHbIe OO U XKeNTyXa Ha-
omopatorcs B 60-100% HabmogeHmit, Ipy Iy3bIPHO-XO/Ief0Xe-
QJIbHOM CBHIIIE JKeITyXa Oojiee 4acThlil IpU3HAK 3a00/IeBaHNA.

Meroppt nederus npu CM 6bUtM 9HIOCKOIIMYECKE U OT-
KPBITbIe XMPYprudecKye. BapyaHT omepaTMBHOTO BMeIIaTe/Ib-
CTBA, KaK IPABJIO, OIIpefieIeTCs B 3aBUCUMOCTY OT Tnia CM.

IlokazaHMAMM K CPOYHOMY XUPYPTMYECKOMY BMeIla-
TENIbCTBY ABWINCH: Hea((EeKTMBHOCTb KOHCEPBATUBHON Te-
pammy OCTporo KaabKy/lesHoro xonenuctura y 12 (16%), us
HJX — B COYeTaHMU C MEXaHMYeCKOIT >XenTyxoit — y 4 (33,3%)
6onpHBIX. B mmaHoBoM mopsike omepupoBaHbl 63 (84,0%)
6O/IbHBIX.

ITpy HamuumMu Cy>KeHus >KeTYHOro ImpoToka B 25 (33,3%)
CIy4asx ycTaHOBJIeH | tun cuHppoma Mupussu, o6beM ome-
panum — namnapockonnydeckas xomenucrakromus (JIX9). Ypo-
BeHb cTpUKTYpbl Ha ypoBHe OXKII oT™eueH y 3 (12%), 06beM
onepauuy — JIXD ¢ gpeHupoBaHNEM XO0/Ief0Xa.

ITpu II Tume CM y 47 (62,7%) 6ONbHBIX, OCHOBHBIMMU BIU-
JaMy OIEepaTVBHOIO BMeEINATENbCTBA SBUIVICH: «OTKPBITASI»
XOJIELMCTIKTOMMS C ITACTUKON OOIIer0 >KeTYHOr0 MPOTOKA Ha
IpeHaxe (Ipu Hamuuuu gedexTa He 6omee yeM Ha 1/3 OKpyx-
HOCTM XXeTYHOTO IpOoToKa) y 35 (74,5%); remarukoeroHOaHa-
croMo3 (py Haymuuu fedekTa 6oee yeM Ha 1/3 OKpyKHOCTU
JKETYHOTO IPOTOKa) y 12 (25,5%) 60/IbHBIX.

B 8 (17%) cnydasx maTonornyeckoe cOyCcTbe OTMEYEHO Ha
YPOBHe IIy3bIPHOTO IIPOTOKA, ¥ 3 601mbHBIX Ha ypoHe OXKII
(mameTp coycTbs 6bLT OT 6 1o 12 MM). X0/IeZOX0oMUTHA3 Jya-
THOCTVpOBaH y 17 (36,2%) 6onpubIx. KaMmuM pacronaramich Ha
BBIXOJle 113 PACLIMPEHHOTO NY3BIPHOIO MPOTOKA, MPOIabupys
CBOel OOsbILelt MM MEHbIeH YacThI0 B IPOCBET XKETYHOTO
nporoka. ¥ 5 (10,6%) 60/1bHBIX KAMHH B >K€TYHOM ITPOTOKE Ha-
XOAVIINCH HYDKE ITy3bIPHOTO ITPOTOKA.

ITocneonepanOHHBIX OCTOKHEHNI B JAaHHOJ IPyTIIe 6071Db-
HBIX He 6b110. [TPOIO/DKMUTENNBHOCTD TOCIUTAIM3ALNN [INIACH
oT 6 10 34 CYTOK, CpeIHMI1 KOMKO JieHb cocTaBul 18,5%8 cy-
TOK. B mocieomnepanyioHHOM Iiepuofie TAI[MEeHTH! BBIMCAHBI
B CPOKM OT 5 10 13 CYTOK, CpefiHee KOIMYECTBO KOMKO-IHEN
cocTaBuio 9,9+2,3. IlocneonepanyonHas 1€TaIbHOCTD B IPYII-
ne 60bHBIX ¢ | TunoM CM He OTMeYeHa, a B IpyIIIe OOIbHBIX
co II Tumom npu ocnO)XHEHHOM TedeHuy 3aboneBanus — 5,9%,
HIPUYMHON CMEPTHU SIBUIACH IEKOMIIEHCALNS TSDKENIO COITyT-
cTByIoLlel maronormy. TakuM 06pa3oM, JOOIepaliOHHAsA
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muaraoctuka CM moBoibHO cnoskHa. Hanbomee onTuMaabHbI-
MU METOJaMU IO OIepalyy OMarHocTukn spiuAnTca MPT u
IPXTIT ¢ BbICOKOI JOKa3aHHOI YyBCTBUTETbHOCTHIO METO/IOB.
JlnarHocTMKa HO/DKHA IPOJO/DKATBCSA M BO BpeMsl OIepaLny,
¢ mpuMeHeHueM xonmanruorpaduu u GuOpPOXoNIaHIMOCKOINIL.
ITpu CM III-1V Tunos npepmnouTeHue ciaefyeT OTAABATb Tpa-
AVLIMIOHHO XOMEIVICTIKTOMUMY ¢ IIIACTUKON X0JIefioXa Ha Jpe-
Ha)Ke V/IY HaJIOKEHMIO TeaTIKO (X0/Ieq0X0-)el0H0aHaCTOMO3a.
[IpuMeHeHMe TaKOJ ONTMMATIbHON AMATHOCTUKA ¥ e4eOHOI
TaKTUKU TO3BOILET U36eXaTh ONACHBIX OCHOXKHEHMUIT U [O-
CTUYb G/IATOIPUATHBIX Pe3y/IbTATOB.

BriBogb1
1. Hanusie MPT u OPXIIT o3BonAI0OT onpenennth Mopdo-
norndecknit Tun CM ¢ BBICOKOJ AMarHOCTUMYECKO YyBCTBU-
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TEIbHOCTBIO 75% M 95% COOTBETCBEHHO, Obmafasa 6obliein
paspelIanlIeif CIOCOOHOCTDIO.

2. IIpy HanmM4uMM MeXaHMYeCKOI >KeNTYyXU, SHAOCKOIIYe-
CKOe BMeEIIaTe/IbCTBO ABNAETCA METOIOM IIpefolepaliOHHON
OunMMapHoOIl JeKOMIIpeccuyt ¥ 60bHBIX ¢ CMHAPOMOM Mupus-
31. XMpyprudeckoe BMEUIATeIbCTBO ABJAETCA PafuKaabHbIM
MeTOfIOM JIedeHM s MALMeHTOB C CMHApoMOoM Mupussu.

3. VI3yueHue aHaMHe3a, KIMHMKO-TaO0PATOPHBIX JAHHBIX
MIOKa3ajio, YTO KIMHMYeCKas KapTMHa He JaeT OCHOBAHUIt
IJ1d BbIfle/leHNs XapaKTepHbIX NMPU3HAKOB CUMHApoMa Mupus-
31, OT/IMYAIOLINX €T0 OT APYTMX OCTIOXKHEHMI KalbKy/Ie3HOTO
XOJIELIICTUTA.

4. ITpumenenne GpayopecLieHTHON XomaHruorpaduu mo3Bo-
JINT 3alOf03pUTh MHTpaonepanyoHHo CM 1 mpeRynpeauThb
ATPOTreHHbIe IOBPEeXEH 3/1eMEHTOB TpeyronbHuka Kao.

Nuteparypa

1. Anugxanos 0.B. Ponb 3HR0CKONMYECKOI peTpOrpasHoil NaHKkpeaToxonaHruorpadum B AnarHoctike cuHapoma Miupnsau, 06ycnoBaeHHoro XoneuucrobunmapHbIm
cauwom / 0.6, Anupxaros, K.C. Pusaes, WU.X. boitHasapos // AuHanbl xup. renatonorum. — 2006. — T. 11. — N2 3. - C. 63.
2. Bakynuu I.B. OnbIT neyenna 6onbHbIX ¢ cuiapomom Mupussn / I.B. Bakynuu, A.E. HoBocenbues, 1. [Bunnawswunu // AHHanb! xup. renatonorun. — 2006, — T. 11. — N

3.-C74.

3. Pesakun B.W. fnarHoctuka n neyenne cunapoma Mupussu / B.W. Pesakun, B.C. Caenbes // 50 nekumit no xupypruu, nog. pea. B.C. Caenbesa. — M. : Meana Meauka,

2006. - C. 413-422.

4. D. Mirizzi's syndrome — results from a large western experience / D. Gomez, S.H. Rahman // HPB. — 2006. —T. 8. — P. 474-479.
5. Diana Kaya MRCP diagnosis of Mirizzi syndrome in a paediatric patient: importance of TL-weighted gradient echo images for diagnosis / Kaya Diana, Karcaaltincaba

Musturay // Pediatr. Radiol. — 2006. — Vol. 36. — P. 980-982.

6. CuHapom Mupn3sn — npuumHa ATPOreHHbIX NoBpexaeHuil renatukoxonenoxa / .. Axanaase, A.E. Kotosckuii, T.B. YHrypany, 3.W.Tanbnepun // Xupyprua. — 2009. — N

7.-C.21-23.

7. Knumos A.E., Oepopos A.I., [laBbigoBa C.B., Maiizenbc E.H. Bbibop onTumanbHoro metoaa neuenuna 60abHbIx ¢ cunapomom Mupussu // Mypran Bectruk PYIH. —

Mocksa. —2010. — C. 130 —132.

8. Maiizennc E.H. Bbibop meToga neuenna 6onbHbix ¢ cunapomom Mupu3su // Matepuanbl KoHGepeHwun Monodbix yueHblx «BuHorpagoBckue uteHna». — Mocksa. —

3patenbcreo PYIH. — 2010. C. 27 - 29.

9. Tamm T.1., MamonToB W.H., Kpamapeko K.A., 3axapuyk A.I1. Bo3moxHOCTI nanapocKonnyeckoro Xupypruyeckoro neyexns 60abHbIx ¢ cuiapomom Mupu3su// “BicHuk

BiHHMLbKOrO HaLioHanbHoro MeauyHoro yHiBepcutety” 2016, No1, 4.2 (T.20)

10. ManuHoBckwmit A.B, MaiiopeHko M.H, Yeptos H.H. MepBbiii onbiT - npumeHeHna ¢nyopecuieHTHOI XonaHrorpaduu Ana oLeHKU NPOXOAUMOCTY BHEMEYEHOUHDIX

XenuHblx npotokos// « Xipypria Ykpaiku » 2018, N°1. C. 40-46.



. Nr. 1 (66), 2018

Anta

Medica

open (2 access
BY SA

BILIARY DECOMPRESSION AS A PREPARATION TO PANCREATO-
DUODENAL RESECTION IN PATIENTS WITH MECHANICAL

JAUNDICE

Muraviov P.T.
Odessa National Medical University

Summary

The results of surgical treatment of 272 patients with the phenomena of mechanical jaundice caused by the pathology of the head of the pancreas were
analyzed. The cancer of the head of the pancreas is verified in 174 (63.9%) of patients, Vater's ampule cancer in 20 (7.4%), cancer of the choledoch distal
third in 24 (8.8%) and chronic pseudotumorous pancreatitis 54 (19.9%) of patients. Depending on the method of preparation for surgical treatment, the
patients were divided into two groups: the main group consisted of 112 patients, who were prepared according to the developed algorithm, and in the

control group (160 patients) — according to generally accepted standards.

Key words: prediction, biliary decompression, pancreatoduodenal resection, pancreas, mechanical jaundice, anastomosis

Introduction

Despite the high level of modern surgical pancreatology
development, the problem of surgical treatment of the head
of the pancreas pathology, complicated by a syndrome of
mechanical jaundice, continues to be the problem of numerous
discussions and disputes [1, 2, 3, 4, 6, 9, 11].

The most radical surgical procedure in the treatment of
mechanical jaundice, as a result of the pancreatic head lesions,
is pancreatoduodenal resection (PDR), which is one of the most
complex surgical interventions and is accompanied by a large
number of postoperative complications [4, 6, 9, 11]. Execution
of PDR at the height of mechanical jaundice increases the risk of
postoperative complications to 40-52% and is accompanied by
high postoperative lethality, reaching 15-19% [5, 9, 11].

Preliminary decompression of the bile ducts in the treatment
of patients with mechanical jaundice can reduce postoperative
lethality and the incidence of complications [2, 7, 8, 9]. However,
the existing methods of rapid reduction of jaundice are not safe
enough and can lead to worsening of the patient's state during
the first 4-5 days after bile duct decompression, manifested by
the increase in cholestatic and cytolytic syndrome, progression
of hepatic encephalopathy, and multiple organ dysfunction [2,
7, 8].

Rapid decompression of the bile ducts, due to a significant
biliary tract pressure changing, leads to reduction of the
collateral blood flow, causing disorganization and dissociation
of the liver acini, possibly due to activation of lipid peroxidation
and violation of antioxidant defense of hepatocytes [2, 7, 8]. On
the other hand, delaying the decompression of the bile ducts
in pancreatic cancer can significantly worsen the prognosis of
survival.

The aim of the study was to optimize the step-by-step
approach to surgical treatment of patients with mechanical
jaundice of various genesis by developing and implementing
the rapid detoxification method in preparation for surgical

intervention.

Material and methods

272 of patients with the pathology of the head of the pancreas,
accompanied by the mechanical jaundice phenomena entered
the study. In all of them PDR was performed. The average age
of patients was 47.3 years, men were 141 (51.8%), women - 131
(48.2%).

The diagnostic algorithm during the stage of hospitalization
included ultrasound, CT, MRI, endoscopy, according to
indications - ERCPG, PET-CT. For excluding of the malignant
lesion of the head of the pancreas (PH) the determination of
the specific markers (CEA, CA 19-9, CA 50, CA-242) levels was
performed.

Among the clinical manifestations, the main were
the phenomena of obstructive jaundice, the syndrome of
Courvoisier and small oncological signs. According to the
results of the diagnostic algorithm, the cancer of the head of the
pancreas is verified in 174 (63.9%) of patients, Vater’s ampule
cancer in 20 (7.4%), cancer of the choledoch distal third in 24
(8.8%) and chronic pseudotumorous pancreatitis 54 (19.9%) of
patients.

Results

The majority of patients were admitted to the surgical
department in the neglected state, with long-standing jaundice
(2-3 weeks and more) and high bilirubin level (more than 150
umol/l). Surgical tactics were determined in accordance with
the results of the survey. After determining the magnitude
of the risk of the planned radical surgery according to the
developed formula (the pathomorphological parameters of
the patient's condition were taken into account), a decision
was made as to the stage of surgical treatment. So, if the risk
of pancreatoduodenal resection exceeded the permissible limit,
the patient underwent biliary decompression as a preparatory
stage. Puncture and laparoscopically assisted decompression of
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the biliary tree were performed in 261 of patients (95.9%). The
gallbladder puncture was performed much less often due to the
small elasticity of the overstretched wall and the high risk of
bile leakage. In those rare cases, when gallbladder puncture was
performed, the intervention was performed through the liver
parenchyma.

All patients were divided into two groups, decided by
randomization: the main group (n = 112) - an optimized
decompression algorithm was used, and control group (n =
162), where preparation to pancreatoduodenal resection was
performed according to generally accepted standards.

In 112 of patients (the main group) preparation to the
main operative intervention consisted in carrying out express
detoxification according to the developed scheme. The method
of express detoxication included traditional decompression of
the biliary tree by catheters 6F or 9F under ultrasound guidance,
followed by the admission of a specially selected pharmaceutical
complex for the early reduction of the jaundice level and the
performance of several plasmapheresis sessions (a patent of
Ukraine). The efficiency of decompression was assessed by the
volume rate of bile excretion by drainage; the optimum target
level was 60-100 ml/day, the maximum acceptable — 300 ml/day.
To avoid hepatic failure, the decrease in the rate of bile secretion
was regulated, the volume velocity did not exceed 50% of the
previous level, determined 24 hours before the current day.

In addition, markers of cytolytic (ALT, AST, GGT) and
cholestatic (level of cholemia and alkaline phosphatase)
syndromes were determined. Satisfactory decrement for these
indicators is accepted to be no more than 20-25% per day.

For the visual effectiveness of the rapid detoxification offered
method, the results were compared with those in 160 patients
(control group) who underwent conventional preoperative
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preparation. Time before the beginning of a jaundice level
decrease in the patients of the main group was shorter than
in the control one (by 41.2%), whereas the duration of the
resolution of jaundice (or, more often, reaching its acceptable
limits) in the control group was significantly higher (by 68.2%)
(p<0.01).

Various variants of pancreatodigestive anastomosis (PDA)
imposition were performed. Terminolateral anastomosis
(according to Whipple) was performed in 38 (13.8%) of
patients, termino-terminal (according to Shalimov-Kopchak’s
method) in 40 (14.6%), pancreatojejunoanastomosis with
application of ductomucosal anastomosis in 128 (47.0%),
pancreatogastroanastomosis with intussusception of the stump
of the pancreas in the stump of the stomach - in 35 (12.8%),
pancreatogastroanastomosis with immersion of the pancreas
stump in the sleeve, cut from the large curvature of the stomach
- in 32 (11.8%). The pancreatodigestive anastomosis failure
detected in 32 (11.7%) of patients. Mortality rate was 5.1%.
According to the Clavien-Dindo classification, the following
postoperative complications were noted: II grade - 54 of
patients, III grade — 8, IV - 2.

The most common complication after PDR was the
pancreatoenteroanastomosis incompetency (of type A and B in
ISGPF) - 32 (11.7%) of patients, which caused death in 14 cases.
Mortality rate was 5.1%.

Conclusion

Thus, the application of the proposed algorithm of biliary
decompression allowed optimal preparation of patients for
pancreatoduodenal resection within 4-5 days by achieving
satisfactory parameters of their condition and avoiding
progression of liver failure.
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SELECTAREA RATIONALA A MEDICAMENTULUI SI A STRATEGIEI
FARMACOTERAPEUTICE - UN IMPERATIV AL TIMPULUI

SELECTION OF THE DRUG AND THE PHARMACOTHERAPEUTIC
STRATEGY - AN EMPIRE OF THE TIME

Victor Ghicavii, m.c. ASM, doctor habilitat in stiinte medicale, profesor universitar, Ecaterina Stratu, doctor in
stiinte medicale, conferentiar universitar

Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie ,N. Testemitanu”

Rezumat

In conditiile resurselor financiare limitate ale sistemului de sandtate din tara, utilizarea rationala a medicamentelor este o problema de importantd statala.
Pentru a rezolva aceasta problema a fost elaborat si implementat conceptul national de utilizare rationala a medicamentelor.

Conceptul prevede utilizarea corectd terapeutic si economic eficient a medicamentelor, de catre lucratorii medicali si consumatori.

Utilizarea rationald a medicamentelor in primul rand reprezinta selectarea si utilizarea corectd a medicamentelor, eficacitatea clinicd si inofensivitatea carora
este bine argumentata.

Conotatia economica a preparatului presupune analiza tuturor consecintelor clinice si dinamica tratamentului cu un anumit produs medicamentos si
determinarea cantitativa a cheltuielilor directe si indirecte, provocate de utilizarea medicamentului dat.

Cuvinte cheie: medicament, utilizare rationala, formular, farmacoeconomie, farmacodinamie.

Summary

Under the limited financial resources of the health system in the country, the rational use of medicines is a matter of state importance. To solve this problem,
the national concept of rational use of medicines has been developed and implemented. The concept provides for the therapeutically and economically
efficient use of medicines by healthcare professionals and consumers. Primarily, the rational use of medicines involves the correct selection and use of
medicines, clinical efficacy and safety that are well argued. The economic connotation of the preparation requires the analysis of all the clinical and dynamic
consequences of treatment with a particular medicinal product and the quantitative determination of the direct and indirect costs caused by the use of the

given drug.

Keywords: medicine, rational use, formulary, pharmacoeconomics, pharmacodynamics.

Asigurareaselectariirationalea medicamentelor (unadin cele
mai actuale probleme ale sistemului de sdnatate) in mare méasura
depinde de capacitatea medicului de a evident{ia momentul -
cheie in evolutia bolii la pacientul concret, de a selecta corect
preparatul, de a stabili doza medicamentului §i regimul de dozare
al lui, de a preintampina posibilele reactii adverse, inclusiv cele
provocate de interactiunea medicamentelor, precum si de a
preveni dublarea nejustificata a substantelor medicamentoase.
Succesele tratamentului medicamentos, de asemenea, depind si
deactivitatea bine coordonati a tuturor subdiviziunilor insitutiei
medicale, inclusiv a personalului farmaceutic si cel auxiliar, cat
si de nivelul compleantei pacientului in respectarea regimului
de tratament. Dupda OMS, utilizarea rationald a medicamentelor
impune prescrierea celui mai adecvat medicament, care s fie
eliberat corect, sa poata fi luat in doza adecvats, la intervalul de
timp corect si pentru perioada recomandata. Medicamentul cel
mai potrivit trebuie sd aiba efectul scontat la un nivel al calitatii
si sigurantei acceptabil din punct de vedere al standardelor
internationale.

Alegerea rationala a unui medicament prevede o serie de
reguli si este justificata de aspectele de ordin practic cu care
se confruntd medicul ca o consecinta a dezvoltdrii cercetarii

medicamentului, a prelucrérii de céitre medic a unui volum
mereu crescut de informatii pe care trebuie sé le analizeze din
punct de vedere critic in conditiile in care avalansa mijloacelor
de promovare a firmelor de medicamente este coplesitoare
si derutatd. Aceste reguli, din pacate, nu sunt respectate,
deoarece, in mod frecvent, se intilnesc prescrieri abuzive
(de ex. de antibiotice, vitamine), prescrieri sub influenta
agentilor de vanziri ale firmelor, necunoasterii farmacologiei
medicamentului, ceddrii la presiunea pacientilor ce sunt
influentati de publicitatea din mass media si chiar insuficientei
educatiei medicale continue.

In scopul ameliorarii asigurdrii cu medicamente a
institutiilor medico-sanitare publice i a populatiei, precum si
a utilizarii rationale a medicamentelor (ceea ce implica folosirea
argumentatd a resurselor bugetare si a altor fonduri), este
binevenit conceptul de implementare a sistemului de formular
[1, 2, 3]. Atare sistem prevede mai multe mdsuri, printre care
organizarea Comitetului National (si a celor teritoriale) ale
formularului farmacoterapeutic - centre de coordonare a
managementului farmacoterapeutic rational §i elaborarea
Formularului National Farmacoterapeutic - un document
de baza obligatoriu pentru activitatea cadrelor medicale si
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farmacoterapeutice, indiferent de sfera si domeniul de activitate
(institutie de stat sau privata) [1,6,7,8,10,11].

Formularul, conform modelului propus de OMS, include
trei momente principale:

a) elaborarea listei (tabelului) medicamentelor de baz si vi-
tal necesare pentru activitatea institutiei medicale;

b) elaborarea standardelor tratamentului medicamentos;

¢) elaborarea tratatului (indrumarului) pentru medici refe-
ritor la utilizarea rationald a medicamentelor. Acest model,
elaborat de OMS, trebuie sd serveasca drept baza la elaborarea
formularelor farmacoterapeutice nationale.

Formularul farmacoterapeutic presupune o listd sau un
tabel de medicamente, selectate de specialisti din arsenalul
enorm de medicamente existente astazi pe piata farmaceutica
a tdrii si considerate cele mai eficiente si, implicit, inofensive.
Formularul se elaboreaza separat pentru fiece tip de institutie
curativa (republican, judetean, municipal, etc.), {indndu-se cont
de profilul ei, are caracter de limitare, permite pentru utilizarea
si achizitionarea in institutia respectivi numai a preparatelor
incluse in el. Acesta este mobil, periodic revazut, actualizat.

Formularul National Farmacoterapeutic, aprobat prin
ordinul Nr 287 al MS si PS al RM din 12.07.2006, a inclus 598
preparate din 95 grupe farmacologice. Acesta pana in prezent
n-a mai fost revazut sau renovat in alt formular nou [1,10,11].

In situatia de astazi se cheltuie sume uriagse pentru
procurarea medicamentelor de multe ori inutile sau chiar
daunitoare. Actualmente nu mai putin de 70% de medicamente
pe piata mondiala (si la noi) sunt “analogice” (dublicate), multe
preparate noi nu au indicatii esentiale pentru necesitatile vitale
ale populatiei [3,5] si evident, ele sunt considerabil mai scumpe
decét cele uzuale. Unele medicamente demonstreaza un raport
nefavorabil de risc/efect terapeutic. Sunt cunoscute tragediile
survenite in urma administrarii talidomidei, dioxinei si altor
medicamente incomplet cercetate [2,3,5].

Implementarea formularului farmacoterapeutic (national si
teritorial) prevede:

1. reglementarea sectorului farmaceutic de stat (sortimentul
de medicamente nu 5-6 mii de denumiri, dar numai cele strict
necesare (400-600) pentru activitatea institutiei curative);

2. prezenta permanenta a celor mai indicate medicamente in
farmaciile spitalicesti (conform formularului teritorial, intocmit
in baza profilului institutiei sanitare);

3. asigurarea minimului garantat obligatoriu, compensat si/
sau gratuit cu medicamente de bazi pentru pacientii spitalizati
si anumite categorii de bolnavi;

4. folosirea finantelor bugetare la direct pentru achizitionarea
medicamentelor de bazd i strict necesare (conform
formularului);

5. controlul cheltuielilor respective ale institutiei medicale;

6. intocmirea comenzii medicamentelor in baza formularu-
lui;

7.posibilitateadeachizitionare centralizataa medicamentelor
necesare;

8. elaborarea in baza Formularului National Farmacoterape-
uticaunuiindreptar-formular cuinformatiarespectiva (farmaco-
cinetica, farmacodinamia, indicatiile, contraindicatiile, efectele
adverse, interactiunea cu alte preparate, masurile de precautie
etc.) despre fiecare medicament inclus in formular.

Asadar, implementarea sistemului de formular va contribui
in mare masura la protectia sociald a pacientilor §i va permite
controlul cheltuielilor pentru tratamentul medicamentos. Dar
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regretabil este ca si la prezenta in institutia curativa a listei
medicamentelor aprobate pentru utilizare si achizifionare
conform formularului, din anumite considerente destul de bine
cunoscute, neconvenabilitatii unora, formularul cam greu este
implementat i respectat, nu contribuie la selectare, prescriere si
utilizare corecta a medicamentelor. Din unele motive, indicate
mai sus §i anumite neconvinabilitati ale unora, in ultimii 9 ani,
in general, s-a ignorat sistemul de formular, ca o mésura foarte
importanta in utilizarea rationald a medicamentelor, asigurarea
farmacoterapiei calitative, substituite cu regret cu licitatiile
si achizitionarea centralizati a medicamentelor, cu limitarea
transparentei i activitatii de sine statatoare a medicului in baza
medicinei bazate pe dovezi (standarde si protocoale clinice) si
medicinei personalizate (individualizate). Totul a devenit foarte
centralizat. Actualmente, o analizd farmacoeconomicd bine
efectuatd la compartimentul “medicamentul si tratamentul’, lista
medicamentelor incluse in formularul intocmit de specialistii in
domeniu, preturile plafonate ale medicamentelor, vor preveni
si exclude incercérile si incélcarile la acest capitol. Cu acest
scop catedra de farmacologie si farmacologie clinica USMF
“N. Testemitanu” participa activ la pregatirea profesionista
a expertilor spitalelor, companiilor de asigurare medicald si a
fondului teritorial al asigurdrii medicale obligatorii. Despre
aceasta ne marturiseste si emiterea ordinelor Nr 97 din
02.04.1999 a Ministerului Sanatatii al Republicii Moldova “Cu
privire la aprobarea regulamentului si includerea specialitatii
medic farmacolog-clinician” §i Nr 100 din 10.03.2008 “Cu
privire la Normativele de personal medical” care prevad
de a include in nomenclatorul specialititilor medicale a
institutiilor medico-sanitare publice din RM specialitatea
“medic farmacolog-clinician”, iar in listele de personal
ale institutiei curative — a functiei de medic farmacolog-
clinician [2,3]. Acelasi ordin prevede si asigurarea din 1999 a
pregitirii medicilor farmacologi-clinicieni prin rezidentiat
cu durata de 3-4 ani si specializarea medicilor practicieni in
cadrul Departamentului de Educatie Continua in Medicina
si Farmacie in cele mai actuale domenii ale farmacologiei
clinice si utilizarii rationale a medicamentelor. Activitatea
farmacologului clinician include mai multe functii, inclusiv
cele de expertiza, fiind elaborate programe computerizate, care
permit de a aprecia si perfectiona standardele tratamentului, de
a efectua analiza farmacoeconomica. Ultima este importanta,
deoarece cheltuielile pentru medicind cresc si e necesar de a
cunoagte sd distribuim corect mijloacele alocate pentru sistemul
de sanitate. In institufiile medicale actuale, cu mijloacele
financiare pentru medicamente destul de limitate, nu se respecta
principiile farmacoterapiei rationale §i nu se efectueazi analiza
farmacoeconomica. Expertul farmacologul-clinician, preocupat
de aprecierea rationalittii utilizdrii medicamentelor, cunoaste
bine scopul tratamentului medicamentos §i poate evidentia
eficienta acestuia. Tendinta actuald de a accepta ,medicina
bazata pe dovezi” si "medicina personalizatd” {ine seama de date
farmacoeconomice ce includ si o analiza cost/eficientd. Aceste
date sunt luate in seamd la intocmirea ghidurilor de practica
in care permit cuantificarea atit a procesului de ingrijire, cét
si a rezultatelor finale (medicale si financiare). Sperdm ca toti
medicii-experti i nu numai farmacologii-clinicieni, in timpul
apropiat vor purcede si la aprecierea parametrilor referitori la
eficienta/costul tratamentului care actualmente, cu regret, nu
sunt luati in cosiderare.

In ultimul timp medicii destul de frecvent recurg la admi-
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nistrarea concomitentd a mai multor remedii medicamentoase
[2,3]. Unii medici, determinand in urma examinarii pacientului
deregliri ale mai multor functii ale organismului, prescriu
medicamente pentru a le ameliora concomitent pe toate. Statis-
tica demonstreaza ca in tratamentul unui pacient spitalizat cu
starea medie a sanatatii (boli recurente, complicatii) se folosesc
pind la 15-20 (uneori $i mai multe) medicamente. Numarul
medicamentelor prescrise in cursul spitalizarii variaza in functie
de profilul clinicii si de tara. Un studiu efectuat in 2 clinici din
Chisindu - una terapeuticd, alta — chirurgicald, a demonstrat un
consum de 10-15 medicamente (in medie) pentru un bolnav, iar
in unele cazuri individuale numarul este mult mai mare. In alte
tari cifra medie se urcd pand la 5-6 medicamente pentru pacient.
Diverse studii demonstreaza ca si asistenta medicala ambulatorie
recomanda bolnavilor in medie cate 5-6 medicamente, la care se
adauga altele administrate fard prescriptia medicului (procurate
si preferate de pacient). Cu regret, la o astfel de activitate a
medicului s-a acomodat si pacientul nostru, care a citit, a auzit,
cunoagte destul de bine boala sa si posibilile medicamente utile
pentru tratament. Medicul care propune pacientului utilizarea
a 1-2 medicamente sau a unor metode nemedicamentoase
(traditionale, clasice - capabile sd mobilizeze fortele proprii ale
organismului) este imediat calificat ca negtiutor. Pacientul cere
de la medic medicamente si insistd pana le obtine. Unii medici
se lasa usor convinsi de astfel de pacienti. E de mentionat, ca
uneori in prescrierea, comercializarea mai multor medicamente
sunt cointeresati $i unii medici, acestia fiind implicati in
activitatea unor firme sau a unor agenti economici de profil.
Pacientilor li se prescriu multe preparate puternice si destul de
costisitoare. Desi cu cit mai multe medicamente administrezi,
cu atit mai mare este pericolul influentei nedorite, ddunatoare,
negative asupra organismului. Gravitatea acestui fenomen
consta in faptul cid o asemenea atitudine, urmata de numarul
mare de medicamente administrate concomitent, provoaci o
dauna sindtatii pacientului, determind o crestere a frecventei
reactiilor adverse, contribuie la aparitia ,,bolii medicamentoase”,
greveazd in mod inutil costul tratamentului, duce la mari
cheltuieli financiare atit ale pacientului, cat §i al institutiei
curative [2,3,4,5,6,12].

Analiza a circa 625 de fise medicale din diferite institutii
curative din {ara (municipale, republicane) a demonstrat ci in
30% de cazuri prescrierea medicamentelor este gresitd, se comit
un sir de lacune si inexactitati, printre care:

= necorelarea cunostintelor teoretice de farmacologie cu o
prescriere corecta a medicamentelor;

= prescrierea medicamentelor vechi si putin efective;

= selectarea incorecta si nepotrivita a medicamentului efectiv
si inofensiv;

= determinarea incorectd a regimului de dozare;

= lipsa evidentei posibilelor interactiuni ale medicamentelor;

= neconsiderarea contraindicatiilor majore;

= polipragmazia;

= ignorarea furnizarii de informatii practice pacientului;

= controlul clinic si paraclinic insuficient al actiunii prepara-
telor administrate;

= prescrierea nereglamentard a medicamentelor (in alte situ-
atii decat cele indicate pentru medicamentul dat).

E de mentionat ci in nici un caz din cele studiate nu s-au
administrat 1-3 preparate. In 48% cazuri pacientilor li se

administreazd concomitent 5-6 preparate, in 52% cazuri -
sapte si mai multe medicamente. Polipragmazia era cauzata
de administrarea concomitenta a preparatelor mai putin
eficiente (precum riboxina, cocarboxilaza, ATP, vitaminelor
cu administrare parenterald, expectorantelor §i preparatelor
sedative). Toate cele relatate ne pun in gardd in privinta
riscului tratamentului medicamentos [2,5,12]. A fi atent si
precaut nu inseamna a te dezice de a prescrie unele substante
medicamentoase. Nu se permite a face abuz. Medicul stie bine
cé orice prescriere a medicamentelor trebuie sa fie argumentata
din punct de vedere stiintific si clinic. Cu farmacomania
(farmacon - din greacd inseamna medicament sau toxic; otrava)
si polipragmazia trebuie de luptat. Tratamentul medicamentos
nu trebuie sa fie mai periculos decit boala insasi. Maniaci
»farmaco” sint persoanele care supraapreciazd vadit locul
si importanta medicamentelor in viata omului. Prescrierea
corectd a medicamentelor presupune metoda, perseverenta,
responsabilitate profesionald, gandire aprofundata. Baza acestui
proces este logica, bunul simt, buna credinta §i cunoastere.

Pe parcursul ultimilor 10 ani in unele tari au fost internati
din cauza reactiilor adverse si complicatiilor tratamentului
medicamentos zeci de milioane de oameni. Majoritatea
complicatiilor tratamentului medicamentos sunt provocate de
administrarea concomitentd a mai multor medicamente si in
rezultatul actiunii lor directe sau interactiunii lor, unde o mare
parte din ei au fost jertfa a ,,farmacomaniei”, adicd au folosit mai
multe medicamente decat se cuvine. La noi nu exista o statistica
respectiva, dar la sigur situatia nu este mai buna.

Autotratamentul este destul de rdspandit §i farmacomania
este caracteristica §i pentru muli pacienti autohtoni [2]. Acestia
au fost, sunt si vor fi intotdeauna, deoarece fenomenul isi are
inceputul in psihologia omului, in declangarea stereotipului:
cu cat mai multe medicamente voi lua, cu atdt mai sanatos
voi fi. La toate acestea se adaugi si cazurile des intélnite, cAnd
medicul prescrie intenfionat pacientului concomitent mai
multe medicamente, uneori neconsideriand starea functionald a
unor organe si sisteme ale organismului. Majoritatea medicilor
cu experientd cunosc, cd adevarata artd medicald constd in a
prescrie pacientului atitea medicamente, cit este necesar, nu
mai mult. Cu regret, uneori, la determinarea si chiar reducerea
constientda a numarului de medicamente prescrise este
impiedicata de pacientii insisi, care dezaprobd aceasta tentativa
a medicului §i considerd cé indicarea a 2-3 medicamente este
insuficientd si insistd indeosebi la prescrierea preparatelor de
import, desi existd preparate similare autohtone.

Concluzii

Asigurarea farmacoterapiei rationale este posibilda numai in
baza constituirii unui sistem bine definit de cheltuieli eficiente
si inofensive in domeniul tratamentului medicamentos.
Actualmente acesta trebuie sa fie sistemul de formular, propus
de OMS si aprobat in mai multe tiri. Utilizarea principiilor
de bazd ale farmacologiei clinice la intocmirea formularului
farmacoterapeutic al institufiei medico-sanitare publice,
participarea obligatorie a farmacologilor clinicieni la formarea
listelor (tabelelor) de medicamente vital importante si strict
necesare i la aprecierea prin expertizd a calitétii tratamentului,
permit de a pronostica si verifica utilizarea rationald a
medicamentelor in tara.
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OUEHKA SOOEKTUBHOCTU ANDOOEPEHLUUVUPOBAHHOIO AJIIO-

PUTMA BEAEHNA NAUMVNEHTOK PEMNMPOAYKTUBHOIO BO3PAC-
TA, BOJIbHbIX MMOMOW MATKU C PA3JIUYHbIM TUMTOM BUO-

LIE

HO3A BJIATAJIULLA

EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF A DIFFERENTIATED
ALGORITHM FOR MANAGING PATIENTS OF REPRODUCTIVE

AG

E, WITH UTERINE MYOMA DIFFERENT TYPES OF VAGINAL

BIOCENOSIS

M.B.

3anopoxueHko, 1.10. Mapy6uHa, A.B. CupopeHko

Oodecckuti HayuoHaneHseil MeduyuHckuli YHugepcumem, Kagpedpa Akywepcmea u luHekonozuu N21, 2. Odecca,
Ykpauna

Pe3iome

Beepenue. Kaxablit U3 0TAeNbHbIX BIZOB MUKPOGAOPbI MOYENON0BOr0 TpaKkTa UMeeT Bou QYHKLMM N0 GU3NONOrYeCKOMY UAN NaToNoruyeckomy
Tunam [1, 2]. B npucyTcTBUM 0HOI KOHKPETHOI MUKPOGNOpbI BO BRAranuLLHOM CORePXKMMOM MeHAETCA MeTabonusm Apyroii Gnopbl, a NpoayKTbl ux
pacnaga ucnonb3ytoT TPETbI 1 TakuM 06pazom naTonoruyeckuii npoLiecc MoxeT npogomkatbea [5]. Tun 6uoueHo3a BnaranuwLa BAKAET Ha obLuee coCTo-
AHIe OpraHu3ma.

Lienb nccnepgoBanma - oeHka 3QGeKTUBHOCTM NPEN0KEHHOTO aNropuTMa KoppekLmuy 61noLeH03a BnaranunLya 60s1bHbIX MIUOMOIE MATKI B penpoayK-
TUBHOM BO3pacTe.

Marepuanbi n metoabl uccnegoBanna. 06¢1e0BaH0 216 XXeHLUMH penpoayKTUBHOTO BO3pacTa, 601bHbIX MUOMOI MaTKM. IPGEKTUBHOCTL TpasMLM-
OHHO 11 NPeAI0KEHHOI Tepaniy onpeaenany B 3aBUCUMOCTY OT COCTOAHNA B1OLIEH03a BNAranmLLa, KIMHUYECKOrO TeueHa 3a60neBaHIs, CpaBHUTENb-
HOIl XapaKTePUCTUKI pe3ynbTaToB UCCNe0BaHNIA.

Pe3ynbratbl ccnegoBaHnA u ux 06cyxaenue. MpeanoxenHas Tepanua cnocobCTBOBaNa CHINKEHMIO YacToTbl AUcb103a BRaranuwa B 2,7 pa3a, Ba-
rHUTa — B 4,4 pa3a, 3K30LepBULIATA C IPO3Meil Leilkn MaTKn — B 1,4 pa3a, BTOPUYHOIE NOCTreMOpParuyeckoil aHemuu, runepnonumexopen — 8 1,7 pasa
C00TBETCTBEHHO (p < 0,05) — pa3HuLia He AocToBepHa. YacToTa AnckomdopTa BHU3Y XIUBOTA CH3UAACH B 2,2 pa3a, Ta30BOi 60N, TAXKECTM BHI3Y XMBOTa,
YacToro MoyencnyckaHus — B 1,6 pa3a COOTBETCTBEHHO, PaAUKYNanTYHOro CUHAPOMA — B 1,9 pa3a, KNMHUYeCKI 3HaYUMOr0 KonmuecTBa (> 3 1g Ha 105
KNeTOK) BUpyca nanuniombl yenoseka — B 2,4 pasa (p < 0,05). Takum obpa3om, npeasioxeHHas Tepanua 6bina nyyiei no pesynbratam nevexns B 2,2
pa3a unu Ha 12,5% no OTHOLLEHMIO K TPABULUOHHOMY NIeYeHNI0.

BbiBoAbI. HayuHas HOBU3HA NPEAIOKEHHOTO aNropuTMa 3aKNIoYaeTca B OAHOBPEMEHHOI KOPPEKLMY JIOKaNbHOro 1 0bLuero 61uoLeHo3a opraHu3ma, B
npodunakTnueckom npumeHeHUn NpobUOTMKOB NOKANbHOrO 1 06LLero AelicTBIA, B HA3HAUeHNM Nepes 1 NocNe XUPYPrinueckoro BMeLLaTeNbCTea 3Tno-
TPONHOI Tepanuu.

KnioueBble cnoBa: 3OGeKTUBHOCTb, ANFOPUTM, MIMOMA MATKI, B1OLIEHO3 BRaranmLLa.

Summary

Introduction. The condition of the vaginal biocenosis affects the general condition of the patient's body, the course of the underlying disease and the
concomitant pathology. Treatment of vaginal infections is based on the stage: empirical therapy; etiotropic antibacterial therapy; normalization of microflora
and optimization of the state of the vaginal ecosystem; support of vital functions of lactobacilli, normalization of the function of the vaginal epithelium.
The aim of the study was to evaluate the effectiveness of the proposed algorithm for correcting the vaginal biocenosis of patients with uterine myoma.
Materials and methods of research. 216 patients with uterine myoma were examined. The effectiveness of traditional and proposed therapy in patients
with uterine myoma was determined depending on the state of the vaginal biocenosis and by dlinical signs, in comparison with the initial data and with
each other.

Results of the study and their discussion. After the proposed therapy, the incidence of dyshiosis decreased in 2,7 times, vaginitis — in 4,4 times,
exocervicitis with cervical erosion — in 1,4 times, secondary posthemorrhagic anemia, hyperpolymenorea — in 1,7 times, respectively (p > 0,05 ) — the
difference is not reliable. The incidence of discomfort decreased by 2,2 times, pelvic pain, gravity in the lower abdomen, frequent urination — in 1,6 times,
respectively, radiculalgia syndrome — in 1,9 times, clinically significant (> 3 Ig per 105 cells) human papilloma virus — in 2,4 times (p < 0,05). Thus, the
proposed therapy was better by the results of treatment in 2,2 times or by 12,5% in relation to traditional treatment.

