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MATERIALELE CONFERINTEI NATIONALE STIINTIFICO-PRACTICA IN DOMENIUL OTORINOLARINGOLOGIEI PEDIATRICE

Conferinta Nationala stiintifico-practica
in domeniul Otorinolaringologiei Pediatrice

Mesaj de salut

Afectiunile nasului, gatului si ale urechii prezintd, la ora actuala, una dintre cele mai rdspandite patologii ale copilului, cu
implicatii clinice si sociale importante. In aceasti ordine de idei conferinta data, care se desfisoara sub genericul “Actualitati si
perspective in otorinolaringologia pediatricd’, vine sa puna in discutie diverse subiecte de diagnostic si terapeutica ale maladiilor
nominalizate.

Programul conferintei cuprinde probleme actuale privitor la strategia contemporand de diagnostic si principiile moderne
de tratament.

In ultimele decenii se dezvoltd vertiginos o noud ramurd a chirurgiei endonazale - chirurgia functionala endoscopicé a
sinusurilor paranazale. Acest gen de chirurgie provine din confluienta chirurgiei endonazale §i a endoscopiei nazale si sinuzale,
si este fundamentat pe descoperirea noilor mecanisme patogenice ale sinuzitelor paranazale. Materiale cu referintd la aceastd
importanta tema se incadreaza larg in agenda de lucru a conferintei.

Un rol aparte in problema complexd si deocamdat elucidatd incomplet, a afectiunilor otorinolaringologice revine patolo-
giei inelului limfatic faringian. Fiind organul primordial al intersectiei cdilor aeriene si digestive, faringele rdspunde prin reactie
inflamatorie acuta si cronicd la diverse agresiuni provenite din mediul ambiant. Aceastd directie nu este trecutd cu vederea de
catre organizatorii conferintei.

Atentiei participantilor se impune prezentarea unei serii de lucrari consacrate patologiei auriculare a copilului, fie prin stu-
diile de anvergurd din domeniul afectiunilor recidivante ale urechii medii, fie pe marginea chirurgiei otomicroscopice. Suplinita
fiind aceastd temd de lucrari destinate unei extrem de importante ramuri ale otorinolaringologiei - audiologiei, programul de
lucru se completeaza cu importante studii privind diverse aspecte ale patologiei auditiei.

Un plus de valoare capita aceastd intrunire stiintificd prin includerea in programul conferintei a investigatiilor stiintifice
efectuate in clinica de pneumologie pediatricd, patologia bronho-pulmonaré prezentand un interes aparte pentru medicii
otorinolaringologi.

Eventuale discutii, axate pe cele mai actuale probleme ale otorinolaringologiei pediatrice, cu certitudine vor deschide noi
perspective, vor servi un imbold pentru declangarea noilor studii stiintifice, vor contribui la sporirea competentei profesionale
si la ameliorarea calitatii serviciilor medicale prestate in sfera respectiva.

Dorim tuturor participantilor la lucrarile Conferintei succese in realizarea programului de activitate.

lon Ababii, dr. h., profesor, academician
Presedinte al Asociatiei Republicane stiintifico-practice
a medicilor otorinolaringologi din Republica Moldova

Programul de activitate al conferintei
Actualitati si perspective in otorinolaringologia pediatrica

Vineri, 30 octombrie 2009
Sala de Conferinte a USMF ,,Nicolae Testemitanu”
Chisindu, bd. Stefan cel Mare, 165

09.00-09.30 Inaugurarea conferintei

Mesaj de salut
Ion Ababii, dr. h., profesor, academician, rector al USMF ,,Nicolae Testemitanu”

09.30-11.15 Sedinta I

Moderatori: Ion Ababii, dr. h., profesor, academician
Mihail Maniuc, dr. h., profesor
Alexandru Sandul, dr. h., profesor
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09.30-11.15 Sedinta I

1. M. Maniuc, P. Ababii, N. Sclifos, V. Parfeni, L. Pojoga, S. Merioara. Aspecte contemporane de diagnostic si trata-
ment ale sinuzitelor recidivante si cronice la copii.

2. P. Ababii, M. Maniuc, L. Saptefrati. Rinosinuzitele recidivante si cronice la copii: aspecte imunohistochimice.

3. D. Chirtoca, M. Maniuc, P. Ababii, V. Gavriluta. Rolul rinomanometriei acustice in evaluarea postoperatorie a
copiilor cu rinosinuzite recidivante si cronice.

4. V. Gavriluta, L. Danilov, D. Chirtoca, V. Manic, C. Cujba, V. Kalinovschi. Factorii de risc in maxiloetmoidita
recidivanta la copiii de varsta precoce.

5. Prezentare companie farmaceutica.

11.15-11.30 Pauza

11.30-13.00 Sedinta alIl-a

Moderatori: Vladimir Popa, dr. h., profesor
Anghelina Chiaburu, doctor in medicina
Svetlana Diacova, doctor in medicina, conferentiar
Sergiu Vetricean, doctor in medicind, conferentiar

1. A. Chiaburu. Surditatea la copii.

2. S. Diacova. Particularitdtile patogenice ale otitelor medii la copiii primilor 3 ani de viata.

3. L. Andries. Clasificarea deficientei imune si principiile tratamentului imunomodulator la copiii cu afectiuni ale
organelor ORL.

4. S. Vetricean, A. Antohi, A. Bajureanu, E. Cernolev, B. Chirtoca, C. Andreev. Aspectele clinice, morfopatologice
si microbiologice ale ,maladiei urechii operate”

5. Prezentare companie farmaceutica.

13.00-14.00 Masa de pranz

14.00-15.30 Sedinta a III-a
Moderatori: Vasile Cabac, doctor in medicina, conferentiar
Lucian Danilov, doctor in medicina, conferentiar
Svetlana Sciuca, dr. h., profesor

1. L. Danilov, I. Ababii, M. Maniuc. Amigdalita cronici la copii.

2. N. Matragund, S. Cojocari, O. Repin, L. Bichir. Infectia cronicd a sistemului limfatic faringian §i endocardita
infectioasa.

3.S. Sciuca. Rinita alergica si astmul bronsic.

4. R. Selevestru. Fenotipul astmului bronsic la copii de varstéd pregcolara.

5. O. Turca, S. §ciuca, M. Maniuc, A. Cotonu. Fibroza chistica asociatd cu astm bronsic si afectiuni ORL.

6. Prezentare companie farmaceutica.

15.30 Inchiderea Conferintei

Sponsorii principali

1. GlaxoSmithKline
2. Bosnalijek
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Surditate mixta la copiii cu otita medie exsudativa
I. Ababii, S. Diacova, A. Chiaburu, S. Parii, D. Chirtoca

Catedra Otorinolaringologie, USMF , Nicolae Testemitanu”

Mixed Hearing Loss in Children with Otitis Media and Effusion

Mixed hearingloss developed in 5% of the cases in a study of 36 children who suffered from otitis media with effusion. The work up included
detailed anamnesis, otoscopy, pneumatic otoscopy, otomicroscopy, tympanometry, registration of the acoustic reflex, conventional audiometry and
surgical findings. The effectiveness of treatment depends on the duration of the disease and the patient’s medical and personal background.

Key words: otitis media with effusion, sensorineural hearing loss, mixed hearing loss.

CmelwaHHasa TYroyxoctb 'y peten ¢ 3KcCyAaTUBHbIMUY OTUTaMN

ITpencTaB/ieHbl pe3yIbTaThl 06C/IefOBAHIA 36 eTell C IKCCYATUBHBIMI OTUTAMM, Y KOTOPBIX IIPM ayMONOTMYeCKOM 006C/IeJOBaHNM ObIIa
o6Hapy>keHa cMelIaHHasA (hopMa TYTOyXoCTH. VIccieoBanme BKII0YaeT e TaIbHbIil aHAMHe3, 0TOCKOIINIO, THEBMOOTOCKOIMIO, TUMIIAHOMETPIIO,
olpefieNIeHNe aKyCTUYeCKOTro pediekca, TOHAIbHYIO U TOBEIeHYeCKYI0 ayJIOMeTPUIO, PYHKI[MOHA/IbHbIE Pe3y/IbTaThl B [UHaMuKe. CMellaHHas
dopma TyroyxocTy 611a 06HapyKeHa y 5% JieTelt ¢ 9KCCYAATUBHBIMY OTUTAMU, HAXOAAIINXCSA IO HaO/MIofieHNeM aBTOPOB. Pesy/IbTaThl IeueHns

3ABUCAT OT IJINTETbHOCTN 3a00/IEBaHMA ¥ HAIUYMA COHYTCTBYIOH.{(?I‘/II TIaTOIOrUN y HNaljMEeHTa.

KmoueBble c10Ba: 5KCCY/[aTUMBHBLII OTUT, CEHCOPOHEBPa/IbHASA TYTOYXOCTb, CMEIIAHHAsA TYTOYXOCTb.

Actualitatea problemei

Problema surdittii la copil raiméne pana in prezent una
din cele mai actuale in aspect medico-social. Auzul la copilul
de varstd precoce are o mare importanta pentru dezvoltarea
psiho-emotionald a acestuia. Chiar gi hipoacuzia usoard poate
influenta negativ asupra formarii vorbirii si a intelectului
copilului. Cauza cea mai frecventa a hipoacuziei la copiii sub
3 ani este otita medie exsudativa (OME) [1, 2, 3].

OME constituie una din cele mai raspandite afectiuni ale
copildriei, care duce la sciderea stabild a auzului, la aparitia
otitelor medii cronice supurate, la formarea colesteatomului
sia complicatiilor intracraniene. Majoritatea copiilor (pana la
90%) sufera de otitd medie acutd (OMA) o data in viatd, 74%
dintre copii - de 3 si mai multe ori. Datorita particularitétilor
anatomofiziologice ale organelor ORL si ale intregului or-
ganism al copilului (fond alergic, scaderea imunititii s.a.), ca
rezultat al otitelor medii acute se poate dezvolta o hipoacuzie
progresiva, care spre timp devine stabila si ireversibila [4,
5].