Conclusions. The scientific novelty of the proposed algorithm consists in the simultaneous correction of the local and general biocenosis of the organism,
in the preventive application of probiotics of local and general action, in the appointment before and after the surgical intervention of etiotropic therapy.
Key words: efficiency, algorithm, uterine myoma, vaginal biocenosis.
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Bcrynnenne

Y npaKTU4ecKy 37l0pOBBIX )KEHILVH PEIPOJYKTUBHOIO BO3-
pacTa BO BIATaJIMIIHOI MUKpOdIope mpeobIafarT aHaspoob-
Hble 6aKTepyy, MaKToOayUIbl. KaXKAbIil 13 OTHENbHBIX BUOB
MUKPOGIOPbI MOYENIOTIOBOTO TPaKTa MMeeT CBOU (PyHKIUM 1O
U3MOIOTMYeCKYM MIIH TTATOJIOTMYECKUM TUIIAM, YTO SIBIIAETCS
IIPOLIECCOM VX >KM3HeesITeIbHOCTH [2]. B mpucyTcTBrM ofHOI
KOHKPETHOI MUKPOQIOPEI BO B/IATaIMIIIHOM COLEPXKIMOM Me-
HAETCST MeTaboM3M Lpyroit GJIopsl, a MPOAYKTHL UX paclajga
UCIIONB3YIOT TPEThYU U TaKMM 06Pa3oM MATONIOTMYEeCKUIL IIPO-
IjecC MOXKeT MpomopKathes [5]. Tum 6moneHosa Braraamiia
BIMsAET Ha OOlllee COCTOSIHME OpPTaHM3Ma JKEHIVHBI, TeYeHe
OCHOBHOTO TMHEKOJIOTMYECKOTO 3a00/IeBaHNsI M CONYTCTBYIO-
mient maTonoruu [3].

B nuteparype 06cyXAa0TCs BOIPOCH KOPpeKumu Auchm-
03a BJIara/IyIla, Tepanuy HecrennydecKux BaruHUTOB, a/Iro-
PUTM [feiicTBuA Bpada [6]. [Io faHHBIM COBpEeMEHHOII TUTepa-
TypblI [4], mpenaraeTcs NPUAEPKUBATHCS STAITHOCTY JIEYEHNS
BaruHajIbHBIX MHQeKIWiT: | - HasHaueHMe SMIVPIYECKON Te-
pamuy; II - aHTH6aKTepyanbHas Tepanys 0 YyBCTBUTENbHO-
CTM K aHTMOaKTepuanbHOMYy Ipenapary; III - Hopmanmsarusa
MUKPOGIOPBI ¥ ONTUMM3ALNS COCTOSIHMSI BaryHaIbHON 9KO-
cucTeMbl; IV — moamepxKa sKM3HeeATeNbHOCTI TAKTOOALIMII,
HopManu3anys GyHKUMM BraraauniHoro smutenus. ITo gaH-
HbIM uccnefoBanuit bysuosa C.H. u coaBt. (2012), pekoMeH-
LyeTcsl Ha3HauYeHMe IPOOMOTUKOB ¢ IPOPUIAKTIUYECKON TOY-
KM 3peHus Ha GoHe aHTMOMOTUKOTEPAIINI, YTO CIIOCOOCTBYET
CHIDKEHMIO PUCKa 11cOMo3a Baralmina B IIOC/IEONepPalioH-
HOM nepuoge [1].

CI10)XHOCTb JIe4eHM s FUCOMOTUIECKMX IIPOLIECCOB KEHCKIX
[IO/IOBBIX OPraHOB OOBACHSET MOCTOSHHBIN IOMUCK Y4EeHBIMU
HOBBIX METOJIOB TE€paIluyl, COBEPLUIEHCTBOBAHNE CYIECTBYIO-
IIMX, YTO HOJYEpPKUBaeT 3HaUYeHMe OLIEHKM MUKpPOOMOIieHO3a
BJIara/IMINA ¥ BCETO OpPraHM3Ma B BOSHMKHOBEHIN U IIpOrpec-
cupoBaHuy 3aboneBaHmit [7]. BbllleckasaHHOe oOIpemeniio
1Ie/Ib MCCITEMOBAHS.

Ienp uccmepoBaHmMa - oneHKa 3G¢eKTMBHOCTU Mpen-
JIO)KEHHOTO a/ITOPUTMa KOPpeKLuM 6MOlLleHO3a BIaraamiia y
KEHIIMH PEeNpONyKTUBHOTO BO3PAcTa, 6ObHBIX MIOMOII Mart-
KI.

Martepnanbl 1 METOIBI MCCTIEAOBaHMA

IMox HamyMm HabmogeHueM 66110 216 (100%) OONMBHBIX MU-
omoit matku (MM) B Bospacte oT 25 70 40 meT U3 4ucia Xn-
tenbHUL . Opeccel. B rpynny IIA Bouwin 108 (50%) sxeHIumH
¢ KIMHUYecKu 6eccuMnTOMHBIM TedeHueM MM (D25.1 Un-
TpaMmypanbHas neitomnoma; D25.2 CybceposHas eitomuoma
markn). Ipynna IIB o6benyuuuna 108 (50%) 6onpHbIx MM C
KIMHUYECKM CUMITOMHBIM TedeHueM (D25.0 Ilomcnmsucras
neitomnoma Matky; D25.1 VIHTpamypanbHas feitoM1oMa;
D25.2 CybceposHast 1eifoMioMa MaTKim).

9P PeKTUBHOCTb TPaULMOHHON U NPEJIOKeHHO Tepa-
nuy y 6onbHbBIX MM omnpepensanu, cpaBHUBAs C VICXOJHBIMU
JaHHBIMJ M B CPaBHEHUM MEXAY co00il B 3aBUCUMOCTY OT
cocrosiHMA (TUma) 6MOleHO3a BIAraIniNa, MO KIVHUYECKNM
IIpU3HAKAM.

TpaguuMoHHYI0 CTaHAAPTHYI Tepanuio monydamn 108
6ompHbIX ¢ MM: 54 manumenTtku us rpynmel IIA (moprpymma
IIA1) u 54 - u3 rpynnst 1IB (moprpynma IIB1). IIpennoxeHHy0
Tepanuio nonydanu 108 6ompHBIX ¢ MM: 54 manueHTKM u3
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rpynusl ITA (mogrpynna IIA2) u 54 - u3 rpynnst 115 (nogrpym-
na [1B2). [Toprpymns! 661K pelpe3eHTaTUBHBI 10 COCTOSHIIO
(Tumy) 6moLeHo3a BIaraaMIna M B KOMMYECTBEHHOM OTHOLIE-
HUINL.

O6cnenoBaHye IPOBOAMIN IO OOIIENPU3HAHHBIM a/Iro-
pUTMaM, CIIeRyA eCTBYIOMMM COOTBETCTBYIOLUIM IPUKa3saM
MO3 Ykpannsr Ne 345 ot 15.12.2009 «O6 yTBepaeHNN KIU-
HIYECKMX IIPOTOKO/IOB aKYIIEPCKOIL 1 IYHEKOIOTMYECKOIA T10-
Mo1y», Ne417 ot 15.07.2011 «O6 opranusaunu aM6yIaTopHOI
aKyLIepCKO-TMHEKOJIOTMYECKOl oMoy B YKpauHe», Ne 312
ot 08.05.2009 «O6 yTBep)XAeHUM KIMHIYECKUX IPOTOKOIOB
HpefoCTaBIeHNs MEAMIVHCKOI ITOMOIIY GOMbHBIM JiepMaTo-
BEHEPOJIOTMYECKVMIY 3a60/IeBaHNAMI».

O6cnenoBaHye 60NbHBIX IPOBOAVIN B NePBYI0 a3y MeH-
CTPya/IbHOTO IIMK/IA, 10 ¥ IIOC/IE OIlepaLuy yepes 1 u 3 MecAlles.
V3 rpymm o6cnenyeMbIX, CKTIOYaIN HALVIEHTOK C TSDKETbIMU
9KCTpPareHUTaIbHBIMY 3a60/IeBaHNAMY, OHKOIIPOLIECCAMIL

Boinonusam 6axkTepuonorndeckoe MCCIefoBaHNe OTHENs-
€MOTO U3 BJIarajauila, IiepBUMKaJTbHOIO KaHaja, YPETPHI C Io-
MOIIBI0 Ka4eCTBEHHOTO MeTOfa C MCIONb30BaHMEM Habopa
CENIeKTUBHBIX IU(QepeHInanbHO-AMaTHOCTUYEeCKNX —ITUTa-
TeNbHBIX cpefi. Vsydamm Mmopdonorndeckue, TMHKTOPHUAb-
Hble, Ky/IbTypasIbHble U 6MONOTMYecKue CBOICTBAa MUKPOQIO-
pbL. Onpenensny Haaudue acCOMMPOBAHHO MHQEKIIMOHHOI
¢noper metogoMm [TI]P B MaTepuase U3 BIaranuila, LiepBUKab-
HOTO KaHaja, TKaHell yal€HHbIX MIUOMATO3HUX Y3/I0B MaTKM
U CpaBHMBANU MeXny coboit. B rpynme IIA ynanenue muoma-
TO3HMX y3/I0B MAaTKJ BBINOMHSA/MIN BO BpeMsA KOHCEPBAaTUBHONM
Myomaktomun (15 cnydaes), B rpymne IIB - rucrepskromMun
(totampHOIL, cybTOTanpHOI) (15 cnydaes).

I[TpennoxeHHBII aITOPUTM TePaIMM HAPYLIEHMIT OMOLIeHO-
3a BJIaTa/IMIIA Y KeHIIVH PelPOAYKTUBHOTO BO3pacTa, 6onero-
mux MM Ttakoit:

1) b depeHIPOBaHHbI MOAXO/, B 3aBUCHMOCTH OT CTe-
HeHM YMCTOTHI BIIATa/INIA, COCTOAHNUSA OMOLIeHO03a, STNONOTH-
4ecKoro (p)akTopa, YyBCTBUTEIBHOCTI K STUOTPOIHBIM IIpema-
param;

2) cobmofieHNe STAITHOCTY JedeHMs: | — HopMamusanusa
MMKPOOGHOTO TOMeOCTasa OpraHM3Ma B LIEJIOM M Pe3UCTEHT-
HOCTH CIM3UCTON 060JIOUKY BIArajanina, mIyTeM IpYMeHEeHNs
IPOOMOTIKOB Ha OCHOBE JXMBBIX TaKTOOALMIT U 6udrnodak-
Tepuiil Ha IPOTXKEHUM BCETO CPOKA KOMILIEKCHOM Tepan; 11
— 3TUOTPOIIHAA TepalMus XEHIIMHE I €€ I0JIOBOMY IIapTHEpPY €
5-X CyTOK mpyeMa npo6uoTnkos; Il — HOBTOPHBII Kypc HOp-
MajM3aly MUKPOOHOTO TOMeOCTasa OpraHu3Ma B IeIOM U
PE3UCTEHTHOCTY CTIM3UCTON 06OIOYKM BIarajnIia Iy TeM IIpu-
MeHeHMA MPOOMOTUKOB Yepe3 3 Mecsla 10 OKOHYaHMM Kypca
KOMIIJIEKCHOJ Tepalyy U IO IIOKAa3aHUAM.

AJNIropuTM INpefonepanioHHON IOATOTOBKM >KEHLIVH pe-
HPONYKTHBHOTO BO3pacTa, boneromyx MM, npexycmarpusan
HOPMa/IM3alMio MIKPOOHOTO TOMEOCTa3a OpraHM3Ma B IIe/IOM
U PEe3MCTEHTHOCTY CIM3UCTON OOONOYKM BIaraauiia IyTeM
HpYMeHeHVs IPOOMOTIKOB Ha OCHOBE XJBBIX JTaKTOOALNIT I
6udupobaxrepuit B redeHne 10-15 CyTOK He3aBUCUMO OT THUIIA
OuoleHO3a BIaraluniia.

ANropuT™M HaOMIONEHUA MOCIe XUPYPIMYECKOTO JIedeHMA
HpefycMaTpuBai: 1) HopManusalys MUKpOOHOro TroMeocTasa
OpraHu3Ma B LIJIOM M Pe3MCTEHTHOCTY CIUBUCTON 060704-
KU BJIaTa/IUIla IyTeM HpPYMeHeHNs NPOOMOTUKOB Ha OCHOBE
JKUBBIX NMakToOanur um 6udupobakrepuit B TedeHme 10-15
CyTOK; 2) Ha (oHe IpueMa IPOOMOTUKOB STUOTPOIHAS Tepa-
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nusi Ha OCHOBaHMu pesynbraros I11IP, 6akTepnonornyeckoro
VICCTIENOBAHNS TKAHe! yia/IEHHbIX MIIOMAaTO3HYX y37I0B; 3) IIO-
BTOPHBIIT KYPC HOPMaIn3alyuy MUKpOOHOTrO ToMeocTasa opra-
HM3Ma B L[€JIOM ¥ PE3UCTEHTHOCTY C/IU3VCTON 0OOI0YKY BIa-
raJiila Iy TeM OpUMMeHeHNs IIPOOMOTIKOB Yepes 3 MeCsLIEB 110
OKOHYAaHMY KypCa KOMIUIEKCHOI TEPAIINY 1 [0 TI0Ka3aHWsM; 4)
6akrepuonornyeckoe, ITIIP mccienoBanms TKaHell yaaneHHbIX
MMOMATO3HMX Y3/I0B, MaTK1; 5) GakTepuonornyeckoe, 6akre-
PUMOCKOIIMYECKOE VCCIEfOBAHNME OT/E/NSEMOr0 U3 BIIATa/IMILg,
LiePBUKA/IBHOTO KaHa/Ia, YPETPhl B TeYeHMe 3 MEHCTPYIbHUX
LUKITOB (3-X Mecsi1eB); 6) 110 IOKasaHMAM: 6.1) uuToMopdoro-
rMYeCKoe MCCIefoBaHNe MaTepyuaa U3 LepBUKANIbHOIO KaHa-
na (Ipy HaIMYMM LIEVIKY MaTKy) / 3aJJHero CBOfa BIaraauiila
KaXjple 6 MecAleB; 6.2) KONbIIOCKOIMYECKOE MCCIeNOBaHue
(110 moKasaHMAM).

PesynbraThl ccegoBaHuA U UX 00CyX/eHNe

[Tocme mpoBemeHHON TPafMLIMOHHON Tepamuy YacToTa
KIMHUYeCKMX MposiBleHnii MM xapakrepusoBajnach OIpe-
IeNeHHBIMM M3MEHEHMAMU U 3aBUCEa OT COCTOAHMA (Tura)
MUKpOOMOIeHO03a BiIaraauiia. YacToTa sK30LepBULIUTA C SPO-
sueit IIIM (N72) coctaBuna B cpenHeM 21 (19,4%) cayyaii: mpu
«IIPOMEXYTOYHOM» THIIE MUKpPOOMOLeHO3a Brarammia — 11
(15,9%), npu gucbmose — 6 (20,0%), mpu BaruuHuTe — 4 (44,4%)
COOTBETCTBEHHO. BropuuHas mocTreMopparmdeckas aHeMus
(D62) mocnme TpafuIMOHHOTO JI€YeHMs OIpefensaach y 15
(13,9%) HabmiofmeHNsAX: IIPU «IIPOMEXYTOYHOM» THUIIE MUKPO-
6uorenosa Braraaumia — 7 (10,1%), npu gucémose - 4 (13,3%),
npu BarmHuTe — 4 (44,4%) coorBercTBeHHO. YacToTa rumep-
nonumeHopeu (N92-N92.2) 6vu1a y 20 (18,5%) 60/mbHBIX: IpU
«IIPOMEXYTOYHOM» THIIE MUKpOOMOLeHo3a Brarammia — 11
(15,9%), npu gucbmose — 5 (16,7%), npu Baruuute — 4 (44,4%)
COOTBETCTBEHHO. [IyckoMbOpT BHUSY >XKMBOTa OTMedan 46
(42,6%) MaIVeHTOK: IIPY «IIPOMEXYTOYHOM» THUIIE MUKPOOIO-
LieHo3a Baramuina — 25 (36,2%), mpu gucbuose — 17 (56,7%),
mpu BaruHuTe — 4 (44,4%) cooTBeTCTBeHHO. TasoBas 60jb,
TSDKECTb BHM3Y )KVMBOTA AMArHOCTMPOBAHBI ¥ 31 (28,7%) >keH-
I[VHBL: TIPY «[IPOMEKXYTOIHOM» TUTIE MUKPOOMOLIEHO3a BlIara-
mia — 18 (26,1%), npu gucbuose — 10 (33,3%), mpyu BaruHuUTe
-3 (33,3%) cOOTBETCTBEHHO. PagyKyIanrnIHbIM CUHAPOMOM
crpagamu 33 (30,6%) MauMeHTKM: MPU IIPOMEXYTOUHOM»
TIIIe MUKpoObMoLeHo3a Braranuiga — 21 (30,4%), mpu gucbu-
03e — 9 (30,0%), nmpu BaruuHuTe — 3 (33,3%) COOTBETCTBEHHO.
YacToe MOYENCITyCKaHNe COMPOBOXKAANO TeueHue 6O/MesHN y
31 (28,7%) crmy4asx: Ipy «IPOMEXYTOYHOM» THUIIe MUKPOOIO-
LeHo3a Brarammia — 20 (29,0%), npu gucbuose — 8 (26,7%),
mpu BaruHuTe — 3 (33,3%) COOTBETCTBEHHO.

I[Tocre mpoBeneHHOI MPERTOXKEHHOI! Tepanuy 4acToTa K-
3ouepBuuyTa ¢ sposueit IIIM (N72) cocraBuia B cpefHeM 15
(13,9%) cnydaeB: Ipy «IIPOMEXYTOYHOM» THUIIE MUKPOOMOLLe-
Ho3a Braranuiga — 9 (13,0%), npu gucémose — 3 (10,0%), mpu
Barumaute — 3 (33,3%) cooTBeTcTBeHHO. Bropmyunas moctre-
Mopparudeckas anemus (D62) ompepensinacy y 9 (8,3%) Ha-
OMIOeHNSX: TIPY «IIPOMEXYTOYHOM» THUIIe MUKpPOOMOIleHO3a
Braranuia - y 5 (7,2%), mpu gucbnose - 2 (6,7%), ipu BaruHm-
Te — 2 (22,2%) cooTBeTCTBeHHO. YacTOTa I'MIePIONTMMEHOPEN
(N92-N92.2) 6112 y 12 (11,1%) 60/IBHBIX: IIPK «IPOMEXYTOU-
HOM» THUIIe MUKpoO6uoleHo3a Braramuia — 7 (10,1%), mpu fuc-
6mose — 3 (10,0%), mpu BarnuuTe — 2 (22,2%) COOTBETCTBEHHO.
JuckomdopT BHM3Y >xmBOTa oT™Medany 28 (25,9%) mareHToK:
OpU «IIPOMEXYTOYHOM» THUIIE MUKPOOMOLIEHO3a BIarajniga

- 15 (21,7%), npu guc6bmose — 11 (36,7%), mpu BarmHuUTE — 2
(22,2%) coorBeTcTBeHHO. TazoBast 60/b, TSHKECTh BHUSY K-
BOTA JIIaTHOCTHPOBaHbl ¥ 19 (17,6%) »EHIIMH: IpU «IpOMe-
JKYTOYHOM» THIIe MUKpOOMoLeHosa Brarammma — 11 (15,9%),
npu gucbmose — 7 (23,3%), npu Barunaute — 1 (11,1%) coorBert-
CTBeHHO. PafyKynanrnaubM cuHApoMoM ctpaganu 17 (15,7%)
HALMEeHTOK: NPM IPOMEXYTOYHOM THUIIE MMKpPOOMOIleHO3a
Braramuia — 13 (18,8%), npu gucébuose — 3 (10,0%), mpu Ba-
ruaute — 1 (11,1%) coorBeTcTBeHHO. YacTOE MOYENCITyCKaHe
CONIPOBOXKAANO TedeHye 6onmesuu y 19 (17,6%) cnydasax: npu
«IIPOMEXYTOYHOM» THUIIE MUKpPOOMOL|eHO3a Brarammima — 14
(20,3%), mpu gucomose — 4 (13,3%), npu Baruuute — 1 (11,1%)
COOTBETCTBEHHO. [lo/my4yeHHble JaHHBIE XapPaKTEePUSYIOT K/IN-
HUKY MM B 3aBUCHMOCTH OT COCTOSIHMsI 61OLIeHO3a BJIaraim-
1I1a U BUJA JIeYEH V.

Ins oneHkn 3¢ eKTUBHOCTY MPEIOKEHHOI Tepanuu B
3aBUCUMOCTY OT cOCTOAHMA (Tuma) OMOlEeHO3a Biaraauina
HaMy ObUIM COIIOCTAaBJIEHBI Pe3Y/IbTAThl MCCIENOBaHNsA, [IONY-
YeHHbIe [T0C/Ie TIPOBefeHHON Tepamuu (Tabmuma 1).

Tabnuya 1
JppexmusHOCMb NPeonoxeHHOL mepanuu y XeHujuH penpodyKmueHo20 803pac-
ma, 60/16HbIX MUOMOU MAMKU, ¢ pasHbIM munom GuoyeHo3a enaeanuwya, n=108

Knununko-nabopatopHble YnyuLueHue Bo CKONbKO YnyuLueHve Ha ckonbko %
NlaHHble pa3

Tlncomos 2,7 17,6%*
Barunut 44 6,4*
IK30LepBULMT C 3po3meit 14 55
LM

BropuuHas noctremopparu- | 1,7 56
yeckas aHemust

[unepnonumenopes 1,7 7,4
Nlnckomdopt BHU3Y KMBOTa | 2,2 16,7**
Ta30Bas 601b, TAXECTb 1,6 11,1*
BHI3Y XMBOTa

Panukynanruunblit cubppom | 1,9 14,4%*
YacToe moyencnyckanme 1,6 11,1%
KnuHuueckn 3Haunmoe 24 28,7*
KonuuectBo (> 3 1g Ha 105

Knetok ) BMY

B cpearem 2,2 12,5

lpumeuarue: *- p < 0,05: **- p < 0,007 no omHoweHuto k cmandapmroli mepanuu

ITocne nedeHus ¢ mpUMeHEHMEM IIPEJ/IOKEHHON Tepanyun
yacToTa gucomosa coctasmaa 11 (10,2%), 4o B 2,7 pa3 win Ha
17,6% MeHbllle, 4eM U TpagULMoHHOM nedeHuu (p < 0,001),
Baruunta - 2 (1,9%), uto B 4,4 pasa wan Ha 6,4% MeHblile, 4eM
IpY TpaguLMOHHOM nedeHun (p < 0,05) - pasHuIa B IOKa3a-
TeJIAX JOCTOBEPHA.

Jnsa onpenenennsa sdpQeKTUBHOCTH BMUfA Tepalyny HaMu
U3y4YeHa 4acToTa KIMHUYECKUX IposAsneHuit MM B 3aBucu-
MOCTH OT IIPOBEfIEHHOTO TPAIUIIMOHHOTO U IPENI0KEHHOTO
JIedeH N

INocne nmpoBesieHHO IPeIOKEHHOI Tepanyy YacTOTa K-
3ouepsunuta ¢ sposueit IIIM (N72) coctaBuna B cpegHem 15
(13,9%) cnyd4aes, uto 6b110 B 1,4 pasa wan Ha 5,5% MeHbllle,
YeM MY TPaANLOHHOM Nedernu (p > 0,05) — pasHuIia He f0-
croBepHa. Bropmunas moctremopparndeckas aHemus (D62)
omnpepernsinach y 9 (8,3%) HabmofeHusX, 4TO 6bUIO B 1,7 pasa
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VI Ha 5,6% MeHbllle, YeM IIPU TPaJULIMOHHOM NedeHnu (p >
0,05) - pasHMIia He OCTOBepHa. YacToTa IMIepIONTMMEHOpen
(N92-N92.2) 6pb11a y 12 (11,1%) 6071bHBIX, YTO 6BLTO 1,7 pasa
W Ha 7,4% MeHbllle, YeM IIPU TPafULIMOHHOM NedeHnu (p >
0,05) - pasHuna He focToBepHa. [JuckoMdopT BHU3Y )KUBOTA
otMmevanu 28 (25,9%) malueHToK, 4To ObII0 B 2,2 pasa MM Ha
16,7% MeHblile, YeM IpY TpaguLmuoHHOM nederuy (p < 0,001)
- pasHuIla focToBepHa. TazoBas 601b, TAXKECTb BHU3Y )KUBOTA
AMarHoctTupoBaHsl y 19 (17,6%) >keHInuH, 410 66110 B 1,6 pasa
v Ha 11,1% MeHbllle, 4eM IIPY TPaAMIMOHHOM TedeHnn (p <
0,05) - mocToBepHas pasHMIia. PaiyKymanrudHbIM CMHIPOMOM
cTpagamu 17 (15,7%) manueHToK, 4To 66110 B 1,9 pasa mnu Ha
14,3% MeHblile, YeM IIpY TpafULMOHHOM nedeHun (p < 0,001) -
pasHMIa flocToBepHa. YacToe MOYENCITyCKaHNe COPOBOXKIA-
710 TedeHme 6omesHn y 19 (17,6%) caydasx, 4to 66110 B 1,6 pasa
v Ha 11,1% MeHbllle, 4eM IIPY TPaAMIMOHHOM edeHnn (p <
0,05) — mocToBepHas pasHUIA.

[IpoBenieHoe cTaHAApTHOE JeYeHMe I03BONNIO CHU3UTDH
YacTOTYy KIMHMYECKU 3HAYMMOro Konmdectsa (> 3 lg Ha 10°
KJIeTOK ) BMpyca mamwutoMsl denoBeka (BIIY) B rpynme I1A1
- B 1,2 pasa uim Ha 9,3%, B rpynne IIb1 - B 1,2 pasa uan Ha
12,9%. B To ke BpeMs IpefloskeHHOe KOMITTIEKCHOe JIedeHNe
CHUSWJIO KIMHNYECKY 3HaUMMoe KomdecTso (> 3 1g Ha 10°ke-
toK) BITY ITA2 - B 2,8 pasa umu Ha 33,4%, B rpynme [IB2 - B 3,1
pasa mnu Ha 46,3% (p < 0,05)

YacToTa KIMHMYECKY 3HAYMMOT0 KomndecTsa (> 3 1g Ha 105
knetok ) BITY mocrne craHmapTHOI Tepammuy y KeHIIVH, 60/b-
HbIX MM, B cpenneM cocTaBmna 53 (49,1%), mocie npeniokeH-
HOM — 22 (20,4%), uto 6b1710 B 2,4 pasa min Ha 28,7% MeHblIle,
4TO CBULIETENBCTBYET 0 ee apdexTnBHOCTH (P < 0,05).

Takum 06pasoM, IpeAIo>KeHHas Tepalys MOATBEP)KAaeT
ee 9 (eKTUBHOCTD B 2,2 pasa WM Ha 12,5% IO OTHOIIEHUIO K
TPaAUIIOHHOMY JIe4eHMIO.
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BriBogb1

[MpennoxenHsiil gudQepeHIIPOBaHHBIN aITOPUTM Befie-
HMI TALMEHTOK aKTMBHOTO BO3PacTa, 60JIbHBIX MMOMOIT MaTK!
C pasIMYHbIM TUIIOM OVOII€HO3a BIaTa/INIIa, 3aK/II0YasIcs B: 1)
OIHOBPEMEHHOJ KOPPEKIUM JIOKaIbHOTO ¥ OO6IIero MUKpoo-
HOTO TOMeO0CTa3a OPraHN3Ma; 2) COOTIONEHNI STAITHOCTY Jiede-
HMs 6aKBar1HO3a, Bar¥HNUTA: a) HOPMaIU3aLysA MUKPOOHOTO
rOMeOCTa3a OpraHM3Ma B LIeJIOM ¥ Pe3UCTeHTHOCTHU CIIM3UCTON
000JI0YKY BJIarajanina MyTeM NpUMEHEHMsA NPOOMOTMKOB Ha
OCHOBe >XVBBIX /akToGaumI u 6udumodakTepuit Ha IpPoOTA-
JKEHMI BCETO CPOKa KOMIUIEKCHO Tepamuu; 6) STHOTPOIHOI
TepaIuy >KeHIIMHbI, ee II0JI0BOTO IapTHepa ¢ 5-X CyTOK Ipue-
Ma IIPO6MOTHKOB; B) IIOBTOPHOM Kypce IpMMeHeHNs Mpobuo-
TUKOB 4epe3 3 MecAlleB 110 OKOHYAHMM Kypca KOMIIIEKCHOI
TepanuM ¥ MO NOKasaHMAM; 3) HasHauyeHuM 6onbHbIM MM B
PENpONyKTMBHOM BO3pacTe MpOQIUIAKTHYeCKOe IPYMeHeHIe
HpOOMOTUKOB TIPY OIpee/IeHN) TUIIOB Ma3Ka «KHOPMOILICHO3»
Y «IPOMEXYTOYHBII THUII»

Takoi1 mopxoy 06BACHAEM BO3MOXHBIM Ha/n4yleM MH(peK-
IIVIOHHBIX (PAKTOPOB B TKaHAX OJHOTO VM HECKONbKIX MUOMa-
TO3HBIX y3/1aXx. KpoMe 3T0ro, 110 JAHHBIM YYeHBIX, YCTIOBHO-IIa-
TOTeHHasi MMKPOQIIOpa, BXOAAIAs B COCTaB «HOPMaTbHOTO»
6uoreHo3a Ha GpOoHEe MOHIDKEHHOTO MMMYHUTETA U Pe3UCTEHT-
HOCT) OpTaHM3Ma, SHIOKPMHHBIX HAapyLIeHWH, KOINYeCTBeH-
HBIX COOTHOLICHMII MeXJY OTHeNbHbIMU BUAAMU MHQEKLNU-
OHHBIX (PAaKTOPOB MOXET CIIOCOOCTBOBATh BO3HUKHOBEHMIO
MH(EKIMNIL, TepefalolIXCcs TOMOBBIM IMyTeM, CIIOCOOCTBOBATD
JIO)KHOMY POCTY MUOMATO3HOTO Y3114, &, C/IEfIOBATE/IbHO, MATKI.
[IpennoxeHHas Tepanus HOATBep>KaeT ee 9QHEeKTUBHOCTD B
2,2 pasa mwau Ha 12,5% I10 OTHOLIEHUIO K TPAJULIMIOHHOMY Jle-
YEeHMUIO.

[TepcriekTuBaMy JalbHENMIINX HAYYHBIX IIOMCKOB OymeT
HaTOreHeTHYeCKoe 060CHOBAHNE IIPEMNIOKEHHBIX aITOPUTMOB
KOppeKLuy 610lIeH03a BIaTaINIIa.
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Pe3siome

(apmakoanugeMmonoruyeckoe UCCNeoBaHNe Ha3HaueHNA aHTUTMNEPTEH3MBHbIX NpenapaToB B aMOyNaTopHoli NpakTuKe NoKa3ano, uto Bpauu, npu
MpOBEAEHNM TMMOTEH3WBHOI TePAnI, PYKOBOACTBYIOTCA HALMOHASIbHBIMU M MEXAYHAPOAHBIMYU PEKOMEHAALMAMN. TaK, MHIMOUTOPbI aHTMOTEH3UHMpe-
BpaLLaloLLero GpepmeHTa, 6eta-agpeHobnokatopbl, AypeTiKI, 610KaTOPbl KaNbLMEBbIX KAHANOB M AHTArOHUCTbI AHMVOTEH3MHOBbIX PeLenTopoB ABNA-
10TCA Hanbonee YacTo BbINMCLIBAEMbIMM PYNNaMK KaK A1 MOHOTEPANMH, TaK W ANA KOMOUHMPOBAHHOIO NleUeHA TMNepTOHNYecKoil 6onesHn B 3aBu-
CMMOCTY OT €& CTajuu 11 MHANBMAYANbHBIX 0C06eHHOCTelt 60M1bHOT0. YacToTa Ha3HaueHus oTAENbHbIX NPeACTaBUTENEI FPyNN BO3MOXKHO 00YCNOBEHO U
3aKOHOJATENbCTBOM COOTBETCTBYHLLYMX PETUOHOB NO BecnnaTHoMY UK IbFOTHOMY OTMYCKY 60NbHBIM TMNOTEH3MBHBIX NPENapaToB.

KnioueBble cnoBa: Gapmako3n1aeMuonornyeckoe UCCeoBaHie, runepToHnyeckan 6one3Hb, aHTUTUNEPTEH3NBHDIE UK TUNOTEH3WBHbIE NPenaparbl,
UHTMOMTOPbI AHTMOTEH3MHNPEBPALLALLETO dePMEHTa, 6eTa-aapeH0ONOKATOPbI, AMYPETUKY, ONIOKATOPbI KANbLIMEBLIX KAHANIOB, aHTAFOHICTbI AHTMOTEH-
31HOBBIX PeLienTopoB

Rezumat

Studiul farmacoepidemiologic de prescriere a preparatelor antihipertensive in conditii de ambulator a demonstrat cd medicii efectueaza un tratament
antihipertensivin conformitate cu ghidurile nationale siinternationale. Astfel, inhibitorii enzimei de conversie, beta-adrenoblocantele, diureticele, blocantele
canalelor de calciu si antagonistii receptorilor angiotensinici sunt cele mai frecvent utilizate grupe de medicamente in monoterapia si tratamentul combinat
in functie de gradul hipertensiunii arteriale si particularitatile individuale ale pacientului. Incidenta prescrierii reprezentantilor din grupele respective de
preparate hipotensive este in concordantd cu specificul legislatiei in vigoare in regiunile incluse in studiu referitor la eliberarea gratuitd sau compensatd a
medicamentelor.

Cuvinte cheie: studiu farmacoepidemiologic, hipertensiunea arteriald, preparate antihipertensive sau hipotensive, inhibitorii enzimei de conversie, beta-
adrenoblocantele, diureticele, blocantele canalelor de calciu, antagonistii receptorilor angiotensinici

Summary

The pharmacoepidemiological study of antihypertensive drugs prescription in ambulatory conditions proved that doctors perform the antihypertensive
treatment in accordance with national and international guidelines. Thus, angiotensin-converting-enzyme inhibitors, beta-blockers, diuretics, calcium
channel blockers and angiotensin receptor antagonists are drug groups the most frequently used in monotherapy and combined treatment, depending on
the hypertension degree and the patient’s individual peculiarities. The incidence of prescribing the representatives of the given hypotensive drugs groups is
determined by the specificity of the current legislation in the regions included in the study regarding the free or compensated release of drugs.

Key words: pharmacoepidemiological study, hypertension, antihypertensive or hypotensive drugs, angiotensin-converting-enzyme inhibitors, beta-
blockers, diuretics, calcium channel blockers, angiotensin Il receptors antagonists
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TuneproHnyeckas 60mesHb, HECMOTPS Ha Pa3pabOTKy HO-
BBIX IPYII aHTUTUIIEPTEH3MBHBIX IpENapaToB U eXKerogHoe
0OHOBIEHNE KIVHIYECKMX PeKOMEHAINIT, OCTAeTCsl OTHOM U3
OCHOBHBIX IIPMYVMH VHBAIUJU3ALUMA U BBICOKOI CMEPTHOCTH
OT CepIeYyHO-COCYAUCTHIX 3abomeBanmit. O6IIenpu3HaHO, YTO
OCHOBHBIMJ IPyIIIaMI TUIIOTEH3VBHBIX CPEICTB ABJIAIOTCS MH-
TUOMTOPBI aHIVMOTEH3MH-TIIpeBpalianuero GepMeHTa, anype-
THUKH, 6eTa-agpeHO6NIOKaTOPbI, 6I0KaTOPHI Ka/IbIMeBbIX KaHa-
JIOB U @HTArOHVUCTBI AHTYIOTEH3MHOBBIX PELeITOPOB, KOTOPbIE
VICHIOZIb3YIOTCS KaK /11 MOHOTEepAIuy, TaK 1 A1 KOMOMHMPO-
BaHHOII Tepamyu. Bpad, npyu BeI6ope KOHKPETHOTO Hpernapara
VWIM KOMOMHALMY, HO/DKEH YYUTBIBATh PAJ BaKHBIX (aKTo-
POB: OIBIT VCIIONB30BaHMA OIPENeIeHHOTO Kjacca JeKapCTB
y KOHKPETHOTO Mal[ieHTa; Hajau4ue y 60/IbHOrO cepiedHO-Co-
CYAMCTBIX 3a60/IeBaHMII, IPU3HAKOB MOPa’KEHNS OPTaHOB-MU-
IIeHell; Ha/m4ye APYTUX CONY TCTBYIOLIMX 3aboneBanmit (MeTa-
6omdecKuit CMHIPOM, CaXapHblil fuabeT, IopaXKeHNe MOYeK);
BO3MO)XHOCTD JIEKapCTBEHHBIX B3aVIMOJIEIICTBUII C IIperapaTa-
MM, Ha3HaYaeMBIMI II0 JPYTUM IIOKa3aHMAM; KOTOpPble MOTYT
He TOJMbKO OTPaHNYMBaThb HasHaueHMe OIpele/IeHHBIX IPYIII
AQHTUTMIIEPTEH3UBHBIX IIPENapaToOB, HO M3MEHUTb PEXVUM JO-
3MpOBaHNA Mpenapara Ui KOHKpeTHOro 6ombHoro. Takxe
HeMajI0Ba)XHO, IPUBEP>KEHHOCTb OOIBHOTO K JIEYEHNIO VICXOMS
13 3¢ GeKTUBHOCTH, 6€30I1aCHOCTH M CTOMMOCTH JledeHus (/11
60/IbHOTO MM OPTaHOB 3[paBooXpaHennus) [2, 3, 6, 7, 23, 26].

C Hay4HOJ U IPAaKTUYECKON LeNbI0 BaKHO MOHUTOPYPO-
BaTb BOIUIOLIECHNA B PealbHYI0 IIPAKTUKY COOTBETCTBYIOIINX
peKOMEHIAINIT I/ pa3pabOTKy Mep IO ONTYMU3ALUN PaLio-
HaJIbHOTO IPYMeHEHNs TUIOTEeH3UBHBIX Ipenaparos. [l go-
CTIDKEHUS LieNy HeoOXOAMMBI (papMaKOsIIIAeMIOTOTNYeCKIe
VICCTIENlOBAH, O3BOMALINE OLEHNTh BpaueOHble HasHade-
HYsA OONBHBIM C TUIIEPTOHMYECKOI 6O0/Ie3HDbIO, @ TAKXKe COOT-
BeTCTBUe (aKTUUECKM HCIOIb3yeMBIX aHTUTUIIEPTEH3MBHBIX
IpenapaToB HallMOHANbHBIM ¥ MEXYHapOTHBIM PeKOMeH[a-
LVIAAM 110 IMAarHOCTUKE Y JIeYeHUIO TaHHOTO 3aboneBaHms. ITo
HO03BOJIAET BBIABUTD ONpefe/IeHHbIe HeJOCTATKM (IIpM UX Ha/u-
4ny) B ucnonbzosanuy JIC v fath pekoMeHganyy Mo Gpopmu-
POBaHMIO paIYIOHANBHOCTY HagHauYeHMs npemnaparos [1, 10, 12,
14, 18, 24]. BaxxHbpIM HampapjieH/eM HAay4YHBIX VICCTIEOBAHMI
ABJIAETCA MpoBeeHre GpapMaKoIMMAEeMIOIOTYeCKIX CpaBHe-
HMIA, TO3BOJIAIONINX OLEHUTh 0COOEHHOCTU apMaKoTepanuu
OOJbHBIX C TUIIEPTOHNYECKOI 60/Ie3HDI0 B PA3INYHbBIX PETUO-
Hax U CTPaHax.

[enpio faHHOI pabOThI — aHAMNM3 BpaueOHbIX HasHAYCHMIT
TUIIOTEH3UBHBIX CPEACTB GOIBHBIM C apTePUAIbHOI IMIIePTEeH-
3ueit B ambynaTopHol mpaktuky I. Kmmmuésa (Pecmy6nmxa
Monposa) u . Kypcka (Poccnitckas Oenepanys).

Marepnan 1 MeTOIBI

B opHOMOMEHTHOE OmMCaTe/IbHOE JICCIEfOBaHMe, IPOBO-
[uMoe B Iepuop ¢ okTs16ps 2015 r. mo ¢espanp 2016 T, yua-
cTBOBa/my 218 Bpaueit, u3 Hux 112 Bpadeit (28 KapayoI0TroB U
84 tepanesta) us r. Kumnuéna u 106 (26 xapauonoros u 80
TepaneBToB) — u3 I. Kypcka. [l oljeHKU HasHaYeHMA pasind-
HBIX TPYII TMIIOTEH3MBHBIX CPECTB M MX IPE/ICTaBUTENIEN,
Ka>)KZIBIIl Bpay MOMYYMI Habop aHKeT, BKIIOYaBIINX HepedeHb
BOIIPOCOB, HAaIIPaB/IeHHbIX Ha BBLACHEHME CIIefyIOMuUX dapMa-
KO3MMEMIONTOTMYECKUX ACTIEKTOB:

- YacTOTa BBINNCBIBAHUA OCHOBHBIX TIPYIII TUIIOTEH3MB-
HBIX CPEJICTB ¥ OTHE/IbHBIX IPEICTaBUTENIEN KaXKT0J IPYIIIIBI Y
OOTBbHBIX C apTepMaIbHOI IUIIePTEH3NEl;
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- COOTBETCTBMUE CTyIeHN papMakoTepanuy u cTenenn AT}

- IPUOPUTETHOCTb VICIIOJIb30BAHMA OTHEIbHBIX Iperapa-
TOB MU (PUKCUPOBAHHBIX IMIOTEH3MBHBIX KOMOMHALIMII ITpU
KOMIIIEKCHOT (papMaKoTepaIu;

- mepedeHb (papMalleBTMYECKMX KOMIAHWUIL, Ipernaparam
KOTOPBIX Bpaul OTAABa/IN IIPEAIOYTEHNeE.

VccnenoBaHye BBLIIIONHEHO B paMKax JOroBOpa O Hayd-
HO-IIPaKTU4YeCKOM coTpyAHudecTBe Mexgy OY Tocymapcraen-
Hblll YHuBepcuteT Mepuuuubl u Papmanum uM. Hukomas
Tecremmiany, Pecny6nuka Monposa 1 ®TBOY BO KI'MY
Munsnpasa Poccun.

PesynbraThl COGCTBEHHBIX MCCIENOBAHMUIA

Pe3ynbTarhl MPOBENEHHOIO MCCIEHOBAHNUA MTOKa3ajIM, 4TO
Bpaun . Kumnnésa u r. Kypcka pykoBopcTBOBamuch Hauu-
OHAJIBHBIMM M MEX[JYHAPORHBIMY peKOMEHJaUMAMYU IpU
BBIOOpE aHTUIMIIEPTEHSVBHBIX CPENCTB U BBIINCHIBAIU B OC-
HOBHOM JHIMOMTOPBI aHTMOTEH3MH-IIpeBpalnaoiero ¢ep-
meHTa (VIAII®), 6eta-anpenobmokaropst (BAB), muypertuxu,
6moxaTopel KamplyeBbix kaHanoB (BKK u aHTaroHmcrtel aH-
TMOTEH3MHOBBIX periennTopoB (AAP). B To >xe Bpems oTmeda-
JIMCh HEKOTOPbIe 0COOEHHOCTI B YAaCTOTe Ha3HaYaeMbIX IPYIII
TMIIOTEH3UBHBIX mpemnaparos (Tabm.1l). B Kumnuése Bpaun B
HepBYyI0 odepenb oTpaBamu mpepnoureHye VIATIO (28%), 3a-
TeM puypetukam (23%), BAB (20,4%), BKK (13,7%) nu AAP
(13,6%). B mpaxTudeckoil feATenbHOCTH Bpadeil I. Kypcka
Hanbosee 4acTo [ JledeHus: GOMbHBIX C TMIIEPTOHMYECKON
6one3HbI0 Mcronb3oBanuchk BAB (33,7%), HECKONBKO pexe —
VATI® (29,3%), satem cnemoBamu amypetuku (21,4%), BKK
(8,8%) 1 AAP (5,2%). IumoreHsnBHBIe CpefCTBA APYIUX IPYIILL,
a B YaCTHOCTY IIpeTapaThl LIeHTPaIbHOTO feiiCTBYs 1 anbga-a-
IpeHOOIOKATOPBI MCIIONb30BAICh PENKO Kak B I. KmuinHéBe,
tak 1 B Kypcke (1,3% u 1,6% COOTBETCTBEHHO).

Tabnuya 1
Yacmoma HazHadeHus 2pynn 2UnomeH3usHbIX (pedcma 8payamu MeOUYUHCKUX
yupexdenudi 2. Kuwunésa u . Kypcka

[pynna npenapatos r. Knwunés, (%) r. Kypck, (%)
NANG 28,0 293
AAP 13,6 52
bAB 20,4 33,7
BKK 13,7 838
Qlnypetunkn 23,0 214
Mpoume 13 1,6

AHajm3 HasHaueHUA OT/E/NbHBIX IIpefcTaBUTeNell B Ka-
K10V TpYIINle aHTUTUIIePTEeH3MBHBIX IIPeIapaToB II0Ka3asl, 4To
Bpaul B 060MX FOPOJIaX OTAaBaIN IPEAIIOYTeHNe IPAKTUIeCKH
OfIHVM VI TeM >Ke IpenaparaM ¢ HeKOTOPBIMM OCOOEHHOCTAMMU
(ta6m.2). Bpaun r. Kummnésa u r. Kypcka us rpynnst BAB B
50% cry4aeB BBLIVMCBIBA/N OMCOIPOION U METOIPOJION U 3HA-
YUTEIBHO pexKe HeOMBOION 1 ATEHOTIOT.

Cnektp HasHayaeMblx VIAII® 6blm HOCTATOYHO LIMPOK
U3 KOTOPBIX Bpauy OTHABAIM IpPEHIOYTeHNe TM3MHOIPUILY,
SHA/TAIpPUITY, ¥ HECKOJIbKO peKe KaITONPUITY, IePUH/OIPIITY
u pamunpuny (1abn.2). B Kummnuése Bpaun otgaBamu mpeg-
HOYTEHMe PaMMIIPWIY U musuHonpuny (28,9% um 28,5% co-
OTBETCTBEHHO), 3aTeM CJIelOBAMN KaNlTONPWUI Y SHATAIPUT
IPaKTUYECK! C OfVHAKOBOIT yactoroit (18,9% u 18,2% coort-
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BETCTBEHHO), TOIla KaK MepVMHOIPUI UCIIONb30BAICA Heda-
cTo (4,9%). Bpaun r. Kypcka valle BBINMCBIBAIN SHATAIPII
(33,3%), sarem nusuuompun (20,1%), mepungonpun (16,7%),
pamunpun (14,1%) u kanronpuin (9,6%).

JInypeTuKy 3aHMMaaM TPeTbe MeCTO MO YacToTe Bpade6-
HBIX Ha3Ha4YeHMI IPY TUIIEPTOHNYECKOl 60/Ie3HM B 060UX pe-
rroHax. Vs yncna guypeTuKoB, IPaKTUYECKM C PABHOI 4acTo-
Toi, Bpauy I. Kumnuépa u r. Kypcka HasHa4anmyu MHpamammup
(35,2% 1 35,7% cooTBeTCTBeHHO) 1 TopaceMuf (13,4% n 12,7%
COOTBETCTBEHHO). B TO e BpeMs Apyrye MOYeroHHbIe Ipera-
PaThl BBHIIMCHIBAIICH C HEOAMHAKOBON YacTOTOM. Tak Bpaun I.
Knmunépa cimpoHONakTOH peKoMeH#oBamu 26,8% 60/NbHbIM,
dypocemupn - 16,5%, a ruppoxnopruasus, — 8,3% OGONbHBIM,
TOIfla KaK Bpauu I. Kypcka BBINMCBIBaNM TUAPOXIOPTHUASHT,
60nbHBIM B 28,8% cy4aeB, CIIMPOHONMAKTOH — 16,5% u ¢ypo-
cemup — 6,1% crmydaes (Tabm.2).

W3 rpynnet BKK xak B Kumnnése, Tak 1 B Kypcke Benyiee
MeCTO IpMHaIIeXano amnogunuuy (59,6% u 61,8% coorset-
CTBEHHO), a HU(DUAVIINH, BepalaMiI U AMITHA3eM UCIOb30-
BaJIJICh IPMMEPHO C OMHAKOBOJ 9aCTOTOM.

Tabnuya 2
Yacmoma Ha3HayeHus omoesbHblX npedcmasumereli 0CHOBHbIX 2pynn 2Unomet-
3UBHbIX (PeACM8 8payamu MeOUYUHCKUX yypexoeHut 2. Kuwunésa u 2. Kypcka

AHTaroHNUCTbl QHTVOTEH3MHOBBIX PELEITOPOB 3aHMMAN
MEHBIINI! YHEeNbHBII BeC BO BpaueOHBIX HasHa4eHMI B 060-
uX ropopax. Bpaun r. Kummnépa vyame HasHauamu j103apTaH
(61,8%), sareM BancapTaH (33,2%), Torga Kak upbecapraH, Tein-
MMCapTaH M KaHJjecapTaH 3aHUMalU TOTbKO 5% HasHaueHMUIL.
B 10 xe Bpems Bpauu I. Kypck dallle BHIIMCBIBAIN BalCcapTaH
(40,9%) n nosapran (39,1%) 1 3SHAUUTEIBHO peXXe — TeIMMU-
captaH (10,9%), mpbecapran (5,5%) u kanpgecapta (3,6%)
(Tabm.2).

V3 fpyrux aHTUTMIIEPTEH3UBHBIX CPEICTB MCIIONb30BAINCh
anbda-2-a[peHOMIMETUKY LIEHTPaIbHOTO NEeJCTBUA (KIOHU-
OMH, METWUIHOMNA), arOHMCTbI MMMIA30NMHOBBIX PeElelITOPOB
(MokcoHuauH) u anbda-agpeHo6I0KaTOPEl  (JOKCAa303UH).
[IpencTaBuTenM OaHHBIX TPYII TMIOTEH3MBHBIX CPENCTB IIO
CBOEII CTPYKTYpe HasHauUeHMII CYI[eCTBEHHO Pa3INyaIich B I.
Kummuése n r. Kypcke. CnenyeT 0OTMETHUTB, YTO Bpaul B 060MX
rOpofiax OBOJIBHO YacTO Ha3Ha4aIy MOKCOHUAVH (52,5% B T.
Kummuése n 82,3% B r. Kypcke). B To >xe Bpems ecnu Bpaun
r. KummuéBa vame 1cronp3oBamu MeTWIONA U KIOHUAUH
(20,0% 1 17,5% cooTBeTCTBEHHO), TO Bpaun I. Kypcka ykasaH-
Hble Ipenaparsl HasHadamu penko (5,9% 1 0% COOTBETCTBEH-
HO). Anbda-aipeHo6T0KaTOPbl B 000MX perroHax HasHadamu
HpaKTUYECKU ¢ paBHOI YacToToit (10% B r. Kummuése n 11,8%
B L. Kypcke).

fpynna Mpenaparsi r. Kiwmnés, (%) r.Kypck, (%) Bpaun r. Kummuésa u Kypcka oTgaBany npepnoyTeHue -
IOTEH3MBHBIM IIpemapaTaM CIeAyLNX ¢apMaleBTU4ecKIX
bAb buconponon 45,7 50,5 . 0 0
koMmmaunit: KPKA, Cnosenns (25,4% u 38,0% cOOTBETCTBEH-
Meronposion 29,2 324 Ho), [eneon Puxrep, Benrpus (28,7% u 13,5% cOOTBETCTBEHHO)
ATeHonon 77 76 u bepnun Xemu, Tepmanns (15,6% u 26,7% COOTBETCTBEHHO).
Hebnzonon 81 57 AHanus papMakoTepanuy cTereHes IunepTOHINYeCKON u60—
JIe3HU II0Ka3aJl, YTO IIpy BbIOOpe ompefesieHHbIX cTymeHelt (I
BbKK Amnogunut 61,8 59,6 oT _ I _ 2. _
yIeHb — MOHOTepanus, Il cTyneHp — codeTaHue 2-X mpena
Hudeannuu 13 138 patos, III cTynens - coyeTtanue 3-x mpenaparos, IV cTymneHb -
Bepanamun 107 149 codeTaHye 4-X IperapaToB) 3HAYMMBIX Pas3TNINil MEXIY CpaB-
HYBaeMbIMI PerOHaMU BbISBIEHO He Ob110 (Tabm.3).
Tuntnazem 13,4 9,6
NANO SHananpun 18,2 333 Ta6nuya 3
Kantonpun 18,9 9,6 [TpeemcmeerHocmb cmyneretl 2unomeH3usHol (papmakomepanuu 8 3aUcumo-
Tsuonpun 285 20,1 Cmu om cmeneHu 2unepmoHuYeckoli 6onesHu 8 2. Kuwiunése u 2. Kypcke
Mepungonpun 49 167 CreneHb AT Pernon Icrynens | Illctynews | Il ctynenb | IV crynenb
PaManMﬂ 28,9 ]4[‘] | crenenb r. Kuwnnés 86,4% 12,8% 0,8% 0
APA TNo3apraH 61,8 39,1 r. Kypck 82,6% 17,4% 0
Bancapran 33,2 40,9 [lcrenesb | r. Knwmnés | 21,2% 65,5% 13,3% 0
Tenmucaptan 1,25 109 r. Kypck 19,3% 66,7% 14,0%
pbecaprat 29 > i crenens | r. Knumies /% | 6% | 147%
KaHpecapran 1,25 3,6
r. Kypck 30,5% 52,6% 16,9%
Nlnypetukm [napoxnoptnasnga 83 28,8
WHpanamug 35,7 35,2 Bpauu r. Knmmnésa npu npoBegeHnu KOMOMHUPOBAHHOI
Topacemug 12,7 13,4 dbapmakoTepanuy OTZAaBalIM MPUOPUTET COYETAHNSIM MOHO-
0,
Oypocemn 165 61 IperapaTaM pas3IM4YHbIX [MIOTEH3MBHBIX rpynn (64,4%) 1o
CPaBHEHMIO C TOTOBBIMM (UKCHPOBAHHBIMU KOMOWHAUMAMU
ChupoHonaKToH 2638 16,5 (26,7%). B T0 >xe BpeMs Bpaun I. Kypcka B HECKOIBKO GorblIIelt
[Tpenapatbl MokcoHuauH 52,5 823 CTENIeHM OT[aBaaM NPUOPUTET KOM6I/IHI/IPOBaHHbIM AHTUTU-
UeHTPanbHore KNOHHHH 175 0 HepTeH3VBHBIM IpenapaTaM (34,1%) 0 cpaBHEHUIO C coYeTa-
AencTena HYSIMM OTZEIbHBIX IMIIOTEH3UBHBIX CPEICTB Pa3/IMYHBIX TPYIIIT
Metunaona 20,0 59 o
(53,5%). CoueTaHre MOHOKOMIIOHEHTHBIX IIPeNaparoB ¢ (UK-
a-apexo6noka- [l0Kca303uH 10,0 138 CHPOBAaHHBIMI KOMOMHALIMSIMI UCIIONIB30Bany B 8,9% C/ly4aeB
Topbl B I. Kuummuése n B 12,4% B 1. Kypcke.
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O6cyK/eHre IOTyYeHHbIX Pe3yTbTaTOB

AHanu3s poBefeHHbIX MCCIeoBaHMII [T0Ka3aJl, YTO Bpayn
r. Kummunésa n r. Kypcka npujep>kuBanuch HalOHATbHBIX
U MeXIYHapOIHBIX PeKOMEH/lallMil B JiedeHN TUIIepTOHMYe-
CKOJ1 60/esHM KaK B OTHOLIEHMN BbIGOpa IPYII aHTUTHUIIEP-
TEH3UBHBIX IIpeNapaToB 1 UX OCHOBHBIX IIpefICTaBUTENel, TaK
U B IPOBEEHUM CTYNEHYaToll KOMOMHMPOBAHHOI Tepamnmu
COOTBETCTBYIOIIMX CTeleHeil apTepuaJbHON IMIIepTEeH3NUM.
Tax, BAB, IAII® u fuypeTnKy BXOAVIN B TOI-3 CaMbIX BBIIIN-
CbIBaeMbIX Ipymil IIpy 3ToM, MeXJy pernoHaMu CyIeCTBeH-
HBIX pa3nMunii He OTMeYanoch o YacToTe HasHayeHus VIATID
U JUYPeTUKOB, a BAD sHauMTe/NIbHO yallle MICIONb30BaIN Kyp-
CKIe JoKTopa. B To e BpemaA Bpaun . KummHéBa, 1o cpaBHe-
Huio ¢ fokTopamiu I. Kypcka, game BomnucoiBamu BKK n APA.
ITonyyeHHbIe JAHHDBIE B JOCTATOYHOI CTENIeH) COOTBETCTBOBA-
nu pesynbrataM uccnegoanus « [ IVIGATOP IV» [14], orpaxa-
IOIMM CUTYallMIO B LIeJIOM 110 MHOIUM pernoHaMm PO (puc.1).
OcHoBy BpayeOHBIX HasHadeHMiT 60MbHBIM ¢ Al cocTaBsamm
IIATh OCHOBHBIX peKOMEHJOBaHHBIX Kimaccos: VIATI® (33,2%),
BAPB (20,3%), nuypetnku (19,7%), BKK (13,4%) u AAP (3,1%),
CyMMapHas JIong KOTOPbIX flocturana 89,7%. Jonu momomHm-
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TEJIbHBIX K/IACCOB COCTAB/IANN: IIPENapaToB IE€HTPaJTbHOIO
meiicTBuA — 2,9%, anbda-agpeHo6bnokaropos — 0,2%. B Han-
Gorbllleil CTeleHN YKa3saHHBIM KOMMYECTBEHHBIM XapaKTepu-
CTMKaM COOTBETCTBOBAIM JAHHBIE, IIOTy4eHHbIE IIPY AaHKETH-
poBaHuu Bpadel r.Kummnnépa.

Pesymprarsl Hallelt paboThI Tak>Ke ObLIM O/IM3KM K TaHHBIM,
HOMTy4eHHBIM B uccnefgoBanuy «APT'YC» [12], B koTopoM 651710
IIOKa3aHO, YTO OCHOBHbIE K/IACChI TUIIOTEH3MBHBIX CPEACTB IO
JacTOTe HasHaYeHMsA PACIpefe/Anuch CIefyolMM 06pasoM:
VATI®, nuypetnkn, BAB, BKK, AAP u anbda-agpenobnoka-
TOPBI, @ TaKXKe KOMOMHIPOBaHHBIE MTPeIapaThbl. AHAIOTYYHASL
TeHeHLMA cPOpPMUpPOBaIach B psife pernonos PO [16, 17,18,
24,27, 29].

[TpepmoyTenye nepeuncaeHHBIM TPYIIaM TUIIOT€H3MBHBIX
HpenaparoB 06yCIOBIeHO GOJMBIION HOKa3aTeIbHOI 6a30il U
MHOTOYVCTIEHHBIMY PaHIOMM3VIPOBAaHHBIMM KIMHIYECKMM UC-
CIelOBaHVAMY, YTO MO3BOJIAIOT BpayaM CEleKTHBHO BhIOpATh
HY>KHYIO TPYIIy MM Ipenapar Uil KOHKPETHOrO 6OJIbHOTO
VICXOJIA M3 TIATOTeHeTUYEeCKIX 0COOEHHOCTEN TeYeHNU apTepu-
Q/IbHOJI TUIIEPTEH3MNUY ¥ COMYTCTBYIOLIEN IaTonoruu [2, 6, 7,
8,23, 26].

PucyHok 1. 06was cmpyKmypa Knaccos 2unomeH3usHbIx npenapamos (no 0aHHeIM onpoca nayueHmos 8 ucciedosaruu Mugazop 4) (fleowos M.B. u dp., 2015)

Beibop xoukperubix VIAII® B o6omx ropopax, xots u
MIMeTT HEeKOTOpble Pa3/In4nusA, ONPABAAH VCXOAS 13 3HAHUII IO
KIMHUYeCKOl (apMaKOJIOTMM JJaHHBIX IIPelapaToB U OIBITA
UCIIONb30BaHMA Y KOHKPETHBIX OOJIbHBIX, B TOM YNCIIe C yde-
TOM (apMaKOKMHETHKN. besycnosHo, BeI6Op B monb3y VIATID
00yC/IOB/IEH IIMPOKUM CIEKTPOM (HapMaKOIOTMIECKOil aK-
TUBHOCTY, CBSI3AHHBIN C [IByMA KIIOYEBBIMM MeXaHM3MaMM:
yMeHbIlleHeM 00pa30BaHMA Ba3OKOHCTPUKTVUBHBIX BelleCTB
(anrmorensuna II, a Taxxe HOpajpeHaNnHa, aprMHIH-Ba30-
[IpecCrHa, SHAOTENNHA-1), U yBenuueHneM 06pasoBaHMs WIN
yMeHbIIIeHNe paclaja Ba3ogUIaTUPYIOLUX BellecTs (Opanu-
KMHIMHA, aHruorteHsuHa-(1-7), okcup asora, MpoOCTaryIaHu-
Hbl E2 u 12). HecomuenHo, B monb3y Bbibopa VIATI® urpator
TaK)Xe TeMOAVMHAMMYecKMe, HelpOryMopaibHble, PEHOIPO-
TEKTUBHbIE, KapAMONPOTEKTUBHbIE, aHTUIPOIU]epaTNBHEIE,
aHTUGUOPUHOMNTUYECKe, —TUIIOINMIN/IeMIUYecKye, TUIIOr-
NMKeMIYecKre M aHTuapuTMmudeckue 3¢pQeKTs, Openessiio-
I[yie BO3MOXXHOCTb IPYMeEHEHNs Y GOIBHBIX C apTepuaIbHOIL
TUIIepTEH3Mel C CONYTCTBYIOMEl MaToNMoryel (MIIeMIIecKol
60/Ie3HBIO CEPALIA, CEPAEYHOI HEeLOCTATOYHOCTDIO, CAXaPHBIM

nrabeToM, MEeTabOMMIECKNM CHHAPOMOM, TUCTUINAEMUASIMI,
3aboneBaHuAMU 1oveK) [15, 23, 26].

Bospacranue ygenpHoro Beca BAD, xak npenapatsl BbI6opa
[PV TUIIEPTOHMYECKOI 601e3HM, 06yCTIOBIEHO pacIIpeHneM
CIIeKTpa IIPenapaToB FAHHON TPYIIIbI, 0COOEHHO Kapamoce-
JIEKTUBHBIX (GMCOMPOION, ATEHOION, METOMPOION U AP.) U C
COCY[OPACIIMPSIOINM JelicTBIeM (HeOMBOION, KAPBERUION).
BosmoxxHO 10sToMy BADB 1 3aHA/MmM 0CHOBHOE MeCTO B Ha3Ha-
YEHMAX NPAKTUYECKUX Bpayeil. JIoKTopa pyKoBOACTBOBAINCh
TeM, YTO B OCHOBY aHTUIMIIEPTEH3UBHOTO fleficTBusA BADB re-
KNUT cne;[yloume MEXAaHU3MBbI: yMeHbIHeHI/Ie pa60TI>I cepaua
(UCC n cepreunoro BrIOpOCa); CHIDKEHNUE CEKPEL[MU PEHVHA 1
AKTUBHOCTU peHI/IH-aHI‘I/IOTeHSI/IH-aHbHOCTepOHOBOI?I CUCTEMBI;
M3MeHEeHNe YyBCTBUTEIbHOCTY 6APOPEieITOPOB [YTH A0PTHI I
CMHOKapOTHUIHOTO CUHYCA, CHVDKEHIe CHMIIaTYeCKOTO TOHYCa
LIeHTPa/IbHOTO TeHe3a; pacllpeHue COCYoB (BbIpaboTKa OKMI-
cu a3oTa, 670Kafa anbda-agpeHOPeLeNnToOpOB, IPsSIMOe MUO-
TpomHoe pjeiicTBue) [4, 5,20, 21] .

M3 umcna BKK numepom 6bumM AMCHADPOIMPUAVHOBBIE
Ipenaparsl, OCOOEHHO [JINTENbHO HAECTBYIOLIUIT aMIONNU-
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IVH, XOTA ¥ KOPOTKOJeNICTBYOIMIT HudenummH Bpaun I. Ku-
myHéBa u . Kypcka HasHavanmm oTHOcUTenbHO pexke (11,3% u
13,8% cooTBeTCTBEHHO). B 060MX pernoHax HeAUIUAPOIUPH-
nunosble BKK (Bepamamwi, munTvaseM) 3saHUManu paBHbIE
[OMU B CTPYKType HasHaueHumit (24,1% B Knumnnése, 24,5% B
Kypcke). PykoBonctBoMm mnst Boibopa BKK HecomHeHHO IO-
CITY>KVIM 3HaHVA 10 GapMaKoIorny JaHHO IPYIIIIBL, @ TAKXKe
Y4€T IaTOreHeTHYEeCKUX MeXaHM3MOB NoBbInIeHNA AJl y KoH-
KPeTHBIX OOJIbHBIX C COIMYTCTBYIOIIEll IMaTonorueil. B ocHoBe
aHTUrunepreHsuBHoro feitctBuA BKK nexar crepyromye me-
XaHNU3MBL: CHIDKEHNUe TOHYCa KPYIIHBIX apTepuil ¥ apTepuorn
(yMeHbllIeHNe TIOCTHArPY3KM), YMeHbleHMe obuero mepude-
PUYECKOTO COCYAUCTOrO COINPOTUBIEHNUA, CCTEMHOTO CUCTO-
JIMYECKOTO U AyacTonmndeckoro All; 3ammTa KapAuOMUOLIUTOB
(xapzmonpoTekTuBHBI 9 eKT); yMeHblLIeHe TUIePTPOdUN
JIEBOTO JKENMyfl0uKa U YIy4IIeHNe ero JUacTONMIecKol (yHK-
Uuy; MpefylnpexaeHe WM 3aMeijieHne peMOJeTMpOBaHNA
COCYZIOB (CHIDKAETCS KeCTKOCTb COCYAMCTON CTEHKM, YTydIIa-
eTcs SH/IOTeNMII3aBIUCUMMasd Ba3oAMIaTalluA 3a CUeT yBenude-
Hus npopykuuu NO) [6, 7, 22, 23, 26].

Cpenu AAP nosapTan u BajicapTaH 3aHMMAJIM OCHOBHYIO
pomio HasHauennit B Kummnuése (95%) u B Kypcke (80%), xoTs
U Apyrvie NpeACTaBUTeNIN JAHHON TPyIIbl (MpbecapTaH, Tef-
MMCapTaH, KaHIecapTaH) yXe BOLUIN B IPAKTUKY BpadeOHBIX
HasHaueHMN. bosploe KoNMu4ecTBO KIMHMYECKUX UCCIIEN0Ba-
HUII [leflaloT IoKasaTenbHylo 6asy AAP Heocriopumoil B OTHO-
IIeHNN JIeYeHUA CepledHO-COCYAVUCTON IaTONOIMMU. AHTAaro-
HICTbI aHTMOTEH3MHOBBIX PELeNITOPOB OJIOKUPYIOT PELIeNTOPbI
anrnorensyHa II (mogrun AT1), pacmonoxeHHble B COCYyAiax,
cepalie, IOYKaX, MO3Te, JIETKMX U KOpe HaJII0YeYHIKOB; T10/a-
BIIAET BCe OIOCpefoBaHHble Yepe3 AT 1-penentopsl aQpQeKTsl
aHrnoTeHsyHa II, B ToM umc/ie Ba3OKOHCTPUKIUIO M CEKPELI0
IbOCTEPOHA. AHTUIMIIepTeH3UBHBI 3¢ ekt AAP 06ycioB-
JIeH C/IefyoMMMY MeXaHM3MaMI: MHIMOMpPOBaHNe NefCTBUA
aHruoteHsyHa II; cHMKeHMe aKTMBHOCTM CUMIIATHMYECKON
HEPBHOII CUCTEMBl; yMeHblIeHNe KaHa/lbIeBO peabcopounn
HATpUs; CHIDKEHNe BBIPAOOTKMU aIbJIOCTEPOHa; CTUMYIALVIA
CMHTe3a MPOCTALMKIVHA; aHTUIPONUQepaTUBHOE JeiiCTBIE
[6,7,8,13].

CoBmajieHne 110 4acTOTe MCIO/Nb30BAHNUA IIpENapaToB U3
TPYIIIbI AMYPETUKOB B 000MX PETMOHAaX Kacanoch MHAAaMU-
fla ¥ TopaceMMpa. B OTHOIEHUY APYTUX MOYETOHHBIX CPefiCTB
VIMEJIO MeCTO JJOCTaTOYHasI BaprabenbHOCTh HasHAueHMIl: cpe-
iy Bpaueii I. Kypcka IpyopuTeToM M0Ib30BaICs ITUAPOXIOPTH-
asup, a y Bpadeii . Kummuésa — ciipoHONIaKTOH U GypoceMMu.
OueBMAHO CIIMPOHOTAKTOH HA3HAYA/ICA MCXOfA U3 MaToreHe-
TUYECKIX MEXaHM3MOB BOBJICYEHN PeHNH-aHTMOTEH3MH-a/lb-
JOCTEPOHOBOI CUCTEMBI B PasBUTUM ¥ IIPOTPECCHPOBAHNA
CepHevHO-COCYANCTON MATOMOINN C LieIbl0 YMeHbLIeHNs IIPO-
ABJIEHNII BTOPMYHOTO TUIIepaIbOCTEPOHN3MA, OTBETCTBEHEH-
HOTO 32 peMOfieNpOBaHMe MUOKApAa, SHIOTEINATbHOI IUC-
GbyHKUMY, TeMOAVHAMIYECKe U 9IeKTPOIMTHbIE HapyLIeHNA,

OIIaCHOCTDb PasBUTHs ApUTMMUIL ¥ BHe3aIHo cMepTH [1, 9, 19].

Cpeny [ONONMHUTENBHBIX TPYIIl AHTUTUIIEPTEH3MBHBIX
IpenapaToB ClefyeT OTMETUTD OCTaTOYHO 4acTOe IpUMEHe-
HJ€ MOKCOHMJIVHA, arOHMCTa MMMJa30/IMHOBBIX PELENTOPOB
UCXOfiA U3 0COOEHHOCTel aHTUTUIIepTeH3UBHOTO addekTa 1,
0c06eHHO, 60/1ee BBICOKOTO Mpoduisa 6€30IacHOCTI IO CpaB-
HEHMIO C JPYTUMU NIpenapaTaMy LIeHTPaIbHOTO AeiicTBuA. Uto
KacaeTcs OIpeie/IEHHDIX PaslIN4Mii B YACTOTE BBIIVCHIBAHUA
anmbda-2 aIpeHOMUMTENKOB [IeHTPAaTbHOTO HeJICTBUsA, METHUII-
TOIIBI ¥ KIOHUMHA, Bpadamu I. Kumnnésa u 1. Kypcka cnenyer
OTMETUTD Y4acTHe B MICCTIENOBAHMM KapAJOIOrOB, TEPAIleBTOB
U, 0COOEHHO, CeMEIHBIX Bpadell 60Jee YaCTO BCTPeYaIOIIUecs
¢ 6epeMeHHBIMN >KeHIVHaMu. [lo MMTepaTypHBIM [JaHHBIM,
oInpefen€éHHble PasIN4IMA CTPYKTYPbl HasHA4eHMSA TIMUIIOTEH-
3MBHBIX IIPENAapaTOB UMEIOTCA MEXTY PasIMYHbIMU PETMOHaM
P® n otnenpubiMu ctpanamu CHI [11, 14, 15, 28].

YacToTa MCHONb30BAHMA PA3ANYHBIX CTYIIEHEl TMIIOTEH-
3UBHOJI Tepamny y 60JIbHBIX C PasIMYHON CcTeneHbio Al, KOH-
IIeNTya/lbHO COBIIafia/ia B 000MX pacCMaTpPUBaeMbIX PerMOHaX.
Bpaun r. KummuéBab B oTimdme oT KypCcKUX KOJIET, HeCKOMb-
KO 4allle MCIIONb30BaIM I KOMIUIEKCHOI (apMaKoTepanuu
coYeTaHMsA MOHOIIpenaparoB. JacToTa MCIONb30BaHMA KOM-
OMHMPOBAHHOJ AHTUTUIIEPTEH3MBHONI Tepalyuy BpavyaMy T.
Kypcka n r. Kummnépa Oblna aHamorM4Ha JaHHBIM JIPYTUX
uccneposateneir [10, 12, 14, 24]. B mccnenyeMbix permoHax
YacTOTa VCIONMb30BaHUA 3aBEJOMO KOMOMHMPOBaHHBIX I'M-
IIOTEH3UBHBIX CPENCTB YCTYyIala aHaJTOTMYHOMY IIOKa3aTeIo,
nonydeHHoMy B mccnegoBanuu «[IMMOATOP IV» [14]. Bpaun
000MX pPervoHOB OTAaBalyM IpeANoUYTeHNe MponyKuuu ¢ap-
MalleBTMYECKMX KOMIIAHMIl, ITPOM3BOJAIIMX TIeHepUdYecKue
JIeKapCTBEHHbIE CPENCTBA U JIaBHO Haxopsuyecs Ha ¢apma-
LIeBTUYECKOM PBbIHKE.

BriBogb1

Ha ocHoBaHMu mpoBefeHHOTO (hapMaKO3MUeMIOTIOINYe-
CKOTO aHa/IM3a MOYKHO 3aK/IIOYMTh, 4TO Bpaun I. Kummuésa u
I. Kypcka BBINMCBHIBaIM TPYIIIBI TMIOTEH3UBHBIX IIPEIapaToB
U UX TIpefCTaBUTeNell B COOTBETCTBUM C HALIMOHAIbHBIMU U
MEXJIYHAPOLHBIMM PEeKOMEHJALMAMY, a OCHOBHBIMHU TIpyII-
IaMy TUIIOTEeH3UBHBIX cpeAcTB ABnsanucy VIATI®, BAD, mny-
petuku, BKK 1 AAP. B am0ynatopHoit IpakTuKe KOKTOpa T.
Kummuésa 6onee yacro (1o cpaBHeHuio ¢ I. Kypck) ucrnomnbso-
Banmu BKK n AAP, Torga kak Bpaun I. Kypck yarie BeInucbiBa-
m BAB. B 060ux pernonax coxpanseTcs 61u3Koe 0 4acToTe
IpuMeHeHMe [/ ITTAHOBOJI Tepaluy UINTENbHO fIefiCTBYIolIe-
ro BKK amnmopunmHa, B 1e4eOHBIX yupexxaeHnsx . Kummnésa
HOCTATOYHO YacTO MCIIONb30BamM (ypoceMup, KalTOIPUI,
KIOHUAMH ¥ MeTuafona. GapMakonorndeckoe MccaeioBaHme
M0Ka3ajIo, YTO B CBOEM BBIOOpE MpaKTUYeCKe Bpaull PYKo-
BOJICTBYIOTCSI VHIVMBUYaTbHBIMA OCOOCHHOCTAMU TEUEHMUS
TUIIEPTOHNYECKOT 6OIe3HU U COITY TCTBYIOLEll MaTOIOT VeIl
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Rezumat

Patologia mezentericd acutd reprezinta o problemd grava de sanatate care, in ciuda progreselor obtinute in materie de diagnostic si tratament, prezintd un
nivel foarte inalt de mortalitate la nivel global. In scopul imbundtatirii rezultatelor tratamentului, au fost elaborate ghiduri clinice care vin cu recomandari
privind metodele optime de diagnostic si tratament in vederea cresterii ratei de succes in rezolvarea acestor cazuri.

Abstract

Acute mesenteric pathology is a serious health problem that, despite advances in diagnosis and treatment, shows a very high level of global mortality. In
order to im-prove treatment outcomes, clinical guidelines have been developed that come up with recommendations on optimal diagnostic and treatment

methods to increase the success rate in solving these cases.

1. Introducere

Ischemia mezentericd acutda (IMA) este definitd ca sistarea
bruscd a fluxului sangvin mezenteric cu dezvoltarea rapida
(cateva minute in embolism) sau mai lentd (citeva ore in
aterotrombozi) a simptomelor specifice ischemiei splanhnice.
Simptomul de baza este durerea abdominald severa. IMA
netratatd va duce la necroza de perete intestinal, un rdspuns
inflamator sistemic coplesitor si, in final, la moarte. Interventia
precoce poate rupe acest lant patologic si ajutd la recuperarea
completd a pacientului, pe cand esecul in recunoasterea
unui episod de IMA, inainte de instalarea necrozei de perete
intestinal, este responsabil de mortalitatea inaltd in cadrul
acestei patologii. Scopul de bazd al metodelor moderne de
diagnostic si tratament este diagnosticul precoce de IMA si
initierea prompta a tratamentului specific [1,2].

Diagnosticarea acestei patologii reprezinti cea mai
mare provocare, in special in stadiile precoce cind initierea
tratamentului ar aduce cele mai mari beneficii. Studiile
raporteazd pand la 20% cazuri de IMA la care nu se determind
sindrom dolor la prezentare [3-12]. Numdrul de pacienti cu
peritonita la prezentare este la fel in crestere.

Cresterea suspectabilitatii in rAndul personalului medical si
elaborarea unor ghiduri de conduita a pacientilor cu suspectie
la IMA sunt scopurile de baza ale grupurilor de lucru care se

intrunesc periodic pentru elaborarea protocoalelor clinice in
IMA. Acest articol vine cu o sinteza a ultimelor recomandéri
in materie de examinare si tratament al pacientilor cu IMA in
dependenta de forma etiologica.

2. Epidemiologie

S-a determinat ca 1% din pacientii spitalizati cu diagnosticul
de abdomen acut prezinti IMA de etiologie arteriald [13]. In
Europa si SUA 1:1000 din cazurile de internidri urgente sunt
pacienti cu IMA, pe cand in Japonia acest raport este de 1:10000
[3]. Aceastd diferentd este explicatd de incidenta mai mica a
patologiei cardiace in populatia Japoniei. Incidenta creste odata
cu vérsta si ajunge pand la 10% in rdndul pacientilor peste 70
de ani. Se asteapta o crestere a acestor cifre in urmatorii ani in
legatura cu imbdtrénirea generald a populatiei.

Prevalenta patologiei in populatie s-a dovedit a fi mai mare
decat incidenta calculatd dupa cazurile de spitalizare urgents,
IMA deseori fiind o cauza de deces necunoscuti. In cadrul unui
studiu desfasurat in populatia Suediei intre anii 1970-1980, cu
o ratd de autopsii de 87%, s-a determinat cd IMA prezinti o
incidenta de 12.9/100 000. Trombembolia de arterd mezenterica
superioari fiind cauza IMA in 68% din cazuri [14]. Un studiu
mai recent din Finlanda publicat in 2015 raporteaza o ratd a
incidentei IMA de 7.3/100 000, 65% fiind de etiologie arteriald,
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28% venoasa si 7% de etiologie non-ocluziva [16].

Desi ratele mortalitatii au scdzut in ultimii 50 de ani [17],
aceste cifre raman in continuare revoltator de mari, reprezentand
50-69% [18-21]. Din pacientii care supravietuiesc episodului de
IMA, rata de supravietuire este de 84% la 1 an, 50-77% la 5 ani
si doar de 30% la 10 ani [6, 22-24].

3. Anatomia

Figura 1. Anatomia colateralelor trunchiurilor mezenterice principale

Alimentarea cu singe a viscerelor se face din 3 surse
principale: trunchiul celiac (TC), artera mezenterica superioara
(AMS) si artera mezenterica inferioard (AMI). O caracteristica
esentiald a circulatiei arteriale a intestinului este gradul inalt de
colateralizaresinumarul maredevarianteanatomice. Conexiunea
dintre TC si AMS este ficutd de arterele pancreatoduodenale
descrise de Rio Branco si Buhler. AMS si AMI anastomozeaza
prin intermediul arcadelor lui Riolan si Villemin, situate central,
si arcada marginald Drummond situate periferic, aproape de
peretele intestinal (fig.1). Aceste anastomoze macroscopice
dintre principalele surse de vascularizare splanhnica ofera o
tolerantd crescuta a viscerelor la ocluziile vaselor magistrale,
fiecare din aceste surse, prin intermediul anastomozelor, fiind
in stare sd asigure un aport sangvin arterial mai mult sau mai
putin suficient, in dependenta de rata procesului obstructiv.

4. Fiziopatologia si clinica

In repaos, 10-20% din volumul-bataie ajunge in circulatia
spanhnica. Postprandial aceastd cifrd creste la 35% din primele
10-30 min dupa ingerarea alimentelor si dureaza pana la 3 ore
[25,26].

75% din sangele mezenteric este localizat in mucoasa si
submucoasa intestinului [27]. Studiile demonstreaza ca peretele
intestinal poate supravietui in cazul reducerii cu 75% a fluxului
sangvin timp de 12 ore fara a suferi leziuni semnificative [28],
pe cand intreruperea totald a fluxului sangvin cauzeaza leziuni
ireversibile la nivelul peretelui peste doar 6 ore [29].

Sunt cunoscute 4 forme etiologice de IMA: embolia arteriald
(EAMS), tromboza arteriald (TAMS), tromboza venoasi (TVM)
si ischemia mezenterici non-ocluzivd sau vasoconstrictia
spanhnica (IMNO). Evaluarea clinica a pacientului nu face
posibila diferentierea dintre cele patru forme etiologice, cu
toate acestea, +-fiecare din formele existente au fost asociate cu
anumite caracteristici si factori de risc (tab.1).

Medica
Tabelul 1. Caracteristicele si factorii de risc asociati cu IMA [30]
Patologii asociate Instalarea  Simptome Proceduri
durerii asociate asociate

EAMS  Patologie cardiaca Acuta Diaree,vomd  Angiografie

(fibrilatie atriala,

reumaticd, infarct

miocardic, proteza

de valva, anevrism

ventricular, boala

Chagas)
TAMS Aterosclerozd, Acutd, poate  Sitofobie, Chirurgie

hipertensiune, diabet, ~ firecurentd  durere vasculara

hiperlipidemie,
deshidratare, sindrom
antifosfolipidic,
estrogeni

postprandiala  (bypass)

TVM Hipercoagulabilitate, Treptat Sdracdinacuze Interventii

anemie falciformd, chirurgicale
insuficientd cardiaca pe abdomen
dreaptd, tromboza recente
venoasa profunda,

patologie oncologica
maligna, hepatitd,
pancreatitd, sepsis
hepato-splenomegalie,
ciroza

IMNO Soc, hipovolemie, Acutd sau
hipotensiune, digitalice, ~treptat
diuretice, beta-blockeri,
alpha-adrenergice,
nutritie enterald, critical
care support

4.1 EAMS. Embolia arteriald este cea mai frecventd cauzd
de ischemie mezentericd (45%) [27]. Embolii pot ocluza total
sau partial lumenul arterei, avind tendinta sa se plaseze la
nivelul stenozelor anatomice ale vaselor, adicd la originea
ramurilor mari. Unghiul mic de decolare de la aorta si debitul
mare face ca AMS sa fie cel mai susceptibil vas mezenteric la
episoadele de embolie, AMI fiind cel mai putin afectata [31].
Localizarea cea mai frecventd a embolilor este la 6-8 cm de la
originea AMI, adicé la nivelul emergentei arterei colice medii,
de aici si péstrarea viabilitatii primelor anse jejunale intr-o astfel
de embolie pe fonul ischemizarii intestinului subtire, cecului,
colonului ascendent si jumatatii drepte a colonului transvers.

Aproximativ 33% din pacientii cu EAMS prezintd in
anamnezd un episod recent de embolie [32, 33], fibrilatia
atriald fiind principala cauzd de trombembolie mezenterica.
Dezvoltarea trombilor cardiaci poate fi asociata si cu patologia
valvulard, dilatarea de atriu stang, infarct miocardic recent
si anevrism de ventricul sting cu tromb mural. Prezenta
episoadelor ischemice sincrone pentru alte segmente arteriale
(cerebral, membre) poate fi de ajutor in stabilirea diagnosticului
de EAMS. Intr-un studiu pe o serie de pacienti cu ocluzie fatald
de AMS, la necropsie 19% prezentau infarct miocardic acut,
la 48% s-a depistat un tromb cardiac rezidual si in 68% existau
embolii sincrone in special in arterele cerebrale, viscerale si ale
membrelor inferioare [15].

Triada clinicd tipicd pentru ocluzia embolica acutd de
AMS este: 1) durerea abdominald severa aparutd brusc,
disproportionatd de semnele clinice obiective, 2) voma si
diareea exploziva, 3) prezenta unei surse de embolie. Aceasta
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triadd clinicd nu este, totusi, o constatare consecvent, dar a fost
prezenta la 80% dintre pacienti intr-un studiu prospectiv [34].

Dintre cazurile mai rar intilnite de EAMS face parte
embolizarea de AMS cu plici ateromatoase dislocate in timpul
procedurii de angiografie a circulatiei cerebrale si coronariene
[27], precum si embolizarea cu colesterol la cateterizarea aortei
[35].

Centrele SUA Center of Disease Control (CDC) si Prevention
Injury Center raporteazd o forma speciala de ischemie
mezenterica datorata embolismului aerian sistemic la victimele
exploziilor. Primar, acesti pacienti prezintd o barotrauma
pulmonara (plaméanul de plast) - sursa de aeroemboli.

4.2 TAMS. Aceastd forma de IMA este intdlnita in 25% de
cazuri [27] si este mult mai dificil de diagnosticat comparativ
cu EAMS. Tromboza arteriala se dezvolta cel mai des in zonele
de stenozi critica ateroscleroticd. Segmentele cele mai afectate
de aterosclerozd este originea AMS si TC [15]. Leziunile
aterosclerotice ocluzive ale AMS sunt clinic mai importante
decét cele ale TC. Principalii factori de risc ai TAMS sunt boala
ateroscleroticd si dislipidemia [36,37]. La cei mai multi dintre
pacienti ateroscleroza de AMS s-a dezvoltat pe parcursul mai
multor ani, acestia prezentdnd semne de ,,angind mezenterica’
[32] (durere abdominald postprandiald, greatd, pierdere
ponderald) inaintea episodului acut. Cauza fiind insuficienta
vasculard pre-existenta [27, 33].