In toate cazurile surditatea la pacienti cu otita medie
exsudativa are un caracter de transmisie, rar se adaugd com-
ponenta sensoroneurala [6].

Scopul lucririi este analiza cazurilor de surditate mixta
la copiii cu otitd medie exsudativé care au fost sub supraveg-
herea noastra.

Material si metode

Dintre 780 copii cu OME, care s-au aflat sub supraveg-
herea noastra, la 36 de pacienti (5 %) s-a depistat surditate de
tip mixt. Procesul a fost bilateral in 28 cazuri. Deci la 64 de
urechi a fost diagnosticata OME cu surditate de tip mixt.

Predominau copiii de varstd precoce (sub 3 ani) — 18
copii, copii de vérstd prescolard (4-6 ani) — 11, 7 pacienti - intre
7 si 14 ani. Majoritatea copiilor -21 (58%) au fost béieti.

Pacientii au fost examinati corespunzétor «Schemei
examinarii otologice a copilului», elaborate de noi, care a
inclus datele anamnezei, otoscopiei optice, otoscopiei pneu-
matice, otomicroscopiei, timpanometriei si ale inregistrarii
reflexului stapedian, audiometriei, rezultatele investigatiilor
intraoperatorii, rezultatele functionale dupa tratamentul
conservator si dupd tratamentul chirurgical.

Examenul audiologic. Pentru evaluarea starii urechii
medii s-a folosit impendansmetrul “Siemens SD30” cu tonul
de frecventd fixa 220 Hz. Timpanograma, forma grafica a
modificarii compliantei in dependenta de variatia aerului in
CAE, se inregistra in mod automat si aparea pe ecran. Pentru
examinarea curbelor a fost folosita clasificarea propusa de
J. Jerger (1970). Dupa inregistrarea timpanogramei a fost
efectuatd inregistrarea reflexului muschiului stapedian. Pentru
declansarea reflexului stapedian s-a folosit stimularea cu sunet
cu frecvente de 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz si 4000 Hz, intensi-
tatea stimulului sonor fiind cuprinsa intre 50-100 dB SPL.

Pragurile de auz au fost determinate pe conductibilitatea
aeriand si conductibilitatea osoasa separat la fiecare ureche.
Investigatia a avut loc in camera izolatd insonor cu zgomotul
de fond nu mai mare de 30 dB. Pentru investigatie a fost uti-
lizat audiometrul ,,Siemens SD50”. Au fost inregistrate reactii
auditive (verbale sau reflectorii) ca rdspuns la stimul sonor
de 250 - 8000 Hz cu diapazonul intensitatii de la 10 dB pana
la pragul auditiv.

Rezultate si discutii

Anamneza. In majoritatea cazurilor (25 copii) OME a
fost diagnosticata in timpul examenului profilactic la copiii cu
deregléri de vorbire si schimbari in statutul neurologic. Acuze car-
acteristice (scaderea auzului, infundarea urechii, senzatie de lichid
in ureche) au prezentat numai 17 pacienti, toti au fost in varstd
mai mare de 5 ani. In 19 cazuri plangerile caracteristice pentru
OME din partea parintilor cu copiii mici lipseau. La toti pacientii
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au fost notate diferite schimbdri in sfera psihoneurologici (irita-
bilitate, comportament inadecvat etc.).

Durata bolii a fost posibila de precizat la 19 pacienti.
Deci in 8 cazuri schimbdrile auzului s-au dezvoltat relativ
treptat, in decurs de péna la 3 luni, 3 copii dintre ei s-au
adresat la noi in timp de o luna, dupa ce parintii au observat
hipoacuzie; in 11 cazuri pacientii au fost luati la evidenta
mai tirziu (de la 4 luni pana la 2 ani dupd instalarea hipoa-
cuziei). In 17 cazuri, din cauza vérstei mici a copilului,
parintii nu si-au dat seama ca dezvoltarea copilului suferd
din cauza scdderii de auz.

Conform anamnezei, 8 copii examinati au suportat
adenotomie si amigdalectomie, 16 - au suferit de otite acute,
inclusiv in jumatate din cazuri s-au inregistrat otite repetate,
7 copii au fost tratati de otitd medie acuta recidivanta.

Examenul ORL. Patologia nazofaringelui a fost depistata
la majoritatea dintre pacienti. La 26 copii a fost stabilita hiper-
trofia vegetatiilor adenoide de gradele II - III, iar la jumatate
din acestia au fost prezente semnele de inflamatie cronica. La
13 copii s-a diagnosticat hipertrofia amigdalelor palatine si
amigdalitd cronicd. La 16 copii, concomitent, s-a determinat
afectarea sinusurilor paranazale.

Otoscopia opticd, pneumaticd, otomicroscopia. Prin
otoscopie opticd au fost urmarite schimbdrile otoscopice
generale. Otoscopia pneumatica la copiii mici cu compor-
tament inadecvat nu a fost posibild: modificarile presiunii
aeriene in conductul auditiv extern pe parcursul examindrii
uneori au provocat nelinistea copilului si scaderea vizualizarii
membranei timpanice. Schimbdrile otoscopice caracteristice
au fost evidentiate preponderent in timpul otomicroscopiei.

In toate cazurile au fost prezente semnele otoscopice
caracteristice OME: modificarile transparentei — in 73% din
cazuri, retractia membranei timpanice - in 63%, dilatarea
vaselor sangvine ale membranei timpanice — in 96%, nivel de
lichid sau aga-numite bule “aer - lichid” - in 15,9%, micgorarea
sau lipsa mobilitatii membranei timpanice - in 100% din
cazuri.

Examenul auditiv. Timpanograma tip B a fost
inregistrata in 86% din cazuri, in alte 14% - tip C cu indici
scazuti ale compliantei.

Audiometria tonala la copiii de 3 ani si mai mari §i re-
flectorie (comportamentald), la copiii mai mici, a demonstrat
scaderea auzului pana la 50 dB la frecventele 500 - 2000 Hz
si pand la 65-70 dB la frecventele 4000 — 8000 Hz. Forma
curbei audiometrice a confirmat prezenta componentei
sensoroneurale.

La copii sub 3 ani schimbarile functionale ale urechii au
fost simetrice in 78% din cazuri. Cu vérsta frecventa simetriei
scade pand la 27% - la copiii de 10 - 14 ani.

Diagnosticul. La toti pacientii a fost stabilit diagnosticul
de otita medie exsudativa. Proces bilateral, relativ simetric,
s-a depistat in 27 din cazuri. Forma cronici a OME a fost
constatata la 26 de copii.

Tratamentul. La majoritatea pacientilor (34 copii) a fost
efectuat un complex contemporan de masuri terapeutice si
chirurgicale performante. Tratamentul conservator a inclus:
antibiotice, corticostreroizi, antihistaminice §i proceduri

locale pentru recuperarea functiei trompei auditive (terapie
inhalatoare cu aerosoli cu antibiotice, corticosteroizi, vazo-
constrictoare etc).

Tratamentul chirurgical - timpanostomia, s-a realizat
conform metodei elaborate de noi, sub controlul microscopic,
cu anestezie generald. Metoda propusa constd in aspiratia
minutioasd a exsudatului, dupi ce se instileazd solutii de
antibiotice si steroizi, se fixeazd tuba timpanostomicd, care
ramane in cavitatea timpanica 6 - 14 luni.

Périntii ai 2 copii, dupa precizarea diagnosticului din
diferite motive, au refuzat tratamentul propus.

Rezultatele tratamentului. Otoscopia opticd si exami-
narea auzului au fost efectuate in dinamica la intervale de o
saptamand, o luna, 3 luni, 6 luni, 1 an, 2 ani si 3 ani dupa
tratament. La toti copiii cu membrana timpanicd intactd
examinarea a inclus impedansmetria.

Examenul functional pe parcursul tratamentului si
dupa finisarea lui, a constatat insdnatogirea urechii medii
in toate cazurile, imbunitétirea auzului datoritd disparitiei
componentei de transmisie. Componenta sensoroneurala
s-a pastrat la 26 copii. Analizdnd anamneza acestor co-
pii, mentiondm ca la ei, concomitent, s-a diagnosticat
patologia sistemului nervos central de etiologie diferitd
(traumatisme, intoxicatii, infectii etc.). Nu se exclude
cd surditatea sensoroneurala s-a dezvoltat la ei pana la
otita, pe fundalul patologiei perinatale a sistemului ner-
vos central. Otita medie, posibil, a evidentiat, a agravat
surditatea, addugdnd componenta transmisiva, fapt ce a
determinat adresarea pacientilor la otorinolaringolog si
audiolog. Deci surditatea sensoroneurald la acesti copii
nu a fost determinata de patologia urechii medii, de aceea
si tratamentul otitei medii a constat indreptat numai in
inldturarea componentei de transmisie si nu a influentat
la componenta sensoroneurald. Nu se exclude si adresarea
tardiva la otorinolaringolog ca o cauzd a cronicizérii com-
ponentei sensoroneurale al surditatii la acesti pacienti.
Copiii cu surditate sensoroneurald pronuntatd au fost
supusi protezarii auditive dupd ce au urmat tratamentul
pentru OME.

La 13 dintre copii a fost confirmata insdndtosirea
completd cu normalizarea auzului. Analiza acestor cazuri a
ardtat cd varsta copiilor a fost mai mare de 5 ani, toti au facut
otita medie pentru prima sau a doua oara. Copiii si parintii
lor au notat momentul inceputului hipoacuziei, s-au adresat
la noi pe parcursul maximum a 4 luni dupad instalarea hipoa-
cuziei. Numai un copil s-a adresat peste 2 ani dupd instalarea
hipoacuziei, dar scaderea de auz in acest caz a avut un caracter
undulat. In general, componenta sensoroneurala la acesti
bolnavi a fost relativ nepronuntat. Ei au urmat tratament
complex deplin.