Trombul se formeaza in timpul unei situatii de debit scazut,
ducénd la stoparea acutd a fluxului la nivelul intestinului.
Scaunele cu sange se dezvoltd pe masurd ce mucoasa mai
sensibila moare mai intai. Tulburarea devine treptat necrotica,
ulterior se dezvolta supraaglomerarea bacteriand, iar perforatia
intestinald rezultata provoaca sepsis si, in final, moartea.

Prezenta in anamnezd a clinicii de afectare aterosclerotica
cardiacd, cerebrala sau periferica este des intalnita in aceastad
formd de IMA. Toti pacientii cu durere abdominala care
prezintd un istoric medical similar trebuie suspectati de TAMS.

4.3 TVM reprezintd cca 10% din cazurile de IMA si cel
mai des se dezvoltd in populatia tAndrd. Daca IMA de origine
trombembolicé este mai frecvent intilnitd in populatia de peste
60 de ani, TVM are o incidentd mai mare la persoanele de
peste 40 de ani [32, 38-40]. Cele mai multe dintre obstructiile
de vene mezenterice pot fi considerate ,,secundare” din cauza
prezentei unei sau mai multor conditii predispozante fie locale
sau sistemice [18, 41-44]. La cca 60-70% dintre pacienti sunt
depistati unul sau mai multi factori pro-trombotici sistemici, iar
la restul de 30-40% de cazuri sunt depistati factori trigger locali
[42,45,46]. Un studiu facut in rAndul pacientilor diagnosticati cu
infarct intestinal a demonstrat prezenta markerilor trombofilici
la cca 67% dintre ei, la 25% a fost identificat un factor local
(inflamatie sau interventie chirurgicald), patologia oncologici
concomitentd a fost prezentd in 25% de cazuri si administrarea
de anticonceptionale orale in 6% de cazuri [240].

Stérile pro-coagulante pot fi mostenite genetic sau dobandite
in timpul vietii. Trombofilia mostenita a fost identificata la cca
35-55% de pacienti cu TVM. Dintre toate, cea mai frecventd
este mutatia de factor V Leiden. Un desfasurat in Scandinavia
a depistat o prevalentd de 45% [41] a acestei mutatii in randul
pacientilor cu TVM comparativ cu 7% care este prevalenta in
populatia generala [438].

TVM este deseori o complicatie a chirurgiei laparoscopice

colorectale. O analizé retrospectiva a 1069 de operatii desfasurate
pe o perioada de 10 ani a identificat 37 (3.5%) cazuri de IMA
prin TVM la care s-au depistat cel mai frecvent urmatorii factori
de risc: patologia inflamatorie a intestinului, colita ulceroasa,
terapia preoperatorie cu steroizi, durata operatiei mai mare de
220 min, colectomia totald, complicatiile septice postoperatorii,
manipulatiile pe vasele mezenterice si presiunea crescuta
intraabdominala [49].

Mecanismul responsabil pentru ischemie in acest context
este un aflux masiv de lichid in peretele intestinal si lumen, ceea
ce are ca rezultat hipovolemia sistemica si hemoconcentratia.
Edemul ulterior al intestinului si scaderea fluxului de sange,
secundar trombozei venoase, impiedicd influxul de singe
arterial, ceea ce duce la ischemie intestinald. Desi ischemia
intestinului este in sine in detrimentul pacientului, mortalitatea
ridicata este de fapt rezultatul insuficientei multiple de organe.

Ocluzia venoasi mezenterica este de obicei perifericd
implicind segmente scurte de intestin [50]. Debutul episodului
de TVM este caracterizat de aparitia unei dureri abdominale
subacute care se poate dezvolta pe o perioadd de pana la 2
saptamani. Cca 50% dintre pacienti acuza greata insotita de
vomd. Sindromul postprandial de cele mai multe ori lipseste,
desi pot fi intilnite acuzele de distensie abdominald, balonari,
febra si prezenta sangelui ocult in masele fecale [51]. Cazurile
netratate ca atare se pot complica cu dezvoltarea hipertensiunii
portale si aparitia varicelor esofagiene.

In tabelul 2 sunt listati toti factorii de risc si prevalenta
acestora in TVM.

Tabelul 2. Factorii de risc in ischemia venoasd portald si mezentericd la adulti [52]

Factori de risc Note

Factori locali ce Cancer, orice organ abdominal:  Prevalenta 13-24%
cauzeaza leziunea  pancreatic (vena hepaticd, vena
de perete intestinal portd)

hepatic (vena portd)

colonic (vena mezenterica

superioard)

Leziuni focale inflamatorii Prevalenta 7-34%
locale: Adesea in situatiile de
-Pancreatita trombofilie preexistentd
-Afectiunea inflamatorie a

intestinului

-Apendicita/peritonita

Trauma post-chirurgicala:
-splenectomie, leziune de
vena porta, colecistectomia,
gastrectomia, sunt
portosistemic chirurgical,
suntare transjugulara
intrahepatica portosistemicd,
transplant de ficat

Prevalenta 3—45%
Adesea in situatiile de
trombofilie preexistentd

Trauma abdominald (explozie,
penetrantd))

Prevalenta 1-3%

Staza venoasa Hipertensiunea portala Functia hepaticd pdstrata

Insuficienta cardiacd congestivd  cu factori precipitanti. Sau

Ciroza hepatica boald avansatd in absenta
Presiunea intraabdominald factorilor precipitanti
crescutd; sindromul de evidenti

compartiment abdominal
Hipersplenism

Obezitate

Sarcina
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Trombofilia Patologii hematologice: Prevalenta in neoplasmele
dobandita Policitemia mieloproliferative: 17-53%
Mielofibroza
Trombocitemia
Variatia secventelor genei JAK2  Prevalenta 27-100%
Anticorpi antifosfolipidici Prevalenta 1-11%
Hemoglobinuria paroxismald  Prevalenta 0—9%. Deseori
nocturnd (PNH) in sindromul Budd-Chiari
Trombofilia Patologii non-hematologice:
dobandita In orice proces oncologic
(ontraceptive orale Prevalenta 0—4%
Post-partum Prevalenta 2—-44%
Hiperhomocisteinemia Prevalenta 9—-19%
Altele: Sindrom nefrotic,
Infectie cu Citomegalovirus
Trombofilia Mutatia genei protrombinei Prevalenta 2-22%
mostenita G20210A

Factorul V Leiden Prevalenta 3—45%

Deficienta Proteinei C Prevalenta 1-9%
Deficienta Proteinei S Prevalenta 0-7%
Deficienta antitrombinei Prevalenta 1-4%

(resterea Factorului VIl Mostenitd sau dobéndita

4.4 IMNO. Acestd forma de IMA se intalneste in cca 20%
de cazuri [27]. Reprezinta in sine un sindrom de hipoperfuzie
a peretelui intestinal pe fonul unor artere mezenterice patente.
Este cauzat fie de vasoconstrictia mezenterica, fie, secundar, de
presiunea crescutd intra-abdominald. Exista o multitudine de
scenarii in care IMNO se poate dezvolta, dar cele mai frecvente
sunt urmatoarele: 1) pacient cu insuficienta cardiaca severa care
necesita suport inotrop masiv sau pompd intra-aortica pentru
a supravietui; 2) in perioada postoperatorie dupd interventii pe
cord; 3) hipoperfuzia intestinala ce se dezvoltd dupa transplantul
renal sau combustii extinse, ambele pe fon de hipovolemie;
4) pacienti cu sindrom de compartiment abdominal; dupa
hemoragii masive; 5) ischemia colonului dupd tratamentul
anevrismului de aortd abdominal3; 6) pacientii in sepsis sever.

Factorii de risc sunt varsta peste 50 de ani si istoricul de
IMA, insuficienta cardiacd congestivd, insuficienta aortala,
bypass cardiopulmonar, patologia renald si hepatica grava sau
interventiile pe abdomen. Este de notat si faptul ca la multi
pacienti cu diagnosticul de IMNO uneori nu se determina nici
unul din factorii de risc sus-mentionati [27].

Diagnosticul de IMNO ar trebui suspectat la pacientii
cu hipoperfuzie mezenterica secundard socului circulator si
administrarii medicamentelor vasoactive (amine, cocaine,
digitalice) in situatia in care starea pacientului se deterioreaza
brusc si semnificativ [53-56]. Semnele clinice locale sunt
durerea abdominala acuta sau insidioasa, distensia abdominald,
prezenta sangelui ocult in scaun [9, 27, 32, 57, 58].

Mitsuyoshi et al. [59] a propus un sir de criterii diagnostice
care au imbunatatit rata de diagnostic precoce si cea a
supravietuirii la pacientii cu IMNO intr-un studiu pe un lot
redus. Acestea sunt: ocluzia intestinala sau durerea abdominald,
necesitatea de catecolamine, prezenta unui episod de
hipotensiune sau cresterea nivelului de transaminaze.

Medica

Administrarea de unele medicamente in doze mari
sau anumite combinatii farmacologice au fost gasite la
fel responsabile de ischemia peretelui intestinal. Astfel,
administrarea de vasopresori in doze mari poate cauza ischemia
intestinald prin mecanism de hipoperfuzie. Combinatia de
digitalice cu furosemid, blocanti de canale de calciu [32], cocaina,
organofosfati, ergotamine, fenobarbitalul si antidepresantele
triciclice a fost depistata ca des asociatd cu IMNO la pacientii
din sectiile de terapie intensiva [60,61].

5. Diagnosticul paraclinic

5.1 Investigatii de laborator

Din pacate nu exista inca teste de laborator specifice care ar
putea fi utilizate in examinarea de rutina a pacientului in vederea
diagnosticarii precoce a IMA. Cele mai frecvent intalnite devieri
in analizele de laborator sunt hemoconcentratia, leucocitoza,
acidoza metabolica cu anion gap mare si concentratii inalte
ale lactatului, amilazei serice, ASAT, LDH si CK. Nici unul din
acesti markeri, nefiind suficient de sensibili sau specifici pentru
diagnosticarea IMA [27, 62].

Markerii ideali ar trebui sé fie specifici ischemiei intestinale si
de o sensibilitate inaltd. Cel mai de folos ar fi un marker specific
de mucoasa, odata ce ischemia intestinald incepe de la nivelul
mucoasel §i progreseaza spre seroasd [63]. Au fost depistati
pana acum cétiva indicatori plasmatici care ar putea fi folositi
in calitate de potentiali markeri ai ischemiei intestinale, doar
cé nici unul dintre ei nu a intrat inca in rdndul investigatiilor
de laborator de rutini. Este vorba despre intestinal fatty acid
binding protein (I-FABP), alpha-glutathione S-transferase (GST)
ambele originare din mucoasa intestinald a intestinului subtire
si D-lactatul, un compus chimic produs in intestinul gros de
catre Escherichia coli [64-65].

Lactatul este un produs al glicolizei anaerobe care existd in 2
izomeri: L-lactatul (izomer produs de corpul uman) si D-lactatul
(produs de bacteriile colonului). Concentratia plasmatica
de L-lactat are o sensibilitate de 91-100% [66,67] pentru
diagnosticul precoce al ischemiei intestinale, dar specificitate
joasa (42%) [67,68]. Odatd ce o mare cantitate de lactat din
circulatia portala este metabolizata in ficat, nivelele plasmatice
ale acestuia nu reflecta cantitatea lui reald in circulatia tractului
gastrointestinal [69].

D-dimerii reprezintd un marker plasmatic cu sensibilitate
foarte inalta, dar specificitate joasa. Sensibilitatea lui de cca
100% il face un test de excludere excelent pentru IMA, dar nu
ajutd la diagnosticul diferential dintre diferitele forme etiologice
de IMA [70-73]. Nivelul D-dimeri in perioada postoperatorie
nu este un biomarker folositor pentru diagnosticarea ischemiei
intestinale, din cauza faptului ca toti pacientii in perioada
postoperatorie prezintd nivele ridicate ale acestui indicator.

Leucocitoza si hemoconcentratia sunt elemente des intilnite
in TVM [44]. Markeri plasmatici specifici nu existd nici in
aceasta formd de IMA. Studiile extinse au depistat o prevalenta
inaltd a factorilor pro-trombotici in rAndul pacientilor cu TVM
(Factorul V Leiden, mutatia genei protrombinei G20210A,
deficienta de antitrombini, proteina C si S) [74-76], dar nu se
stie dacd aceste descoperiri vor influenta rata de recurentd si
tratamentul pacientului cu TVM.

5.2 Diagnosticul instrumental
5.2.1 Standardul de aur in diagnosticul pacientului



Anta

. Nr. 1 (66), 2018

27

Medica

suspectat de IMA este consideratd Tomografia Computerizata
Multidetector (MDCT) cu substanti de contrast intravenoasa.
Aceasta ar trebuie sd fie metoda de investigatie de prima
linie datorita acuratetei diagnostice inalte [77-81]. Conform
recomandarilor, aceasta trebuie efectuata in sectiuni de 1 mm
si mai putin, cu si fard contrast, in faza arteriald si portald
(protocolul trifazic). Datoritd acestei tehnici, pot fi depistate
patologiile ocluzive arteriale, venoase si intestinale [82].
Examinarea prin CT inainte de injectarea contrastului scoate
la iveala calcificatele vasculare, trombii intravasculari cu aspect
radiografic hiperdens si hemoragiile intramurale, pe cand CT
cu contrast permite identificarea trombilor in arterele si venele
mezenterice, acumularea anormald in peretele intestinal si
prezenta emboliilor sau infarctului de alte organe abdominale
[79].

Utilizarea substantei de contrast per os nu este de folos in
cazul pacientilor cu IMA. Tranzitul acestuia prin intestin este
incetinit din cauza ileusului dinamic, fapt care poate intarzia
initierea tratamentului definitiv al IMA [79, 83].

Ocluzia embolica de artera mezenterici se manifesta
la MDCT ca un defect de umplere de forma ovald situat in
segmentul proximal de AMS pe fonul unui perete de arterd
necalcificat. Prezenta simultana a embolilor si in alte organe
viscerale este frecventa [84]. Tromboza de arterd mezenterica
se manifesta ca o leziune calcificata la originea AMS. Patologia
vasculard precede patogiei intestinale, element de importantd
cruciald in studierea imaginilor [84].

In cazul unei TVM, MDCT inainte de injectarea substantei
de contrast va scoate la iveald prezenta unei structuri hiperdense
in vena porta. Dupa injectarea agentului de contrast se observa
lipsa acumularii luminale a contrastului, cresterea acumularii
hepatice in faza arteriala si scaderea ei in faza venoasa.

Modificirile specifice care apar la nivelul peretelui intestinal
ischemic sunt: ingrosarea peretelui, lumen dilatat, edemul
tesutului adipos mezenteric si pneumatoza intestinala (prezenta
bulelor de gaz in peretele intestinal) [85], ultima fiind specificd
infarctului transmural.

In scopul cresterii supravietuirii pacientilor cu suspectie
la ocluzie de AMS, utilizarea substantei de contrast pentru
efectuarea TC este permisd si in cazul valorilor peste norma
ale creatininei serice, chiar cu riscul de a dezvolta insuficientd
renala indusa de contrast [86].

MDCT are o specificitate si sensibilitate inaltd [78]. In cazul
ocluziei de AMS sensibilitatea metodei variaza intre 73 si 100%
cu o specificitate de 90-100% [72, 87-91]. In TVM sensibilitatea
metodei este de 96% cu o specificitate de 90-94% [82, 92, 93].
IMNO ofera cele mai mari provocéri in materie de diagnostic.
De obicei, pacientii cu aceasta formd de IMA sunt critici, sedati
sau intubati, de aceea stabilirea diagnosticului se bazeaza doar
pe suspiciunea clinicd si investigatiile imagistice. Administrarea
de substanté de contrast intravenoasa poate fi contraindicata la
acesti pacienti, de aici si sensibilitatea si utilitatea joasa a MDCT
in diagnosticul acestei patologii [94]. Tabloul radiografic este
sarac si greu inteles [83]. Cel mai des TC determind o stenoza
difuzd a AMS, vizualizarea proastd a ramurilor ei secundare,
distensia intestinului, pneumatoza intestinald. Toate aceste
semne sunt specifice si ocluziei de AMS, cu exceptia absentei
trombozei/embolului. Cele mai frecvent intalnite semne
radiologice in IMA sunt descrise in tabelul 3.

Tabelul 3. Semnele radiologice in IMA [30]

Caracteristica EAMS - TAMS TVM IMNO

Peretele intestinal  Perete subtire (“perete  Ingrosat Fara schimbari
de hartie”), fara sau ingrosat la
schimbari sau ingrosat reperfuzie
la reperfuzie

Atenuarea Nu este caracteristic Scdzutd in edem, Nu este

densitatii peretelui
intestinal laTC

pe gol
Acumularea in

inaltd in hemoragie  caracteristic

Diminuatd, absenta, Diminuatd, scazutd, Diminuatd,

pereteleintestinal  cuaspectdeplacide  cuaspectde absentd,

[aTC cu contrast darts sau crescutd mult  placd dedartssau  heterogend in
in reperfuzie crescutd distributie

Dilatarea Neaparentd Moderatd spre Neaparenta

intestinului accentuatd

Vasele mezenterice  Defect sau defecte Defect sau defecte  Fard defecte de

deumplereinartere,  deumplereinvene, umplere, spasm

ocluzie arteriala, congestive venoase arterial
AMS>VMS in diametru
Mezoul Contur clar pand la Contur neclar si Contur clar
aparitia infarctului ascita pand la aparitia
mezenteric infarctului
mezenteric

5.2.2 Angiografia cu substractie digitala (DSA), desi
invaziva, este unica si cea mai informativa metoda de diagnostic
aIMNO. In celelalte forme ea nu este folositi decat in tratamentul
endovascular. Semnele radiologice de vasospasm mezenteric
sunt urmatoarele: 1) Stenoza la origine a ramurilor AMS, 2)
Alternarea de segmente dilatate si stenozate la nivelul arterelor
intestinale (semnul ,,sirului de crenvursti”), 3) spasmul arcadei
mezenterice, 4) Umplere deficitard a ramurilor intramurale
[95], 5) refluxul substantei de contrast in aorta abdominala [96].

5.2.3 Duplex scanarea (DUS). Este o metoda de diagnostic
a cérei rezultat depinde de ochiul examinatorului si pregétirea
examinatorului. Desi ultrasonografic este posibila examinarea
in timp real a fluxului pe vasele mezenterice, sunt accesibile
vizualizdrii doar segmentele vasculare proximale. Metoda
ecografici ar putea oferi informatii si despre grosimea
peretelui intestinal, prezenta sau absenta de lichid liber in
cavitatea peritoneald. Dar prezenta in abundentd a gazelor in
lumenul intestinului in ischemia mezenterici, ingreuneaza
accesul ecografic la vasele mezenterice. De aceea DUS nu este
consideratd o metodd informativd de diagnostic a leziunilor
ocluzive de artere si vene mezenterice.

5.2.4 Laparoscopia diagnostica (LD). Sunt publicate putine
studii cu referire la utilizarea laparoscopiei in diagnosticul IMA
[97-99]. Fiind o metodd minimal invazivd (poate fi folositd
direct in sectia de terapie intensivd — bedside laparoscopy) ea
poate oferi informatii legate de extensia procesului necrotic
la nivelul intestinului sau poate fi folositd pentru examinarea
viabilitatii intestinului dupa revascularizarea endovasculard
la pacientii care nu prezentau semne de necroza la TC si in
perioada postoperatorie ca 0 metoda de diagnostic second-look
[100].

Din cauza distensiei si fragilititii intestinului ischemizat,
explorarea laparoscopica nu este lipsitd de riscuri, perforatia
de intestin fiind pe primul loc, de aceea laparoscopia nu este
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recomandatd ca o metoda de rutina in examinarea pacientilor
cuIMA.

Diagnosticul diferential dintre cele 4 forme etiologice de
IMA este foarte importat in alegerea metodei de tratament

Medica

adecvate pentru succesul deplin in tratarea pacientului
cu ischemie intestinald. In tabelul 4 sunt expuse pe scurt
principalele caracteristici clinice si instrumentale pentru fiecare
din formele de IMA.

Tabelul 4. Diagnosticul diferential dintre formele etiologice de IMA [52]

Venoasa

Ocluzie arteriala

Non-ocluziva

Ischemia

Demografie

Factori de risc

(linica

MDCT
Angiografia

Infarctul intestinal

Necesita tratament

Obstructia venei mezenterice sau venei porte

<50 ani

femei=bdrbati

-Triada Virchow (fluxul, peretele vascular si reologia sangelui)
cu predispunere la tromboza venoasa

-Patologia oncologicd cu trombofilie

-Fenomene paraneoplastice

-Trombofilia indscutd (Factorul Leiden, proteina S sau
deficienta de antitrombind)

-Cancerul pancreatic sau hepatocelular

-Istoricul de tromboza venoasa profunda

-Rezistenta la proteina C activatd

-(iroza hepaticd/hipertensiunea portala

-Manifestare clinica subacutd/cronicd in dependentd de vena
implicatd

-Debut insidios cu semne abdominale mai putin severe
-Depinde de extensia procesului si vena implicata

-Acuze abdominale nespecifice pe parcursul mai multor zile

Stabileste diagnosticul >90%
Stabileste diagnosticul in 50-60%

Trecere treptatd de la intestinul afectat ischemic spre
intestinul normal

Rar, dacd terapia anticoagulantd este inceputd imediat

Ocluzia trunchiului celiac, arterei mezenterice
superioare, Si/sau arterei mezenterice
inferioare sau a ramurilor lor cu un tromb

sau embol

<80 ani

femei>badrbati

-Aritmia cardiac, in special fibrilatia atriald
-Valvulopatiile

-Patologia coronariand

-Patologia arteriald periferica

-Istoricul de ictus

-Manifestare acutd

-Durere abdominald instalata brusc
-Discrepanta intre severitatea durerii si
semnele

-Prezenta intervalelor de timp cand durerea
lipseste

-Cresterea in volum a abdomenului apdruta
tardiv, insotita de agravarea stdrii clinice

Stabileste diagnosticul in >90%
Cu scop diagnostic

Trecere brusca de la segmentul ischemicla
intestinul normal

De cele mai multe ori

Spasmul mezenteric reflector secundar micsorarii
volumului-bataie cardiac

<80 ani

-Insuficienta cardiacd congestiva si cardiomiopatia
-Scdderea fractiei de ejectie

-Perioada postoperatorie dupd interventii de
lungd duratd pe cord cu CEC

-Hemodializa de lungd durata

-(restea intensitatii durerii abdominale la
pacientul constient

-Abdomen crescut in volum

-Semne ale sepsisului

Nu stabileste diagnosticul
Cu scop diagnostic

Intregul intestin este relativ ischemic

De cele mai multe ori

chirurgical

5.2.5 Pacientii care se prezinta cu semne clare de peritonita si
perforatie intestinald, au indicatii absolute pentru laparotomia
explorativa de urgentd, daca patologiile asociate si starea
clinicd a pacientului face acest lucru posibil, indiferent de forma
etiologica si nivelul de ocluzie [101]. Inriutitirea progresivi
a stdrii pacientului cu suspectie la IMA este la fel o indicatie
pentru laparotomia de urgenta. Doar in situatia unui pacient
terminal, cu patologii asociate severe si de varstd inaintata,
aceastd metoda de explorare nu este una adecvata.

6. Tratamentul

6.1 Tratamentul chirurgical

Revascularizarea intestinala este necesara la cea mai mare
parte dintre pacientii cu IMA. Rezectia segmentara de intestin
fard o revascularizare precoce, este recomandat de facut doar
in situatia cand ocluzia embolicd este situatd distal si cea mai
mare parte din patul AMS este permeabil. In rest, la cca 50%
dintre pacienti, ischemia afecteaza jejunul, ileonul si colonul, iar
la 82% dintre ei — cel putin doud dintre aceste segmente [15],
ceea ce Inseamna cd rezectia segmentard de intestin, ca unicé
metoda de tratament, va avea efect curativ doar la un numdr

mic de pacienti. Situatia ideald presupune uneori utilizarea
metodelor chirurgicale deschise si endovasculare combinate si
prezenta salilor de operatii tip hibrid. Preoperator, cu ajutorul
investigatiilor radiologice si clinice, trebuie determinata prezenta
sau absenta peritonitei la pacient si dacd ocluzia de AMS este
embolicd sau trombotica. Laparotomia este indicatd in cazul
prezentei semnelor clare de peritonitd si suspectie la necroza de
perete intestinal, dacd pacientul nu prezintd contraindicatii la
tratamentul deschis chirurgical.

Revascularizarea mezenterici trebuie preferabil de facut
inaintea oricaror interventii pe intestin, chiar in cazul prezentei
unui segment limitat de ischemie intestinald. Daca diagnosticul
de IMA a fost stabilit dupd laparotomie si pacientul se afla
intr-un centru medical care nu dispune de serviciile unui
chirurg vascular, rezectia de intestin este permisa pe segmentul
necrotizat fara restabilirea continuitatii tractului digestiv, iar
pacientul urmeaza a fi transportat de urgenta intr-un centru
specializat pentru a fi supus tratamentului de revascularizare a
intestinului.

Numarul de cazuri de tratament prin abord endovascular
sunt in crestere continud. Conform Registrului National al
Suediei pe Chirurgie Vasculard (Swedvasc) [71], aceasta crestere
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este mai semnificativd din anul 2004 incoace. In 2009 s-au
inregistrat mai multe cazuri de pacienti tratati endovascular,
decit deschis (29 vs 24). Rata mortalitétii la 30 de zile conform
Swedvasc a fost similara in grupul pacientilor tratati deschis si
al celor tratati endovascular in cazul ocluziilor embolice (37%
vs 33%), pe cdnd in cazul ocluziei trombotice, rata mortalitétii
la pacientii tratati deschis a fost semnificativ mai mare in
comparatie cu grupul endovascular (56% vs 23%) [71].

6.1.1 Tratamentul EAMS

Embolectomia deschisa din AMS este in continuare o
optiune bund in tratamentul emboliei de AMS [102,103].
Explorarea AMS trebuie efectuati imediat laparatomiei, la
pacientii cu peritonita, in vederea stabilirii localizarii embolului.
Daci embolul este situat distal, pulsatia este prezentd la originea
AMS. Embolectomia se face de regula cu un cateter Fogarty
3/4Fr. Eficienta embolectomiei poate fi verificata prin prezenta
pulsului distal de segmentul afectat, dar este recomandabild
efectuarea DSA intraoperatorie in cateva planuri pentru
diagnosticarea posibilelor disectii, stenoze restante sau emboli
distali in AMS.

Tratamentul endovascular al EAMS  presupune
embolectomia prin aspirare [108] sau tromboliza locald
[105,106] de AMS. Accesul la AMS poate fi obtinut atat prin
abord brahial, cét si femural. Accesul brahial este preferabil in
cazul in care unghiul format de aortd cu AMS este unul foarte
ascutit [88]. Avantajul abordului endovascular este posibilitatea
de efectuare a angioplastiei de ASM cu/fara stentare in aceeasi
etapd, dacd este necesar [107,108].

Embolectomia prin aspirare din AMS este o optiune de
tratament in cazul pacientilor fird peritonita [109-113]. Dupa
canularea AMS pana la nivelul ramurii ileocolice cu un ghid,
aspiratia embolului este efectuati cu un cateter pozitionat
imediat la nivelul embolului [114,115]. Controlul angiografic
efectuat imediat dupa aspiratie poate determina prezenta/lipsa
embolilor restanti in ramurile AMS.

Tromboliza locald de AMS reprezintd o alternativd buna
de tratament in cazul prezentei trombilor restanti sau a unei
aspiratii incomplete. Este 0 metoda de tratament recomandata
la fel in cazul pacientilor fara peritonitd [116,117]. Eliberarea de
agent trombolitic local se face cu ajutorul unui cateter special
care trebuie plasat in embol. Cel mai des este utilizat activatorul
de plasminogen tisular cu o ratd de 0.5 - 1 mg/h. Angiografiile
de control se recomanda a fi efectuate 1 datd sau de 2 ori pe zi.
Complicatiile hemoragice in timpul trombolizei locale sunt rare
[116].

6.1.2 Tratamentul TAMS

Tratamentul endovascular ar trebui sa fie metoda de prima
intentie in tratamentul IMA prin TAMS. Acesta trebuie efectuat
cét de curand posibil in tromboza acuta de AMS [101,118,119]
inainte de necroza de perete intestinal, cand ischemia este mai
mult sau mai putin reversibila. Cele mai des folosite metode
de tratament sunt angioplastia cu balon (ATP) si stentarea
(S-ATP) de AMS. Alte tehnici de tratament endovasculare
sunt trombectomia percutana prin aspirare, fibrinoliza locald
sau perfuzia medicamentoasd intraarteriala locald (heparina,
papaverin).

In cazul pacientilor care au indicatii pentru laparotomie
sau nu s-a reusit tratamentul endovascular al AMS prin abord
percutan, este sugerata efectuarea stentérii deschise mezenterice

retrograde (ROMS).

ATP si S-ATP de AMS sunt folosite in tratamentul stenozei
de AMS dupa o inldturare in prealabil a trombului prin aspirare
sau trombolizd in aceeasi sedintd [88]. Cele mai recomandate
pentru stentare sunt stenturile balon-expandabile, care fac fatd
mai usor leziunilor calcinate de la originea AMS, comparativ
cu cele autoexpandabile. Rezultatele stentarii trebuie verificate
imediat prin angiografia de control si prin mésurarea
gradientului de presiune [120].

ROMS oferd posibilitatea de explorare a viscerelor
abdominale, de control a pulsatiei distale pe AMS si evitarea
operatiei de bypass arterial pe fonul necrozei de intestin.
Recanalizarea AMS areloc prin abord retrograd. Dupé efectuarea
laparotomiei si localizarea AMS, este efectuatd cateterizarea
acesteia distal sau la nivelul unui ram mare. Stentul este livrat
anterograd dupa un abord brahial sau femural simultan.

Bypass-ul conventional este o altd optiune in tratamentul
acestei forme de IMA [101]. Existé o varietate mare de proceduri
de bypass: antero- sau retrograde, cu proteza sinteticid sau
autovena. Cel mai bun rezultat este obtinut la efectuarea bypass-
ului aorto (supraceliac) - mezenteric (pe trunchi) cu autovena.
Ca alternativa, poate fi efectuat un bypass reno-mezenteric. Din
punct de vedere tehnic, cel mai practic este bypass-ul retrograd
ilio-mezenteric cu grefa sintetica din artera iliacd comuna.

6.1.3 Tratamentul TVM

Scopul de bazi al tratamentul TVM este recanalizarea sau,
cel putin, stoparea procesului trombotic in scopul prevenirii
necrozei intestinale, hipertensiunii portale si recurenta
trombozei. Desi managementul TVM s-a schimbat in ultimele
decenii, nu a fost pusa la punct inci o strategie unica de
tratament a acestei patologii din cauza incidentei mici si a lipsei
de studii randomizate. Mortalitatea intraspitaliceasca cu aceasta
patologie este mica (12-20%) comparativ cu celelalte forme
de IMA [121]. Pacientii necesitd tratament medicamentos,
endovascular, chirurgical deschis si suport nutritional adecvat.

Tratamentul endovascular este recomandat pacientilor
ai caror stare se agraveazd pe parcursul tratamentului
medicamentos. Acestia reprezintd cca 5% din cazuri [122].
Indicatiile clinice sunt urmitoarele: persistenta simptomelor,
cresterea intensitdtii durerii abdominale dupa initierea terapiei
anticoagulante sau aparitia semnelor de peritonita la pacientii
care nu sunt candidati buni pentru tratament chirurgical
deschis.

Existd mai multe tehnici endovasculare descrise: suntarea
portosistemica  transjugulard intrahepatica (TIPS) cu
trombectomie mecanicé prin aspiratie sau tromboliza directa,
tromboliza percutana transhepaticd, tromboliza indirectd prin
AMS si tromboliza directd in VMS printr-un cateter instalat
chirurgical.

Studiile restranse pe loturi mici, utilizand aceste metode de
tratament, raporteaza micsorarea ratelor complicatiilor precoce
si tardive ale TVM ca urmare a initierii prompte a trombolizei
endovasculare [123].  Contraindicatiile  tratamentului
trombolitic pot fi divizate in absolute (tumori de sistem nervos
central, ictus hemoragic recent, hemoragie gastrointestinala
si hipertensiune arteriald necontrolabild) si relative (sarcina,
istoric de hemoragie gastrointestinala recurenta si interventii
chirurgicale majore recente).

Tratamentul chirurgical deschis este indicat pacientilor
cu clinica persistentd sau agravata, si la cei cu semne clare de
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perforatie intestinala sau peritonitd. Scopul acestei metode
de tratament este inldturarea sectorului de intestin afectat
si conservarea unui segment cit mai lung posibil. In stadiul
de TVM acutd apar doud mari probleme in managementul
chirurgical al acestor pacienti: alegerea momentului optim
efectudrii laparotomiei si determinarea faptului daca segmentul
de intestin este afectat ireversibil sau nu. Se recomanda
efectuarea unei laparotomii imediate doar in cazul pacientilor
cu peritonitd, in celelalte cazuri, aceastd decizie trebuie luata
doar dupd evaluarea efectelor terapiei anticoagulante si
endovasculare.

Procedura standard de tratament chirurgical este rezectia
segmentului de intestin afectat. Diferentierea dintre un segment
de intestin viabil si unul afectat ireversibil ischemic este mai
greu de facut, in comparatie cu ischemia mezentericé arteriala.
Laparotomiile second- si third-look sunt o practicé des intalnitd
in managementul postoperator al acestor pacienti.

6.1.4 Tratamentul IMNO.

Tratamentul de prima linie in aceastd forma de IMA este cel
medicamentos cu administrarea de agenti vasodilatatori direct
in AMS. Decizia de a interveni chirurgical se bazeazi pe prezenta
peritonitei, perforatiei sau agravarea starii generale a pacientului
[124]. Laparotomia de decompresie poate fi salvatoare in
cazul pacientilor care dezvoltd sindromul de compartiment
abdominal paralel cu insuficienta cardiaci, socul, hemoragii
masive, intrucét presiunea intraabdominala crescuta agraveaza
hipoperfuzia intestinald deja existenta din cauza patologiei de
bazid. Acest gen de laparatomie s-a ardtat eficientd in reducerea
presiunii intraabdominale si secundar imbunatétirea oxigenarii
si functiei renale.

6.2 Tratamentul medicamentos

In  manegementul pacientului cu IMA trebuie
respectatd “regula celor 3R”: Resuscitare, diagnostic Rapid
si Revascularizare precoce apriori dezvoltirii raspunsului
inflamator sistemic (SIRS). Scopul de bazi al resuscitarii hidrice
este refacerea perfuziei tisulare adecvate [124]. Suplimentar este
indicata oxigenoterapia si monitorizarea permanenta a perfuziei
periferice, statutului mental al pacientului si diurezei.

Studiile comparative intre administrarea de cristaloizi sau
coloizi in resuscitarea intravenoasd cu fluide nu au depistat
avantaje ale unora fatd de altele in reducerea mortalitatii.
Utilizarea de cristaloizi ar putea fi preferata doar dupa criterii
economice.

Utilizarea vasopresorilor in terapia de suport cardiacd
nu se recomandéd decat dupd resuscitarea volemicd adecvatd
a pacientului si cresterea debitului cardiac prin controlul
fibrilatiei atriale. Glicozidele cardiace si vasopresorii au efect
vasoconstrictor splanhnic si trebuie evitate in terapia pacientului
cuIMA.

Pierderea integritatii mucoasei intestinale faciliteazd
translocarea bacteriand chiar in stadiile initiale ale IMA, fapt
care determind necesitatea initierii terapiei antibacteriene
cat mai devreme posibil. Sunt recomandate antibioticele de
spectru larg (penicilinele, cefalosporine de generatia a III-a in
combinatie cu metronidazol).

Terapia anticoagulanta sistemica este metoda de electie in
TVM. In cazul lipsei contraindicatiilor, se recomanda tuturor
pacientilor cu clinica de TVM acuta imediat dupé stabilirea
diagnosticului. Medicamentele de primé linie sunt heparina si
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heparinele fractionate, urmate de antagonistii vitaminei K si
anticoagulantele directe orale in scopul reducerii riscului de
propagare atrombului si recurentei trombozei. Este recomandaté
initierea terapiei anticoagulante cu heparind, datorita posibilitétii
de neutralizare a efectului prin administrarea de protamind in
cazul declansirii unei hemoragii sau necesitétii unei laparatomii
de urgentd pentru necroza intestinald. Studiile demonstreaza
ca terapia anticoagulantd inceputd in stadiile initiale duce la
recanalizare completd in >80% de pacienti [125].

Administrarea de medicamente vasodilatatoare sistemice, in
cantititi mari, este un factor importat in imbunatétirea perfuziei
mezenterice in IMNO alaturi de restabilirea volumului circulant
si a functiei cardiace. Terapia traditionala implica administrarea
intraarteriala directd a agentului vasodilatator. Cel mai eficient
medicament s-a dovedit a fi prostaglandina E1 (alprostadil) in
doza de 20 mcg administrata in bolus, apoi in infuzie 60-80 mcg
in 24 de ore. Papaverina este o alternativa bund la prostaglandina
El, studiile demonstrand o reducere a mortalititii cu de la 70%
la 50-55% in randul pacientilor cu IMNO. Se administreaza 80
mg in bolus direct in AMS, urmaté de infuzia continua cu 30-60
mg/ora timp de 24-72 de ore [27].

7. Aprecierea viabilititii intestinului si a limitelor
rezectiei intestinale

Determinarea viabilitatii intestinale se bazeazd pe aspectul
macroscopic al intestinului: culoarea, motilitatea si hemoragia
din peretele rezectat. Segmentele necrotizate de intestin sunt clar
vizibile in timpul laparotomiei. In ce priveste restul intestinului,
viabilitatea lui poate fi apreciatd doar dupa resuscitarea adecvaté
a pacientului sau revascularizare. Pe fonul hipotensiunii, leziunii
vasculare si a administrarii de vasopresoare, existd riscul de
rezectii excesive. Este mai buna efectuarea unor rezectii limitate
si evaluarea repetatd a intestinului printr-o metodé second-look.

Semnele macroscopice ale ischemiei de intestin sunt cianoza
parcelard, culoarea negru-rosiatica, peristaltism diminuat sau
absent, lipsa pulsului pe artera mezentericd (in cazul ischemiei
arteriale). Dintre metodele instrumentale de apreciere
a vitalititii, sunt folosite Doppler intra-operator pentru
detectarea pulsatiei intraparietale, angiografia dupé injectarea
de fluoresceina si angiografia cu iodocianind verde. Metodele
instrumentale s-au dovedit a fi superioare evaludrii clinice in
acuratetea aprecierii viabilitdtii intestinului, dar nici una dintre
ele nu au intrat in randul investigatiilor de rutind. Aprecierea
clinicd a viabilitatii intestinale in timpul laparotomiei ramane
metoda de electie.

Secundar procedurii de apreciere a viabilitatii intestinale,
este rezectia de intestin in cazul depistarii sectoarelor de
necrozd. Inliturarea unui segment prea mare de intestin subtire
(<200 cm intestin restant) duce la dezvoltare sindromului de
intestin scurt (SIS) si insuficienta intestinald, ambele asociate cu
o calitate a vietii pacientului scizuta si o morbiditate/mortalitate
in crestere odatd cu varsta si patologiile asociate. Intre 13% si
31% de pacienti care au supravietuit IMA dezvoltd SIS ce
necesitd nutritie parenterala totald. Pierderea in greutate este
inregistrata la cca 38% dintre ei.

In cazul IMA prin TAMS, ocluzia arteriald survine chiar la
originea AMS fapt care duce la ischemizarea intestinului pe un
segment foarte mare — de la portiunea distald a duodenului pana
la colonul transvers. Segmentul proximal al jejunului este crutat
de ischemie in cazul emboliei de AMS, deoarece, cei mai multi
emboli se opresc distal de originea arterei colice medii, fapt care
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permite pastrarea circulatiei pe arterele pancreatoduodenale
inferioare [27]. In 15% de cazuri, embolii se localizeazi imediat
la originea AMS cauzind ischemia extinsa a intestinului.

Restabilirea continuitdtii intestinului poate duce la
imbundtatirea functionalitatii in cazul rezectiilor extinse de
intestin subtire §i evitarii alimentatiei parenterale pe termen
indelungat. Insuficienta intestinald permanentd cu sigurantad
se dezvoltd in prezenta unui fragment rezidual de 100 cm
de intestin subtire si a jejunostomei terminale. Alimentatia
parenterald permanenta poate fi evitata cu pastrarea a 65 cm de
jejun si efectuarea unei anastomoze jejuno-colice, sau péstrarea
a doar 35 cm de jejun si efectuarea unei anastomoze jejuno-
ileale pe fonul unei zone ilio-cecale intacte.

Anastomozele intestinale trebuie evitate in conditii de sepsis
sever, $oc septic sau la un pacient resuscitat neadecvat. Stomele
ajutd la evitarea riscului de insuficientd de anastomoza si permit
examinarea usoara a intestinului atit la inspectie, cit si prin
metode endoscopice.

Cea mai bund metoda de evaluare a viabilitatii intestinului
dupa revascularizare si resuscitare este laparotomia second-
look. Aceasta este asociatdi cu o reducere semnificativa in
morbiditatea si mortalitatea pacientilor si poate fi momentul
ideal pentru efectuarea anastomozei intestinale si inchiderea
cavitatii abdominale. Este recomandat a fi efectuatd in 48 ore
sau cand existd suspiciuni asupra progresarii.
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Rezumat

Definitia Esofagului Barrett a evoluat in ultimele decenii si acum variaza in intreaga lume cu o lipsa de consens in ceea ce priveste importanta identificdrii
metaplaziei intestinale, definita histologic de prezenta celulelor calciforme in mucoasa esofagiana metaplaziatd. Diagnosticul metaplaziei la etapele
timpurii prezinta interes, datorita naturii sale preneoplazice si a riscului crescut de progresie spre adenocarcinom esofagian. Dezbaterea privind importanta
metaplaziei intestinale in diagnosticul Esofagului Barrett pune in principal in discutie riscul neoplazic al mucoasei columnare fara celule calciforme, precum
si lungimea segmentului afectat. Abordarea diferita a notiunii de Esofag Barrett prezintd impedimente in crearea de ghiduri, protocoale internationale
pentru un management unanim, calitativ in supravegherea si tratamentul pacientilor cu metaplazie epiteliala columnara de mucoasa esofagiana.

Summary

The definition of the notion of Barrett’s esophagus has evolved over the last decades and now widely varies across the world with a lack of a consensus on the
significance of identifying intestinal metaplasia, histologically defined as the presence of goblet cells within the esophageal mucosa affected by metaplasia.
The diagnosis of metaplasia in its early stages is of interest because of its preneoplastic nature and the high risk of progression towards esophageal
adenocarcinoma. The debate on the importance of intestinal metaplasia in the diagnosis of Barrett's esophagus mainly emphasizes the neoplastic risk of
columnar mucosa without goblet cells, as well as the length of the affected segment. The different approach towards the notion of Barrett’s esophagus is
an obstacle in developing guidelines and international protocols for a standardized, quality management in the supervision and treatment of patients with

columnar epithelial metaplasia of the esophageal mucosa.