La 2 copii, care nu au urmat tratamentul respectiv,
investigatiile functionale in dinamica au fost posibile numai
peste 2 — 5 ani dupé diagnosticarea patologiei. La ambii s-a
constatat progresarea patologiei urechii medii — la unul din ei
s-au inregistrat posete de retractie (otita medie adezivd), la al
doilea copil otita medie a devenit cronica purulenta. Scaderea
de auz a rdmas in ambele cazuri de tip mixt.
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Concluzie

Investigatiile noastre confirma dificultatea stabilirii
diagnosticului de otitd medie cronici exsudativa la copiii de
varstd prescolard. Sciderea auzului la debutul afectiunii are
un caracter nepronuntat si instabil §i se agraveazd treptat cu
mentinerea procesului patologic in urechea medie.

Cercetarile noastre confirma opinia lui Bluestone C.D.
si coaut. (2007), ca exsudatul din urechea medie influenteaza
negativ functia urechii interne. Posibil cé toxinele din exsu-
dat, prin ferestrele ovala si rotunda, pitrund in labirint, irita
structurile senzitive ale labirintului cu aparitia componentei
sensoroneurale. Cu timpul acest efect negativ se acumuleaza,
schimbarile in urechea internd devin stabile si ireversibile.
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Rolul rinometriei acustice in evaluarea postoperatorie
a copiilor cu rinosinuzite recidivante si cronice

M. Maniuc, D. Chirtoca, P. Ababii, V. Gavriluta

Catedra Otorinolaringologie, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Acoustic Rhinometry to Evaluate Endoscopic Sinus Surgery Results in Children

Acoustic rhinometry can be used effectively to evaluate the results of endoscopic sinus surgery in patients with chronic rhinosinusitis.
In this study, acoustic rhinometry was used in the preoperative and postoperative evaluation of 205 children undergoing surgery for chronic
sinusitis. As shown by acoustic rhinometry, the change in the mean minimal cross-sectional area of the nasal cavity was positive. The change in
the dimensions of the nasal cavity paralleled the improvement in clinical symptoms. Acoustic rhinometry can be used to assess the efficacy of
treatment in cases of chronic sinusitis, especially following endoscopic sinus surgery.

Key words: chronic sinusitis in children, acoustic rhinometry.

AKycTUYecKas pUHOMETpPUs B NocneonepauioHHoM 06c/iefoBaHUM AeTell C XPOHUYECKUMM PUHOCUHYCUTaMM

Vcnonp3oBamach akyCTudeckas pUHOMETPHUS B IIOCTEONEPALVIOHHOM 00C/IeIOBaHNN feTell ¢ XPOHMYECKNIMI PUHOCHHYCUTAMN. Bbito
obcnenoBano 205 meteit, 135 mManpunkoB 1 70 AeBOYEK, KOTOPBIM OblIa Mpou3BefeHa GpyHKIMOHAIbHAS SHLOCKOIIIMYECKas XUPYPrus B
MoamuKaLyM aBTOPOB. B IIoc/ieonepalyioHHoM mepuojie 6bII0 3apericTPUPOBAHO YTydllleH)e BCeX ITapaMeTPOB aKyCTUYeCKOI pUHOMETPIN,
HauMHAsA ¢ 7 [Hs IOCTIe OIeparun. AKyCTUYecKas PUMHOMETPIS MOXKeT ObITb C YCIIEXOM MCIIO/Ib30BaHA Y [ieTell /IS IIOCIe0IePAI[IIOHHOTO
MOHUTOPUHTA.

KiroueBble cmoBa: XpOHNYECKNUI CUHYCHUT Y fIeTell, aKyCTUIeCKass PUHOMETPHA.

Introducere este suficient relevata estimarea permeabilitatii foselor nazale,
a arhitectonicii suprafetei interne a acestora si a filierii respi-
ratorii ca atare. In acelasi timp, este foarte important, pentru
obiectivizarea rezultatelor tratamentului chirurgical si pentru
monitorizarea perioadei postoperatorii, de a cunoaste carac-

teristicile mentionate.

Patologia inflamatoare a sinusurilor paranazale, prin
incidenta inaltd in structura nosologicd a morbiditatii in-
fantile, complicatiile severe si repercusiunile nefaste asupra
organismului copilului, constituie o problema de perpetua

actualitate in otorinolaringologia contemporani. Cu toate

cd importanta problemei rinosinuzale este evidentd, multe
aspecte ale ei pand in prezent nu sunt elucidate. Asadar, nu

Rinometria acusticd a fost aplicatd cu succes de mai
multi autori pentru studierea geometriei si a permeabilitétii
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nazale in perioadele pre- si postoperatorie, la pacientii cu
patologie chirurgicald rinologici [1, 4, 5, 6]. In acelasi timp,
in practica pediatrica metoda datd a fost utilizata mult mai
rar [3, 8].

Revista literaturii existente contine date controversate
referitor la importanta rinometriei acustice in diagnosticul
obstructiei nazale. Se cunosc studii, in care se afirma ca
rinometria acusticd nu poate fi aplicata in evaluarea si in
monitorizarea pacientilor rinologici. In schimb, in alte
lucrari rolul examindrilor prin metoda rinometrica in
patologia nasului si a sinusurilor paranazale este apreciat
foarte inalt [2, 7]. Majoritatea lucrérilor de acest gen sunt
consacrate septoplastiei sau chirurgiei cornetelor nazale.
Acestea denotd faptul, cd datele rinometrice coreleaza cu
rezultatele rinoscopiei, rinomanometriei si/sau ale to-
modensitometriei.

Avand in vedere cele expuse, ne-am propus si
efectudm un studiu consacrat aplicdrii rinometriei acustice
la copiii cu rinosinuzite paranazale recidivante si cronice,
supusi tratamentului chirurgical endoscopic, in aspectul
obiectivizarii i al evaludrii rezultatelor tratamentului
chirurgical endoscopic.

Material si metode

Cercetirile au fost efectuate pe baza SCRC ,,Em. Cotaga”
In studiu au fost inclusi 205 copii, cu rinosinuzite cronice si
recidivante, supusi chirurgiei functionale endoscopice, prin
tehnica miniinvaziva in modificare proprie. Vérsta copiilor
- dela2 pandla 15 ani, 135 de baieti si 70 de fetite.

Ideea metodei noastre de tratament este axatd pe
péstrarea portiunii laterale a apofizei uncinate. Practic, aceasta
se realizeazd prin efectuarea inciziei nu inaintea apofizei unci-
nate, ca in tehnica Messerklinger, si nu inferior, cain tehnica

cea mediald a uncinatului. Incizia se aplica in sens vertical si
permite a péstra portiunea laterald a apofizei uncinate.

Examinarea clinico-instrumentald a pacientilor s-a
efectuat in baza unei fise de examinare, elaborata la inceputul
studiului, care a inclus: datele anamnezei, ale investigarilor
clinica generald si otorinolaringologica, sumarul sdngelui
si al urinei, radiografia sinusurilor paranazale, endoscopia
nazald, sinusoscopia, tomografia computerizatd, examenul
bacteriologic, termometria mucoasei nazale.

Am studiat permeabilitatea nazald prin rinometrie
acustica, cu rinometrul acustic RHIN2000. Monitoringul
postoperatoriu al permeabilitatii nazale s-a efectuat la a 7-a
zi dupd interventia chirurgicala, la 1 lund, 6 luni, 18 luni i la
36 de luni postoperatoriu.

Echipamentul constd din: generatorul de impulsuri
acustice, cu frecventa de la 150 pand la 10000 Hz; tubul acustic
cudiametrul de 15 mm i cu lungimea de 580 mm; adaptorul-
piesd de conexiune intre tubul acustic si narina, microfonul
si computerul (fig. 1).

Actiunea aparatului este bazatd pe urmatorul principiu:
unda pulsatild, produsd de generator, este transmisd in fosele
nazale prin tubul acustic si prin adaptor, incepand cu zonele in-
ferioare ale vestibulului nazal, propagdndu-se ulterior de-a lungul
marginii inferioare a cornetului nazal mijlociu spre nazofaringe.
Semnalul sonor emis este reflectat de peretii foselor nazale si se
capteaza de un microfon, cu o sensibilitate inaltd, instalat in interi-
orul tubului. Apoi acest semnal este directionat in computer, unde
este procesat, datele fiind afigate pe monitor in forma de curba,
ce reflecta raporturile suprafatd/distantd. Dinamica impedantei
acustice este determinatd de modificarile sectiunii transversale
a foselor nazale. Rezultatele obtinute se refera la volumul si la
aria sectiunii transversale minime. Experimentul poate fi repetat
cu calcularea coeficientului de varietate. Se recomanda ca acest
coeficient sa nu depaseasca 1,15%.

adapterul —— L

tubul acustic

—

generatorul de unde

microfonul

Fig. 1. Schema aparatului de rinometrie acustica.
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Fig. 2. Graficul suprafata/distantd,
obtinut prin rinometrie acustica.

Curba in intregime contine informatia despre geometria
cavitatii nazale (fig. 2). Permeabilitatea nazala se modifica mai
mult datorita pértilor anterioare a nasului, cele posterioare
influenteazd mai putin. In regiunea anterioara a nasului se
descriu 2 AST minime-curbura-I (aria istmusului) $i curbura-
C (partea anterioard a cornetului nazal inferior). De asemenea,
se calculeaza volumul intre distanta 0-5 cm. Suprafetele intre
51 10 cm contin informatie despre sinusurile paranazale si,
in special, despre ostiile lor. Dimensiunile mici ale sinusuri-
lor paranazale la copii reduc artefactele din cauza pierderii
sunetului in sinusuri.

In acelasi timp, in aspectul determinarii normativelor
examenului rinometric ale nasului, au fost investigati 60
de copii (35 de bdieti si 25 de fete), fard patologia nasului
si a sinusurilor paranazale. Acesti copii au fost selectati
din numadrul de pacienti spitalizati in clinicé cu alte forme
de patologie.