Esofagul columnar metaplaziat, dupd eponimul Esofag
Barrett reprezintd incd un termen interpretat variabil si
actualmente nu are claritatea in comunicarea clinici si stiintificd
pe tema metaplaziei mucoasei esofagiene. Definitia este in
prezent atat confuza, cat si ambigua, si variazé de la unii medici
care fac acest diagnostic bazat doar pe aparitiile endoscopice in
orice masura a zonelor de metaplazie, la cerinta ca metaplazia
columnara esofagiana de tip intestinal sé fie dovedita histologic
inainte de stabilirea acestui diagnostic.

Esofagul columnar metaplaziat actualmente constituie o
problema de interes major pentru practica si stiinta medicala
in primul rand pentru legéitura sa evolutivé cu refluxul gastro-
esofagian cronic, care, datorita incidentei inalte si in continua
crestere in tarile Europei Occidentale, este consideratd drept
maladia sec. XXI. In al doilea rand, nu mai putin important,
in aceastd ordine de idei este si potentialul de malignizare
al acestei patologii, cu asocierea displaziei si dezvoltarea
adenocarcinomului esofagian. Mucoasa esofagiand de tip
columnar metaplaziat defineste situatia patologicad, de reguld
fiind o conditie dobanditd, in care epiteliul pavimentos normal
al esofagului este inlocuit cu epiteliu columnar unistratificat, ca
raspuns la injuria determinatd de refluxul continutului gastric
in esofag provocat de boala de reflux gastroesofagian (BRGE),
iar Esofagul Barrett, parte a ECM, este tot mai frecvent acceptat
ca situatia in care ECM histopatologic demonstreazd metaplazie
de tip intestinal specializata, in care se atestd prezenta celulelor
goblet. Factorul patogenetic major in dezvoltarea metaplaziei
de columnare este reprezentat de BRGE si incompetenta
sfincterului esofagian inferior (SEI).

Originea celulard a ECM este controversatd si reprezinta

o problema care trebuie rezolvatd deoarece, doar aceasta ar
explica presupusele mecanisme moleculare ce stau la baza
procesului metaplazic. Schimbidrile epigenetice sau genetice,
care modifica expresia, functia si/sau activitatea proteica
in celulele post-mitotice ce conduc la transdiferentiere in
celule stem/progenitoare, astfel incit ele sa fie reprogramate
sa se diferentieze in celule columnare, mai degraba decét in
celule scuamoase, sunt conduse de mediul inflamator creat de
refluxul cronic. Actualmente, pentru a putea dezvolta strategii
terapeutice mai bune pentru pacientii cu aceasta boala, prezintd
un interes crescut intelegerea patogenezei metaplaziei la nivel
celular si molecular. ECM evolueaza in timp spre displazie,
respectiv are risc oncologic avansat care predispune pentru
dezvoltarea adenocarcinomului esofagian. Tactica de tratament,
de supraveghere si conduita medicala a bolnavilor cu ECM
continua sa fie obiectul discutiilor specialistilor in domeniu, iar
progresul tehnic actualmente ofera tehnologii perfectionate si
metode sigure de eradicare minim-invaziva ale acestei patologii
vizavi de tratamentul medicamentos. Problema necesitatii
aplicérii unor programe de screening populational, precum si
cea a unor scheme de supraveghere a evolutiei ECM se impun
in mod din ce in ce mai pregnant.

Definitia esofagului columnar metaplaziat, dupa cum
am mentionat, variazd in intreaga lume si existd o lipsd de
consens in ceea ce priveste importanta identificirii metaplaziei
intestinale, definitd histologic de prezenta celulelor calciforme
in mucoasa metaplaziatd. Orientarile publicate de Colegiul
American de Gastroenterologie (CAG) definesc EB ca o
schimbare a esofagului distal, de orice lungime care poate fi
recunoscuta prin endoscopie si atestd prezenta metaplaziei



36

Nr. 1 (66), 2018 - sz

intestinale in monstrele de biopsie [6,24], pe cAnd metaplazia
epiteliald fira celule caliciforme caracterizeaza esofagul
columnar metaplaziat. Aceastd pozitie este de asemenea
sustinuta si de Asociatia Americana a Gastrenterologilor (AGA)
[34]. Demonstrarea histologicd a celulelor calciforme, insa,
nu este cerutd de gastroenterologii britanici si japonezi [43].
Societatea Britanica de Gastroenterologie (SBG) defineste EB ca
mucoasa metaplazica care este clar vizibila endoscopic (21cm)
deasupra jonctiunii JEG si este confirmata a fi metaplazica in
biopsiile efectuate, dar nu necesitd identificarea histologicd a
celulelor calciforme (adicd mucoasa de tip gastric cu sau fara
metaplazie intestinald) [17]. Motivul din spatele acestei definitii
este ca absenta celulelor calciforme se datoreazd esantiondrii
in procesul de prelevare a biopsiilor, fiind colectate un numér
insuficient de biopsii, pentru a identifica celulele calciforme.
Acest lucru este sustinut de un numdr relativ mare de cercetiri,
astfel intr-un studiu de urmdrire efectuat de Gatenby si colab.,
[9] >50% dintre pacientii fara metaplazie intestinald la biopsia
primara au prezentat ulterior celule calciforme la 5 ani de
urmarire si respectiv 90% dintre ei la 10 ani de urmarire.
Harrison si colab. [8] au demonstrat ci procentul pacientilor
cu metaplazie intestinald a crescut odatd cu numarul de biopsii
administrate si a sugerat cé este necesar un minim de opt probe
pentru fiecare pacient.

In general vorbind, ECM este definit ca o metaplazie
cilindrica a mucoasei esofagiene care este vizibild endoscopic
si confirmata histopatologic. Deci, existd controverse cu privire
la criteriile de diagnosticare pentru aceastd boald, iar acest
lucru provine in primul rand din diferentele de opinie cu
privire la tipurile patologice ale epiteliului care au ca rezultat
un risc crescut de cancer, precum si alte probleme economice
si epidemiologice. De exemplu, unele autoritati prefera si
defineascd EB in functie de modificarile histologice care au ca
rezultat un risc crescut de cancer si, prin urmare, de o nevoie
de supraveghere, in timp ce altele utilizeaza o abordare mai
pragmatica si considerd ca EB prezent dacéd esofagul prezinta
metaplazie columnard (fira celule calciforme) indiferent dacé
riscul de cancer este crescut semnificativ. In prezent, in SUA,
riscul semnificativ pentru cancer este atribuit numai mucoasei
EB cu MI specializatad. Cu toate acestea, mucoasa columnara
metaplazici non-gobletald este, de asemenea, predispozanta
pentru cancer, dar riscul este considerat a fi mult mai mic decat
mucoasa columnara cu celule calciforme [4,10-12]. Indiferent
de riscul de cancer, toate societitile de gatroenterologie din
intreaga lume necesitd identificarea endoscopica a mucoasei
columnare in esofagul distal ca o conditie prealabild necesara
pentru a diagnostica EB.

Astfel, definitia localizarii anatomice §i prin urmare a
demonstrarii histopatologice a acestei entititi a evoluat in
ultimele 2-3 decenii de la esofag in intregime cu metaplazie
intestinald, la metaplazie extinsa pe 3cm deasupra jonctiunii
esofago-gastrice si in cele din urma pénd la aprecierea leziunii
metaplazice pe cel putin 1cm.

Conceptul, conform cédruia metaplazia esofagiand este
rezultatul RGE si reprezintd inlocuirea epiteliului esofagian
pavimentos pluristratificat necheratinizat pe orice lungime care
poate fi recunoscutd prin endoscopie cu/fard metaplazie de tip
intestinal si ulterior prin examen histopatologic [36], defineste 2
aspecte importante, si anume: un aspect fiziopatologic, prezentat
de determinismul refluxului gastroesofagian sever si persistent,
acid sau mixt, si un aspect morfopatologic, adica necesitatea
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demonstrarii metaplaziei epiteliului pavimentos normal.

Diagnosticul ~ este  confirmat histopatologic, prin
demonstrarea existentei unuia dintre cele 3 tipuri de epiteliu:
1. epiteliu de tip fundic, cu celule secretoare de mucus, celule
parietale si oxintice; 2. epiteliu de tip jonctional de aspect
foveolar si cu celule secretoare de mucus; 3. epiteliu de tip
intestinal de aspect viliform cu celule secretoare de mucus
si celule caliciforme (goblet) [95,96]. Prezenta acestor celule
face diferenta intre epiteliul cilindric obisnuit si cel specializat,
intestinal.

In consecinta, o metaplazie a esofagului inferior cu epiteliu
cilindric, care se extinde in mod vizibil pe o distantd mai mare
de 1 cm deasupra jonctiunii, trebuie consideraté cert ca ECM,
iar dacd histopatologic sunt prezente celulele caliciforme,
acesta este numit EB. Deci, ECM poate fi impartit in 2 tipuri:
epiteliu cilindric cu metaplazie intestinala si epiteliu cilindric
fira metaplazie intestinal. In opinia unor autori, prezenta sau
absenta celulelor caliciforme specifice metaplaziei intestinale
depinde de lungimea segmentului de metaplazie, astfel incét, pe
segmentele lungi, celule de acest tip sunt intotdeauna prezente
[33]. Aceastd dependentd nu este inci pe deplin explicata,
insd poate reprezenta prima modificare histopatologicd ce
se produce ca rispuns la agresiunea refluxului acid sau mixt.
Celulele caliciforme nu caracterizeazd mucoasa cardiald sau
fundica; prezenta lor oriunde in esofagul tubular este anormala
si constituie elementul diagnostic pentru EB. Acest epiteliu
specializat este asociat cu un risc crescut de adenocarcinom
mai ales la pacientii cu segment scurt de esofag Barrett. S-a
demonstrat cd exista o distributie zonald a tuturor tipurilor
de epiteliu in ECM, cu tipul columnar specializat cel mai
proximal, cel fundic - cel mai distal, iar cel cardial - intre ele,
insd frecvent apare o distributie de tip mozaic. Raspandirea
epiteliului metaplazic in esofagul inferior este difuz-regulata,
sub forma unor prelungiri digitiforme sau a unor extensii in
limbi de flacéri si rareori - metaplazie insulard. Din ce in ce
mai multi autori admit cd ECM ar trebui definit indiferent
de lungimea acesteia. Conceptul pentru care lungimea mai
mare a ECM se coreleazd cu un potential malign mai mare
pentru adenocarcinomul esofagian este controversat. Mai
multe studii au elucidat faptul ca EB cu segment scurt (SSBE)
si EB cu segment lung (LSBE) prezinta riscuri echivalente ale
adenocarcinomului esofagian [38,39], in timp ce o duratd mai
mare in ani a EB posedd un risc mai mare de displazie [11,43]
sau dezvoltare ulterioard de adenocarcinom esofagian, decat
formele de EB recent [11,52]. In consecinti, cresterea la fiecare
Icm a lungimii BE a dus la o crestere cu 28% a riscului de
displazie de grad inalt sau de adenocarcinom esofagian [63].
Aceste rezultate, desi incoerente, dau credibilitate ideii ca SSBE
nu ar trebui sa fie trecut cu vederea si cd dezvoltarea SSBE,
precum si progresia sa de la SSBE la LSBE poate cel putin sd
creascd riscul de adenocarcinom esofagian. Chiar dacé celulele
calciforme sunt prezente, date recente arata ca riscul de cancer
in rAndul pacientilor cu EBSS cu segment scurt este semnificativ
mai mic comparativ cu cei cu segment EBSL, unde proportia
celulelor globlet are un potential mai mare. Intr-o meta-analiza
recentd a incidentei adenocarcinomului asociat cu EB, incidenta
anuald in randul pacientilor cu EBSS, fara displazie a fost
estimata la 0,19%, fatd de 0,33% in total.[9] Desigur, indiferent
de datele publicate, observatiile clinice au evidentiat clar dovezi
ale leziunilor displazice si a carcinomului precoce la pacientii
cu ECM si fara celule calciforme. In plus, existd unele dovezi
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céd o proportie semnificativa de cancere ale JEG apar de fapt la
pacientii cu EB ultrascurt (EBUS), o afectiune despre care se
presupunea ca este asociatd cu o ratd scizutd de incidentd a
metaplaziei celulelor calciforme.[17]

Toate tipurile histologice de ECM au potential neoplazic,
sustine un studiu realizat de patologi si gastroenterologi
germani §i japonezi. Acesti cercetatori au descoperit cé la 70%
din adenocarcinoamele timpurii mici (<2 cm) rezectionate
prin rezectia mucoasei endoscopice (REM), mucoasa de fond a
fost de tip cardiac sau oxintic, nu de tip intestinal, si mai mult,
s-a observat chiar pierderea diferentierii intestinale odata cu
progresia neoplazici [16,53]. In plus, studiile clinice de urmarire
care implicd pacienti din Regatul Unit au aratat rate similare
de progresie pana la displazie si malignitate, indiferent de
prezenta sau absenta metaplaziei intestinale [9,34]. In schimb,
alte studii pe termen lung sustin definitia de vest a ECM,
ardtind cd, atunci cAnd ECM este esantionat in mod adecvat,
numai pacientii cu celule calciforme progreseaza spre displazie
si malignitate. Dupa cum s-a mentionat anterior, existd un
acord slab intre histopatologii nord americani si japonezi in
diagnosticul metaplaziei, displaziei si a carcinomului. Mai multe
dintre caracteristicile descrise de americani ca displazie de grad
inalt sau ca fiind suspecte pentru carcinom ar fi un diagnostic
de carcinom pentru patologii japonezi si germani [23,34,81].
Takubo si colab. [45] afirméd cd fotografiile histologice din
studiile prezentate de americani care au fost etichetate ca
displazie de grad inalt, ar putea fi diagnosticate ca fiind cazuri
clare de adenocarcinom cu sau fara invazie stromald de catre
patologii japonezi.

Un consensus de la Montréal a etichetat ci notiunea EB
trebuie utilizata atunci cand orice tip de metaplazie esofagiana
este confirmatd histologic [19]. Ulterior, un sistem unic de
clasificare endoscopica bazat pe consens, care determind
criteriile C & M pentru a descrie si clasifica EB endoscopic, a
fost propus si supus unei validari extinse interne si externe de
cétre expertii endoscopisti din Praga. Important pentru aceastd
clasificare este localizarea reperelor gastroesofagiene, iar studiul

de validare descris in acest consensus a ardtat cd acest sistem
este simplu si poate fi aplicat in mod fiabil de toti endoscopistii.
Adoptarea acestui sistem standard de clasificare a imbunatitit
considerabil capacitatea medicilor de a stabili diagnosticul de
EB, de a evalua eficacitatea tratamentelor pentru EB la pacientii
individuali si clasificarea pacientilor cu EB in studiile clinice. In
plus, aceasta ar putea contribui la 0 mai buna definire a istoriei
naturale a EB [20].

Absenta unui algoritm clar, unanim in definirea notiunii
de esofag columnar metaplaziat, Esofag Barrett, creeaza
deficiente in managementul diagnostico-curativ, in formele
de supraveghere a ECM, precum si in necesitatea §i etapa
de implimentare a metodelor de tratament miniinvazive
endoscopice si laparoscopice. Acestea raman divergentele cel
mai frecvent analizate in randul medicilor practicieni, dat fiind
faptul cd toate formele histopatologice ale metaplaziei mucoasei
esofagiene, desi in masurd diferita, au potential de malignizare,
acestea pot dezvolta complicatii eroziv-ulcerative, hemoragii
si stricturi, care de asemenea pot avea consecinte nefaste.
Abordarea diferita a notiunii de Esofag Barrett, de metaplazie
columnara, a dus la o lipsa de consens in formele, tipurile de
tratament precum si screening-ul abordat in diferite tari.
Cercetarile de specialitate, care dispun de un potential stiintific,
si care desi urmdresc acelasi scop — metaplazia columnari a
mucoasei esofagiene, din cauza varietatii criteriilor de stabilire a
diagnosticului (conform aprecierii histopatologice sau a lungimii
segmentului metaplaziat) nu pot fi met-analizate, iar aceasta din
urma reprezintd impedimente in crearea de ghiduri, protocoale
internationale pentru un management calitativ in supravegherea
si tratamentul pacientilor cu metaplazie epiteliala columnara de
mucoasa esofagiand. Desi, existd mai multe linii internationale
directoare in ceea ce priveste screeningul, supravegherea si
managementul metaplaziei esofagiene, totusi toate sunt limitate
in ceea ce priveste o bazd de dovezi clare pentru un beneficiu
demonstrat cu o rentabilitate a supravegherii si o stratificare
robustd a riscului pentru pacienti in vederea utilizdrii optime
a resurselor.
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TROMBOZA VENOASA SUPERFICIALA A MEMBRELOR

INFERIOARE: TERMINOLOGIA SI CLASIFICARI CONTEMPORANE

SUPERFICIAL VEIN THROMBOSIS OF LOWER LIMBS:
CONTEMPORARY TERMINOLOGY AND CLASSIFICATION

TPOMBO3 NOAKOMHbIX BEH HUXKHUX KOHEYHOCTEN:
TEPMUHONOIMMA N COBPEMEHHAA KJIACCUOUKALLUA
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Rezumat

Tromboza venoasd superficiald a membrelor inferioare reprezintd o patologie acutd in care formarea maselor trombotice in sistemul venos superficial este
asociata cu un raspuns inflamator al peretelui venos. Patologia data se intalneste cel mai frecvent la pacientii cu maladie varicoasd, sau la cei cu afectiuni
subiacente, cum ar fi tumoarea maligna sau trombofilia. Pe parcursul ultimelor decenii au fost propuse mai multe notiunisi clasificari, bazate pe cunostintele
noi despre tromboza venoasd superficiald, imbundtdtirea rezultatelor clinice, precum si implementarea diverselor metode diagnostice si curative in practica
clinica. In aceasta revista a literaturii se vor detalia notiuni generale, precum si diverse clasificari folosite in descrierea trombozei venoase superficiale, ceea
ce va permite infelegerea mai clard si unificarea terminologiei contemporane in domeniul respectiv.

Cuvinte-cheie: tromboza venoasa superficiala, maladia varicoasd, membrele inferioare, clasificarea trombozei.

Summary

Superficial vein thrombosis of lower limbs is an acute disease where the formation of thrombus in the superficial venous system is associated with an
inflammatory response of the venous wall. This disease is the most common among patients with varicose veins, but can also occur in those with an
underlying condition, such as a malignant tumor or thrombophilia. Over the past decades, there were proposed several new terms and classifications,
based on new findings related to superficial venous thrombosis, improving clinical outcomes and implementation of different diagnostic and curative
approaches in clinical practice. This literature review will generalize information regarding actual terminology and various classifications of the superficial
vein thrombosis that will contribute to a better understanding and unification of modern terminology used for its description.

Key words: superficial vein thrombosis, varicose veins, lower limbs, thrombosis classification.

Pesiome

Tpom603 NOAKOXKHBIX BEH HINKHIX KOHEUHOCTeIR ABAAETCA OCTPOIA NaToNorel, PK KOTOpOil 06pa3oBaHIe TPOMOOB B NOBEPXHOCTHOM BEHO3HON CucTeMe
(BA3aHO C BOCMANNTENbHOI peaKkLeil BeHO3HON cTeHKu. [laHHaA NaTonorna BCTpeYaeTca npenmyLLEeCTBEHHO Y NALMEHTOB ¢ BAPUKO3HBIM pacLuMpeHrem
BEH, HO MOXeT BO3HUKATb 11 y MALMEHTOB, CTPAAAIOLLMX HEKOTOPbIMIA COMYTCTBYIOLIMMY 3a601BaHUAMY, TaKNMM KaK 3110KaueCTBEHHaA ONyXonb U
Tpombodunua. Ha npotaxeHUn nocnesHNX AecATUNETHIn ObINN NPpeanoXeHbl pasinuHble TEPMUHBI U KNAcCMdUKaLM, OCHOBAHHbIE Ha IOMOSHEHHbIX
3HaHWAX 0 MOBEPXHOCTHOM BEHO3HOM TPOMO03e, YNyuLIeHIM KNMHUYECKIX Pe3yNIbTaToB, a TakKe BHEAPEHUN pa3HoobpasHbIX NeyebHO-auarHoCTYe-
CKMX NOAXO/I0B B KNMHUYECKYI0 NPaKTUKY. B npeicTaBneHHom 0630pe nnTepaTypbl paccMOTpeHbl Kak 06Lue NOHATIA, TaK 11 pa3finyHble Knaccudukaumm,
ncnonb3yemble B ONMCaHNI TPOMB03a MOBEPXHOCTHBIX BEH, UTO CNOCOBCTBYET AyyLLeMy MOHUMAHMI U YHUGUKALIUM COBPEMEHHOI TEPMIHONOTMMN, NpU-
MeHAeMOIi NP1 JaHHOM 3a60neBaHIy.

KnioueBble cnoBa: TpoM603 NOBEPXHOCTHBIX BEH, BAPUKO3HAA 60M1e3Hb, HIKHIE KOHEYHOCTY, Knaccudukauma Tpombo3a
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Terminologia contemporana

Prima descriere a trombozei venoase apartine chirurgului
britanic John Hunter, care, in 1793, a introdus in practica
medicald un termen nou - tromboflebiti [13]. In trecut se
considera cd in tromboflebitd predomina un proces inflamator
primar, care afecteazd peretele venos si doar ulterior se
formeaza trombul strins aderat la peretele vascular. Respectiv,
riscul de detasare si migrare al acestui tromb este minimal.
Aceastd viziune timp de mai muti ani a persistat in manuale
si monografii clasice chirurgicale, reiesind din aceasta s-a

elaborat si tactica de tratament. Flebotromboza, la rindul sédu, se
considera un proces de formare a trombului in lumenul vasului,
fard modificari inflamatorii ale peretelui venos. Prin aceasta se
explicd simptomatica locala relativ saraca a flebotrombozei si
riscul crescut de migrare a trombului in circuitul sistemic, cu
dezvoltarea trombemboliei arterei pulmonare (TEAP) [9].
Majoritatea specialistilor chirurgi din spatiul post-sovietic
traditional utilizeazd diagnosticul de tromboflebitd pentru a da
notiune leziunilor venelor superficiale cu semne evidente de
inflamatie locald, in timp ce termenul flebotromboza presupune
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afectarea venelor profunde [3]. La cele din urmd semnele
de flebitd sunt putin evidente, deoarece vena este localizatd
profund, subfascial, iar despre trombozi se poate expune dupi
semnele de dereglare a fluxului venos prin edem, cianozd
si durere la nivelul membrului afectat. Totodata, modificari
macro- si microscopice la nivelul peretelui venos cu caracter
inflamator sunt prezente si in acest caz, si sunt identice cu cele
din tromboza venoasa superficiala [7]. Exceptii prezintd rarele
cazuri de trombozd venoasd septica, care poate aparea atit la
nivelul sistemul venos superficial, cat si la cel profund.
Numeroase divergente care existda la momentul actual in
terminologia medicald si formularea diagnosticului clinic la
pacientii cu patologie venoasi, nu rareori duc la dificultati in
identificarea strategiilor optime de diagnostic si tratament. Cum
a fost mentionat mai sus, in limbajul stiintific medical actual se
folosesc 3 notiuni diferite pentru definirea leziunilor trombotice
a sistemului venos al extremitatilor: ,tromboza venoasd”,
»flebotromboza” si ,tromboflebita” [3]. Referitor la notiunea
~trombozd venoasd” divergente de opinii intre specialisti de
reguld nu apar, deoarece este o denumire genericd a acestui
grup de patologii. Din punct de vedere a medicinii bazate pe
dovezi, divizarea terminologicd sus-numitd a trombozelor
venoase nu si-a demonstrat suficient argumentarea stiintifica
si conform viziunilor flebologiei contemporane, astézi este clar
céd nu existd deosebire semnificativa in patogenia tromboflebitei
si flebotrombozei. Modificarile inflamatorii ale peretelui venos
de diferitd genezé (de obicei aseptice) duc la formarea maselor
trombotice in lumenul vasului si reciproc prezenta trombului
in vend este intotdeauna asociatd cu reactia endoteliului si
dezvoltarea flebitei. Aceste doud procese: tromboza si inflamatia
- mereu se dezvoltd concomitent. Intrebarea ce apare primar,
flebita sau tromboza, riméne deschisa, dar pe de altd parte este
mai putin importanta din punct de vedere practic. De rezultatele
acestor contradictii nu depinde riscul complicatiilor locale
si embolice ale trombozei si nici tactica diagnostico-curativa.
Asadar, terminologia flebologici contemporand prevede
utilizarea in practici a unei singure notiuni - ,trombozi
venoasd, care inglobeazd in sine toate variantele etiologice si
anatomice ale procesului patologic, cu specificarea ulterioarad
a sistemului venos afectat: tromboza venoasa superficiald si
tromboza venoasa profundd. Pentru a exclude neclarititi si
controverse in opinii, majoritatea ghidurilor si documentelor de
consens contemporane din domeniul flebologiei nu recomanda
utilizarea termenilor de ,,tromboflebitd” si ,,flebotrombozd”
Cazuistic sunt intilnite forme particulare ale trombozei
venoase superficiale ce necesitd utilizarea terminologiei
specifice. Tromboza venelor subcutanate ale peretelui toracic
anterior, peretelui abdominal anterior, venelor mamare sau
venelor peniene poartd denumirea de boala Mondor [3].
Tromboflebita migratorie (sindromul Trousseau) cuprinde
o totalitate de semne: coagulopatia diseminatd asociati cu
microangiopatia, endocardita si embolii arteriale si se dezvoltad
la pacientii cu cancer [16]. O variantd specificd a trombozei
venoase superficiale, cu importantd practicd majora, reprezintad
asa-numita forma ascendentd ce se caracterizeaza prin
raspandirea rapida in directia proximala a procesului trombotic
pe traiectul venelor safene (de obicei safena magna) cu o posibild
propagare a trombozei spre sistemul venos profund [4]. Trebuie
de mentionat ca criteriul de timp, care poate fi utilizat pentru
stabilirea diagnosticului de tromboza venoasd superficiald
ascendentd, adica viteza progresarii trombozei in sens proximal,
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nu este bine definitivat.

Factorii de risc si epidemiologia trombozei venoase
superficiale

Starea lichida stabild a singelui si pastrarea capacitatii
ei fluide depind de echilibrul sistemelor procoagulant si
anticoagulant, starea endoteliului si fluxul laminar activ al
sangelui [19]. Exista numerosi factori care pot deregla acest
echilibru, ceea ce explicd cauza aparitiei trombozelor venoase
in diverse situatii clinice, complicarea evolutiei multor patologii
cu care se confruntd medicii de diferite specialititi. Cel mai
frecvent tromboza porneste de la trombofiliile congenitale
si cele dobéndite, determinate de deficitul inhibitorilor
naturali de coagulare sau defectele in functionarea sistemului
fibrinolitic (deficit de antitrombina III, proteina C, proteina S,
disfibrinogenemie, deficit de fibrinogen si dereglarea eliberarii
activatorului plasminogenului, mutatia genei protrombinei,
etc.) [3, 11]. Defectele in sistemul de hemostaza se acumuleaza
cu varsta, iar la pacientii de peste 45 ani, probabilitatea aparitiei
trombozei venoase creste de 2 ori la fiecare 10 ani [10].
Interventiile chirurgicale la nivelul membrelor inferioare si
organelor bazinului mic, traumele aparatului osos, imobilizarea,
hipodinamia postoperatorie, regimul la pat dupd infarct
miocardic suportat, pareza, reprezinta factori de risc pentru
aparitia trombozei venoase superficiale si profunde. Tromboza
venoasa superficiald poate fi indusd de preparatele ce contin
estrogeni, administrate cu scop de contraceptie si terapie de
substitutie [14]. Sarcina, avorturile, nasterea si perioada de
lauzie frecvent se complicd cu tromboflebitd, deoarece odati
cu modificérile statutului hormonal are loc sciderea activitatii
fibrinolitice a sdngelui si cresterea nivelului fibrinogenului [15].
Aceste stdri se asociazd cu dilatarea venelor, staza venoasd, iar
in timpul decolarii placentei si cu eliberarea in fluxul sangvin a
tromboplastinei tisulare. Patologiile ficatului si rinichilor, bolile
inflamatorii intestinale, la rdndul lor, participd la dereglarea
echilibrului sintezei, inactivarii si eliminérii componentelor de
coagulare si substantelor fibrinolitice [1, 8]. Totodata, localizarea
subcutanatd a venelor superficiale contribuie la traumatizarea
lor usoara si aparitia trombozei. Cazurile de tromboza pot
fi observate dupa traumatisme minore ale tesuturilor moi,
inclusiv intepaturi, muscaturi de insecte. Tromboflebita poate
avea si o etiologie iatrogena dupa o cateterizare sau dupid o
punctie venoasd, mai ales dacd au fost introduse substante
iritante sau solutii concentrate (ex. sol. glucozd 40%). In cazuri
rare tromboza venoasa superficiald implica si alte segmente,
cum ar fi peretele abdominal anterior, peretele toracic si gatul
[6]. Afectarea trombotica a venelor membrelor superioare se
complica mult mai rar cu TEAP masiv, comparativ cu tromboza
in sistemul venei cave inferioare [3, 17].

Incidenta trombozei venoase superficiale in populatia
generald variazd de la 3% la 11%, iar prevalenta este de 0,05
per 1000 barbati/an si 0,31 per 1000 femei/an. In majoritatea
cazurilor tromboza venoasd superficiala afecteaza venele
subcutanate ale membrelor inferioare si reprezinta o complicatie
a maladiei varicoase [6]. Potrivit studiul multicentric descriptiv
STEPH din Franta (2014), tromboza venoasd superficiala
implicd vena safena magna in 50-60% din cazuri, vena safena
parva in 11-15% cazuri, iar tributarele safeniene in 30-40%
cazuri [6].

Venele varicoase prezinta un teren favorabil pentru
dezvoltarea trombozei, deoarece modificirile degenerative
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la nivelul peretelui venos si stagnarea fluxului sunt cele mai
importante cauze ale trombogenezei. In reteaua venelor
superficiale ale membrelor inferioare se creeaza un complex
de conditii pentru dezvoltarea procesului trombotic, la care
contribuie fragilitatea peretelui venos, supraincércarea statica,
deformarea, dilatarea peretelui venos si incompetenta aparatului
valvular [3]. Modificarile corespunzitoare ale capacitatilor
adeziv-agregationale ale elementelor figurate ale singelui si
ale caii intrinseci a hemostazei, pe fon de stazd venoasa si flux
turbulent in venele superficiale favorizeazd formarea maselor
trombotice [1]. Modificarile venelor superficiale, lezarea endo-
teliului §i staza venoasd progreseazd odatd cu durata maladiei
varicoase [5]. Cresterea severititii refluxului venos, obezitatea,
sedentarismul, eforturile statice prelungite cresc considerabil
riscul dezvoltarii trombozei de vene varicoase [12], care se
intalneste mai frecvent la femei in proportie de 50-70% [9].

Clasificiri ale trombozei venoase superficiale

In literatura de specialitate au fost descrise mai multe
clasificari ale trombozei venoase superficiale care difera
semnificativ dupa principiile, complexitatea si aplicabilitatea
practica. In anul 2012 E.Kalodiki si coaut. au propus o clasificare
complexa ce include descrierea localizérii, a factorilor de risc si
a etiologiei trombozei venoase superficiale [8]. Conform acestei
clasificari tromboza poate fi divizatd in 2 forme: dezvoltata
pe fondalul maladiei varicoase (TVS-V) si tromboza venelor
superficiale nonvaricoase (TVS-NV) (Tab. 1).

Tabelul 1
(lasificarea trombozei venoase superficiale dupd localizare, factori de risc si etiologie
Forma dlinica | Localizare Factori de risc Etiologie
VSM, VSP sau Modificari endoteliale | Traume, infectii, dupd
VSV tributare varicoase | sau hemodinamice ablatia endovenoasa
cu laser sau ablatia cu
radiofrecventd.
Modificdri ale statutului | Tromboza in timpul
de coagulare sarcinii
) 3 Contraceptive orale
TVS-NV Orice verlav Neoplazii
superficiala — - -
Alterari endoteliale Vasculite, boala
Biirger, Behcet,
Mondor
Membrele superioare sau inferioare Post-traumatic
Arsuri
latrogenii (catetere
Altele . genii
intravenoase,
hemodializd)
Septica
VSM — vena safena magna; V'SP — vena safena parva

Avantajul implementdrii acestei clasificiri constd in
evidentierea clara a celor 2 forme de trombozd venoasd
superficiala: cu si fara varice, evaluate prin prisma localizarii
trombozei, ct si a factorilor de risc cu aprecierea unei eventuale
etiologii. Afectarea trombotica, dezvoltata pe fondalul maladiei
varicoase, mai rar se asociazd cu afectiuni concomitente
oncologice sau sistemice si nu necesitd efectuarea testelor
suplimentare pentru excluderea acestor nosologii. Pe de altd
parte, la planificarea strategiei curative la acesti bolnavi este
necesar de tinut cont nu numai de tratamentul trombozei, dar
si de tratamentul varicelor propriu-zise. Vice-versa, prezenta

trombozei de tip TVS-NV de regula dicteazd necesitatea
efectudrii unui screening oncologic, iar tratamentul trombozei
este in exclusivitate conservator. Mai mult ca atit, conform
datelor literaturii, TVS-NV mai frecvent se complica cu
tromboza profunda si TEAP. Desi clasificarea Kalodiki raméne
putin cunoscuta de medicii practicieni, se pare cd utilizarea
acesteia in activitatea clinica de rutind poate asigura un suport
pentru selectarea tratamentului optimal.

Recent, cu scop de a unifica raportarea cazurilor de
trombozd venoasd superficiald, la Congresul al XXV-lea al
Ligii Mediteraneene de Angiologie si Chirurgie Vasculara
din Ljubljana (Slovenia) a fost propuséd clasificarea numita
SEAP (Situation, Etiologic, Anatomic, Pathophysiologic) [1].
Acronimul se aseamina cu clasicul acronim CEAP (Clinical,
Etiologic, Anatomic, Pathophysiologic) utilizat in caracterizarea
insuficientei venoase cronice §i cunoscut de majoritatea
specialistilor implicati in tratamentul pacientilor flebologici.
In loc de criteriul C din clasificarea CEAP se foloseste criteriul
»S” (situation), care reda topografia anatomica a maselor
trombotice. Criteriul ,,S” poate fi insotit cu indexul I - tromboza
»izolatd” ce implicd doar o tributard, M - ,multifocald” cand
sunt implicate mai multe tributare cu sau fard trunchiul venos, D
(deep) - ,tromboza venoasa profunda” care poate fi ipsilaterala
cu tromboza venoasd superficiald sau dezvoltatd intr-un alt
teritoriu anatomic. Semnificatia circumstantelor etiologice este
notatd in sistemul SEAP prin criteriul E, si poate fi nonvaricoasa
(NV), varicoasa (V) sau limitata la afectarea venelor reticulare
de calibru 2-3 mm (R). Repartizarea segmentard anatomica a
trombozei este descrisd de criteriul A si semnificd: A (above) —
tromboza mai sus de genunchi; B (below) — mai jos de genunchi;
S - tromboza implicd trunchiului safenian si J - tromboza
implicd jonctiunea safeno-femurald sau safeno-poplitee.
Caracterul patofiziologic presupus este exprimat prin criteriul
P cu urmitoarele variante posibile: S - tromboza spontand; M -
tromboza pe fondal de afectiune maligna; I - tromboza cauzatd
de un proces inflamator; T - tromboza post-traumatica si H -
tromboza hematologica, adicd asociata cu maladii ale singelui.

Clasificarea SEAP a fost propusd pentru a recunoaste
multitudinea de variatii la prezentare, intr-o incercare de a
unifica standardele de raportare. Ca si in cazul clasificarii CEAP,
datorita complexitatii sale, utilizarea in practica chirurgicala a
sistemului SEAP poate fi destul de dificild. Spre exemplu, in
cazul unui pacient care suferd de maladie varicoasa, aparitia
spontand a maselor trombotice in lumenul tributarei varicoase
mai jos de genunchi, cu extinderea in trunchiul venei safena
magna, dar fira implicarea sistemului profund si a jonctiunii
safeno-femurale poate fi codificatd cum urmeazi: Tromboza
venoasd in bazinul venei safena magna SE A, P. Putem
presupune cé utilizarea integrald a clasificarii SEAP este mai
mult recomandatd cu scop de cercetare stiintificd, pentru
unificarea descrierii multilaterale a cohortei de cazuri studiate
si compararea diferitor loturi de bolnavi. In practica medicala
pot fi utilizate separat unele criterii ale clasificarii, asa cum se
practica frecvent in cazul clasificarii CEAP.

Din punct de vedere clinic o atentie deosebita necesita cazuri
de tromboza venoasd superficiald asociate cu propagare maselor
trombotice spre jonctiunea safeno-femurald sau safeno-poplitee
si sistemul venos profund [2]. Cu scop de stratificare a riscului
emboligen al trombozei venoase superficiale incd in secolul
precedent a fost propusid clasificarea Verrel-Steckmeier, care
include urmatoarele patru tipuri: tipul I - prezenta maselor
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trombotice la nivelul trunchiului safenian fara implicarea valvei
terminale si venelor profunde; tipul II - prezenta maselor
trombotice la nivelul jonctiunii safeno-femurale cu implicarea
valvei terminale, dar fard pitrundere in venele profunde; tipul
IIT - prezenta maselor trombotice la nivelul jonctiunii safeno-
femurale cu implicarea valvei terminale §i cu extinderea in vena
femurald comuna; tipul IV - prezenta concomitenta a maselor
trombotice in sistemul venos profund, superficial si in venele
perforante. Conform opiniei autorilor acestei clasificari tipul I
si tipul IV trebuie sa fie tratate conservativ, iar in tipul II i III
- este indicat tratamentul chirurgical in mod urgent [18]. Ceva
mai tirziu A.Kirienko propune o clasificare practic similara cu
cea a lui Verrel-Steckmeier, dar completatéd cu tipul V in care
masele trombotice sunt localizate in sistemul venos superficial
si profund (la acelasi membru sau la membrul controlateral) dar
fara implicarea jonctiunilor.

Importanta clasificdrii Verrel-Steckmeier rezulta din
cunoasterea localizarii procesului trombotic, cét si a riscului de
dezvoltare a embolismului pulmonar. In cazul tipului I procesul
trombotic este localizat distal de articulatia genunchiului, iar
riscul de TEAP practic lipseste. In cazul tipului II tromboza se
raspandeste pand la jonctiunea safeno-femurald si, desi riscul
direct de TEAP inca nu existd, masele trombotice in scurt timp
pot propaga in vena femurali comund. In tipul III tromboza
se extinde in sistemul venos profund, frecvent are un caracter
flotant si se asocieaza cu riscul real de TEAP. Din aceast motiv
chirurgii germani au numit in trecut jonctiunea safeno-femurald
la pacientii cu tromboza venoasa superficiala drept ,incubator
al emboliilor fatale” [18]. Este evident cé tipul trombozei poate
sa se modifice pe parcursul evolutiei maladiei: tromboza
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poate progresa sau si se rezolve sub actiunea tratamentului
anticoagulant. In cazul tipului IV si V riscul de TEAP rimane
a fi crescut din cauza prezentei trombozei simultane in sistemul
venos superficial si profund. Desi clasificarea Verrel-Steckmeier
este pe larg aplicatd in practica medicald, putem remarca
citeva neajunsuri ale acesteia: imposibilitatea utilizarii in cazul
trombozei izolate a tributarilor safeniene, tromboza venei safena
parva sau a venelor safene accesorii.

Dezavantajele mentionate au fost partial rezolvate intr-o altd
clasificare, elaborata de chirurgi din Rusia in baza analizei datelor
clinice si ale duplex scanarii a 110 pacienti cu tromboza venoasa
superficiala [20]. Autorul distribuie tromboza aparuté pe fondal
de maladia varicoasa in patru tipuri. In cazul prezentei maselor
trombotice doar in vene tributare se stabileste tipul I. Prezenta
maselor trombotice la nivelul tributarelor cu raspandire spre
trunchiul venei safena magna sau parva se incadreaza in tipul
I1. In cazul tipului III tromboza implicé trunchiul safenian pana
la nivelul 1/3 superioare a acestuia fara implicarea jonctiunii.
Tromboza cu implicarea jonctiunii poartd denumirea de
tromboza superficiala totald sau tipul IV.

Clasificdrile prezentate mai sus sunt mai putin cunoscute
pentru majoritatea chirurgilor practici, iar variabilitatea largs a
terminologieisiasistemelor destratificareacazurilor detromboza
venoasa genereaza dificultiti in standardizarea asistentei
medicale. In asa mod abordarea unificati a nomenclaturii si
implementarea clasificarilor ce corespund cerintelor actuale
poate contribui la optimizarea tacticii diagnostico-curative la
pacientii cu tromboza venoasa superficiald si indiscutabil va
facilita comunicarea intre specialisti in domeniu.
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Rezumat

Ginecomastia este o crestere benigna a glandei mamare la barbati, care poate surveni la orice varsta si rezulta dintr-un dezechilibru intre androgeni si
estrogeni. Ginecomastia poate fi de origine fiziologicd, in diferite etape ale vietii (nastere, pubertate, adolescentd, senescentd) sau secundard, urmare a
unei medicatii sau a unor boli care antreneaza un nivel scazut de androgeni sau unul crescut de estrogeni. Dupd o evaluare complexd, in absenta unor cauze
evidente, diagnosticul de ginecomastie idiopaticd poate fi luat in consideratie. Tratamentul poate include reasigurare, medicatie sau chirurgie.

Summary

Gynecomastia is a benign male’s breast enlargement that may occur in all ages and results from an imbalance between androgens and estrogens.
Gynecomastia can be of physiological origin, at different stages of life (birth, puberty, adolescence, senescence), or secondary to medication or diseases
that cause a low level of androgens or increased level of estrogens. After a complex assessment, in the absence of obvious causes, the diagnosis of idiopathic
gynecomastia may be considered. Treatment may include reassurance, medication, or surgery.

Introducere

Ginecomastia este definitd ca o crestere benignd a tesutului
mamar la barbati si este frecventa la indivizi normali, in special
la nou-néscuti, perioada de pubertate si la varstnici. Circa 60-
90% din nou-nascuti au o ginecomastie tranzitorie, secundara
cresterii nivelului de estrogeni produsi de placenta in circulatia
fetald. Mai tarziu, 50-70% dintre adolescenti vor prezenta
ginecomastie (varf maxim la vérsta de 13-14 ani), mecanismul
cireia este incd incert: producere intdrziata de testosteron
comparativ cu cea de estrogeni, la inceputul perioadei de
pubertate, cresterea tranzitorie a activitatii aromatazei si/sau
sensibilitatii crescute la estrogeni [1].