Rezultate

Analizidnd rezultatele examindrilor efectuate, putem
remarca cd pacientii inclusi in studiu au avut o gama variata
de afectiuni rinosinuzale. In tabelul 1 sunt prezentate datele
ce denota repartitia pacientilor in functie de entitatea
nosologica.

Tabelul 1

Repartitia pacientilor in functie de forma nosologica

Entitatea relevata Numrul Numarul
de pacienti (abs.) | de pacienti (%)

Sinuzita recidivanta 55 26.8
Sinuzita cronica supurata 112 54,6
Sinuzitd polipoasa 21 10,2
Polip antrocoanal 12 5,9
Chist al sinusului maxilar 5 2,5
In total 205 100

Majoritatea au constituit-o bolnavii cu sinuzite recidi-
vante i cronice supurate; respectiv, 55 (26,8%) si 112 (54,6%)
cazuri. La 21 de pacienti (10,2%) am stabilit sinuzita polipoasa,
la 12 (5,9%) bolnavi am diagnosticat polipul antrocoanal si la
5 (2,5%) pacienti a fost identificat chistul sinusului maxilar.

Am investigat permeabilitatea nazald prin rinometrie
acustica la pacientii din lotul de studiu, fatd de copiii din
lotul martor la prima vizitd. Din rezultatele obtinute se poate
conchide ca la bolnavii din lotul de referinta s-au determinat
valori ce anunta o stare de modificare substantiald a geometriei
endonazale, tradusa prin diminuarea volumului foselor nazale
si prin reducerea ariei transversale minime. Edemul pituitarei,
modificérile hiperplastice ale ei, hipertofia cornetelor nazale,
polipii nazali constituie substratul anatomic al perturbérilor
rinometrice mentionate. Prin urmare, datele rinometriei
acustice, la pacientii cu afectiuni inflamatorii ale sinusurilor
paranazale, se declara ca expresie obiectivéd a proceselor pa-
tologice din cadrul foselor nazale.

Prin efectele tratamentului chirurgical aplicat, indicii
rinometrici in lotul de cercetare au avut o evolutie, in general,
pozitiva (fig. 3 si 4).

Prima investigatie rinometricé se efectuala a 7-a zi dupd
operatie, la finele perioadei postoperatorii precoce. Rino-
metria acustici se executa dupd inlaturarea de cruste, singe
inchegat, resturi de unguent, granulatii sau sinechii. Al 2-lea
examen rinometric se realiza cétre sfarsitul perioadei postop-
eratorii tardive - la 1 lund, cand se prefigurau bine cavitatile
postoperatorii. Urmétoarea investigatie am efectuat-o la 6
luni dupé operatie.

In tabelul 2 sunt prezentate datele privitor la rezultatele
examenului permeabialitatii nazale prin metoda rinometrica.
Dupé cum releva datele prezentate in tabel, la a 7-a zi dupa
operatie, la pacientii din lotul de studiu s-a constatat o elevare
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Fig. 3. Dinamica rinometriei acustice (volumul cavitatii nazale).
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Fig. 4. Dinamica rinometriei acustice (ariile sectiunii
statistic semnificativa a valorilor rinometrice in perioada Concluzii

imediat postoperatorie, atit a volumului foselor nazale, cat
si a ariei sectiunii transversale minime (p < 0,001). Peste o
lund dupai interventia chirurgicald, la pacientii din lotul de
studiu indicii investigationali s-au apropiat prin valoarea lor
de rezultatele atestate in lotul martor. Rezultatele rinometriei
acustice, peste 36 de luni dupd interventia chirurgicald, denotd
cresterea continud a rezultatelor in lotul de copii cu rinosinuz-
ite recidivante si cronice.

Tabelul 2
Rezultatele rinometriei acustice
Lotul de studiu
Parametrul Lotul 7 1 6 12 36
martor | Initial | 2 /2 . . . .
4 zi luna | luni | luni | luni

AST (cm?) 0,79 |[0,385] 0,607 | 0,745 | 0,785 | 0,788 | 0,781

Volumul (cm® | 5,6 465 | 548 | 562 | 558 | 562 | 56

Notd: AST - aria sectiunii transversale.

Analiza acestor rezultate face trimitere la mecanismele
tiziologice si fiziopatologice, care au loc la nivelul complexu-
lui ostiomeatal. Literatura de specialitate consultatd arata cé
apofiza unciforma este ,,usa de intrare” in sinusul maxilar si
ocupd, prin locatia si prin pozitionarea sa, anterior si usor
rasucitd medial fatd de orificiul natural al sinusului maxilar,
un loc central in functionarea acestei cavitati paranazale. In
inspiratie, aerul din sinusul maxilar se indreapta in fosele
nazale si, ulterior, in cdile respiratorii inferioare, cavitatea
sinusului golindu-se. In debutul expiratiei, ultima portiune
a coloanei de aer inspirat, bogatd in oxigen, purificatd si
incalzitd, lovindu-se de suprafata posterioard a apofizei un-
ciforme patrunde in cavitatea sinusului, realizind ventilatia
si aerisirea lui. Aceste procese fundamentale au stat la baza
elaboririi de citre noi a unei metode originale de operatie
miniinvazivd asupra infundibulului, care prevede conservarea
partiald a apofizei unciforme ca structurd anatomica, ceea ce
permite a respecta si rolul functional al acestei formatiuni in
procesele de aerisire si de ventilare a sinusurilor paranazale.
Analiza rezultatelor obtinute aratd cd operatiile intreprinse
au avut un efect benefic in aspectul recuperirii parametrilor
de spatiu ai foselor nazale.

1. Rinometria acusticd oferd noi perspective si
posibilitati in investigarea cdilor nazale si a schimbarilor lor
patologice. Natura miniinvazivd, simplicitatea si rapiditatea
metodei au o valoare deosebita in aplicarea acestei metode la
copii.

2. Rinometria acustica poate fi aplicatd cu succes in
studierea geometriei §i a permeabilitatii nazale in perioadele
pre- si postoperatorie, la pacientii cu patologie chirurgicald
rinologica.
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Rinosinuzitele recidivante si cronice la copii:

aspecte imunohistochimice

M. Maniuc', L. Saptefrati®, P. Ababii', D. Chirtoca’

1Catedra Otorinolaringologie, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

2Catedra Histologie, Citologie si Embriologie, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Recurrent and Chronic Rhinosinusitis: Inmunohistochemical Aspects

The main goal of this study was the detection of T-lymphocytes (CD3+total) and their subtypes (CD4+; CD8+) in patients with chronic
and recurrent sinusitis treated by functional endoscopic surgery and supervised treatment of the physiopathological inflammatory processes
in chronic sinusitis. Immunohistochemical examinations were performed endoscopically on a group of 10 children with chronic and recurrent
sinusitis. All of the children treated surgically showed the presence of T-lymphocytes and their subtypes.

Key words: chronic and recurrent rhinosinusitis, immunohistochemistry, lymphocytes T.

PEI.WIAIIIBIIIpyIOI.I.WIe N XpOHNYeckKne puHOCUHYCUTbI Y AETEI‘I'I: VUMMYHOINCTOXNMNYUNCKNE acneKTbl

JlaHHOe MCCIenoBaHMe NMeTIO Le/bio BeUiBNUTb muMbonutsl T(CD3+ total) 1 nx cy6rpynmst (CD4+; CD8+) y feTelt ¢ peluANBUPYIOLIMIA
U XPOHMYECKVIMU CUHYCUTAMM, Y KOTOPBIX OBUIM NPOM3BEIEHbI XUPYPIUYecKye SHJOCKOIMYecKre omnepanyn. VIMMyHOTNCTOXMMYECKOe
uccrenoBanme ObUIO IpoN3BefeHHO ¥ 10 ieTeil ¢ BBIAB/IEHNEM Pas3HbIX TUIIOB MUMpOLUTOB T.

KiroueBble c1oBa: peluAUBUPYIOLINe U XPOHIIECKIIE PUHOCUHYCUTDI, MIMMYHOIUCTOXUMILS, TuMornTsl T.

Introducere

Sinuzitele paranazale recidivante si cronice la copii
reprezintd entitati patologice destul de frecvente in practica
cotidiand. Afectiunile inflamatorii ale sinusurilor paranazale,
in general, §i in particular rinosinuzita recidivantd si cronicd
la copii desemneaza un capitol dificil si la varsta copilériei se
atesta cu o frecventa de la 18-30% pana la 38-42% [1, 5, 6].

Histopatologia a ridicat si continua sa ridice numeroase
probleme in practica medicald. Avand in vedere numarul mare
de rezultate discutabile sau neconcordante cu datele clinice
si cu evolutia afectiunii la bolnavi, metodele diagnosticului
microscopic s-au modernizat de-a lungul timpului. Astfel,
au fost parcurse mai multe etape: morfologicd, histogenetica,
histochimica si, in perioada actuala - imunohistochimica.

De la stabilirea principiilor generale si standardizarea
metodelor pana la aplicarea in practica a imunohistochimiei
au trecut peste 25 de ani. Doar dupa 1990 imunohistochimia
a fost aplicata pe scara larga in diagnosticare [2, 3]. Spre de-
osebire de metodele morfologice si histochimice, cele specifice
imunohistochimiei impun prelucrarea primara standardizat,
selectia adecvatd a cazurilor si a metodelor de lucru si, nu in
ultimul rand, interpretarea bazata pe datele cert demonstrate
in literaturd [4, 5, 6].

Sectiunile colorate imunohistochimic nu oferd diag-
nosticul printr-o reactie de culoare. In prezent sunt bine
caracterizati numerosi antigeni celulari i anticorpi speci-
fici.

Imunohistochimia reprezintd o metodd de diagnos-
ticare ce combina tehnicile histologice cu cele imunologice
si biochimice, cu scopul de a identifica componente tisulare
specifice printr-o reactie de tip antigen-anticorp, vizualizata
cu o substantd revelatoare. Metodd adaptatd identificarii
antigenilor in celule si in tesuturi, bazatd pe interactiunea

dintre antigen si anticorp. Exploateaza legarea anticorpului de
antigenul specific, vizualizat prin reactia de culoare la nivelul
microscopiei optice. Imunohistochimia permite evaluarea
distributiei si a localizarii unor epitopi intr-o celuld sau tesut
(6,7, 8].

Este cunoscut rolul primordial al factorului infectios in
etiologia procesului inflamator din sinusurile paranazale, dar
mentiondm cd importanta factorului alergic in evolutia clinica
a acestei maladii la copii, la moment, este subestimata. Orice
proces patologic care implicd ostiumul sau epiteliul anizo-
morf ciliat, poate conduce la o patologie a sinusului. Edemul
mucoasei provoacd obstructia ostiumului $i a complexului
ostiomeatal, inhiband drenarea sinusurilor, ceea ce genereaza
tulburari de ventilare ale lor. Spatiul inchis hipoventilat con-
duce la disfunctia ciliard, transsudarea lichidului in spatiul
intracelular si, ca urmare, la ingrosarea si la edematierea
mucoasei sinusului. In aceste conditii, apare o inflamatie
cronica, care deregleaza procesele de colagenogenezd si de
colagenoliza, avind drept consecintd sporirea grosimii stratu-
lui situat sub membrana bazald. Rolul acestor remodelari
tisulare, la pacientii cu sinuzite paranazale si cronice, raméne
deocamdata incert [3, 5, 8, 9]. Astfel, scopul studiului prezent
consta in explorarea naturii acestor modificéri, cu analiza
datelor cantitative si calitative obtinute.

Scopul cercetarii determinarea starii mucoasei pituitare
in regiunea complexului ostiomeatal la pacientii din loturile
de studiu prin investigatie imunohistochimica.

Material si metode

Materialul a fost preluat de la pacientii de la Spitalului
Clinic Republican pentru Copii ,Em. Cotaga’, pe parcursul
anilor 2005-2008. In lotul de studiu au fost inclusi 10 pacienti
(6 biieti si 4 fetite), cu sinuzite paranazale cronice, supusi




Nr.5 (311), 2009.

tratamentului chirurgical endoscopic. Lotul de control a fost
format din 5 pacienti (2 baieti, 3 fetite), fara patologia inflama-
torie rinosinuzald recidivanta sau cronicd, dar cu diagnosticul
de deviatie septala, supusi interventiei chirurgicale de septo-
plastie. Varsta pacientilor din ambele loturi a fost cuprinsa
intre 13 si 17 ani. La pacientii din lotul de studiu mucoasa
a fost preluata din regiunea procesului uncinat si de pe bula
etmoidala. La pacientii lotului de control biopsiile au fost
preluate din regiunea cornetului inferior cu consimtdmantul
rudelor apropiate ale pacientilor.

Prelucrarea tesuturilor studiate

Tesuturile prelevate au fost fixate in solutie de formalina
neutrd tamponatd 10% timp de 24 de ore, ulterior dehidra-
tate si incluzionate in parafind. Dupd aceea au fost efectuate
sectiuni in serie de grosimea 5 mcm. Au fost utilizate doua
coloratii histologice ale sectiunilor: colorarea panopticd cu
hematoxilind §i cu eozind si colorarea cu albastru de toluiding,
pentru evidentierea mastocitelor.

Tehnica imunohistochimica

Examenul imunohistochimic a fost efectuat utilizand
tehnica LSAB (LSAB2 si LSAB+, Dako). Blocarea peroxidazei
endogene a fost efectuata cu solutie de apa oxigenatd de 3%. A
fost utilizata urmatoarea garnitura de anticorpi monoclonali:
anti-CD3 (F7.2.38, N-RTU, Dako), anti-CD4 (1F6, Vector
Laboratories), anti-CD8 (C8/144B, Dako), anti-CD19 (LE-
CD19, Dako), anti-plasmocite (VS38c, Dako) si anti-CD68
(KP1, Dako), pentru detectarea respectiv a limfocitelor T, a
limfocitelor T-helperi, a limfocitelor T-supresori, a limfoci-
telor B, a plasmocitelor si a macrofagelor. Pentru evidentierea
imunohistochimica a fiecarui antigen au fost respectate pro-
tocoalele lor de lucru. Controlul negativ al sectiunilor a fost
inclus in fiecare investigatie imunohistochimica.

Evaluarea cantitativd

Sectiunile colorate cu albastru de toluidind au fost
utilizate pentru stabilirea numarului de mastocite in lamina
proprie a mucoasei. Numdrarea a fost efectuatd cu ajutorul
ocularului microscopic, care continea o retea din 10 x 10
pétrate. Latura reticulului la amplificarea x400 era 0,2 mm,
astfel suprafata lui totald era 0,04 mm (0,2 x 0,2 mm). Calcu-
larea a mastocitelor pe 25 de astfel de retele a alcituit numarul
lor pe suprafata de 1 mm? a laminei proprii (0,04 mm? x
25 = 1 mm?). In aceeasi maniera a fost calculat numarul de
limfocite T, T-helperi, T-supresori, limfocite B, plasmocite si
macrofage.

Prelucrarea statisticd a valorilor cantitative a fost
precedatd de calculul mediei aritmetice (M) si a erorii medii
aritmetice (m). Compararea variabilelor in diferite grupuri
independente s-a efectuat prin intermediul criteriului t-Stu-
dent.

Rezultatele examenului imunohistochimic

La fiecare pacient, de reguld, au fost depistate modificari
patologice similare, caracteristice procesului inflamator
cronic. Epiteliul fragmentelor studiate era de tip anizomorf

prismatic ciliat, identic cu epiteliul cdilor respiratorii (fig.
1). In majoritatea sectiunilor, epiteliul era intact in po-
fida reactiei inflamatorii, uneori destul de pronuntati, din
lamina proprie a mucoasei. Remarcam depunerile de cola-
gen sub membrana bazala a epiteliului care, in majoritatea
cazurilor, atingeau grosimi considerabile (fig. 2). Rareori a
fost observatd participarea epiteliului in procesul inflama-
tor, manifestata prin detasarea lui de la membrana bazala.
Infiltrarea epiteliului cu celule inflamatorii a fost observata
rar. Lamina proprie a mucoasei era edematoasa, cu focare
de infiltratie limfomononucleard (fig. 3). Vasele sangvine
ale microcirculatiei frecvent erau congestionate, uneori au
fost depistate hemoragii prin diapedeza, vasculitd, mai rar
tromboza vasculard (fig. 4). Integritatea glandelor submucoase
era pdstratd, rareori erau dilatate cistic, cu mase amorfe de
mucus si cu epiteliu descuamat in lumen si inflamatie cronica
periglandulard. Ductele excretorii glandulare nu prezentau
dilatéri.

Mastocitele erau situate atit in lamina proprie a mucoa-
sei, ct §i in submucoasd in teritoriul interglandular (fig. 5).
Remarcam ca mastocitele submucoasei erau mai degranulate
dect cele din lamina propria (fig. 5, 6). In apropierea focarelor
de infiltratie limfohistiocitara, cat si in interiorul lor, au fost
observate putine mastocite, de obicei, degranulate. Numarul
de mastocite era mult mai mare la pacientii cu sinuzite cronice
(32,1+7,0), in comparatie cu pacientii din lotul de control (9,4
+1,7) (tab. 2). In dou cazuri, la pacientii cu sinuzite cronice,
acest numar atingea valori foarte inalte.

Investigatia imunohistochimica a elucidat variatii
considerabile in distributia §i in numarul celulelor imuno-
competente. Astfel, limfocitele T erau situate cu precadere
in ariile superficiale ale laminei propie (fig. 7). Numaérul de
limfocite T la pacientii cu sinuzite cronice era semnificativ
mai mare (93,6+5,0), in comparatie cu pacientii din lotul de
control (21,4 + 4,2) (tab. 1). Remarcam cd aceasta crestere
se datoreaza, mai ales, sporirii numérului de T-helperi (lim-
focite T CD4 pozitive) care, la pacientii cu sinuzite cronice,
alcdtuia 60,4 + 5,4, comparativ cu pacientii din lotul de
control - 9,8+2,5 (tab. 1). In contrariu, numirul de limfocite
T-supresori (limfocite T CD8 pozitive), la pacientii cu sinuz-
ite cronice, s-a majorat moderat (12,1 + 2,0), comparativ cu
pacientii din lotul de control (3,8 + 1,2) (tab. 1). Aceste date
atestd faptul cd raportul limfocitelor T-helperi/T-supresori,
la pacientii cu sinuzite cronice, este semnificativ mai mare
decét la pacientii din lotul de control. Limfocitele B (CD19
pozitive) erau localizate, in special, in straturile profunde ale
laminei proprie a mucoasei, la limita cu submucoasa, in jurul
vaselor microcirculatiei (fig. 8). Numdrul lor era semnificativ
mai mare la pacientii cu sinuzite cronice (60,9 £ 4,1), decat
la acei din lotul de control (20,8 + 3,6). Plasmocitele aveau o
distributie mai mult superficiald (fig. 9) (tab. 1). Numarul lor
la pacientii cu sinuzite cronice alcituia 44,1 + 3,1, comparativ
cu pacientii din lotul de control, unde numarul era 3,6 £ 0,5.
Remarcam o cregtere esentiala a numarului de macrofage in
lamina proprie a mucoasei la pacientii cu sinuzite cronice
(124,1 £ 12,6) comparativ cu pacientii lotului de control
(17,4 £ 3,8) (tab. 2). La pacientii cu sinuzite cronice frecvent
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Tabelul 1
Numérul limfocitelor T CD3+, CD4+, CD8+, CD19+ si plasmocitelor pe 1 mm?, lamina propria a mucoasei
Entitate relevanta Limfocite T CD3+ Limfocite T CD4+ Limfocite TCD8+ | Limfocite BCD19+ Plasmocite
Pacienti cu sinuzite cronice (n=9) 93,6+5,0 60,4+5,4 12,1+£2,0 60,9+4,1 44,1+3,1
Lotul de control (n = 5) 21,4442 9,8+2,5 3,8+1,2 20,8+3,6 3,6£0,5
Criteriul Student 28,72 24,10 9,84 18,97 38,47
P P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001
Tabelul 2
Numarul mastocitelor si macrofagelor pe 1 mm?, lamina propria a mucoasei
Entitate relevanta Mastocite Macrofage CD68+
Pacienti cu sinuzite cronice (n = 10) 93,6+5,0 60,4+5,4
Lotul de control (n =5) 21,4+4,2 9,8+2,5
Criteriul Student 9,24 23,72
P P<0,001 P<0,001
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Fig. 1. Aspectul general al mucoasei la pacientii cu sinuzite
cronice (hematoxilina si eozind, x 400).