S-ademonstrat c estrogenii stimuleazd proliferarea tesutului
mamar, in timp ce androgenii inhiba acest proces [2-3]. Se crede
cd majoritatea cazurilor de ginecomastie sunt cauzate de un
dezechilibru al acestor doud influente, predominand stimularea
indusd de estrogeni [4-5]. Un astfel de dezechilibru poate apédrea
in cazul actiunii crescinde a estrogenului asupra sanului,
actiunii scdzute de androgen sau o combinatie ale acestor doua.
Aceasta poate fi datorata unei cresteri a nivelului de estrogen
in circulatie sau in tesuturi, scaderii nivelului de androgen,
cresterii sensibilitatii sanului la estrogen (de exemplu, cresterea
numdrului de receptori de estrogen) sau scaderea capacitatii
de reactie la androgeni (de exemplu, insensibilitate datoratd
mutatiilor receptorilor sau medicamentelor). Mai mult, decat
una dintre aceste deregliri pot fi prezente la un singur pacient:
de exemplu, prevalenta crescuta a ginecomastiei la barbatii
varstnici poate fi legatd de cresterea adipozitatii cu vérsta [6],
tesutul adipos fiind un loc major de aromatizare (transformare)
aandrogenilor in estrogeni [7]; scaderea nivelului de testosteron
datoritd imbétranirii (reducerea secretiei de testosteron,
cresterea legdrii testosteronului cu SHBG (sex hormone binding
globulin) [8] precum si o utilizare mai mare a medicamentelor
care pot modifica concentratiile si actiunile androgenului sau
estrogenului. Principalele medicamente care pot provoca aceastd

conditie sunt cele bazate pe hormoni si antihormoni, cum ar fi
estrogenii (care se regasesc deseori in alimente), testosteronul
si esteri de testosteron (folositi deseori de catre sportivi
pentru a-si creste performantele sportive), antiandrogeni de
origine steroidiana, dar si nonsteroidieni- gonadotropina
corionicd umana, agonisti de Gn-RH (hormon eliberator de
gonadotropind secretat in hipotalamus), etc.

Asadar, etiologia ginecomastiei fiziologice este, in general,
consideratd a fi un dezechilibru in raportul estradiol cu
testosteronul (E2/ T) care favorizeazd estrogenul. Aceasta se
datoreazi si faptului cd ginecomastia este observati in tulburéri
cunoscute care influenteazd acest echilibru E2/T, cum ar fi
sindromul Klinefelter (47, XXY), sindromul de insensibilitate
partiald la androgen (PAIS - partial androgen insensitivity
syndrom) [9] si sindromul excesului de aromataza [10]. Mai
mult, dezvoltarea sanului este un efect secundar, bine-cunoscut,
in timpul terapiei cu GH (Growth hormone) [11]. Cu toate
acestea, acest dezechilibru poate fi rar detectat in probele serice
de la baietii cu ginecomastie fiziologicd [12-13]. Prin urmare, se
crede cd alti factori, cum ar fi alti hormoni circulanti, precum
GH, dezechilibrul local in steroizii sexuali sau disruptorii
endocrini, pot juca un rol in patogeneza [14], desi in literatura
de specialitate existd multe controverse [15].

Zahid Ahmad et al, intr-o cercetare mai recentd, au
identificat un intron, mutatie in familia Dallas Reifenstein,
si sugereaza ci in cazurile de PAIS fird mutatii identificabile
in regiunile de codificare, mutantii AR (androgen receptor)
intronic ar trebui sa fie luati in consideratie [16].

Receptorii pentru androgen, estrogen, progesteron
si prolactina se regdsesc in pieptul masculin [17].
Hiperprolactinemia poate induce ginecomastia prin efectele sale
asupra hipotalamusului, provocand hipogonadismul central.
Prolactina a fost, de asemenea, raportatd ci descreste receptorii
de androgen si creste receptorii de estrogen si progesteron in
celulele cancerului mamar [18,19]. Dacé un efect similar ar avea
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loc la snul de sex masculin, s-ar putea dezvolta ginecomastia.
Totusi, rolul prolactinei, progesteronului si ale factorilor de
crestere circulanti sau locali produsi este neclar in prezent.

Din punct de vedere histologic, trasitura principalda a
ginecomastiei este proliferarea ducturilor pe fundalul stromar
cu tesut conjunctiv fibros, iar odatd cu trecerea timpului,
componentul tesutului conjunctiv al ginecomastiei tinde s
devini mai dens si mai fibrotic [20].

Evaluare clinica

Numeroase cauze patologice pot crea un dezechilibru intre
actiunea de estrogeni si androgeni si, prin urmare, si induca o
ginecomastie. In tabelul nr.1 sunt prezentate principalele cauze
cunoscute ale ginecomastiei, care pot fi clasificate in linii mari,
dupd cum urmeazi [21].

Tabelul 1
Etiologia ginecomastiilor
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pacientilor cu ginecomastie. In tabelul nr. 2 sunt rezumate
principalele medicamente si substante asociate ginecomastiilor
[21-24].

Tabelul 2
Medicamente si substante asociate ginecomastiilor

Anti-androgeni/inhibitori ai sintezei de androgeni
« Acetat de cyproteron

« Flutamid, bicalutamid

- Finasterid

- Spironolacton

- Ketoconazol

« Tratament anti-HIV

Antibiotice

« Ethionamid
« Izoniazid

« Metronidazol

Antiulceroase

Este important sd se tind cont de aceste cauze in evaluarea
clinica, deoarece acestea vor ajuta la alegerea terapiei, iar, in
unele cazuri, pot necesita un tratament independent de rolul
lor in ceea ce priveste cresterea mérimii sinilor. La barbatii
cu semne clinice de ginecomastie este necesard obtinerea unei
anamneze detaliate: durata ginecomastiei; prezenta durerii
sau sensibilitétii la sin; prezenta bolilor sistemice (de exemplu,
afectiuni hepatice sau renale, hipertiroidism, hipogonadism,
cancer de prostata, testicular sau alt cancer); recente cresteri
sau pierderi in greutate; utilizarea de medicamente; expunerea
la alte substante chimice; fertilitatea si functia sexuald. Un
istoric detaliat al medicamentelor si substantelor asociate
ginecomastiilor este, de asemenea, foarte important in evaluarea

« Cimetidina, ranitidind, omeprazol
Ginecomastiile fiziologice Prevalenta . -
Preparate chimioterapeutice
Ginecomastiile « Methotrexat, vincristin, cisplatin, imatinib
« Ale nou —ndscutilor 60-90% « Agenti alchilanti
« Ale adolescentilor 50-70% Toxice
e vArctic . .
Ale varstncilor (50 ani) 50% « Alcool, amphetamind, heroina, methadone,
Ginecomastiile non-fiziologice Incidenta « Marijuana
Idiopatica 25% Hormoni
Ginecomastia de pubertate persistentd 25% : Andrgqenl, estrogeryl
+ Steroizi anabolizanti
Medicamente 25% +hGG
Ciroze/malnutritie 8% + Hormonul de crestere
Hipogonadism Psi.hotrope
« Primar (infectie, traumatisme, chirurgie, radioterapie, cauze toxice sau 0 - Diazepam
genetice) 8% + Haloperidol
- Secundar (patologii hipotalamo-hipofizare, hiperprolactinemie, 2 . Phe.nothiaz.ine o
radioterapie, cauze genetice) 0 « Antidepresivele triciclice
Tumori Diverse
«Testiculare (tumori germinative, ale celulelor Leydig sau celulelor 3% : Er.lala.pr.ll, captopril
Sertoli) « Nifedipin
« Suprarenale (carcinoame) Rar + Amiodoron, d_'g't‘”“"
«Altele (plimani, ficat....) Rar + Metodopramid
« Phenytoine
Hipertiroidism 1-2% - Theophylline
Insuficientd renald cronicd 1%
Altele Unantecedent familial al ginecomastiei ar sugera posibilitatea
« Defecte enzimatice de producere a testoteronului Rar unui sindrom de rezistentd la androgeni, al excesului familial
- Sindromul de insensibilitate la androgeni Rar de aromatazd sau al tumorilor celulare Sertoli producitoare de
- Hermafroditism adevarat Rar estrogen, cum ar putea aparea in sindromul Peutz-Jeghers sau in
« Activitate crescutd a aromatazei Rar complexul Carney [25]. Un istoric familial al cancerului de sdn

BRCA2-pozitiv, creste in mod semnificativ riscul de cancer de
san de sex masculin la 8-10% la purtatorii acestei mutatii [26].
Examenul fizic trebuie sa vizeze trasaturile virilizarii (vocea,
gradul de crestere al parului corporal si facial, dezvoltarea
muschilor scheletici), dimensiunea si/sau marimea testiculelor,
mdrimea s§i evolutia penisului, semne de maladii cronice
hepatice sau renale, dovezi ale hipertiroidismului. Sinii trebuie
examinati palpator cu atentie pentru a diferentia ginecomastia
adevirata cu tesutul glandular palpabil de pseudoginecomastie,
in care se simte doar tesutul adipos. Se va acorda atentie
simetriei glandelor mamare si consistentei tesutului glandular.
O eventuald asimetrie sau o locatie excentricd (care nu este
centratd sub areold), fixarea pe piele sau pe peretele toracic,
retractia mamelonului, elimindri hemoragice din mamelon,
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ulceratia sau limfadenopatia asociatd, ar putea sugera un
carcinom mamar [27] si ar trebui sa conduci la o biopsie sau
excizie.

Testele hormonale si biochimice de rutina trebuie si evalueze
functia tiroidiand, hepaticé si renald, precum si determinarea
testosteronului seric (total si/sau biodisponibil), estradiol, LH
(Luteinizing hormone), FSH (Follicle-stimulating hormone),
prolactind, P-hCG (B-Human chorionic gonadotropin) si
raportul dintre testosteronul liber si globulina de unire a
hormonilor sexuali (SeHBGO).

Unii autori [28-30] recomanda efectuarea mamografiei si/
sau ultrasonografiei la toti pacientii cu ginecomastie, inclusiv
ecografia testiculard, altii recomandd aceste investigatii
imagistice numai in cazurile cAnd este o suspiciune de cancer de
san sau o mutatie BRCA-2 suspectata sau cunoscuta a fi prezenta
la momentul examinirii [31-35]. In absenta identificirii cauzei
ginecomastiei, este utilizat termenul de ginecomastie idiopatica.
Aceasta, in mod obisnuit, se dezvolta mai ales la barbatii in vérsta,
in special obezi, originea ei fiind, de obicei, multifactoriala.

Tratament

Abordarea terapeutica a ginecomastiilor trebuie si fie una
complexd. Pacientii cu tesut mamar palpabil asimptomatic
necesitd o anamnezi detaliata si un examen fizic minutios fira
careva tratament, majoritatea acestora avand fie ginecomastie de
pubertate persistentd, fie ginecomastie legatd de vérsta. Baietii
adolescenti cu ginecomastie de pubertate pot fi supravegheati
de obicei, cu asteptarea ca ginecomastia sa se rezolve in mod
spontan, peste 1-2 ani in majoritatea cazurilor [36]. La cei cu
simptome (durere, sensibilitate, jend sau ingrijorare excesiva),
tratamentul este ghidat de cauzele si de asteptarile pacientilor
(ameliorarea disconfortului, restabilirea aspectului normal,
reasigurarea in ceea ce priveste cancerul sau tratamentul bolii
de bazd). La birbatii cu maladii de bazd identificate, care
stau la originea ginecomastiei (de exemplu, hipertiroidismul,
tumora testiculard), tratamentul acestor afectiuni va ameliora
simptomele ginecomastiei, cel putin partial. In mod similar,
dacd se crede céd ginecomastia se datoreazd unui medicament
sau unei substante asociate ginecomastiei, retragerea agentului
respectiv ar trebui sa conduca cel putin la o ameliorare pe o
perioada de cateva luni. Dacd marirea sinului a fost prezenta
mai mult de 1 an, regresia completa este mai putin probabila,
datorita predomindrii tesutului fibros dens. La barbatii cu
hipogonadism, terapia de substituire cu testosteron poate fi
benefica in reducerea ginecomastiei, atit timp cét aceasta nu a
ajuns la stadiul de fibroza [37]. Din ce in ce mai mult in ultimii ani
au fost folositi antiestrogenii pentru a diminua efectul stimulativ
al estrogenilor asupra sanului de sex masculin. Tamoxifenul si
raloxifenul, care blocheazi receptorii de estrogen si inhibitorii
de aromataza, cum ar fi anastrozolul, au fost utilizati cu diferite
grade de succes in tratamentul ginecomastiei. Desi studiile

privind efectele lor au fost limitate, se pare ca exista dovezi
rezonabile care sustin utilitatea tamoxifenului si unele dovezi
cé raloxifenul este aproximativ la fel de util ca tamoxifenul.
Nici tamoxifenul si nici raloxifenul nu au fost asociate cu efecte
secundare semnificative la majoritatea pacientilor. Tamoxifenul
a fost utilizat in doze de 10-20 mg/zi, iar raloxifen in doza de
60 mg/zi timp de 3-9 luni [38-40]. Administrarea zilnicd a
tamoxifenului s-a dovedit a fi mai eficace decat administrarea
saptaménala [41]. Un studiu recent efectuat de Nelly Mauras
et al. [42], privind administrarea de anastrozol la adolescentii
cu ginecomastie de pubertate, a aritat ci medicamentul a
fost bine tolerat si a produs o reducere de san la adolescentii
cu ginecomastie dezvoltatd in mai putin de un an. Desi nu
exista recomandari terapeutice in acest sens, autorii pledeaza
in sprijinul terapiei de suplimentare, folosind inhibitorii de
aromatazd, subliniind totodata necesitatea studierii acestor
efecte mai aprofundat. Prin urmare, medicatia ce ar trebui
administratd in ginecomastie, actualmente, are multe
controverse. Tratamentul chirurgical este, in general, conceput
a fi cea mai eficientd modalitate de restabilire a conturului
normal al sanului. Chirurgia ginecomastiei de pubertate ar
trebui, in general, sd fie amanatd pana la finalizarea pubertitii,
pentru a minimiza posibilitatea renasterii postoperatorii a
tesutului mamar. Mai multe tehnici si abordari chirurgicale sunt
in uz curent, iar acestea din urma par a fi influentate de gradul
de mdrire a snului, precum si de proportia tesut glandular si
fibrotic versus tesut adipos prezent [43-44]. Excizia cu sau fara
liposuctie, cu examinarea ulterioara histologica, a fost utilizatd
cu succes de mai multi autori [45-46]. Excizia chirurgicald a
tesutului glandular, printr-o "incizie semicirculara intraareolara”
pare a fi ideala pentru ginecomastia usoard si moderata. Studii
mai recente sustin utilizarea unici a liposuctei, cum ar fi tehnica
de lipectomie asistatda prin aspiratie sau liposuctia asistata
cu ultrasunet [47], tehnici care evidentiazd rezultate estetice
superioare. Pentru ginecomastia de grad inalt, existd cateva
abordari, cum ar fi mastectomia cu grefd de mamelon liber sau
mastectomie subcutanatd cu reducerea cutanatd concentrica
periareolara [48]. Insd, nu toti pacientii tratati chirurgical sunt
multumiti de rezultate [49].

Concluzii

Diagnosticul ginecomastiei trebuie séd fie unul complex si sd
inceapd cu istoricul detaliat al pacientului, examinarea fizica,
efectuarea testelor hormonale si biochimice in vederea stabilirii
cauzelor, dar si pentru a exclude eventuale boli sistemice sau
neoplazice.

Tratamentul chirurgical in cazul ginecomastiei idiopatice
necesitdi o abordare individuala, in functie de gradul de
hipertrofie al sdnului. Hipertrofia glandulard adevarata necesitd
o excizie chirurgicald a tesutului glandular cu o ulterioara
examinare histologica.

Bibliografie
1. Braunstein GD. Gynecomastia. N Engl J Med. 2007; 357:1229-37.

2. Dimitrikakis C, Zhou J, Bondy A. Androgens and mammary growth and neoplasia. Fertil Steril. 2002; 77(4):526-533.
3. Burgess HE, Shousha S. An immunohistochemical study of the long-term effects of androgen administration on female-to-male transsexual breast: a comparison with
normal female breast and male breast showing gynecomastia. J Pathol. 1993; 170:37-43.

N oA

Narula HS, Carlson HE. Gynecomastia. Endocrinol Metab Clin North Am. 2007; 36:497-519.

Mathur R, Braunstein GD. Gynecomastia: pathomechanisms and treatment strategies. Horm Res. 1997; 48:95-102.

Niewoehner (B, Nuttal FQ. Gynecomastia in a hospitalized male population. Am J Med. 1984; 77:633—638.

Santen RJ, Brodie H, Simpson ER, Siiteri PK, Brodie A. History of aromatase: saga of an important biological mediator and therapeutic target. Endocr Rev. 2009;



46 Nr. 1 (66), 2018 - sz

Medica

30:343-375.

8. Kaufman JM, Vermeulen A. The decline of androgen levels in elderly men and its clinical and therapeutic implications. Endocr Rev. 2005; 26:833-876.

9. Hellmann P, Christiansen P, Johannsen TH, Main KM, Duno M, Juul A. Male patients with partial androgen insensitivity syndrome: a longitudinal follow-up of growth,
reproductive hormones and the development of gynaecomastia. Arch Dis Child. 2012; 97(5):403—409.

10. Shozu M, Fukami M, Ogata T. Understanding the pathological manifestations of aromatase excess syndrome: lessons for clinical diagnosis. Expert Rev Endocrinol Metab.
2014; 9(4):397-409.

11. Souza FM, Collett-Solberg PF. Adverse effects of growth hormone replacement therapy in children. Arq Bras Endocrinol Metabol. 2011; 55:559-565.

12. Mikkel G. Mieritz, Lars L. Rakét, Casper P.Hagen, John E. Nielsen, Maj-Lis M. Talman, Jergen H. Petersen, Stefan H. Sommer, Katharina M. Main, Niels Jergensen,
Anders Juul. A Longitudinal Study of Growth, Sex Steroids, and IGF-1 in Boys With Physiological Gynecomastia. J Clin Endocrinol Metab. 2015; 100(10):3752-3759.

13. Kilic M, Kanbur N, Derman 0, Akgul S, Kutluk T, Akgiil S. The relationship between pubertal gynecomastia, prostate specific antigen, free androgen index, SHBG and sex
steroids. J Pediatr Endocrinol Metab. 2011; 24:61-67.

14. Durmaz E, Ozmert EN, Erkekoglu P, et al. Plasma phthalate levels in pubertal gynecomastia. Pediatrics. 2010; 125(1):e122—-€129.

15. Mieritz MG, Frederiksen H, Sgrensen K, et al. Urinary phthalate excretion in 555 healthy Danish boys with and without pubertal gynaecomastia. Int J Androl. 2012;
35(3):227-235.

16. Zahid Ahmad, Chao Xing, Kamaldeep Panach, Ralf Kittler, Michael J, McPhaul, Jean D. Wilson. Identification of the Underlying Androgen Receptor Defect in the Dallas
Reifenstein Family. Journal of the Endocrine Society. 2017; 1(7):836-842.

17.Gill S, Peston D, Vonderhaar BK, Shousha S. Expression of prolactin receptors in normal, benign, and malignant breast tissue: an immunohistological study. J Clin Pathol.
2001; 54:956—960.

18. Ferreira M, Mesquita M, Quaresma M, André S. Prolactin receptor expression in gynaecomastia and male breast carcinoma. Histopathology. 2008; 53:56-61.

19. Ormandy CJ, Hall RE, Manning DL, Robertson JF, Blamey RW, Kelly PA, Nicholson RI, Sutherland RL. Coexpression and cross-regulation of the prolactin and sex steroid
hormone receptors in breast cancer. J Clin Endocrinol Metab. 1997; 82:3692—-3699.

20. Gutzman JH, Miller KK, Schuler LA. Endogenous human prolactin and not exogenous human prolactin induces estrogen receptor a and prolactin receptor expression and
increases estrogen responsiveness in breast cancer cells. J Steroid Biochem Mol Biol. 2004; 88:69-77.

21. Nicolis GL, Modlinger RS, Gabrilove JL. A study of the histopathology of human gynecomastia. J Clin Endocrinol Metab. 1971; 32:173-178.

22. Patrik Meyer. Evaluation et prise en charge d'une gynécomastie. Rev. Med. Suisse. 2009; 5: 783-787.

23. Pitt B, Zannad F, Remme W), et al. The effect of spironolactone on morbidity and mortality in patients with severe heart failure. N Engl J Med. 1999; 341:709-17.

24, Ghose RP, Hall PM, Bravo EL. Medical management of aldosterone-producing adenomas. Ann Intern Med. 1999; 131:105-8.

25. Pitt B, Remme W, Zannad F, et al. Eplerenone, a selective aldosterone blocker, in patients with left ventricular dysfunction after myocardial infarction. N Engl J Med. 2003;
348:1309-21.

26. Stratakis CA, Kirschner LS, Carney JA. Clinical and molecular features of the Carney complex: diagnostic criteria and recommendations for patient evaluation. J Clin
Endocrinol Metab. 2001; 86:4041-4046.

27. Evans DG, Susnerwala |, Dawson J, Woodward E, Maher ER, Lalloo F. Risk of breast cancer in male BRCA2 carriers. J Med Genet. 2010; 47(10):710.

28. Mathew J, Perkins GH, Stephens T, Middleton LP, Yang WT. Primary breast cancer in men: clinical, imaging, and pathologic findings in 57 patients. AJR Am J Roentgenol.
2008; 191:1631-1639.

29. Vetto J, Schmidt W, Pommier R, DiTomasso J, Eppich H, Wood W, Moseson D. Accurate and cost-effective evaluation of breast masses in males. Am J Surg. 1998;
175:383-387.

30. Cordova A, Moschella F. Algorithm for clinical evaluation and surgical treatment of gynaecomastia. J Plast Reconstr Aesthet Surg. 2008; 61:41-49.

31. Devalia HL, Layer GT. Current concepts in gynaecomastia. Surgeon. 2009; 7:114-119.

32. Hanavadi S, Monypenny 1), Mansel RE. Is mammography overused in male patients? The Breast. 2006; 15:123—126.

33. Hines SL, Tan WW, Yasrebi M, DePeri ER, Perez EA. The role of mammography in male patients with breast symptoms. Mayo Clin Proc. 2007; 82:297-300.

34, Hines SL, Tan W, Larson JM, Thompson KM, Jorn HK, Files JA. Evaluation of breast masses in older men. Geriatrics. 2008; 63:19-24.

35. Niewoehner (B, Schorer AE. Gynaecomastia and breast cancer in men. BMJ. 2008; 336:709-713.

36. Johnson RE, Murad MH. Gynecomastia: pathophysiology, evaluation, and management. Mayo Clin Proc. 2009; 84:1010-1015.

37. Biro FM, Lucky AW, Huster GA, Morrison JA. Hormonal studies and physical maturation in adolescent gynecomastia. J Pediatr. 1990; 116:450—455.

38. Harris E, Mahendra P, McGarrigle HH, Linch DC, Chatterjee R. Gynaecomastia with hypergonadotrophic hypogonadism and Leydig cell insufficiency in recipients of high-
dose chemotherapy or chemoradiotherapy. Bone Marrow Transplant. 2001; 28:1141-1144.

39. Hanavadi S, Banerjee D, Monypenny IJ, Mansel RE. The role of tamoxifen in the management of gynaecomastia. The Breast. 2006; 15:276—280.

40. Lawrence SE, Faught KA, Vethamuthu J, Lawson ML. Beneficial effects of raloxifene and tamoxifen in the treatment of pubertal gynecomastia. J Pediatr. 2004; 145:71—
76.

41. Bedognetti D, Rubagotti A, Conti G, Francesca F, De Cobelli 0, Canclini L, Gallucci M, Aragona F, Di Tonno P, Cortellini P, Martorana G, Lapini A, Boccardo F. An open,
randomized, multicentre, phase 3 trial comparing the efficacy of two tamoxifen schedules in preventing gynaecomastia induced by bicalutamide monotherapy in
prostate cancer patients. Eur Urol. 2010; 57:238-245.

42. Nelly Mauras, Kim Bishop, Debbie Merinbaum, Ugochi Emeribe, Felix Agho, Elizabeth Lowe. Pharmacokinetics and Pharmacodynamics of Anastrozole in Pubertal Boys
with Recent-Onset Gynecomastia. J Clin Endocrinol Metab. 2009; 94 (8):2975-2978.

43, Gikas P, Mokbel K. Management of gynecomastia: an update. Int J Clin Pract. 2007; 61:1209-1215.

44, Ratnam BV. A new classification and treatment protocol for gynecomastia. Aesthet Surg J. 2009; 29:26-31.

45, Handschin AE, Bietry D, Hiisler R, Banic A, Constantinescu M. Surgical management of gynecomastia—a 10-year analysis. World J Surg. 2008; 32:38—44.

46. Hammond DC. Surgical correction of gynecomastia. Plast Reconstr Surg. 2009; 124(1):61e—68e.

47. Wong K.Y, Malata C.M. Conventional versus ultrasound-assisted liposuction in gynecomastia surgery: a 13-year review. J Plast Reconstr Aesthet Surg. 2014; 67:921-926.

48. Tashkandi M., Al-Qattan M.M., Hassanain J.M., Hawary M.B., Sultan M. The surgical management of high-grade gynecomastia. Ann Plast Surg. 2004; 53:17-20.

49. Ridha H, Colville RJ, Vesely MJ. How happy are patients with their gynaecomastia reduction surgery? J Plast Reconstr Aesthet Surg. 2009; 62:1473-1478.



Anta

. Nr. 1 (66), 2018

47

Medica

PROTOCOALE ALE SEDINTELOR ASOCIATIE

I CHIRURGILOR

"NICOLAE ANESTIADI" DIN REPUBLICA MOLDOVA

{7

DIN 27.01.2017

PROTOCOLUL SEDINTEI ASOCIATIEI CHIRURGILOR
"NICOLAE ANESTIADI" DIN REPUBLICA MOLDOVA

@)ov-sa |

Prezidium: Acad. Gh.Ghidirim, Acad. V.Hotineanu, Acad. Eva Gudumac, Prof. E.Gutu,
Prof. Gh.Rojnoveanu, Prof. N.Gladun
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Rezumat. Voi mentiona din start ca in Republica Moldova
cel care a dezvoltat i sustinut aceasta directie in practica clinicd
si activitatea stiintificd a fost regretatul Prof. Dr. Pavel Bitci.
Rata destul de elevatd a relaparotomiilor in Clinicd prin anii
’80 ai sec. XX ne-a impus sd analizim minutios aceastd situatie.
Problema a fost abordatd pe larg incd din anii '70 de catre
G.Champault si colab. in Franta, care au initiat chiar un program
national ce prevedea realizarea relaparotomiilor ,,controlate” in
peritonitele severe. Preludnd experienta internationala, Prof.
Dr. PBitcd si V.Hotineanu au implementat laparostomia in
practica autohtond. De mentionat, cd un tratament chirurgical
reusit in peritonitele postoperatorii coreleazd cu selectarea
conduitei potrivite: metoda inchisa, laparoscopia, traditionald
(standard), semideschisd (relaparotomia programata) si
deschisi (laparostomia). La debutul studiului nostru, in 1993, in
conditiile SCR mortalitatea la asemenea bolnavi era de cca 82%.
Gratie utilizdrii tacticilor chirurgicale active in tratamentul
peritonitelor, letalitatea postoperatorie a fost redusa ulterior
péand la 30%.

Doctrina fundamentald in tratamentul chirurgical al
peritonitelor a fost expuséd de catre FKirschner, in anul 1926:
eliminarea sursei de contaminare, reducerea contamindrii,
tratarea infectiei reziduale §i prevenirea recurentei infectiei.
In anul 1862, chirurgul german Keithom realizeazd prima
relaparotomie reusitd pentru o peritonitd postoperatorie.
Mikulicz propune utilizarea tamponului-drenaj al cavitétii
peritoneale, ceea ce si a stat la baza ulterioarei implementéri a
laparotomiei programate.

Clasificarea peritonitelor propusd la Hamburg in 1987
ramane actuala si astazi.

Dezavantajele metodei chirurgicale traditionale de trata-
ment sunt: (1) riscul eliminarii incomplete a sursei, (2) diagnos-
ticarea tardiva, asociatd cu complicatii, si (3) decizia intarziatd
referitoare la necesitatea efectudrii interventiei repetate. Factorii
subiectivi cauzali ai peritonitei postoperatorii: evaluarea eronata
a raspandirii peritonitei si a gradului de asanare a cavitétii
peritoneale, evaluarea eronata a diagnosticului intraoperator
sau a starii peretelui organului cavitar, evaluarea eronati a me-
todei de drenare a cavitétii abdominale, hemostaza insuficients,
manipulatii traumatice in cavitatea abdominald, determinarea
insuficientd a microflorei, profilaxia neadecvatia a infectiei.
Factorii obiectivi cauzali ai peritonitei postoperatorii: (1) im-

perfectiunea reactiilor imune locale si generale care se atesta
in 27%-61% cazuri de sepsis abdominal si (2) intoxicatia. In
peritonita postoperatorie se atestd insuficienta mecanismelor
de protectie imund ceea ce poate duce la dezvoltarea reactiei
inflamatorii sistemice necontrolate. Severitatea patologiei se va
aprecia prin utilizarea scorurilor APACHE II si SAPS-II.

Experienta Clinicii 2 Chirurgie in perioada anilor 1984-
2015 cuprinde 1024 pacienti cu peritonita postoperatorie,
la care s-a utilizat relaparotomia programata. De remarcat,
cd majoritatea bolnavilor au fost in varstd aptd de munci,
cuprinsd intre 20 si 50 ani. Structura lotului in functie de
caracterul interventiei: dupd interventii urgente (45,82%), dupa
operatii programate (35,41%), posttraumatice (10,98%) si dupa
interventii obstetrical-ginecologice (7,8%). Timpul scurs de la
debutul peritonitei postoperatorii a variat de la <24 ore pana la
>10 zile. Cauzele principale ale dezvoltarii complicatiei au fost
dehiscenta suturilor anastomotice montate pe organele cavitare
(45,8%), progresia peritonitei initiale (24,5%) si asanarea si
drenarea neadecvatd a cavitatii peritoneale (29,7%). Cel mai
frecvent, pacientii au suportat 2 laparotomii traditionale pana
la initierea metodei relaparotomiilor programate, respectivul
grup constituind 48% din lotul general. Maladii asociate au fost
inregistrate in 42,81% cazuri. Formele clinice ale peritonitei
postoperatorii: tip perforativ (14,5%), tip continuu progresiv
(61,2%) si tip progresiv in eventratie (24,3%).

Metodele de diagnostic sunt diverse, cu accent pe cele
imagistice, fistulografie si bacteriologie. Pregatirea preoperatorie
(2-4 ore) are drept scop obtinerea criteriilor minimale de
operabilitate: tensiunea arterial nu mai mica de 100 mmHg, puls
sub 120 bétdi/min., diurezd = 30-50 ml/ora, presiune venoasa
centrald - pozitivd. Drept indicatii pentru relaparotomie progra-
matd servesc: imposibilitatea eradicarii sursei de peritonitd in
timpul relaparotomiei primare; indici clinici si de laborator
progresivi ai endotoxicozei si insuficientei multiple de organe de
importantd vitald; peritonita generalizata fibrinoasd-purulenta
si stercorald; peritonita anaerobd; peritonita postoperatorie
progresiva cu flegmon extins al pligii operatorii si al peretelui
abdominal; peritonita in caz de evisceratie; peritonita cauzata
de fistule intestinale neformate; pancreatita acutd necrotica cu
peritonita generalizatd; infarctul entero-mezenteric acut; colita
ulceroasi nespecificd cu dilatarea toxica si perforatia colonului.
Obiectivele tratamentului chirurgical: (1) accesul larg pentru
realizarea unei inspectii corecte si complete cu lavajul adecvat
al tuturor spatiilor cavitatii peritoneale. Se vor utiliza 10-15 litri
de ser fiziologic, sol. Furacilini. (2) Rezolvarea focarului septic
prin evacuarea colectiilor de puroi si a membranelor de fibrina.
(3) Eradicarea sau delimitarea sursei de peritonita si (4) drenajul
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circular al cavitatii abdominale. O metoda simpl3, eficienta si
ieftind de evaluare a calitdtii lavajului peritoneal este testul cu
catalazd (utilizind peroxidul de hidrogen). Etapele operatiei
prevad: relaparotomia cu delimitarea sau asanarea sursei peri-
tonitice, lavajul si drenarea cavitdtii peritoneale, delimitarea
temporara a plagii cu un pansament aseptic multistratificat,
revizia si lavajul abdominal repetat peste 48-72 ore si, in cele
din urmd, lichidarea plégii laparostomice cu suturi secundare
precoce sau cu grefad cutanata.

Flora microbiand in peritonitele postoperatorii este foarte
diversa. In 92% cazuri se identifici o asociere intre mai multe
microorganisme. Printre monoinfectii locul de frunte este
detinut de cétre E.coli, urmat de cétre flora gram pozitiva si apoi
- cea gram negativd (Proteus, Enterobacter). Rata identificérii
microorganismelor anaerobe este foarte elevata, insd diagnos-
ticul solicita utilizarea metodelor ce nu sunt accesibile pe larg
in orice spital de circumscriptie — precum cromatografia gazo-
lichidiand. Sub aspect morfologic, este de mentionat faptul,
cd procesul inflamator nu se limiteazd doar la peritoneu, ci
afecteaza chiar si stratul muscular al peretelui abdominal. O
atentie deosebitd merita sindromul imunodeficientei secundare.
S-a stabilit, cd reabilitarea pacientilor este foarte indelungats,
pand la 6 luni.

Tratamentul medicamentos postoperator include reechi-
librarea homeostazei si intretinerea functiei organelor de
importanta vitald, detoxicarea, nutritia enterald si parenterala,
corectia sistemelor de coagulare si anticoagulare, redresarea
dereglirilor imune umorale si celulare, antibioticoterapia
complexd, generalda si locala. Rezultatele tratamentului:
cicatrizarea primard a plagii peretelui abdominal - 68,4%;
vindecarea secundard a plagii - 31,6%. Din lotul general
de pacienti, au fost spitalizati repetat (peste 12 luni) pentru
rezolvarea eventratiei postoperatorii 19,7% bolnavi. De
remarcat, cd peste 96% din bolnavi s-au reintegrat ulterior
social. Mortalitatea a scazut esential de-a lungul anilor, de la
peste 82% in anul 1984 spre 22,4% in perioada 1994-2015.

Raport: “Complicatii postoperatorii in chirurgia copilului”.
Acad. Dr. Eva Gudumac (USMF ,,Nicolae Testemitanu”; IMSP
IMC)

Rezumat. Au fost prezentate si analizate critic o serie de
cazuri clinice complexe.

Caz nr.1 - pacientul este operat pentru apendicitd acuta
gangrenoasd. Postoperator copilul prezintd durere abdominald
periodica, greturi, vome repetate. La radiografia abdomenului
pe gol nivele hidroaerice nu se vizualizeaza. Dupé administrarea
masei baritate de contrast, peste 3 ore se determina unice nivele
pe flancul drept abdominal. Ulterior, se efectueaza ecografia ce
identifica o formatiune multicamerald, iar la laparotomie s-a
pus in evidentd un chist ovarian torsionat pe dreapta.

Caz clinic nr.2 - o pacienta este spitalizatd pentru maladie
inflamatorie a osului iliac sting. Cu cateva zile in urma - a
fost operata intr-un spital raional pentru “durere abdominald’,
identificAindu-se abces subcutanat in regiunea fosei iliace
stangi. La internarea in IMC se identifica palpator o formatiune
tumorald. Prin tomografie computerizatd s-a diagnosticat
destructia osului iliac sting, dar si prezenta unei formatiuni
de volum in bazinul mic cu compresiunea vezicii urinare. S-a
efectuat ablatia subcapsulard a tumorii cu drenarea cavitétii
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restante. Rezultatul examenului histologic: limfom non-
Hodgkin, cu focare de necroza.

Caz clinic nr.3 - o pacientd de 11 luni a fost spitalizatd
cu clinicd de invaginatie intestinald. Debutul patologiei este
estimat la cca 20 ore, de cAnd au aparut striuri de singe in
scaun. Abdomenul este balonat, palpindu-se o formatiune
dur-elastica, putin mobila. Prin ultrasonografie s-a determinat
distensia anselor abdominale si lipsa peristaltismului. Prin abord
transrectal pe dreapta s-a identificat un invaginat ceco-colonic
de cca 20 cm. Cu deficiente tehnice s-a reusit dezinvaginarea,
urmatid de manevre de revitalizare a intestinului (injectarea
anestezicului local in mezou, acoperirea cu mese umede calde).
Suplimentar, s-a realizat apendicectomia. La a 5-a zi pacienta
a fost reoperati pentru peritonitd fecaloidd, efectudndu-se
hemicolonectomie pe dreapta. Ileonul terminal, cecul si colonul
ascendent prezentau semne de necrozd, cu microperforatii pe
alocuri. Peste 4 luni a fost restabilitd continuitatea tractului
intestinal prin anastomoza latero-laterala.

Caz clinic nr.4 - Un pacient a fost transferat catre IMC cu
diagnosticul de traumatism asociat: cranio-cerebral (contuzie
cerebrald) si traumatism bont abdominal in urma céderii de la
iniltime. In conditiile spitalului raional s-a efectuat laparotomie
cu sutura partiald a rupturii hepatice si drenarea spatiului
subhepatic. Céitre momentul spitalizdrii prezenta durere
abdominald, semne de iritare peritoneald si eliminari bilioase
prin dren. Prin ultrasonografie transabdominald s-a identificat
lichid liber in bazinul mic si colectie lichidiand perihepatica,
dar si lichid liber in cavitatea pleurald pe dreapta. In timpul
relaparotomiei s-a eliminat cca 400 ml de lichid purulent-seros-
bilios. Omentul mare - edematiat, cu pete de steatonecrozi. S-a
efectuat asanarea §i drenarea cavitatii peritoneale, inclusiv a
bursei omentale. Evolutia ulterioara a fost favorabila.

Caz clinic nr.5 - un pacient de 14 ani a fost spitalizat in IMC
pentru abces abdominal. Bolnavul prezenta durere abdominala,
vomd, febrd. Anterior s-a intervenit chirurgical pentru durere
abdominald, depistandu-se lichid sero-hemoragic si un
hematom in mezocolon si peretele colonului. Conform datelor
din extrasul medical s-a realizat apendicectomie. Peste circa
12 zile au aparut semne de infectie intraabdominald, pacientul
fiind transferat la IMC. La ultrasonografia transabdominald s-a
vizualizat o formatiune tumorald abdominali, iar la cca 24 ore de
la administrarea orala a masei baritate radiografia abdomenului
a pus in evidentd prezenta contrastului in colon. La tomografia
computerizata fard contrastare in regiunea mezogastrica se
identifica un infiltrat cu contur neclar. Se intervine chirurgical
prin abord transrectal pe dreapta, identificindu-se un abces
delimitat de catre cec, ileon si oment. Se practicd adezioliza
cu eliminarea a cca 180 ml de puroi dens, cu miros fetid. S-au
apreciat si multiple abcese mici interintestinale, ce au fost
ulterior drenate. Operatia a fost completata cu rezectia partiala
de epiploon, sanarea si drenarea cavitétii peritoneale. Evolutia
ulterioara - fara particularitati.

Sumarizénd, voi remarca, ca in cazuri clinice complicate
o importanta majord poseda selectarea adecvatd a abordului
chirurgical. Realizarea unei revizii complete a cavitétii
peritoneale, cu identificarea si rezolvarea cauzelor abdomenului
acut poseda un rol determinant in managementul pacientului
chirurgical pediatric.

Sintezd: Dr. V.Culiuc
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Raport: Tromboza venelor profunde ale extremititilor
inferioare: aspecte de diagnostic, tratament conservator
si chirurgical deschis. Dr. M.Sochirca (USMF ,Nicolae
Testemitanu”, Catedra chirurgie generald — semiologie nr.3)

Rezumat. Tromboza venelor profunde (TVP) reprezinta
formarea maselor trombotice in lumenul venelor
atribuite sistemului profund al extremitatilor; ca termen
alternativ utilizindu-se uneori “flebotromboza” Incidenta
trombembolismului venos constituie cca 117 cazuri la 100.000
populatie (48 - TVP si 69 - trombembolia arterei pulmonare); cu
predominarea usoara a pacientilor de gen masculin. Frecventa
TVP creste marcat odatd cu inaintarea in varsta. Conform
Centers for Disease Control and Prevention mortalitatea anuala
prin trombembolism venos doar in SUA constituie aproximativ
60.000-100.000 cazuri, necesitatea diagnosticarii oportune si
initierii precoce a tratamentului fiind astfel foarte importanta.
Conceptul patogenic clasic propus de cétre Virchow, ce atribuie
un rol esential in geneza TVP triadei constituite din leziunea
peretelui vascular, hipercoagulabilitate si staza venoasa,
ofera actualmente o semnificatie mai sporitd primelor doud
componente. Leziunea endoteliului poate surveni in caz de
sepsis, dereglari metabolice, trauma, interventii chirurgicale,
vasculite sistemice sau hipertensiune. Hipercoagulabilitatea
poate fi conditionata de cancer, sindromul antifosfolipidic,
deficitul proteinei C sau S, terapia cu estrogeni, etc. In cele
din urma, staza venoasd rezultd in urma imobilizarii sau
parezei, compresiunii extrinseci, prezentei anevrismelor, etc.
Un rol tot maji mare in trombogeneza pare a fi jucat de asa-
numitele trombofilii. Ultima reprezintd o conditie clinica in
care sangele are o tendintd crescutd de a se coagula in lumenul
venos. Trombofiliile pot fi divizate conventional in congenitale
(mostenite), dobandite (achizitionate) sau combinate. Formarea
trombilor venosi decurge in 4 etape: aglutinarea trombocitelor,
transformarea fibrinogenului in fibrind, aglutinarea eritrocitelor
si precipitarea proteinelor plasmatice.

TVP poate fi clasificatd in proximald si distald. Cea
proximald prevede implicarea in procesul trombotic al
segmentelor venoase ilio-femurale, iar la cea distald referindu-
se, de fapt, tromboza venelor gambei. Ultima deseori se asociaza
cu interventiile chirurgicale si imobilizarea indelungatd. Una
dintre cele mai populare in ultimul timp clasificari ale TVP
este aga-numita clasificare LET (lower extremity thrombosis), ce
prevede existenta a 4 clase: I (venele gambei), II (vv. poplitea,
femurala si femurald profundd), III (vena femurald comunad si
venele iliace) si IV (vena cavi inferioari infrarenald). In functie
de evolutie, TVP poate fi consideratd acutd, atunci cand s-au
scurs doar 14 zile de la debut, subacuta (14-28 zile) si cronicd
(peste 28 zile). Tabloul clinic variazéd in functie de nivelul si
gradul de obstructie al fluxului venos si inflamatia peretelui
vascular. Ca si manifestari clinice tipice, nu insd si specifice,
pot fi considerate edemul, durerea locald, hipertermia locala,

subfebrilitatea si tahicardia. Insa, uneori TVP poate decurge
complet asimptomatic. TVP asimptomatica este descoperita
incidental in timpul examenului imagistic; mai frecvent la
bolnavii cu neoplazii.

Chiar si in cazurile unui tratament corect si oportun
evolutia TVP este una imprevizibild. Catre complicatiile
evolutive ale TVP pot fi atribuite: trombembolia arterei
pulmonare ce poate duce la deces sau dezvoltarea sindromului
de hipertensiune pulmonara; ,flegmazia albastrd’; sindromul
posttrombotic. Metodele diagnostice pot fi repartizate in 3
grupe: (1) anamneza, evaluarea clinicd si utilizarea testelor
de probabilitate; (2) aprecierea D-dimerilor si (3) metodele
imagistice (ultrasonografia compresionald, duplex scanarea,
flebografia, tomografia computerizata sau rezonanta magnetica
nucleara).