Fig. 3. Infiltratie limfohistiocitara in lamina propria a
mucoasei la pacientii cu sinuzite cronice (HE, x 400).
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Fig. 2. Depuneri de colagen sub membrana bazala a epiteliului

la pacientii cu sinuzite cronice (HE, x 400).

Fig. 4. Hemoragii si tromboza vasculara in lamina propria
a mucoasei la pacientii cu sinuzite cronice (HE, x 400).
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Fig. 5. Mastocite cu grad moderat de degranulare in corion Fig. 6. Mastocite cu grad mediu de degranulare in

si in submucoasa la pacientii cu sinuzite cronice submucoasa pacientilor cu sinuzite cronice
(albastru de toluidina, x 400). (albastru de toluidina, x 400).

Fig. 7. Limfocite T CD3 pozitive in ariile superficiale ale Fig. 8. Limfocite T CD19 pozitive in ariile profunde ale

lamina propria la pacientii cu sinuzite cronice lamina propria la pacientii cu sinuzite cronice
(AniCD4+, x 400). (AniCD19+, x 400).

Fig. 9. Plasmocite in ariile superficiale ale corionuluila  Fig. 10. Amplasarea macrofagelor sub depunerile de colagen
pacientii cu sinuzite cronice (Aniplasmocite, x 400). ale membranei bazale, dupa tipul ,,epitelioid”. Infiltrarea
epiteliului cu macrofage la pacientii cu sinuzite cronice
(AniCD19+, x 400).
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dici in randuri . 1 celulel iteliului. U . 4. Myller J., Torkkeli T., Heikkinen J. Effect of endoscopic sinus surgery on
adica In randuri care mimeaza celulele epiteliulul. Un numar antral mucociliary clearance. Rhinology, December 2006; 44: 193-196.

mare de macrofage infiltrau epiteliul anizomorf ciliat la acesti 5. Sarafoleanu C. Rinologia. Editura Medicali, Bucuresti, 2003, 592 p.
pacienti (ﬁg, 10). 6. Smart A., Slavin Raymond G. Rhinosinusitis and pediatric asthma. Im-
munology and Allergy Clinics of North America, 2005; 25: 67-82.
Concluzie 7. Sobol S., Manoukian J. Inflammation and Remodeling of the Sinus Mucosa
Lo . Lo . . . in Children and Adults With Chronic Sinusitis. Laryngoscope, March
Studiul imunohistochimic atestd modificiri patologice, 2003; 113: 410-414.
caracteristice procesului inflamator cronic ce se manifesta prin 8. Zacharisen M., Casper R. Pediatric Sinusitis. Inmunology and Allergy
variatii considerabile in distributia si in numirul celulelor Clinics of North America, 2005; 25: 313-332. . A
imunocompetente. Limfocitele T au o importanti deosebita 9. Be}‘ger G., Hammel L, Berger R. Hlstopathology (?fthe In.ferlor Turbinate
NP N . o . K . With Compensatory Hypertrophy in Patients With Deviated Nasal Sep-
in fiziopatologia sinuzitelor recidivante si cronice, precum, in tum. Laryngoscope, December 2000; 110: 2100-2105.

particular, limfocitele T CD4+ participa activ in procesele de
initiere si in reglarea procesului de inflamatie.
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Tratamentul etiopatogenetic al amigdalitei cronice la copii
L. Danilov, I. Ababii, M. Maniuc, V. Nacu, V. Gavrilutd, V. Turcan
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Etio-Pathogenic Treatment of Chronic Tonsillitis in Children

The palatine tonsils are situated at the entrance of the respiratory and alimentary tracts and represent the first site of contact with a variety of
microorganism and other antigenic substances present in food and inhaled air. The purpose of this article is to present the immune physiology
of the tonsils and their role as active immune organs of the entire upper aero digestive tract and the importance of conservative treatment of
chronic tonsillitis. In the Pediatric Otorhinolaryngological Clinic we treated 280 children with chronic tonsillitis from 1995 to 2009. In 86% of
the cases we obtained positive results after selection of methods of treatment.

Key words: palatine tonsils, chronic tonsillitis, conservative treatment.

dTunonartoreHeTNYeCcKoe fie4yeHne XPOHNYECKOro TOH3WIINTa 'y peten

CoracHO COBpeMeHHbIM IIPeCTaBIeHIIM, HeOHble MIHAIVHBI OTHOCSITCS K ITepridepruiecKuM OpraHaM IMMYHHOIT CUCTEMBI 1 C IIePBbIX
IHeV KM3HY pebeHKa IPMHMMAIOT aKTUBHOE YYacTye B GOpMIUPOBAHMY PEAKIVIT K/IETOYHOTO 1 TYMOPA/IbHOTO IMMYHITETA. DTO 00YCTIOB/IMBAET
uX QYHKIVIO KaK OpraHa, KOTOPBIIL IepBblil B CUCTEME IMMYHUTETA O BEPraeTCs HEITOCPEACTBEHHOMY BO3/IE/ICTBIIO 9K30T€HHBIX (PaKTOPOB,
OIpefe/leHHbIM 00pa3oM pearupyeT Ha HUX, OATOTaBIMBAs OPraHU3M K Hanbo/ee ONTMMaJbHBIM BapMaHTaM MMMYHHOTO OTBeTa. B
oropuHonapusronornyeckom otaenernu JIPKB “ Em. Korara” B teyenne 1995 -2009 rT. 651710 IIPOBEIEHO KOMIUIEKCHOE JIeYeHe U B35TO IO
Habmonenye 280 jeTeil ¢ XpPOHMYECKMM KOMIIEHCMPOBAHHBIM TOH3W/UIMTOM. [10/10)K1Te/IbHbIE pe3y/IbTaThl OblIN IOTy4YeHbI B 86% ciydaes,
YTO HO3BOJIMJIO COXPAHUTB L1eTTOCTHOCTD IMM(OMIHOI TKaH!U MUMPOITOTOYHOTO KOJIBIIA.

KnroueBble cioBa: HeOHbIE MMH/A/INHBbI, XPOHI/I‘IECKI/If/'[ TOH3WIZINT, UMMYHUTET.

Introducere amigdalelor este in continuare o maladie de mare incidenta

Inflamatia cronicd a amigdalelor palatine constituie una atat la copii, cat si la maturi (15-50% din populatie) [1].
dintre cele mai frecvente patologii in domeniul otorinolarin- Problematica tonsilitei cronice a depdsit limitele stiintei
gologiei. Anual sunt elaborate noi metode de tratament cu otorinolaringologice, aceastd patologie fiind tot mai des in
diferite preparate medicamentoase. Cu toate acestea, afectarea centrul atentiei reprezentantilor medicinii teoretice si clinice,
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de diferite specialitdti, ca pediatria, reumatologia, nefrologia,
imunologia, alergologia etc. Procesele inflamatorii prezente in
tesutul limfatic tonsilar favorizeaza dezvoltarea complicatiilor
sistemice in organism si inrautdtesc patogenia lor [2].

Situate la intersectia ciilor aerodigestive, tonsilele pala-
tine actioneaza ca un organ limfoid dinamic mai mult decat ca
unul static §i se supune sistemului integral de reglare unitara
imunoneuroendocrind. Ele percep si transmit informatia despre
componenta antigena a mediului ambiant §i formeaza ulterior
in componenta sa un pul de celule inzestrate cu memorie
imunologicd, care adapteaza macroorganismul la o varianta
optima a raspunsului imun. Acesta este un mecanism perfect si
important al functiei umane - functia de aparare, care-i asigura
integritatea structurald si functionald individuald si-1 protejeaza
de agresiunea antigenilor strdini [3].

In epoca contemporani, posibilititile de agresiune
polietiologici la nivelul mucoasei respiratorii sunt in continud
crestere si amplificare, avind in vedere modificarea florei
microbiene si nesensibilitatea ei la actiunea antibacteriana.
Tonsilele palatine sunt obligate sd faca eforturi deosebite de
adaptare §i de apdrare [4].

Referindu-ne la problema etiopatogeniei tonsilitei
cronice, ne intrebam: in ce masura dereglarile imunologice
locale coreleaza cu procesele imune sistemice i care sunt
fenomenele ce stau la baza reactiei imunitatii in zona
dezvoltarii unui proces inflamator izolat? Studierea acestei
probleme este importanta cel putin din doud puncte de vedere:
pe de o parte, ea va completa viziunea patogeniei tonsilitei
cronice, iar pe de altad parte, ar da impuls nou tratamentului
patogenetic, servind, totodatd, drept baza la formarea unui
prognostic just [5].

Pédrerea unor cercetdtori, ca procesele patologice in
organele limfoide secundare au o importantd minora, in
comparatie cu cele ce ating direct imunitatea sistemicd,
necesitd o expunere mai detaliata. Ele pot fi, intr-adevir, mi-
nore la copiii cu tonsilite cronice compensate, iar extirparea
lor raméne nedoritd, deoarece la acesti copii s-au pastrat
rezervele functionale imune si in acest caz se indicd trata-
mentul conservator; pe de altd parte, extirparea amigdalelor
palatine este posibild sau chiar necesara la cei cu amigdalitd
cronicd decompensatd, cu posibilititi de reactie imuna locald,
de fapt, epuizate.