Este rationala completarea examenului clinic cu calcularea
scorului de probabilitate pre-test Wells. In cazul disponibilititii
se va testa concentratia plasmatica a D-dimerilor, valoarea > 500
mkg/] considerandu-se pragala. Insa, se va tine cont de faptul,
cd respectivul test se asociazd cu o ratd elevatd de rezultate
false. Ultrasonografia compresionala (a venei femurale si venei
poplitee) poate fi de real folos, in cazurile indisponibilitatii
duplex scandrii. Ultima reprezintd o metodd “gold standard’,
permitind o evaluare anatomica ct si functionala a sistemului
venos. Examenul imagistic va diferentia trei forme de TVP:
ocluzivd, parietald sau flotantd. Rezonanta magneticd nucleara
sau tomografia computerizatd sunt rationale in suspectia
trombozei iliace sau cavale ori in trimestrul II-IIT de sarcina,
atunci cand uterul mdrit in dimensiuni reduce vizibilitatea
segmentelor venoase proximale. Evaluarea starilor trombofilice
este recomandatd cel putin peste 2 siaptiméni dupd sistarea
terapiei anticoagulante.

Tratamentul TVP are urmatoarele obiective: prevenirea
trombemboliei pulmonare fatale, ameliorarea simptomatologiei
trombozei, prevenirea recurentei si a sindromului
posttrombotic sever. Componentele de baza ale tratamentului
sunt: administrarea remediilor anticoagulante directe, aplicarea
cava-filtrului, tromboliza, terapia de durata cu anticoagulante
indirecte, terapia compresionald. Mai frecvent se utilizeaza
heparinele: nefractionate, fractionate sau pentasaharidele
sintetice. Heparina este recomandata in doza de 5.000 bolus + 400
U/kg/zi; administrare continud in functie de valorile timpului
de tromboplastind partial activata (valori estimate: 1,5-2,5 x
valoarea normala, adica cca 60-85 sec.). Neutralizarea efectului
Heparinei se va face cu Protamind. Uneori poate fi constatata
trombocitopenia heparin-indusa. Aceasta reprezintd o scadere a
numarului de plachete, asociatd sau nu cu tromboze, care apare
la scurt timp de la inceperea tratamentului cu heparina (tip I
— in primele 4 zile; tip II - la a 5-15-a zi). Pentru heparinele
fractionate sunt recomandate urmatoarele doze: Enoxaparina
(Clexan) 1 mg/kg x 2 ori sau 1,5 mg/kg o daté pe zi; Nadroparina
(Fraxiparina) 0,01 ml/kg x 2 ori/zi; Fondaparinux (Arixtra) 7,5
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mg/zi. Terapia anticoagulanta clasicd are doua faze: cea initial4,
ce are drept scop prevenirea extinderii trombozei (heparine)
si faza de consolidare terapeuticd, ce urmareste prevenirea
recurentei (antagonistii vitaminei K). Farmacoterapia prevede
indicarea initiald a heparinoterapiei pentru 24-48 ore, urmaté de
prescrierea concomitenta a heparinei in asociere cu antagonistul
vitaminei K. La atingerea nivelului protrombinei in ser de 30-
60% sau INR (International Normalized Ratio) >2 (optimal: 2-3),
in doua zile consecutive, se va continua doar cu anticoagulantul
indirect, heparina fiind anulata. Antagonistii vitaminei K se
vor administra ulterior un timp indelungat (3-12 luni sau chiar
mai mult). Printre complicatiile mai frecvente ale terapiei cu
heparina pot fi mentionate hemoragia si necroza tegumentara.
Recent, in practica medicala internationala a fost implementata
terapia cu anticoagulante orale noi (Apixaban, Dabigatran,
Rivaroxaban). Experienta initiala a Clinicii in tratamentul TVP
cu Rivaroxaban s-a asociat cu rezultate incurajatoare.

Tratamentul TVP pe parcursul sarcinii si a lduziei poseda
careva particularitati. Riscul dezvoltdrii TVP la gravide este
de 4-5 ori mai mare decét la o femeie neinsércinatd de aceeasi
varsta. Peste 1/2 din episoadele de tromboza se produc in
primele 2 trimestre de sarcing, iar 1/3 din cazuri - postpartum.
Tratamentul se va face cu heparine, deoarece antogonistii
vitaminei K poseda efect teratogen.

Pacientii cu cancer posedd predispozitie citre trombogeneza,
iar Warfarina poate conditiona uneori complicatii necrotice. Se
vor prefera heparinele cu masd moleculard mica.

Trombectomia deschisdé posedd indicatii restranse la
moment: phlegmasia cerulea dolens, tromboza LET III-IV la
persoane tinere, debut recent - primele 72 ore (se admite si
in primele 7-10 zile). Beneficiile operatiilor tromboreductive:
restabilirea rapidd a fluxului, posibilitatea corectiei stenozelor
venoase coexistente, prevenirea sau diminuarea severitatii
sindromului posttrombotic. Insa, trombectomia venoasi este o
operatie traumatizantd, cu o ratd semnificativd de retromboza,
necesitd crearea fistulei arterio-venoase. Tromboliza reprezinta
o metodd eficienta de tratare a TVP, insi posedd si unele
dezavantaje (necesita control angiografic peri- si postprocedural,
riscul dezvoltarii complicatiilor hemoragice, costuri elevate).

Concluzii

Operatiile deschise de prevenire a trombembolismului
pulmonar masiv, potential fatal, precum plicatia sau ligaturarea
venoasa pot fiutilizate in cazuri selecte. O intrebare controversata
raméne tactica in asa-numita tromboza flotanta. Se estimeazd
cé frecventa embolismului pulmonar in asemenea cazuri este
semnificativ mai mare ca in TVP ocluziva. Totusi, interventia
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chirurgicald deschisa reprezintd un abord alternativ, terapia de
bazi fiind medicatia anticoagulantd sau, in caz de disponibilitate,
tehnicile tromboreductive endovenoase. Anticoagulantele orale
noi reprezintd o medicatie eficientd, sigura si comoda a TVDP, ce
ar putea pretinde la rolul de tratament de ,,prima linie”

Raport:  “Aspecte  contemporane in  tratamentul
endoluminal al trombozei venelor profunde” (Dr. Ruslan
Cemirtan; Catedra Chirurgie FEMC nr.4, USMF ,Nicolae
Testemitanu”; IMSP SCR)

A fost prezentat un caz clinic de tromboza venoasa profunda
flotanta, cu evolutie ascendentd, dezvoltatd in perioada
postoperatorie (dupa interventie chirurgicald pe esofag), tratatd
prin tehnici endovenoase (cava-filtru + tromboliza); cu evolutie
favorabila la termen postprocedural de 4 luni.

Dezbateri

Conf. D.Casian: Conform datelor literaturii de specialitate,
tromboliza sistemicé actualmente nu este consideratd potrivitd
pentru tratamentul TVP, fiind preferati cea cateter-directionata.
De ce ati optat pentru aceastd variantd de trombolizd in cazul
clinic prezentat? Nu considerati oare, ca insasi abordul venos
transfemural a servit drept factor provocator pentru evolutia
ascendentd a trombozei?

Dr. R.Cemirtan: La momentul respectiv, tromboliza cateter-
directionatd nu era disponibild, motiv din care s-a optat pentru
utilizarea celei sistemice. Plasarea cava-filtrului se asociaza in
anumite cazuri cu unele complicatii. Acceptim, cid impactul
instaldrii cava-filtrului asupra progresiei ulterioare ascendente a
procesului trombotic in cazul clinic raportat nu poate fi exclus.
Totusi, a fost evitat un embolism pulmonar potential fatal, ceea
ce poate fi considerat drept rezultat favorabil.

Prof. E.Gutu: In ce mod si la ce termen intentionati si
extrageti dispozitivul endovenos?

Dr. R.Cemirtan: Pana la moment nu au fost intreprinse
tentative de extragere a cava-filtrelor plasate la bolnavii din
Clinica. In viitorul apropiat vom adapta o strategie pentru
respectivii pacienti.

Prof. S.Ungureanu: Tehnologiile endovasculare moderne ne
oferd posibilitatea de a interveni mai frecvent, intr-o maniera
miniminvaziva, la pacientii cu tromboza venoasé profunda, cu
intentia realizarii tehnicilor tromboreductive sau de profilaxie a
embolismului pulmonar potential fatal. Sperdm, ci in viitorul
apropiat vom dispune de aparatajul si consumabilele necesare
pentru atingerea obiectivelor enuntate.

Sintezd: Dr. V.Culiuc
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Raport: Activitatea chirurgicali in Republica Moldova pe
parcursul anului 2016. Prof. E.Gutu, dr. hab. in stiinte medicale,
Catedra chirurgie generala - semiologie nr.3

Rezumat. Statistica a fost realizatd in baza datelor transmise
de catre institutiile medicale atribuite la patru zone: RDD
»Nord”, RDD ,,Centru”, RDD ,,Sud”, RDD ,,Géagauzia’; institutiile
republicane din municipiile Chisindu si Balti; spitalele
departamentale si spitalele private. Per total, pe parcursul anului
2016 au fost raportate 15.760 cazuri de urgente chirurgicale
abdominale, 1.531 (adici circa 10%) - in mun. Chisindu. In
zona “Nord” majoritatea cazurilor de urgente abdominale au
fost rezolvate in SM Bilti (n=1.039), SR Floresti (n=665) si SR
Soroca (n=420). In zona ,Centru” cele mai multe cazuri au
fost spitalizate in SR Orhei (n=357), SR Criuleni (n=338) si SR
Ungheni (n=331). In zonele ,,Sud” si ,Gigiuzia” cele mai multe
cazuri de urgente chirurgicale au fost raportate de catre SR Cahul
(n=542), SR Comrat (n=507) si SR Ceadir-Lunga (n=352).
Analiza urgentelor abdominale pe municipii releva urmatorul
numar de cazuri anuale tratate: SM Balti — 1.039, SCM ,,Sfanta
Treime” - 566, SCM nr.1 - 340, SCM ,,Sf. Arhanghel Mihail” -
261, Spitalul Clinic Militar — 103 cazuri.

Apendicita acutd. In prima jumitate a sec. XX in Europa
si America cca 16% din populatie era supuséd apendicectomiei.
Actualmente riscul total de apendicectomie a scazut, frecventa
maxima fiind inregistratd la populatia cu varsta cuprinsa intre
10 si 40 ani. In Republica Moldova statistica anului 2003 reflecta
precum cé apendicitei acute 1i revenea cca 25,5% din structura
urgentelor chirurgicale abdominale; cifra cobordnd actualmente
la 14,5%. Pe parcursul anului au fost inregistrate 5.152 spitalizri
pentru apendicita acutd, 4.982 bolnavi fiind ulterior operati, cu
7 decese. In 33,8% cazuri s-a constatat o adresare peste 24 ore de
la debutul bolii. Mortalitatea a variat in diverse institutii din tard
de la 0% péna la 0,3%.

Hernia strangulatd. Incidenta herniei strangulate pe
parcursul anilor a inregistrat o evolutie intermitentd, cu 3,5
cazuri la 10.000 locuitori in 2003 si 4,2 cazuri — in 2016. In total
au fost 1.489 cazuri de hernie strangulatd, 1.473 fiind operati
(decedati = 34). Alti 16 bolnavi nu au fost operati (decedati = 2).
Adresarea peste 24 ore de la debut a fost inregistrata in 42,8%
cazuri. Mortalitatea generald la fel ca si cea postoperatorie, a
variat in diverse spitale, de la 1,6% péna la 3,3%.

Ocluzia intestinald. Incidenta ocluziei intestinale raméane
constanta pe parcursul ultimilor 3 ani, constituind circa 3 cazuri
la 10.000 locuitori. Factorul etiologic de baza este reprezentat de
cancerul colorectal. Au fost inregistrate 1.059 cazuri de ocluzie
intestinald, 464 bolnavi fiind operati (decedati — 22), iar 597
pacienti au fost tratati conservator (decedati — 4). Adresarea la
termen peste 24 ore a fost notata in 26% cazuri. Mortalitatea
generald a constituit 2,5%, iar cea postoperatorie — 4,8%.

Ulcerul gastroduodenal perforat. Incidenta complicatiei
respective a maladiei ulceroase a constituuit 1,3 la 10.000

populatie. Per total, cu ulcer perforat au fost spitalizati 463
bolnavi, dintre care 438 au fost operati (decedati — 42). Numaérul
bolnavilor neoperati a fost 25 (decedati — 8). Adresarea tardiva,
peste 24 ore a fost observata in 29,8% cazuri. Este de remarcat,
mortalitatea destul de elevatd in spitalele din municipii:
mortalitatea generald - 17,5%, cea postoperatorie - 17,8%.

Ulcerul gastroduodenal hemoragic. Incidenta ulcerului
gastroduodenal hemoragic pe tard, in pofida succeselor
inregistrate in hemostaza endoscopica, raméine constantd, 4,1
la 10.000 populatie. Au fost inregistrate per total 1.453 cazuri.
Operatii pentru hemoragia ulceroasd au suportat 135 (9,2%)
pacienti, fatd de 11,3% - in anul 2015. Dintre cei operati au
decedat 18 pacienti. Majoritatea — 1.318 bolnavi au fost tratati
conservator, inclusiv cu utilizarea hemostazei endoscopice.
Dintre acestia au decedat 22 (1,7%). Rata adresdrii peste 24 ore
de la debutul episodului hemoragic a fost una dintre cele mai
mari printre nozologiile ce au conditionat urgentele abdominale
- 48,2%. Mortalitatea generala si cea postoperatorie sunt in
scadere fatd de indicii din anii precedenti, dar totusi se mentin
la un nivel suficient de inalt — 2,8% si 13,3%, respectiv. Drept
motive sunt raportate morfologia ulcerului, varsta inaintata
a bolnavilor si prezenta comorbiditatilor. Este de remarcat,
mortalitatea joasd in spitalele atribuite zonei ,,Nord”, indeosebi
in SR Soroca (bolnavi - 91, operati — 0, decedati - 0) si SR
Floresti (bolnavi - 89, operati — 3, decedati - 0).

Colecistita acutdi (CA). Incidenta colecistitei acute
calculoase a fost estimata la 7,8 cazuri la 10.000 locuitori. Per
total, au fost spitalizati 2.768 pacienti cu respectiva patologie,
dintre care 1.437 au fost operati (decedati — 20). Altii 1.331 au
fost tratati conservator (decedati — 1). Adresarea peste 24 ore de
la debut a fost inregistrata in 53,4% cazuri. Mortalitatea generala
si cea postoperatorie au constituit 0,8% si 1,4%, respectiv. De
mentionat, cd nu s-au raportat cazuri de mortalitate printre
bolnavii cu colecistita acuta calculoasa spitalizati in spitalele din
zona “Centru”.

Pancreatita acutd (PA). Incidenta pancreatitei acute a fost
9,5 cazuri la 10.000 populatie. Diagnosticul a fost stabilit la 3.376
dintre bolnavii spitalizati in regim de urgentd in stationarele
chirurgicale. Au fost operati 95 pacienti, adicd 2,8% (decedati —
25). Majoritatea, adica 3.281 bolnavi au fost tratati conservator
(decedati — 15). Adresarea peste 24 ore de la debut a fost
inregistratd in 43,95 cazuri. S-a observat o tendintd de sporire
progresiva a mortalitatii pe parcursul ultimilor ani. Mortalitatea
generald a fost 1,2%, iar cea postoperatorie — 26,3%.

Sumarizand datele statistice, s-a constatat ca cea mai mare
mortalitate este conditionatd de pancreatita acutd, ulcerul
hemoragic si ulcerul gastroduodenal perforat. Adresarea tardivad
a fost inregistrata in mediu in 39,5% cazuri, mai frecvent - in
ulcerul gastroduodenal hemoragic si hernia strangulatd. Pe
langa spitalizarea intdrziata, letalitatea a fost influientata si de
catre alti factori: diagnosticul dificil, varsta inaintatd, patologia
concomitentd, deficiente tactice si tehnice.
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Daci ne referim la toate interventiile chirurgicale si nu doar
cele urgente, in 2016 au fost efectuate 157.124 operatii in conditii
de stationar, la 135.170 bolnavi. Letalitatea postoperatore totald
a constituit 1,01% (1.366 pacienti). Structura interventiilor se
prezintd in modul urmétor: operatii abdominale - 27.074,
operatii la nivelul pielii si tesutului subcutanat - 21.390,
interventii vasculare - 4.198, interventii pe cord - 2.793,
interventii pe glanda mamara - 2.387, operatii pe sistemul
respirator — 1.876, interventii pe sistemul endocrin - 1.545, alte
operatii — 9.752.

Printre operatiile programate au predominat: herniotomiile
(n=5.360), colecistectomiile (n=4.369) si flebectomiile
(n=2.019). Spre exemplu, aceste trei tipuri de interventii au
constituit in comun circa 3/4 din toate operatiile programate
realizate pe parcursul anului in sectiile de chirurgie ale IMSP
SCM nr.1.

Raport: ,,Chirurgia vasculard in Republica Moldova in
anul 2016”. Dr. Dumitru Tabac; IMSP SCR “Timofei Mosneaga’.

Rezumat. La momentul actual in Republica Moldova
nu existd o statisticd clard ce ar reflecta situatia in domeniul
patologiilor vasculare ale extremitatilor. Dacé in diagnosticul si
tratamentul pacientilor cu cardiopatie ischemicé au fost obtinute
succese considerabile, cu referintd la maladiile obliterante
ale membrelor nu se poate afirma acelasi lucru. Se constatéd
totusi unii pasi pozitivi in aceastd directie. Actualmente, este
abordata problema tratamentului chirurgical urgent, in primele
ore de dezvoltare ale ictusului ischemic. Totusi, implicarea
neurochirurgilor in dezobliterarea arterelor carotide, in
opinia noastrd, reprezinta un gest gresit. Aceasta ar trebui sa
constituie prerogativa chirurgului vascular. O altd intrebare
este asigurarea serviciului vascular cu consumabile, care sunt
de altfel destul de costisitoare. Incepand cu anul 2004 suntem
asigurati cu grefe vasculare i fire de suturd atraumatice de
cétre institutia medicala; necesitatile reale per ansamblu pe tard
fiind insd mult mai mari decét oferta curenta. Raméne deschisa
intrebarea statutului chirurgului vascular in Republica Moldova
si acordarea licentelor medicilor chirurgi. La fel, consideram
necesara revizuirea programului de studiu in Universitatea de
Medicina cu referinta la tematica vasculara.

Necesitd mentionare implementarea tot mai largd si
dezvoltarea rapidd a chirurgiei endovasculare in Republica.
Numarul interventiilor, dar si varietatea acestora, a crescut
considerabil pe parcursul ultimului an.
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Accesul la serviciul vascular este mai simplu decat se
considerd. Pacientii cu indreptare pentru consultare sunt primiti
de citre medicul-consultant conform programului de activitate.
Prezentarea cu rezultatele examinarilor imagistice deja efectuate
la etapa precedenta de evaluare nu este obligatorie. Pentru
asigurarea unui acces mai larg al populatiei cétre serviciile
oferite de specialistul vascular a fost lansata propunerea de a
crea incd doua centre de chirurgie vasculara - la Balti si Cahul,
insd la moment acest proiect este stopat.

Comentarii:

Dr. A.Turcan, dr. in medicind: Trebuie mentionat totusi
faptul, cd chirurgia vasculard in Moldova trece actualmente
printr-o perioada de dezvoltare mai virtiginoasd. S-a deschis
recent o sectie de chirurgie vasculara si la Institutul de Medicina
Urgenta si sperdm ca acest serviciu se va dezvolta ascendent
in continuare. Numairul bolnavilor cu patologii vasculare este
in crestere si de aceea suntem in asteptarea unei sustineri din
partea granzilor chirurgiei generale pentru a face fatd provocirii.
Cele mai mari erori diagnostice, din observatiile noastre, se fac
la etapa de examinare a pacientilor de catre medicii de familie
si neurologi. Din respectivul considerent pledam pentru o
ajustare a programului de studiu cu extinderea numarului de
ore preconizate studierii patologiilor vasculare.

Prof. Dr. Gh.Rojnoveanu: Ascultind raportul profesorului
E.Gutu, pentru care tin sa-i multumesc, inteleg cd avem spre ce
tinde in activitatea cotidiana, dar, totodata, este evident ca se
face si mult lucru pozitiv. In acest context este bine si acorddm
o atentie mai mare conlucrarii interdisciplinare, indeosebi in
chirurgia de urgentd. Tehnologiile actuale permit realizarea
schimbului de opinii la distantd intre diversi specialisti si ar
trebui sa utilizim mai frecvent aceste oportunitati.

Prof. Dr. N.Gladun: Voi aminti acu numele Dlui Prof. Dr.
E.Maloman, care a introdus darea de seama anuala pe activitatea
chirurgicald in tard. Putem observa in acest mod care este rodul
activitdtii noastre comune. Se observa din darea de seamd, ca
frecventa anumitor entititi nozologice chirurgicale scade. In
acelasi timp, numadrul traumatismelor se mentine la un nivel
inalt. Suntincantat de rezultatele obtinute in chirurgia pediatrica.
Totodata, in unele patologii, precum atrezia esofagului, ar trebui
sd mai amelioram rezultatele.

Prof. Dr. S.Ungureanu: Consider, cd trebuie sd discutim
in comun in viitorul apropiat problemele legate de serviciul
Avia-San. Problema dotarii cu consumabile rdméne si pana la
moment una deschisa.

Sintezd: Dr. V.Culiuc, secretarul Asociatiei
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Raportul nr.1 - Aportul profesorului Nicolae Testemitanu la
dezvoltarea serviciului chirurgical in Republica Moldova; Conf.
Dr. Vitalie Chirild, Dr. Vitalie Iacubitchi (Catedra Ortopedie si
Traumatologie)

Rezumat. Contributia profesorului Nicolae Testemitanu
la dezvoltarea medicinei autohtone nu poate fi supraestimata.
Dezvoltarea serviciului chirurgical si traumatologic coreleaza
strins cu numele Domniei sale. Anume Nicolae Testemitanu
promoveaza ideia si sustine insistent in practica deschiderea
in anul 1959 a primei sectii specializate de traumatologie
din tard, in incinta Spitalului Republican. Ulterior, la fel
cu sprijinul Domniei sale, in 1962, este fondata Catedra de
Traumatologie, Ortopedie si Chirurgie in campanie; aceste
evenimente culminand cu inaugurarea in 1964 a Spitalului Clinic
Republican de traumatologie, ortopedie si protezare. Profesorul
N.Testemitanu conduce Catedra nou-formata in perioada anilor
1965-1968, fiind preocupat personal de formarea specialistilor
si a corpului stiintifico-didactic. In perioada respectivi a fost
organizata deschiderea mai multor sectii de traumatologie, cat
si a numeroaselor puncte traumatologice in spitalele raionale si
satele tarii. Drept rezultat, in 1990 in tara erau deja 300 specialisti
ortopezi-traumatologi si 2000 paturi specializate.

Un alt merit al profesorului N.Testemitanu este formarea si
legitimarea Societatii republicane a traumatologilor, sustinutd
de Asociatia republicand a chirurgilor, in data de 26 mai 1961,
in cadrul Conferintei a 2-a chirurgicale. Presedinte a fost ales
- Nicolae Gladirevschi, seful Catedrei de chirurgie generald
pe atunci, care ulterior devine sef al Catedrei traumatologie-
ortopedie, din 1962. Prim vice-presedinte a fost ales Nicolae
Testemitanu, vice-presedinte — Natalia Gheorghiu si secretar —
Larisa Iakunina. Primii colaboratori ai Catedrei de traumatologie
au fost selectati din componenta Catedrei de chirurgie generala,
printre care - prof. N.Gladirevschi, conf. N.Testemitanu,
asistentii Dr. Stamati si Dr. Streletchii, doctoranzii Dr. Marin si
Dr. Pulbere. In anul 1965 sef al Catedrei traumatologie-ortopedie
devine Nicolae Testemitanu. Fiind in acelasi timp si ministru
al sdnatatii, N.Testemitanu a contribuit enorm la dezvoltarea
serviciului traumatologic si formarea specialistilor inalt calificati.
La initiativa lui N.Testemitanu in 1967 se trece la predarea
traumatologiei, ortopediei si chirurgiei in campanie in limba
roméand. Din 1968 N.Testemitanu activeaza ca conferentiar la
Catedra Medicina Sociald; astfel in 1969 ilustrul savant obtine
titlul de doctor habilitat in medicina si profesor universitar la
aceeasi Catedrd. Din anul 1973 si pand la decesul subit din 1986 -
activeaza ca sef al Catedrei Medicind Sociala.

Din pacate, in 1986, Prof. Dr. N.Testemitanu se stinge din
viata, astfel intregul staff al Institutului de medicind de atunci
pierde o personalitate marcanti, un ilustru savant si un adevarat
pilon al medicinii basarabene.

Comentarii:

Prof. Gh.Rojnoveanu: Va multumim pentru scurtul elogiu

(e

Prezidium: Acad. Gh.Ghidirim, Prof. E.Gutu

adus marelui dascil. Nicolae Testemitanu s-a remarcat ca o mare
personalitate a acelor timpuri, cu aptitudini manageriale colosale.
Din pécate sunt foarte putini astazi dintre cei care l-au cunoscut
si au preluat nemijlocit din maiestria Domniei sale. Noi ca elevi,
reprezentanti ai Alma Mater, avem obligatia de a-i purta cu cinste
numele in memorie, a cunoaste faptele si nu mai putin important
- sa dezvoltim ideile Miriei sale. Respectiv, pe parcursul anului
2017 se preconizeazd organizarea numeroaselor evenimente
stiintifice consacrate Prof. Dr. Nicolae Testemitanu.

Prof. E.Gutu: Necesita a fi remarcat faptul, ci Nicolae
Testemitanu a fost un om foarte modest, dar in acelasi timp foarte
ambitios si insistent, iar aportul sau in dezvoltarea serviciului
traumatologic, iar mai apoi — a celui sanitar republican, a fost unul
enorm. Spre regret, multe din lucrurile bune realizate de catre
ilustrul savant, precum deschiderea punctelor traumatologice
in raioane, a centrelor de sanatate la tara pentru a apropia omul
simplu de serviciul medical specializat, etc. — au fost distruse, iar
ideile sale manageriale — abandonate.

Raportul nr.2 - Discutarea protocolului clinic national
»Hernia strangulatd a peretelui abdominal antero-lateral”, Dr.
V.Guzun, (Clinica chirurgie generald — semiologie nr.3, Spitalul
Clinic Municipal nr.1)

Rezumat. Desi hernia strangulatd (HS) reprezintd o nozologie
binecunoscuta de citre toti chirurgii, totusi elaborarea unui
protocol clinic national este strict necesard. Scopul a constat
in facilitarea diagnosticarii HS, sporirea calitatii tratamentului
pacientilor cu HS si reducerea ratei complicatiilor perioperatorii
si a mortalitétii la respectivii bolnavi.

HS se caracterizeazd prin comprimarea continutului
sacului herniar, declansatd brusc, la nivelul portilor herniare,
cu dereglarea hemocirculatiei si functiei organelor strangulate.
Herniile peretelui abdominal se dezvoltd la orice varstd, insa
peak-urile corespund perioadei prescolare si varstei de peste 50 de
ani. Herniile inghinale sunt cele mai frecvente, prezentand circa
80%, ombilicale — 14%, femurale — 5%. Cele mai tipice semne
clinice sunt: durerea acuté in regiunea herniei si ireponibilitatea
herniei, apirute spontan. In cazul strangulirii herniilor
glisante (sacul cdrora contine vezica urinard, colonul sigmoid)
pot fi determinate suplimentar dizuria si tenesmele. In cazul
strangularii ansei intestinale se determind, de asemenea, dureri
colicative abdominale, insotite de greturi, vome, lipsa emisiilor de
gaze si a scaunului. Este necesard precizarea faptului daca a fost
intreprinsa tentativa de repunere fortatd a continutului sacului,
aceasta orientandu-ne la depistarea complicatiilor ulterioare.
Desigur, repunerea fortatd a continutului sacului (manevra taxis)
in cazul HS este strict interzisa.

Examindrile paraclinice necesare:

1. Obligatorii:

» Hemoleucograma
o Analiza biochimica a sangelui
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« Sedimentul urinei
« Glicemia
o Grupa de sange ABO, factorul Rh
« Radiografia de ansamblu a cutiei toracice si cavitatii
abdominale
« ECG, consultul internistului
2. Recomandate:
o USG cavitatii abdominale
o Cistografia
« CT abdomenului
« Puls-oximetria.

Masurile terapeutice ce necesitd a fi initiate: aplicarea
sondei nazo-gastrice (decompresie); determinarea necesitatii in
pregatire preoperatorie si estimarea duratei acesteia in functie
de prezenta socului hipovolemic, dereglarilor echilibrului
acido-bazic, varstd (peste 60 ani), durata maladiei (peste 24
ore). Este necesard stabilirea, de comun acord cu specialistul
ATI, metodei de anestezie si a accesului chirurgical; mentinerea
unei volemii adecvate; antibioticoprofilaxia. Clasificarea
recomandatd a herniilor este cea anatomo-topograficé: inghinale,
ombilicale, femurale, epigastrale, a liniei albe, a liniei Spiegel si
Douglas, a spatiului Lesgaft-Grunfeld, obturatorii, ischiatice si
perineale. Clasificarea etiopatogeneticé: congenitale, dobandite,
postoperatorii, posttraumatice, recidivante si patologice.
Clasificarea clinica: reductibile (reponibile), ireductibild si
strangulatd. In functie de mecanismul producerii strangularea
poate fi elasticd sau stercorald. Strangularea ansei intestinale
evolueaza prin 3 stadii succesive: de congestie, ischemie si
gangrend. In caz de strangulare a omentului modificirile
patologice sunt variabile: de la congestie pana la necrozi si liza
purulentd a acestuia. Factorii de risc operator — majori: socul la
internare, evolutie peste 24 ore, comorbidititi asociate, varsta
peste 65 ani, scorul ITI-IV dupa ASA; minori: anemia, subnutritia,
distensia abdominald si corticoterapia.

Etapele obligatorii in conduita pacientilor cu HS:

o Culegerea anamnezei §i examinarea clinica

« Examenul paraclinic

o Evaluarea riscului dezvoltarii complicatiilor

o Luarea deciziei ce tine de tactica de tratament
o Efectuarea tratamentului si supravegherea.

Diagnosticul diferential se va face cu limfadenita acutd
inghinala si tromboza venei safene mari la nivelul confluierii cu
vena femurald (in cazul HS femurale); cu hidrocelul, epididimita
acuta si torsiunea de testicul (in cazul HS inghino-scrotale); cu
abces de ligaturd, ocluzie aderentiala in sac herniar (in cazul HS
ventrale postoperatorii); cu ruptura muschilor recti abdominali
(in cazul HS de tip Spiegel).

Toate cazurile de suspiciune a HS servesc drept criteriu
de spitalizare in sectia chirurgicald; respectiv toate formele de
HS se supun interventiei chirurgicale de urgentd. Pregitirea
preoperatorie va fi cit se poate de scurtd §i este necesard cu
scop de compensare a bolnavului in caz de soc hipovolemic,
dereglari pronuntate ale echilibrului acido-bazic, varsta peste 60
ani, durata maladiei peste 24 ore. In caz de repunere spontana a
herniei si lipsa ulterioara a peritonitei si/sau ocluziei intestinale,
bolnavul poate fi operat in mod planic peste 48-72 ore. HS poate
fi operata cu anestezie generald, regionald sau locald, in functie
de localizarea herniei, starea generald a bolnavului, severitatea
bolilor concomitente, abordul chirurgical si volumul preconizat
al interventiei. Abordul primar cel mai frecvent este incizia in
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regiunea herniei propriu-zise, mai rar — laparotomia. Sectionarea
inelului sacului herniar se efectueazd doar dupa deschiderea
sacului si fixarea continutului acestuia. Se apreciazi viabilitatea
intestinului strangulat: lipsesc semnele de necrozi, seroasa este
lucioasd, este prezent peristaltismul, culoarea seroasei este roz-
pald, este prezenta pulsatia vaselor mezoului ansei. Procesul de
restabilire a viabilitatii ansei afectate poate dura pand la 40 min.
Tactica in caz de necroza intestinala: stabilirea necrozei, conversie
catre laparotomie, rezectia intestinului cu 30-40 cm proximal si
15-20 cm distal de limitele necrozei. In caz de necrozi marginal,
la fel, se efectueazd rezectia intestinald. In lipsa peritonitei —
anastomoza primara in 2 planuri cu decompresia prealabila
intraoperatorie. In cazul imposibilitétii aplicarii anastomozei
primare si prezenta peritonitei — ileostomd terminald cu
sanarea si drenarea cavitatii peritoneale. In cazul necrozei de
oment, apendice epiploic - excizia acestuia. In caz de prezentd a
diverticulului Meckel sau a apendicelui vermiform - inlaturarea
acestora indiferent de schimbirile morfologice. In cazul HS
glisante cu necroza cecului - laparotomie, hemicolectomie
dreapti cu ileotransversoanastomoza sau ileostoma terminala. In
cazul necrozei vezicii urinare - inldturarea potiunii necrotizate,
suturarea defectului in 2 straturi si epicistostomd. In caz de
flegmon al sacului herniar - laparotomie, mobilizarea ansei
aferente si eferente, rezectia cu anastomozi primard, ulterior
inlaturarea anselor necrotizate en bloc cu sacul herniar prin acces
separat. In cazul lipsei necrozei si a peritonitei - se aplicd una
dintre multiplele metode de plastie.

Criterii de externare: normalizarea starii generale, restabilirea
pasajului intestinal, lipsa febrei si a complicatiilor postoperatorii.
Supravegherea ulterioard se efectueazd la domiciliu de citre
medicul de familie, la necesitate si a medicului chirurg.

Cea mai eficientd profilaxia a complicatiilor si a mortalitatii
in cazul HS este tratamentul chirurgical activ programat al
pacientilor cu hernie abdominald necomplicata.

Discutii

Prof. Gh.Rojnoveanu: Doresc s vd multumesc din partea
intregii comunitati chirurgicale, acesta fiind primul pas in
alcdtuirea unui protocol national chirurgical. Consider, ca
volumul de investigatii trebuie sd fie cat mai redus pentru a
efectua operatia cit mai precoce. Tipul anesteziei, de asemenea,
ar trebui stipulat separat pentru herniile mici si cele abdominale
gigante. Cu referintd la criteriile de externare, consider ci nu toate
complicatiile necesitd supravegherea bolnavului in conditii de
stationar. Desigur, crearea unui protocol este un proces dinamic,
iar anumite lacune vor iesi la iveald pe parcurs, fiind inliturate
ulterior. Mi-as dori ca protocolul sd ajute chirurgul practician, sa
nu-l limiteze si sa-1 apere in fata legii. Va multumesc.

Prof. Gh.Anghelici: As propune dezbaterea anumitor puncte
din protocol in regim online, asa cum se practica de exemplu in
Federatia Rusé; in cadrul careia fiecare chirurg practician si-ar
expune opinia. Consider, ca recomandarile trebuie sa fie cat mai
scurte si exacte.

Prof. E.Gutu: Scopul principal al elaborarii acestui protocol
este de a ajuta si proteja medicul chirurg si nicidecum de a limita
activitatea acestuia. Vi multumim tuturor pentru conlucrare
fructuoasd, discutii si dezbateri, care in mod sigur vor fi luate in
consideratie.

Sintezd: Dr. S.Cumpatd, Dr. V.Culiuc
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.\6& Prezidium: Prof. N.Gladun, Prof. S.Ungureanu

Raport: Posibilitdtile laser-chirurgiei fibroendoscopice in
tumorile laringo-traheo-bronsice, Dr. P.Gurdu, dr. in stiinte
medicale, Sectia chirurgie toracicd, IMSP SCR

Rezumat. Laserul este o forma de radiatie electro-magnetica
produsi artificial. In oncologie cele mai frecvent utilizate tipuri
de laser sunt laserul CO;, YAG-Nd (neodimiu) si laserul I, cu
diferite lungimi de undi. In oncologia mini-invazivéd sunt folosite
proprietatile undei laser de a tdia, coagula si vaporiza. Efectul
termic este determinat de cresterea temperaturii in tesuturi, cu
aparitia zonei periferice de devitalizare, coagulare, deshidratare,
carbonizare si de vaporizare. La indreptarea fasciculului laser spre
tesuturi se produc cateva fenomene - reflectia, transmisiunea, di-
fuziunea si absorbtia; ultima fiind §i cea mai importantd sub aspect
chirurgical. Lumina laser-ului este absorbita de catre tesuturi prin
intermediul aga-numitor cromofori naturali, precum este apa,
hemoglobina sangelui si melanina, de acestia depinzand cantitatea
de energie absorbitd, dar §i profunzimea penetrérii. Transmisia
laser-ului se produce prin intermediul ghidului din fibre de cuart,
iar rcirea se obtine prin insuflarea de gaz inert (protoxid de azot).

Interventiile pot fi realizate, atit in conditiile respiratiei
spontane, cat si la ventilarea in jet cu frecventa inalti (cu anestezie
generald). Tumorile abordate pot fi benigne, precanceroase si
maligne. Leziunile benigne ce pot beneficia de tratament cu
laser - condromul, fibromul, angiofibromul, polipul adenomatos,
lipomul, neurofibromul, chisturi, boala Reinke s.a. Leziunile pre-
canceroase ce pot fi tratate cu laser — hiperkeratoza, papilomul,
papilomatoza s.a. Leziunile maligne in care poate fi aplicat trata-
mentul cu laser - cancerul pavimentos (cel mai frecvent), carcino-
mul verucos, carcinomul adenochistic s.a.

Factorii care influenteaza rezultatele tratamentului endoscopic
al tumorilor traheo-bronsice:

A. Favorabili

o Localizarea tumorii. Nivelul proximal al tumorii (trahee,
bronhii primare) se asociaza cu un pronostic favorabil
o Tipul de crestere predominant intrinsec
« Dimensiunile mai mici de 4 cm
o Lumenul distal bine apreciat, neafectat de tumoare
o Atelectazia ce se rezolvd in 4-6 sdptdmani
B. Nefavorabili
o Afectarea bronhiilor lobare, segmentare
o Forma de crestere predominant extrinsecd
o Dimensiunile mai mari de 4 cm
o Lumenul distal invizibil sau afectat de tumoare
o Atelectazia ce depdseste 4-6 saptdmani

Complicatiile laser-ablatiei tumorilor traheo-bronsice apar in
circa 4-5% cazuri si includ:

1. Hemoragia (in pana la 10% cazuri poate fi masiva) — mai
frecvent in rezectia carcinoidului si melanomului

2. Combustia intra-operatorie

3. Perforarea cailor respiratorii — duce la pneumotorace sau
pneumomediastin.

Concluzii:

1. Laserul YAG-Nd reprezinta un suport valoros in arsenalul
masurilor terapeutice de care ar trebui s dispund medicii endos-

copisti ce practicd bronhoscopia interventionald.

2. Metoda discutatd permite tratamentul mini-invaziv al tu-
morilor laringiene benigne, dar si a cancerului glotic incipient.

3. Rezectia cu laser reprezintd o alternativa a chirurgiei tra-
ditionale in tumorile benigne §i maligne ale arborelui traheo-
bronsic (in cazuri selecte).

4. Tratamentul endobronsic permite dezobstruarea cailor res-
piratorii si cura paliativé in cazul pacientilor cu cancer laringotra-
heal local avansat.

5. Utilizarea laser-ablatiei in asociere cu alte metode mini-in-
vazive permite obtinerea unor rezultate promitétoare.

6. Succesul tratamentului cu laser depinde de nivelul dotarii
cu echipament endoscopic a sectiilor de chirurgie specializati, dar
si de prezenta unei echipe medicale calificate si dedicate.

Dezbateri

Prof. S.Ungureanu: In ce mod este realizat controlul profunzimii
ablatiei, atat in vederea obtinerii marginii de rezectie RO, cét si cu
scop de prevenire a complicatiilor mentionate?

Dr. P.Gurdu: Controlul profunzimii in ablatia cu laser este un
gest dificil. Astfel, in cazurile cu risc de perforare folosim ablatia
prin Argon-plasma, profunzimea céreia este menajatd mult mai
usor.

Prof. S.Ungureanu: Ce metode adjuvante ati recomandat paci-
entilor dupa laser-ablatia tumorilor maligne?

Dr. P.Gurdu: Consideram cd in cancerul glotic T, nu este nece-
sard radioterapia, fapt sustinut si de ghidurile internationale, tera-
pia adjuvantd fiind una de rezerva in cazul dezvoltarii recidivei
tumorii.

Dr. A.Danci: Ati utilizat oare in timpul rezectiei laser
hidroelevarea submucoasei?

Dr. PGurdu: Nu practicim un asemenea gest, deoarece parti-
cularitatile morfo-histologice ale organelor aparatului respirator
nu permit utilizarea acestei tehnici, aplicate pe larg in endoscopia
digestiva.

Discutii

Dr. V.strati: Vi felicitim cu un raport amplu, care de fapt a
reflectat principiile unei endoscopii interventionale de calitate.

Prof. N.Gladun: Mi bucur nespus de mult ca chirurgia deschi-
sd are l]a moment o alternativa mini-invaziva, cu rezultate la fel de
bune, promitatoare, chiar in pofida unor limite actuale. Raportul
a fost unul excelent, bine aranjat, cu imagini si secvente video
relevante.

Prof. S.Ungureanu: Consider, cd astdzi, prin acest raport,
bronhoscopia interventionald a iesit din anonimat. Voi sublinia,
ca complicatiile care pot aparea inurma practicdrii chirurgiei
endobronsice sunt catastrofale, insd posibilitatile acesteia devin
din ce in ce mai mari. Din raport am observat cd foarte multe
cazuri sunt rezolvate prin metoda endoscopici, aceasta fiind
promovata si mentinuté la un nivel inalt gratie entuziasmului echi-
pei de specialisti ce o practicd. Endoscopia interventionald a ciilor
aeriene a devenit o parte componentd a tratamentului multimodal
al pacientului cu tumori, cu perspective destul de mari.