Dupé cum vedem, nu e vorba de o importantd minora
sau majord a amigdalelor palatine, ci de posibilitatile rezistentei
locale si de pierderea acestei functii.

Reiesind din cele expuse, la etapa actuald medicii
demonstreazd o prudenta explicabild vizavi de efectuarea
tonsilectomiei, mai ales la copii, cand functia lor fiziologica
este maxima. Utilizarea noilor metode de apreciere a reactiilor
imunitare locale si sistemice si a corelatiilor acestor procese cu
evolutia clinicd a maladiei ne va permite pe viitor sd elucidim
mai detaliat unele aspecte de etiopatogenie a tonsilitei cronice
si sd perfectionam noile metode de tratament conservator
complex, pentru stimularea proceselor de asanare si de vin-
decare a focarelor de inflamatie locala. Ca urmare, s-ar vedea
in mod cert o diferentd dintre rezultatul capatat, de obicei, i
cel posibil in urma stimuldrii imunitétii locale sau generale
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care, posibil, va asigura o evolutie mai rapida sau completa a
proceselor reparatorii. Stimularea proceselor antiinflamatoare
si reparative in tonsilita cronica este posibila, dar necesita
cercetari de standardizare a preparatelor imunostimulatoare,
precum si stabilirea mecanismelor ce stau la baza fenomenelor
celulare in aceasta stimulare.

Elaborarea criteriilor prognostice ale evolutiei proces-
elor inflamatoare in tonsilita cronicd la copii i argumentarea
tacticii de terapie conservatoare complexa pentru pastrarea
amigdalelor palatine, ca organ important in imunitatea localad
siin cea sistemica, este o directie prioritard in domeniul otori-
nolaringologiei pediatrice.

Scopul cercetarii

Argumentarea tacticii de terapie complexa conservatoare
a tonsilitei cronice compensate la copii cu scop de péstrare
a amigdalelor palatine ca organ limfoepitelial important in
imunitatea sistemicd si in cea locala.

Material si metode

Tratamentul conservator se aplica copiilor care sufera de
amigdalita cronica compensatd sau pacientilor cu amigdalita
cronicd decompensata care refuza sa fie operati sau acuza alte
afectiuni care determina contraindicatie pentru amigdalec-
tomie. In ultimii 15 ani in sectia Otorinolaringologici a SCR
de copii ,,Em. Cotaga” au fost tratati i luati la evidenta 280
de copii cu aceasta patologie. Tratamentul conservator incepe
cu inldturarea focarului de infectie din lacunele amigdaliene,
convingandu-ne ci lipseste alt focar de infectie din vecinatate.
Aceasta procedurd se face cu ajutorul unei seringi cu ac special
sau prin intermediul instalatiei de vacuum-terapie, care consta
din méner, doua tuburi incluse unul in altul. Unul se uneste la
o sursd de vacuum, prin altul se aplica, sub presiune, solutii
antiseptice de tratament. In functie de forma si de marimea
amigdalei palatine, la capétul tuburilor se insurubeaza cape-
tele ovale, confectionate din ftoroplast de diferite dimensiuni,
care se aplici direct pe amigdald. In asa mod se aspird masele
cazeoase din lacune; cele din urma se spalda concomitent cu
solutii antiseptice ca furacilina, eucaliptul, propolisul etc. Dupa
pirerea noastra, ultima metoda are unele avantaje. In primul
rand, dureaza doar 10-15 secunde la fiecare amigdald, fapt
important la copii care deseori sunt agitati. In al doilea rand, nu
se traumatizeazi mucoasa criptelor, ea se spala bine. In urma
acestor proceduri se creste circulatia sangvina si cea limfatica
in amigdale, fapt ce contribuie la accelerarea circulatiei celule-
lor imunocompetente din amigdale in sange, si invers. Dupd
lavajul criptelor, suprafata amigdalelor se prelucreaza cu solutie
de lugol, iodinol etc; de asemenea, se aplicd aerosolul tantum
- verde, inhaliptul, galgarismele cu solutie Nucind.

Pe langa asanarea amigdalelor, copiilor li se administreaza
desensibilizante, complex de vitamine, se exclud produsele ali-
mentare care pot declansa reactii alergice. Fizioprocedurile se
aplica numai dupd asanarea focarului de infectie in amigdale.
Durata tratamentului in medie este de 8-10 zile.

Ameliorarea clinica a starii de sdnatate a copiilor se
manifestd prin disparitia s-au prin micsorarea numarului de
angine, disparitia subfebrilitétii, dispare mirosul din cavitatea
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bucald, creste pofta de mancare. La examinare se evidentiaza
diminuarea sau disparitia semnelor de inflamatie cronicé a
amigdalelor palatine.

Avand in vedere schimbdrile imunologice ce apar in
organism in caz de inflamatie cronicd a amigdalelor palatine,
dupi externare, se prescriu preparate imunostimulatoare, ca
ribomunil, IRS-19, imudon, care stimuleazd mecanismele
de aparare, specifice si nespecifice, ale sistemului imun al
aparatului respirator.

O atentie deosebita, in ultimul deceniu, se acorda credrii
de noi biomateriale pentru medicina reparatorie. In acest scop
sunt utilizate culturi celulare pentru optimizarea si activiza-
rea proceselor de regenerare suprimate. Organismul poseda
capacitéti de autoreparare i, in acest sens, un rol important
este atribuit celulelor stem capabile, in caz de necesitate, sd
stea la baza restabilirii i a activizdrii proceselor imune locale
si a diminudrii proceselor inflamatorii [6].

Avand in vedere cele expuse, in clinica pediatricd
otorinolaringologica s-a implementat o noud metodd de imu-
nostimulare locala in amigdalita cronica. Aceasta se efectueazd
prin infiltrarea a 1,5 ml de autolimfocite activate in spatiul
periamigdalian. Fiind introduse in spatiul periamigdalian,
autolimfocitele activate produc citokine antiinflamatoare.
Avand receptorii pregititi pentru o actiune mai viguroasa,
limfocitele activate stimuleaza si activeaza limfocitele intacte
in regiunea injectata. Fiind activate, aceste celule intacte,
de asemenea, incep a produce citokine antiinflamatoare in
vivo. Ca rezultat, procesul inflamator diminueaza, revin in
normd procesele metabolice, se regleaza imunitatea locala,
care apoi coreleazi fiziologic cu imunitatea generala [7]. In
urma acestor proceduri nu au fost inregistrate reactii adverse
sau complicatii.

Concluzii

Experienta acumulat aratd cd tratamentul conservator
complex al amigdalitei cronice compensate la copii este efi-
cient in majoritatea cazurilor. Rezultate pozitive in dinamica

au fost obtinute in 86% din cazuri. Doar in caz de ineficacitate
a tratamentului conservator al amigdalitei cronice compensate
(repetarea anginelor si prezenta semnelor caracteristice ale
inflamatiei cronice a amigdalelor palatine), se recomanda
amigdalectomia. Aceasta permite reducerea numarului
interventiilor chirurgicale si péstrarea integritatii inelului
limfatic faringian foarte necesar la copii.

Stimularea imunitétii locale si a celei generale asigura
o evolutie mai rapida si completd a proceselor reparatorii; ea
necesitd pe viitor cercetiri de standardizare a preparatelor
imunostimulatoare, precum si stabilirea mecanismelor ce stau
la baza fenomenelor celulare stimulatoare.
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Functia respiratorie la copiii cu fibroza chistica, asociata cu astmul
bronsic si cu afectiuni otorinolaringologice
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S. Sciuca, M. Maniuc, A. Cotoman, O. Turcu

Catedra Pediatrie, Facultatea Rezidentiat si Secundariat Clinic, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Respiratory Function in Children with Cystic Fibrosis Associated with Bronchial Asthma and Otorhinolaryngological Diseases

This study included 26 children 6-18 years old. The study group consisted of 13 children with associated cystic fibrosis (CF), bronchial asthma
and otorhinolaryngological (ORL) diseases. The control group included 13 children with CF without signs of asthma and ORL diseases. The
results of the study showed the increased frequency of atopic family history, antecedents of personal allergy (atopic dermatitis, allergic rhinitis),
and ORL pathology in children from the study group. The spirographic values were significantly lower (p>0,001) in CF associated with bronchial
asthma (FVC 54.38+4.2%, FEV | 54.92+5.45%, FEF, . 60.84+9.57%) than in that of the children from the control group (FVC 67.89+2.4%, FEV
72.84+2.8%, FEF _ __115+5.43%).

Key words: bronchial asthma, cystic fibrosis, ORL pathology.
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KiroueBble croBa: 6poHXManbHasA acTMa, MyKOBUCINTO03, JIOP maronorus.

Actualitatea

Afectiunile alergice constituie o problema majord a
sanatatii publice care, conform prognosticului OMS, vor
domina in morbiditatea secolului XXI. Imaturitatea reactiilor
imunologice ale copilului, sensibilitatea excesiva la influentele
alergizante exogene, prezenta unor factori de risc, cu potential
alergizant in anturajul copilului, si imperfectiunea functionald
a mecanismelor de adaptatie a organismului in cregtere sunt
acele preconditii ce faciliteaza producerea frecventa la copil a
fenomenelor imunopatologice cu diverse prezentari clinice.

Manifestdrile alergice nu sunt identice pentru toate ca-
zurile clinice: fiecare organism are unele particularitati, care il
fac sa reactioneze atét la boala, cat si la programul terapeutic,
intr-un mod strict individualizat. Aceste aspecte individuale se
suplimenteaza si prin faptul cg, la copil, existd si particularitati
care-1 deosebesc de adult, iar acestea se modifica odati cu
inaintarea in vérsta. Pe de alta parte, la acelasi bolnav alergic
simptomele pot varia de la o varstd la alta, de la un episod de
boald la altul. Simptomele clinice ale alergiei vor exprima mai
intéi de toate leziunile primare in locul de actiune a alergenu-
lui cu celulele sensibilizate. In majoritatea cazurilor aceste
schimbari au loc in tractul gastrointestinal, dar se afecteazd si
tegumentele, sistemele respirator, nefrourinar, cardiac.