Sintezd: Dr. S.Cumpdtd, Dr. V.Culiuc
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Raport: Tratamentul durerii perioperatorii si a durerii
cronice la pacientul chirurgical. Prof. A.Belii, dr.hab. in stiinte
medicale, presedintele Societétii pentru Studiul si Combaterea
durerii din Republica Moldova

Rezumat. Succesul in tratamentul durerii este, mai
curand, determinat de modul de organizare al structurilor si
proceselor, decat de tipul de medicamente utilizate. Durerea
perioperatorie poate fi conditionat divizatd in: preoperatorie
propriu-zisd (acutd, nociceptiva, inflamatorie), intraoperatorie
(acutd, intensd, poate fi prevenita), postoperatorie (evitabild,
dar incurabild) si altd durere (acutd sau persistentd; cu sau
fard relatie cu interventia). Lupta cu durerea postoperatorie
va incepe in perioada preoperatorie, prin adaptarea analgeziei
cronice la perioada perioperatorie, antihiperalgezie, combaterea
durerii induse de transportare si diverse proceduri, iar ulterior -
debutul analgeziei postoperatorii cu titrarea morfinei, medicatie
perorald continuatd si dupé externare (la necesitate). Arsenalul
metodelor de analgezie la moment este foarte vast: analgezia
sistemicd balansatd, analgezia epidurald sau intravenoasd
controlatd de pacient, pompele elastomerice si blocurile
perineurale continue, blocul transvers de plan abdominal,
infiltratiile plagii postoperatorii si a locurilor de exteriorizare
a tuburilor de drenare, stimularea electrica transcutanati de
nerv, rahianalgezia, instilatiile intraperitoneale / pleurale /
articulare, dar si tehnicile non-farmacologice. Este importanta
implicarea activd a conducerii spitalului in combaterea du-
rerii prin promovarea unei politici institutionale eficiente.
Este necesara combaterea miturilor si prejudecatilor ce tin
de durerea perioperatorie si combaterea acesteia. In ultimul
timp se pledeazd pentru informarea si educarea pacientului,
cu participarea ulterioard a acestuia in managementul durerii
(distribuirea preoperatorie a informatiei despre durere,
completarea zilnicului/agendei durerii, evaluarea intensitétii
durerii cu anumite scoruri). Zilnic este necesara utilizarea
mijloacelor de autoevaluare a durerii si documentarea acesteia.
Eficienta analgeziei in functie de medicatia administrata, la
fel, va fi inregistrata. Un real suport in tratamentul durerii il
oferd ghidurile medicale, ce vor servi si drept instrument de
protectie medico-legald in caz de litigii. Un principiu modern
al terapiei antalgice este administrarea preparatului analgezic
inainte de survenirea durerii. In acest mod poate fi redus
consumul ulterior de opioizi, este posibild mobilizarea precoce
a bolnavului si sporirea gradului de satisfactie al acestuia, se
evitd ,varfurile” durerii postoperatorii si scad costurile de
tratament. Tratamentul durerii se va face diferentiat, prin ad-
ministrarea remediilor antiinflamatorii non-steroidiene si a
paracetamolului, opioizilor minori si, la necesitate, a celor
majori. Administrarea componentului antihiperalgezic inainte
de incizia chirurgicald este similard antibioticoprofilaxiei pentru
prevenirea complicatiilor inflamatorii de plagi. Inceperea
executdrii protocolului de analgezie postoperatorie se va face
doar dupa aducerea intensitétii durerii la nivelul “0” prin tehnica
titrdrii intravenoase de morfina in sala de trezire.

Prin termenul durere postoperatorie persistenta este definitd
durerea ce se mentine mai mult de 3-6 luni si ce are consecinte de
ordin psihologic, socio-profesional si economic. Sub alt aspect,
aceasta este durerea care nu exista preoperatoriu, dar aparuta
ulterior si care persistd mai mult de 3 luni, alte cauze fiind excluse
(infectia cronicd, neoplasmul, leziuni postradice etc.). Numérul
cazurilor de durere persistentd postoperator este estimat in
Republica Moldovala 68.000 pe an, peste 12.000 bolnavi acuzand
durere severd. Pentru respectiva durere este caracteristica o
calitate anormald a senzatiilor (arsuri, furnicaturi, intepaturi
etc.), manifestarea prin paroxisme, deficitul senzorial, activitatea
simpatica anormald, dependenta intensitatii durerii de starea
emotionala sau oboseald. Actualmente se utilizeazi chestionare
specifice pentru a evalua durerea, printre cele mai populare
fiind chestionarele Grunenthal si McGill. Ambele tin cont de
cuvintele selectate de citre pacient pentru a descrie durerea,
fiind posibila astfel identificarea componentului neuropat
si emotional. Rezultatele chestionarelor permit stratificarea
pacientilor pentru o profilaxie tintitd a durerii postoperatorii
persistente si identificarea subiectilor pentru care este rationald
administrarea pregabalinei. Descriptorii sunt importanti in
aprecierea dimensiunilor (senzorial-discriminativd si afectiv-
emotionald) si componentelor durerii. Efectul sedativ usor al
pregabalinei permite diminuarea componentului emotional.
Componentul neuropat acut este foarte raspandit in cadrul
durerii postoperatorii, motiv din care profilaxia durerii
persistente se impune pentru categoriile cu risc inalt. Conform
datelor literaturii incidenta durerii postoperatorii se prezintd
astfel: dupa hernioplastii — 3,2-13,2%; toracotomii - 2-16%;
sternotomii - 21%; postamputatie de extremitate — 16-81%.
Manifestdrile ce sugereazé originea neuropaticéd a durerii sunt:
senzatiile de intepaturi, furnicituri; senzatiile de electrocutare;
durerea provocatd de frig sau caldura, atingere; durerea prin
presiune usoard; pruritul; iradierea durerii.

In circa70% din cazuri durerea postoperatoriela 6 luni nu este
intensa. Totusi, este rationald intreprinderea masurilor pentru
prevenirea acesteia. O solutie ar fi administrarea gabapentinoizi-
lor. Aceste remedii nu actioneazd asupra receptorilor gabaergici,
ci sunt liganzi ai subunitétii alfa-2-delta a canalului de calciu
voltaj-dependent. Gabapentinoizii reduc eliberarea neurotrans-
mitétorilor; unele efecte clinice dezvoltaindu-se in 30 minute,
altele - abia dupa cateva zile-saptamani de administrare. Se
prezintd interesant faptul, cd efectul in vitro apare foarte repe-
de, spre deosebire de cel observat in conditii in vivo. Reactiile
adverse dupa administrarea gabapentinoizilor apar la circa
o persoand din o sutd. Citre acestea se refera: vertijul, voma,
flatulenta, constipatia, tulburdrile de atentie si memorie, tremu-
riturile, dificultitile de vorbire, senzatiile de furnicaturd;
senzatia de euforie, confuzie si iritabilitate.

In concluzie, utilizarea gabapentinoizilor reprezinti una
dintre alternativele contemporane in combaterea durerii post-
operatorii persistente.

Sintezd: Dr. V.Culiuc, secretarul Asociatiei
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Raport nr.1: Spitalul Clinic Municipal Bdlti la 145 ani.
Evolutia serviciului chirurgical. Aspect istoric. Dr. Anatolie
Pinzescu, sef sectie chirurgie nr.1, SCM Balti

Rezumat. In anul 1870 “zemstva” orisineasci primeste
decizia de a construi un spital in orasul Balti. Pentru realizarea
constructiei spitalului mosierul Nicolae Casso (Casu) trimite
tehnicianul “zemstvei” din Balti - pe nume Rosenbaum, la
Viena, Paris si Berlin pentru a selecta cel mai bun proiect de
spitale. In cele din urmai a fost comandat proiectul unui arhitect
german — Niss, din orasul Dresden. Astfel, la 19 ianuarie 1872 a
avut loc inaugurarea primului spital din Bélti, cu un numdr total
de 20 de paturi, iar primul medic al institutiei medicale a fost
doctorul Pinkenzon. In 1884 din sursele personale ale lui Casu
este construit cel de-al doilea bloc, astfel, spitalul dispunand
deja de 34 paturi. In 1890 medic sef al spitalului este numit
Calistrat Hinculov (Hincu). Dénsul isi amintea cu durere in
suflet cum pe timpul revolutiei spitalul a fost distrus si pradat
de “Bestia Rosie”. In anul 1904 se construieste Spitalul Evreiesc
cu 10 paturi.

Dupa Marea Unire din 1918 activau 34 de medici, iar spitalul
dispunea deja de 50 de paturi, fiind condus de Emil Buzenschi.
In aceiasi perioada Spitalul Evreiesc dispunea de 30 de paturi.
In oras isi incep activitatea Spitalul militar si dispensarul ciilor
ferate, infiintat de catre Carol Buzenschi. Dupa cel de-al 2-lea
Razboi Mondial, cele doua spitale isi reincep activitatea cu doar
2 medici si 6 asistente. In scurt timp insd, numirul paturilor
se extinde vadit. In raportul de activitate anuala din 1947 este
regasitd urmatoarea informatie: activitatea este desfasuratd pe
180 paturi (chirurgicale — 100, ginecologice - 20, infectii - 60);
medici-chirurgi - 6; pacienti chirurgicali tratati — 1338, dintre
care au decedat — 116. Printre nozologii predominau ocluziile,
peritonitele, herniile strangulate, traumatismele.

In 1948 medicul-sef, chirurgul Ipati Soroceanu (Primul
Rector al Institutului de Medicina din Chisindu) efectueaza
prima rezectie gastrici si histerectomie. In 1963 pe langi
Dispensarul de Pneumoftiziologie se deschide sectia de
Chirurgie Toracica (sef - Dr. Calnitchi). Inanul 1964 prin ordinul
ministrului sanatétii — Nicolae Testemitanu, in baza celor doua
spitale este infiintat Spitalul Republican Balti, cu deschiderea
serviciului de Aviatie Sanitara. In perioada 1967-1969 medic sef
al Spitalului este E.Paladj, institutia fiind orientata spre asistenta
medicald specializata. In 1972, medicul-sef V.Popa organizeazi
conferinta stiintifico-practica jubilearda cu ocazia centenarului
de la infiintarea Spitalului. In 1978 este dat in exploatare un bloc
nou cu 4 etaje pentru bolnavii terapeutici (240 paturi). Ulterior,
incepe constructia noului spital si in 1992, cu prilejul a 120 de
ani de la fondare, este dat in exploatare un nou edificiu cu 500 de
paturi. Au fost deschise 2 sectii de chirurgie, a cate 60 de paturi
(sefi de sectii — A.Pinzescu si I.Danu). In intervalul de timp
1997-1999 institutia este redenumitd in Spital Clinic Republican
Bilti, avind drept obiectiv acordarea asistentei medicale

Prezidium: Prof. E.Gutu, Dr. M.Lisfi
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spitalicesti populatiei din raioanele de nord ale Republicii. Din
1999 institutia devine Spital Judetean, incluzand si spitalul de
copii, spitalul specializat de dermatovenerologie si oncologie,
maternitatea, dispensarul ftiziopneumologic, psihoneurologic,
narcologic si policlinica consultativa. In 2000 in incinta Spitalului
a fost deschisd biserica “Sfantul Mare Mucenic Pantelimon”
Incepand cu anul 2003 institutia medicala capiti statutul de
Spital Clinic Municipal. Actualmente institutia numéra 938
de paturi, majoritatea — 606, fiind gizduite de blocul central.
Celelalte - revin Departamentelor de pediatrie, perinatologic si
dispensarului ftiziopneumologic.

Numarul interventiilor chirurgicale efectuate in Spitalul
Municipal Bélti a sporit esential de-a lungul anilor. Spre exemplu,
pe parcursul anului 2016 au fost efectuate 264 apendicectomii
si 287 colecistectomii, pe cand in 1946 numarul respectivelor
interventii constituia — 59 si 0. In aprilie 1982 a fost realizata
prima gastroscopie in oras, iar in 1998, cu concursul actualului
Acad. V.Hotineanu, a endoscopistului Dr. Vitiuc si chirurgului
Dr. Levinta a fost efectuatd prima colecistectomie laparoscopica.
Din 2008 activeaza cabinetul de endoscopie chirurgicala, unde
sunt practicate anual pand la 100 de colangiografii retrograde,
papilosfincterotomii, litextractii si drenari de cai biliare. Din
1998 scoala de chirurgie din Balti devine sucursala Catedrei
de chirurgie nr.2 a USMF ,Nicolae Testemitanu” de pregatire a
medicilor chirurgi prin rezidentiat.

“Implementarea noilor metode de tratament, inclusiv a
procedeelor endoscopice, laparoscopice si a protezarilor ne inscriu
in viitorul chirurgiei. In viitor, desigur, nu se poate intra decdt prin
prezent, fortand prezentul prin fapte cu valoare, prin activitate
practicd si stiintificd. Pentru noi cel mai important este sd fim si sd
ramdnem cu picioarele pe pamant, sd pdsim in viitorul chirurgiei
cu mandrie si demnitate”.

Raport nr.2: Anemia mixtd din cadrul sindromului Fisher-
Evans: aspecte chirurgicale. Dr. S.Levinta, sef sectie chirurgie
nr.2, SCM Bilti

Sindromul Evans reprezinti o afectiune cazuistica grava, cu o
ratd a mortalitdtii de pAna la 36%; adesea refractard la tratament.
Este o patologie, care prezintd pericol vital si ce poate fi asociata
cu alte boli autoimune sau limfoproliferative; diagnosticul fiind
foarte dificil. Patologia este descrisa de catre Fisher in 1947, care
presupune geneza autoimuna a anemiei §i a trombocitopeniei,
iar Evans a descris clinica acestei afectiuni.

Sindromul Fisher-Evans este o patologie autoimund cu
evolutie cronica, ce inglobeaza purpura trombocitopenica
ideopatica autoimund si anemia hemoliticd autoimuna.
Etiologia nu este definitivatd, iar parcursul clinic este dominat
de exacerbidri si remisii frecvente. Dereglarea imuno-reglatoare
constd in diminuarea efectului supresor al limfocitelor-T cu
producerea de anticorpi antitrombocitari si antieritrocitari,
cu dezvoltarea anemiei hemolitice autoimune; clinic
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caracterizindu-se prin sindrom anemic, hemolitic. Se cunosc
doua forme: simptomatica si idiopatica. Terapia de prima linie
include, ca reguld, corticosteroizi sau imunoglobuline, insa in
cazuri recurente poate fi necesara splenectomia.

Patologia poate surveni in perioada de crestere, la pubertate,
in cursul sarcinii si alaptérii, dar si la o varsta inaintata, cand
poate fi presupusd etiologia canceroasd a anemiei. Femeile
sunt predispuse citre anemii feriprive si anemii Biermer, iar
bérbatii — cétre anemii secundare neoplasmelor. Se va tine
cont de antecedentele personale, precum infectiile cronice si
hemoragiile mari, rezectii gastrice/intestinale in trecut, boli
endocrine si intoxicatii exogene si altele.

Paloarea reprezintd manifestarea clinicd principala,
reflectaind prezenta anemiei. Cétre alte simptome se refera:
palpitatiile, dispnea de efort si dureri anginoase. Examenul
clinic obiectiv va pune in evidentd tahicardie, edeme periferice,
hepatomegalie. Hipoxia musculaturii netede este cauza unor
simptome digestive nespecifice: glosodinie, disfagie, anorexie,
greturi, varsituri, distensie abdominala, flatulenta, tulburari de
tranzit.

Citre manifestarile neuro-psihice se refera astenia, cefaleea,
tendinta cétre lipotemii, iritabilitatea, starea de neliniste,
dificultatea de concentrare, somnolenta si paresteziile.

Medica

Splenomegalia si icterul completeazi tabloul clinic. In
cazurile de anemie hemolitica de rand cu sindromul anemic
se observd si sindromul de hemolizd, ce se manifestd prin
icter al tegumentelor si sclerelor, bilirubinemie din contul
bilirubinei indirecte, urobilinurie, iar in hemograma - anemie
si reticulocitozd. Transfuzia masei eritrocitare in asemenea
cazuri agraveaz starea bolnavului, din motivul hemolizei masei
eritrocitare transfuzate.

In hemoliza fiziologicd se pierd zilnic 25 ml de singe.
Maduva osoasd poate ,,repara” pierderi de pana la 175 ml de
sange. Cand pierderile sunt mai mari de 175 ml apare starea
hemoliticd decompensata si, implicit, anemia.

Numai in 5% din cazuri tratamentul cu glucocorticosteroizi
dd remisie indelungatd in caz de anemie hemolitica,
splenectomia asociindu-se cu rezultat pozitiv in 85% din cazuri.
Conduita este insd dificild din cauza dozelor mari de steroizi
si a trombocitopeniei ce prezintd un pericol de hemoragii
intraoperatorii i postoperatorii grave.

In perioada 2000-2016 in SCM Bilti au fost operati 11
pacienti cu sindromul Evans. Rezultatele clinice au fost bune in
toate cazurile, fara a fi inregistrate careva complicatii majore sau
cazuri de deces perioperator.

Sintezd: Dr. V.Culiuc
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Raport: Atitudinea chirurgicald fatd de focarul de
peritonitd postoperatorie. Dr. V.Bogdan, dr. in stiinte medicale,
sef sectie Chirurgie viscerald, abdominala si endocrina, IMSP
SCR “Timofei Mosneaga”

Rezumat. Peritonita postoperatorie (PP) prezintd o
problema actuald a medicinei practice contemporane, prin
incidenta sa de 35-56% din toate complicatiile survenite dupd
interventii chirurgicale pe organele cavitatii peritoneale, fiind
cea mai frecventd cauzi a relaparotomiilor precoce. Letalitatea
variaza dela 19% pana la 70% si este determinata de progresarea
intoxicatiei endogene si a insuficientei multiple de organe
vitale importante, ca urmare a procesului inflamator infectios
neinlaturat.

Drept cauze ale PP servesc mai frecvent: dehiscentele
anastomotice i de suturd; transformarea septica a unor
colectii sanguine sau limfatice drenate inadecvat; interesarea
organelor vecine cu inflamafia acutd a acestora; progresarea
peritonitei, ca rezultat al tratdrii incomplete a acesteia §i a
virulentei crescute a germenilor microbieni; perforatia unui
viscer cavitar, ca o consecin{d a unor manevre intempestive
sau a devascularizédrilor urmate de mici necroze parietale;
leziuni preexistente neidentificate pre- si intraoperator; corpi
strdini. In circa 65-85% cazuri PP este consecinta fistulelor
anastomotice postoperatorii, aparute de reguld precoce (in
primele 4 zile). Fistula eso-gastricd sau eso-jejunald prezintd un
risc de dezvoltare a PP de circa 5-15%, anastomozele intestinale
si colonice - 10-21%, gastrectomiile partiale - 3-10%,
anastomozele bilio-digestive — 0,15-8%. Citre factorii locali
cu rol in procesul de vindecare a suturilor digestive se refera:
tehnica chirurgicald, vascularizarea transelor anastomotice,
stresul mecanic, materialul de suturd, tehnica de efectuare a
suturii digestive, iradierea, infectia, decontaminarea local,
drenajul perianastomotic, chimioterapia intraperitoneala,
infiltratia neoplazica a marginilor de anastomozat. Factorii
sistemici cu rol in procesul de vindecare a suturilor digestive
includ: varsta, malnutritia, carenta vitaminica, alcoolul, fumatul,
trauma, hipovolemia, socul, anemia, transfuzia de sange,
diabetul zaharat, bolile maligne, uremia, icterul, consumul
unor medicamente (corticoizi, antiinflamatoare nesteroidiene,
citotoxice, antimetabolice si antiangiogenice), dar si stresul
chirurgical.

Principalele etape in tratamentul unei fistule digestive
sunt: reechilibrarea volemicd, hidroelectroliticd si acido-
bazicd; controlul infectiei si al sepsisului prin antibioterapie
adecvatd si drenajul abceselor; instituirea repausului digestiv
asociat inhibitiei secretiilor digestive si aspiratiei nazogastrice;
dirijarea fistulei si controlul debitului cu protectia tegumentelor
adiacente; realizarea unui suport nutritional optim prin nutritie
parenterald totald si/sau nutritie enterala.

Actul chirurgical reprezintd baza tratamentului unei PP.
Intarzierea reinterventiei chirurgicale determini cresterea

mortalitagii. Mortalitatea este de circa 35% atunci cand
interventia a fost efectuatd in primele 24 ore de la diagnostic
si tocmai 65% - in caz de reinterventie tardiva. Criteriile de
reinterventie de urgentd sunt: alterarea stérii generale, cu semne
de intoxicatie endogena (febra, frisoane); aparitia semnelor
de insuficientd de organ (dispnee sau polipnee, tahicardie
marcatd, semne de disfunctie miocardica si instabilitate cardio-
circulatorie, oligurie, diaree, greturi, virsaturi, tranzit intestinal
absent, hemoragie digestiva superioara prin gastro-duodenita
eroziv-hemoragica, agitatie psihomotorie, confuzie, insomnii);
semne locale de tip peritonitic sau ocluziv; hemoragia la nivelul
trajectului fistulos; lipsa rdspunsului favorabil la un tratament
intensiv bine condus; modificari biologice (leucocitozd si
deplasarea spre stanga in formula leucocitard, trombocitopenie
severd, scdderea fosfatemiei, cresterea ureei s§i creatininei
serice, tulburdri electrolitice si acidobazice, modificiri in
coagulograma).

Principiile tratamentului chirurgical sunt urmatoarele:
controlul sursei de contaminare; evacuarea continutului
peritoneal; debridarea si lavajul cavitatii peritoneale; prevenirea
si tratarea sindromului de compartiment abdominal; prevenirea
sau tratarea infectiei persistente sau recurente prin controlul
evolutiei la nivelul fostei surse de contaminare si controlul
involutiei inflamatiei peritoneale.

Laparotomia iterativa se poate efectua ,on demand’,
dacd conditiile pacientului o impun, sau in cadrul lavajelor
peritoneale programate. Lavajele peritoneale se pot realiza
continuu (cu abdomenul inchis, deschis sau semiinchis) sau
discontinuu, cu ocazia relaparotomiilor.

Tratamentul ce vizeazd restabilirea continuitatii digestive si
inchiderea fistulei poate fi: chirurgical, radiologic, endoscopic,
fibroscopic (la nivelul traiectului fistulos), percutanat.
Tratamentul chirurgical prevede o serie vasta de scenarii, in
functie de situatia clinicd creatd, si poate include urmatoarele:
corectia malnutritiei prin aplicarea gastrostomei/jejunostomei;
drenajul abceselor; rezolvarea obstacolului digestiv situat in aval
de fistuld; interventii de excludere; derivatia proximala (stoma
de defunctionalizare); anastomoza latero-laterald, cu/fard sicana
Rosanov; excludere unilaterala inchisd; excludere bilaterala
inchisa; dirijarea externa a fistulei; desfiintarea anastomozei/
suturei digestive si exteriorizarea unui sau ambelor capete;
drenajul de decompresie. Citre operatiile potential definitive se
referd: sutura in situ; sutura/acoperirea cu patch de epiploon,
pleurd sau peritoneu parietal, intestinal seros sau seromuscular,
din dura mater umana, de aloderm, din diferite materiale
biologice, lambou muscular si altele. Alte optiuni sunt exereza
intestinului lezat si a fistulei, fard anastomozd de restabilire,
cu exteriorizarea capetelor digestive sub formd de stoma; sau
exereza intestinului lezat cu anastomoza.

Catre factorii favorabili, care influenteazd morbiditatea si
inchiderea spontana a fistulelor digestive se refera: traiectul lung
al fistulei, continuitatea intestinului, absenta obstructiei, originea
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in regiunea biliopancreatica i colonica, fistula postoperatorie,
absenta sepsisului, pacient din acelasi spital, debit <500 ml/zi,
absenta malnutritiei. Factorii nefavorabili includ: traiectul scurt
al fistulei, intestinul adiacent afectat, obstructie localizata distal,
originea gastrici / duodenald / jejunoileald, fistula asociatd
neoplaziei / bolii inflamatorii intestinale sau enteritei radice,
prezenta sepsisului, pacient transferat din alt spital, debit >500
ml/zi, prezenta malnutritiei, durata cronici a fistulei.

Studiul realizat in Clinica de chirurgie nr.2 include 253
de pacienti. In majoritatea cazurilor (52,17%) focarul a fost
localizat in etajul medioabdominal. Eradicarea focarului de
peritonitd pe segmentul esofagogastroduodenal s-a realizat
prin: (1) suplimentarea drenajului la locul dehiscentei, defectul
anastomotic fiind protezat intern cu o sondé transesofagiana;
(2) drenaj cu tub ,T” al anastomozei dehiscente; (3)
inchiderea sau exteriorizarea capatului esofagian, combinatd
cu gastrostomie. Structura interventiilor a fost urmatoarea:
drenare activd cu lavaj continuu (28%), duodenostomie
dirijata (28%), gastroduodenostomie dirijatd (13%), rezectie/
rerezectie gastricd cu gastroenteroanastomozd in Y a la Roux
sau Balfour cu duodenostomie dirijatd (10%), rezectie gastrica
cu gastroenteroanastomozd in Y a la Roux sau Balfour cu
antrumduodenostomie dirijata (12%).

Fistulele intestinale au fost divizate in cele inalte (pana
la 200 cm de la flexura duodeno-jejunald; 8,94%) si joase, ale
intestinului subtire (25%) sau colonului (66%). In fistulele
intestinale inalte s-a practicat rezectia segmentului purtétor
de fistuld cu aplicarea anastomozei primare, protejate de
decompresia nazojejunald. In alte cazuri s-a realizat rezectia
segmentului de jejun cu fistuld si anastomozd primard, fie
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resutura fistulei jejunale cu montarea, in toate cazurile, a stomei
la distanta (pe ileonul terminal). In fistulele intestinale joase s-a
recurs la rezectia segmentului interesat cu inchiderea capatului
distal si exteriorizarea celui proximal. Excluderea s-a realizat
prin ileostomie sau, mai rar, prin colostomie; asociate cu sutura
fistulei §i drenajul activ cu lavaj continuu sau doar drenaj activ
cu lavaj continuu.

Atitudinea chirurgicald in peritonitele cu focar pelvin a fost
urmdtoarea: rezectia anastomozei dehiscente cu colostomie
terminald, rezectia bontului rectal sau rezectia ansei coborite
transanal cu colostomie.

Concluzii

Tratamentul unui pacient cu PP necesita o abordare
multidisciplinard, un management medical si chirurgical
agresiv pentru a incerca reducerea la minimum a morbiditatii si
mortalitatii. Este recomandabil ca cel putin pacientii gravi sa fie
referiti unor centre specializate. Rolul chirurgului este esential
in identificarea preoperatorie si intraoperatorie a factorilor
nefavorabili vindecérii digestive si aplicarea corespunzatoare
si la timp a masurilor de corectare ale acestora. Modalitatile
de rezolvare a sursei de peritonitd difera in functie de sediul
acesteia, precum si de conditiile loco-regionale si sistemice
existente. In etajul supramezocolic metodele de delimitare si
de excludere a segmentului interesat sunt unicele posibile; in
etajul medioabdominal eradicarea este posibila prin rezectia
segmentului interesat, cu restabilirea tranzitului si decompresie
intestinald sau cu aplicarea ileo-, colostomei. In etajul pelvin
optime sunt metodele de excludere, prin aplicarea stomei
supriacente si de delimitare, prin drenare activé cu lavaj local.

Sintezd: Dr. V.Culiuc, secretarul Asociatiei
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PROTOCOLUL SEDINTEI ASOCIATIEI CHIRURGILOR

"NICOLAE ANESTIADI" DIN REPUBLICA MOLDOVA
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.\6& Prezidium: Prof. E.Gutu, Acad. Gh.Ghidirim

Raport: Discutarea proiectului de protocol clinic national
“Colecistita acutd calculoasd la adult”, Prof. E.Gutu, Dr.
V.Guzun (USMF ,Nicolae Testemitanu”, Catedra chirurgie
generald — semiologie nr.3; IMSP SCM nr.1)

Rezumat. Litiaza biliara (LB) sau colelitiazd reprezintd o
patologie caracterizatd prin formarea calculilor in canalele
biliare si vezicula biliard din cauza alterérii compozitiei coloidale
a bilei. Printre factorii care favorizeazd formarea calculilor se
pot enumera: staza biliard, infectia, vérsta inaintata, obezitatea,
diabetul, vagotomia chirurgicala, nutritia parenterala totala,
graviditatea, pierderea rapida a masei corporale etc. Calculii
se pot forma in orice portiune a ciilor biliare (ducturile
intrahepatice sau extrahepatice), dar locul predominant al
formarii acestora este vezicula biliara. Colelitiaza asimptomaticd
(sau latentd) semnificd prezenta calculilor in vezica biliara
fard nici o manifestare clinicd caracteristica patologiei, fiind
descoperita intamplator printr-un examen ecografic de rutind
sau in cursul unei laparotomii. LB este o patologie frecventa,
care afecteazd 10-15% din populatia adulta in tarile europene si
Statele Unite. Totodata, incidenta colelitiazei variazd semnificativ
intre diferite grupuri etnice: este mai crescutd in Orient (peste
20%) si comparativ mica - in tarile Africane (3%). Incidenta
LB creste cu varsta pacientilor si este maximald la batrani.
Femeile sunt afectate de colelitiazd de 4-5 ori mai frecvent,
decat barbatii. Calculii veziculari reprezintd cauza etiologica
principald a numeroaselor eventuale complicatii. Riscul unor
astfel de complicatii, cum ar fi colecistita acutd, colangita
acuta, pancreatita acuta biliard si coledocolitiaza secundara la
pacientii cu colelitiaza asimptomaticd este estimat la 1% pand
la 4% anual. Este recunoscut, cd complicatiile la pacientii cu
LB simptomatica se vor dezvolta mult mai frecvent, decat la
cei asimptomatici. Colecistita acuta calculoasa (CAC) este cea
mai frecventd complicatie a colelitiazei si se dezvolta la 10-20%
din bolnavii simptomatici. In acelasi timp, CAC reprezinta a
doua, dupéd apendicita acuta, cauzd a infectiei intraabdominale
complicate si ocupi 18,5% din aceasta. In multe tiri de la
14% péana la 30% din colecistectomii sunt efectuate pentru
CAC. Ultima este o patologie heterogena si se poate manifesta
prin diferite grade de severitate, inclusiv inflamatia peretilor,
complicatiilocale si disfunctia multipld de organe. Rata cazurilor
complicate ale bolii creste cu varsta si este maximala la bolnavii
cu varsta cuprinsd intre 70 si 75 de ani. Totodata, riscul maladiei
pentru viatd este determinat nu numai de severitatea procesului
inflamator in colecist si prezenta complicatiilor locale, dar si de
starea generala a pacientului, ceea ce trebuie luat in consideratie
la alegerea conduitei curative.

Etapele obligatorii in conduita pacientului cu CAC
sunt: culegerea anamnezei si acuzelor, examinarea clinicg,
examinarea paraclinica, evaluarea riscului de complicatii
(consultatia specialistilor), luarea deciziei referitoare la conduita
de tratament, efectuarea tratamentului, supravegherea activa.

La suspectia CAC (clinica si / sau imagisticd) este indicata
internarea in regim de urgenta in sectie chirurgicald, unde
sunt asigurate conditii adecvate pentru asistenta de urgenta.
Tratamentul medicamentos oportun si in volum deplin in mai
multe cazuri permite regresia procesul inflamator in vezica
biliara: regim alimentar 0; terapia perfuzionald cu solutii
cristaloide sau coloidale; preparate spasmolitice (platifilina,
papaverind); analgezice parenterale (inclusiv opioide);
antibiotice; instalarea sondei nazogastrice in cazul persistentei
greturilor si vomei; remediile antiinflamatorii non-steroidiene,
cum ar fi indometacina si diclofenacul pot converti modificérile
inflamatorii in colecist si imbunatiti contractilitatea vezicii
biliare. Obiectivele administrarii antibioticelor in colecistitd
acuta sunt diferite: (1) ca tratament auxiliar pentru efectuarea
interventiei chirurgicale precoce sau (2) ca tratament definitiv
in conduita non-operatorie a episodului inflamator biliar acut.

Dupa timpul efectudrii sunt 3 tipuri de colecistectomie in
colecistita acuta: (1) operatia urgentd imediata — se efectueaza
in primele 6-24 ore dupa internare in evidenta semnelor de
colecistitd acuta distructivd si peritonitd generalizatd; (2)
operatia urgentd amanata — se efectueaza in primele ore / zile de
la spitalizare, in cazul cAnd tratamentul conservator administrat
este ineficace si simptomatologia persista. Timpul efectudrii
colecistectomiei precoce variaza intre 24 ore si 7 zile. Conform
recomandarilor ghidurilor internationale, operatia urgenta
amanatd pentru CAC este divizata in: operatia urgentd amanata
precoce (efectuatd in perioada 24-72 ore de la internare) si
operatia urgentd améanatd tardiva (practicata pe parcursul a 3-7
zile); (3) operatia programatd — este indicata peste cateva zile /
saptaméni dupa internare, dupd ameliorarea stirii generale si
disparitia semnelor de inflamatie acutd din colecist. Operatia
laparoscopica are avantaje semnificative fatd de interventia
deschisd in tratamentul pacientilor cu CAC. In unele cazuri
interventia poate fi inceputd cu laparoscopie diagnostica cu
eventuald continuare prin colecistectomie laparoscopicd (CEL).
Studiile au ardtat cd CEL imediata in termen de 24 ore de la
internare este sigurd, iar rezultatele perioperatorii nu difera
comparativ cu cele ale pacientilor care au suportat CEL in
perioada 24-72 ore de la spitalizare. Pentru colecistectomie
deschisa cele mai frecvent utilizate sunt inciziile subcostald pe
dreapta si mediand (xifo-ombilicala).

Colecistostomia poate reprezenta o alternativi a
colecistectomiei la pacientii varstnici cu comorbiditati si CAC
simptomatica, care au contraindicatii absolute cétre anestezie
generald.

Tehnologiile chirurgicale noi in tratamentul LB includ
colecistectomia mini-laparoscopicd, tehnica cu trei trocare,
colecistectomia cu un singur port, chirurgia endoscopica
transluminald prin orificii naturale (NOTES) si colecistectomia
robotica.

La pacientii cu CAC si coledocolitiazd diagnosticatd
preoperator si / sau intraoperator este indicata sanarea cailor
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biliare extrahepatice cu extractia calculilor intraductali. Alegerea
metodei curative depinde de particularitatile situatiei clinice,
nivelul experientei chirurgicale, inzestrarea cu echipament si
disponibilitatea serviciilor respective la fiecare spital in parte.
Optiunile posibile includ: colecistectomie deschisé cu explorarea
ductului biliar comun; CEL cu extragerea laparoscopica a
calculilor din ductul biliar; CEL cu extractie endoscopica a
calculilor din coledoc, efectuata preoperator sau postoperator.
Rareori se poate efectua coledocolitextractie endoscopicé chiar
si intraoperator.

Mobilizarea bolnavilor in regim ambulant se recomand din
prima zi postoperator. Pacientul va incepe alimentatia lichidé in
prima zi postoperator. In cazul complicatiilor poate fi necesara
instalarea sondei nazogastrice pentru cateva zile. Alegerea
analgeziei dupa colecistectomie actualmente este determinaté
de catre chirurgul operator sau preferintele institutionale.
Drenurile abdominale sunt inliturate in prima zi a perioadei
postoperatorii, sau peste citeva zile, cAnd debitul eliminarilor
seroase nepatologice scade pand la un volum minimal (mai
putin de 50 ml / 24 ore). Pacientii pot fi externati peste 3-7
zile, in functie de starea generald, eficacitatea tratamentului
administrat, procedeul operator utilizat, evolutia postoperatorie
si prezenta complicatiilor.

La bolnavii cirotici tentativele inldturarii complete a vezicii
biliare de la loja hepaticéd pot fi insotite de hemoragie masiva.
In acest caz este acceptabild efectuarea colecistectomiei
partiale cu ,lasarea” peretelui posterior al colecistului in situ si
diatermocoagularea mucoasei restante.

Raport: Discutarea proiectului de protocol clinic national
“Apendicita acutd la adult”, Dr. V.Guzun, Prof. E.Gutu (USMF
»Nicolae Testemitanu’, Catedra chirurgie generald — semiologie
nr.3; IMSP SCM nr.1)

Rezumat. Apendicita acutd (AA) este o afectiune chirurgicald
caracterizata prininflamatiaapendiceluivermiform, sireprezinta
una dintre cele mai frecvente cauze ale patologiei abdominale
acute. Apendicita complicatd include apendicita gangrenoasa
sau perforativd, sau prezenta abcesului periapendicular sau
peritonitei purulente generalizate. Plastronul apendicular este
o formd evolutivd rara a apendicitei acute, care se dezvoltd
dupa 48-72 ore de la debutul maladiei in cazul adresirii tardive
sau erorilor de diagnostic. Este caracterizat prin formarea in
fosa iliaca dreaptd a unei tumori inflamatorii cu sensibilitate
dureroasd la palpare si contur sters. Apendicectomia negativa
este un termen utilizat in cazul operatiei efectuate pentru AA
suspectatd, cand apendicele vermiform se dovedeste a fi normal
(nemodificat) la examenul histopatologic postoperator. Rata
apendicectomiilor negative este de aproximativ 20-26%. Se
considerd, ca rata majord existentd a apendicectomiei negative
trebuie tolerata, deoarece reflecta un grad inalt de suspiciune
si permite micsorarea numarului cazurilor de AA perforativa.
Apendicectomia incidentala este inlaturarea profilacticd a
apendicelui normal in timpul laparotomiei pentru o altd
afectiune. Justificarea apendicectomiei incidentale raméane
controversata.

Cel mai comun si constant semn al apendicitei acute este
durerea abdominald. In cazuri tipice, durerea apare spontan,
brusc, fiind uneori precedatd de un disconfort usor. Debutul
durerii nu este in corelaie cu alimentarea sau efortul fizic.
Initial durerea poate fi localizatd in epigastru sau regiunea
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paraombilicald, apoi peste 4-6 ore durerea se deplaseaza si
se localizeaza in fosa iliacd dreaptd si creste in intensitate
(simptomul Kocher). Acest simptom se intilneste in peste
35% cazuri. In alte situatii durerea apare in fosa iliaca dreapta,
regiunea ombilicului (mai ales la copii) sau cuprinde tot
abdomenul. Durerea atipicd se observa la 40-45% din pacienti.
Cand istoricul bolii si examinarea clinica sunt suficiente pentru
stabilirea diagnosticului de AA, alte investigatii nu sunt necesare.
Examindrile paraclinice suplimentare trebuie rezervate pentru
pacientii cu manifestarile clinice dubioase si discutabile.
Cele mai frecvent utilizate metode imagistice la pacientii cu
suspiciune clinica de AA sunt ultrasonografia (USG), tomografia
computerizata (CT) abdominala sirezonantd magneticd nucleara
(RMN). Ghidurile internationale recomand divizarea gradului
de suspiciune al AA in trei categorii: cu (1) ,probabilitate inalta®
(2) ,probabilitate medie“ si (3) ,probabilitate joasd“ a AA.
Pentru a majora precizia diagnosticului de AA si a obiectiviza
indicatiile cétre apendicectomie pot fi folosite scorurile clinice.
Particularitatea lor comuni este utilizarea complexa atat a
parametrilor clinici cat si de laborator, pentru determinarea
probabilitatii cd patologia abdominald existentd este AA. Cel
mai acceptat scor clinic reprezintd scorul modificat Alvarado.

Indicatiile pentru pregitire preoperatorie sunt: socul
hipovolemic; dereglari exprimate ale echilibrului acido-bazic,
stabilite clinic si/sau prin teste de laborator; varsta bolnavului
peste 65 ani si/sau afectiuni concomitente grave, ce necesita
corijare imediatd; durata maladiei de peste 24 ore, insotitd de
simptome exprimate ale peritonitei generalizate; retinerea
neprevazutd a interventiei chirurgicale (din motive tehnice,
organizatorii sau altele). Durata pregatirii preoperatorii
depinde de gradul de severitate a stérii generale a bolnavului
si raspunsului la tratamentul efectuat, dar totusi nu va depisi
1,5-2 ore.

Profilaxia cuantibiotice s-a dovedit a fi eficienta in prevenirea
infectiilor de plaga chirurgicald si a abceselor intra-abdominale
la pacientii cu AA. In apendicita necomplicati, nu exista
dovezi, care sd sustind administrarea de rutini a antibioticelor
postoperatoriu. Prin urmare, este recomandata o singurd doza
preoperatoriu. Este argumentata efectuarea antibioticoprofilaxiei
prin administrarea intravenoasa a antibioticului cu spectru larg
de actiune in doza maxima, intr-o prizd, cu 30 minute pana
la inceputul operatiei. Antibioticoprofilaxia empiricd poate fi
administratd in regim de monoterapie sau terapie combinata
(2-3 preparate).

Determinarea momentului optimal pentru efectuarea
operatiei in caz de apendicitd acutd este de o importanta
cruciald. Dupa stabilirea diagnosticului de AA, apendicectomia
trebuie efectuatd in mod urgent, in primele ore de la spitalizare,
fara orice intarzierea inutild. Totodata, studiile retrospective
recente nu au constatat diferente semnificative intre ratele
complicatiilor dupd apendicectomiile efectuate precoce sau
tardiv (insa in cazul, cAnd interventia este practicatd in intervalul
de 12 ore dupd internare). Operatia programati, de obicei, este
indicatd peste 3 luni de la episodul de AA, finisat cu formarea
plastronului apendicular, tratat conservativ si resorbtia acestuia.

Interventia se poate efectua cu anestezie locald, cu o bund
infiltrare a peritoneului si a mezoapendicelui, ce va fi precedata
de o premedicatie preanestezica cu 30 de minute inaintea
interventiei. Acest tip de anestezie este potrivit pentru AA
necomplicati, la bolnavii slabi si cooperanti. In caz de AA la
pacientii obezi sau cind se presupun greutiti tehnice, se preferd
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anestezia regionald, eventual peridurald, cu instalarea unei
perfuziiintravenoase delainceputul operatiei. Anestezia generald
intravenoasd sau cu intubatie orotraheald si miorelaxare este
indicatd in cazurile AA complicate (gangrenoasa, perforativa,
cu abces periapendicular sau cu peritonita generalizata). Uneori
o apendicectomie dificild reclamd completarea unei anestezii
locale sau regionale initiale cu anestezie generald.

Calea de abord poate fi diferitd. In majoritatea cazurilor
abordul McBurney este optimal si permite efectuarea
apendicectomiei, asigurdnd confortul operator necesar. Incizia
Lenander (verticald pe marginea laterala a muschiului rect
abdominal drept) si incizia Jalaguier (verticala, prin teaca
muschiului rect abdominal drept) au avantajul transformarii
sale intr-o laparotomie largd in cazurile dificile. Laparotomia
mediand inferioard permite o toaletd perfectd prin lavajul
intregii cavititi peritoneale si instalarea unui drenaj corect in
cazul AA complicate cu peritonita generalizata.

Apendicectomia cu simpld ligaturare a bontului cu fir
neresorbabil, se efectueaza in cazul cand procesul inflamator
periapendicular nu permite invaginarea acestuia in cec cu

suturd in bursa si in ,,Z”.

Pand in prezent sunt discutabile indicatiile apendicectomiei
laparoscopice si avantajele nu par a fi intr-atat de convingatoare,
ca cele ale colecistectomiei sau chirurgiei hiatusului esofagian.

Actualmente, in afard de apendicectomia laparoscopici
conventionala sunt elaborate si practicate urmétoarele metode
minim invazive: apendicectomia asistatd laparoscopic;
apendicectomia laparoscopicd cu o singurd incizie; chirurgia
endoscopica transluminala prin orificiile naturale (NOTES).

Utilizarea de rutin a tuburilor de dren nu reduce incidenta
abceselor intraabdominale. Cu toate acestea, necesitatea
instaldrii tuburilor de dren cu indicatii speciale riméne la
discretia chirurgului.

Semnele formarii abcesului periapendicular ca consecinti a
evolutiei nefavorabile a plastronului apendicular sunt: alterarea
progresiva a stérii generale a bolnavului; febra hectica; cresterea
leucocitozei si a gradului de deviere a formulei leucocitare;
majorarea  dimensiunilor plastronului i intensificarea
sensibilitdtii abdominale.

Sintezd: Dr. V.Culiuc
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