Factorii externi responsabili de sensibilizarea céilor res-
piratorii, provoacd debutul maladiei i in continuare mentin
si agraveazd astmul pediatric. A fost demonstrata sensibili-
zarea la acarienii din praful de casd in 65-90% din cazuri de

imbolnaviri la copiii cu astm brongic. Animalele domestice
constituie un factor important de producere a alergiior, an-
tigenele carora persistd in salivd, blana, epiteliu descuamat.
Antigenul din blana de pisica, datorita dimensiunilor mici,
usor se transmite cu aerul, patrunzand in caile respiratorii si
favorizeaza rapid exacerbarea astmului bronsic [2, 7, 9].
Relatia ,,astm bronsic — alergie alimentard” in alergologia
pediatrica are o semnificatie clinica importanta prin: frecventa
inaltd, expresiile morbide severe, implicérile terapeutice
specifice, programele de profilaxie si de recuperare adaptate
incrimindrilor alimentare alergice. Alergia alimentara in astm,
de reguld, are caracter polivalent, iar numérul de alergene cu
determinism etiologic, se diversifica si creste cu varsta copi-
lului. O treime dintre copiii cu astm prezintd si manifestari
cutanate alergice la alergenele alimentare, situatie care impune
o abordare diagnostica si terapeutica specificd, complexa.
Astmul bronsic la copii este o entitate nosologicd cu car-
acter cronic, provocatd de inflamatia brongica, determinata de
mecanismele imunopatologice, locul determinant revenindu-i
reactiilor reaginice imediate [4, 5]. Rolul patofiziologic al
fenomenului atopic in astmul bronsic la copii este demonstrat
prin ,marsul atopic’, care pune in evidentd evolutia naturala a
simptomelor alergice la copii in timp, cu progresia simptom-
elor clinice de la alergia alimentard, dermatita atopica pana
la rinita alergica si astmul bronsic [3, 6]. Cronologia acestor
interdependente, evaluate in studii indelugate (pe parcursul
a 8 ani), au demonstrat ca aproximativ %2 dintre pacientii
cu dermatitd atopica severd vor dezvolta astm, in timp ce %
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dintre acestia vor dezvolta rinitd alergica. Factorii de risc in
dezvoltarea astmului bronsic este rinita alergica, care in 32-
64% din cazuri preceda aparitia astmului si se inregistreaza
la 80-90% dintre copiii cu astm bronsic. Acestei probleme
actuale ii este consacrata Initiativa Rinita Alergicd si Impactul
sau asupra Astmului (ARIA), in colaborare cu OMS [1].

Studiile antecedentelor familiale confirma riscul
aparitiei astmului bronsic in 60% din cazuri la copiii cu un
périnte, care manifesta maladii alergice. Dacd ambii parinti
prezinta alergie, riscul dezvoltérii astmului creste pana la
80% din cazuri, comparativ cu copiii, ai cdror périnti sunt
sanatosi, probabilitatea dezvoltarii maladiei este pana la 19%
din cazuri [4, 8].

Rolul de trigger in declansarea astmului bronsic ii
apartine infectiilor virale (pertussis, VRS), bacteriene (My-
coplasmay).

Odata cu imbundtatirea conditiilor de trai, are loc
micsorarea cazurilor de infectii respiratorii virale si bacteriene
in varsta copildriei, fapt care conditioneazd micsorarea functiei
limfocitelor T-helper, tip 2, si reduce dezvoltarea ulterioara
a alergiei [13].

Comorbiditatea astmului, la copiii cu infectii respira-
torii, cu infectii otorinolarngologice, este tratatd diferit in
literatura de specialitate, de la negarea rolului patogenic al
infectiei in astmul pediatric pana la recunoasterea ei cu rol de
factor trigger in declangarea acceselor astmatice la copii [15].
Conform studiilor, 80% dintre copiii cu patologie alergica
(dermatitd, astm bronsic) asociazd sindromul dereglarilor
de protectie antiinfectioasd, conform céror patologia ORL
se inregistreazd in 38% din cazuri, infectiile bacteriene - in
43,6-50% din cazuri. Dintre flora patogena mai des depistata
sunt: cocii gram-pozitivi (Streptococcus pneumoniae, Strep-
tococcus 3-haemolyticus, Staphylococcus aureus), bacilii gram
negativi (Haemophillus influenzae) si flora atipica (Chla-
mydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae). lar in
infectia bacteriand la copiii cu astm este necesard terapia
antibacteriand in scopul eradicarii agentului bacterian [14].
Efectuarea terapiei antibacteriene neadecvate cu cronicizarea
procesului infectios, favorizeaza evolutia astmului bronsic
la copii. Actualmente este elaboratd directia implementarii
tacticii antimicrobiene diferentiale si a profilaxiei astmului
pediatric comorbid cu infectiile bacteriene [16].

FC este o maladie ereditard monogenica autosomal-
recesivd, cu evolutie cronica progresivd, determinata de
producerea unor secretii anormale, vascoase de glandele
cu secretie exogend si caracterizata prin manifestari sino-
pulmonare cronice, diaree cronicd, sindrom de maldigestie,
malabsorbtie si de malnutritie. Deseori cdile respiratorii
superioare si inferioare in FC sunt colonizate cronic de micro-
organisme patogene chiar din etapele precoce ale maladiei. In
infectia pulmonara cronica din FC mai frecvent sunt implicati
astfel de germeni ca Ps. aeruginosae, S. aureus si H. influenzae,
cu un impact negativ in evolutia bolii.

Afectarea functiei pulmonare in FC, asociatd cu astm
bronsic, poate fi obiectivizatd prin inregistrarea si prin apre-
cierea indicilor spirometrici in diferite grade de severitate.
Misurarea functiei respiratorii prin spirometrie aduce o

contributie informationald directd la stabilirea gradului
de obstructie, a variabilitatii si a reversibilitdtii obstructiei
bronsice, dar §i pentru evaluarea gradului de tulburari re-
strictive [9, 10].

Scopul studiului

Evaluarea functiei respiratorii la copiii cu FC, asociata
cu astm bronsic i cu afectiuni otorinolaringologice.

Material si metode

In studiu au fost inclusi 26 de copii (varsta 6-18 ani),
cu diagnosticul de FC, asociata cu afectiuni otorinolaringo-
logice. Diagnosticul de FC a fost stabilit in baza semnelor
clinice caracteristice, a datelor anamnestice si a examenului
paraclinic (testul sudorii pozitiv, identificarea mutatiilor genei
FC). Copiii examinati au fost divizati in 2 grupuri: grupul I
a inclus pacienti cu FC, asociatd cu astmul de diferit grad
de severitate, iar grupul II - copii cu FC, fara astm bronsic.
Lotul martor a inclus 13 copii cu FC, fara simptome de astm
si maladii ORL.

Diagnosticul de astm a fost confirmat conform criteriilor
GINA si explordrilor paraclinice suplimentare.

Evaluarea functiei respiratorii a fost efectuatd cu spi-
rometrul AUTOSPIRO MINATO, (Japonia) in sectia de diag-
nostic functional a ICSDOSMsiC, fiind determinati urmétorii
parametri: FVC - capacitatea vitald pulmonara fortatd; FEV,
- volumul expulzat in prima secunda a expiratiei fortate
reprezintd expirarea rapida a aproximativ 4/5 din capacitatea
vitala (VC); indicele Tiffeneau — FEV /VCx100% (valoarea
normald pentru copii > 90%); FEF , __ - debitul mediu expi-
rator maxim; PEF - debitul expirator maxim de varf; MEF75,
50,25 — debitul expirator maxim instantaneu respectiv la 75%,
50%, 25% din capacitatea vitala, sunt indici mult mai sensibil
decat FEV /VCin diagnosticul sindromului obstructiv discret
distal. Investigatiile au fost efectuate dimineata preponderent,
anterior de initierea tratamentului specific cu bronhodilata-
toare.

Rezultate si discutii

Evaluarea antecedentelor familiale a pus in evidentd, la
copiii din lotul de studiu, prezenta diferitelor manifestéri de
origine atopicd; ca astmul brongic (AB) — 23,2%; rinita alergica
(RA) - 30,7%, si antecedente atopice cutanate (AA) — dermatita
atopica, eczemd, urticarie — in 46,1% din cazuri (fig. 1).

Asocierea FC cu astm persistent moderat a fost
identificata in 61,6% din cazuri, iar cu astm persistent sever
- la 38,4% dintre copiii examinati.

In grupul copiilor cu FC, neasociatd cu astmul, ante-
cedentele alergice familiale se constatau mult mai rar. Astfel,
astmul la parintii copiilor cu FC s-a relatat de 1,8 ori mai
rar decat la copiii cu FC, asociatd cu astm bronsic. Rinita
cu caracter alergic era prezentd la % dintre parintii din lotul
de control. Antecedente atopice la rudele de gradul I erau
frecvente in ambele grupuri, cu o usoara predominare in lotul
de studiu (fig. 1).

Patologia ORL era confirmatd mai frecvent la copiii cu
FC, asociatd cu astm bronsic. Rinita alergica a fost stabilitd la 2
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Fig. 1. Antecedente familiale la copiii cu FC,
asociatd cu astmul.

copii (15,38%); vegetatiile adenoide (VA) — la 4 copii (30,76%);
otitele medii (OM) - 2 copii (15,38%); sinuzitele (S) - 5 copii
(38,46 %). Rinita cu caracter alergic a fost diagnosticatd doar
la copiii cu astm bronsic, fiind absenta in cazul copiilor cu FC
(fig. 2). Asocierea diferitelor entitati ORL (sinuzite + vegetatii
adenoide, sinuzite + rinite) a fost relevata numai la copiii cu
fibroza chistica si cu astm - S+VA (23,07% din cazuri), S+R
(15,38%).

Indicii spirometrici, la copiii cu FC prin comorbiditate
cu astm, au relevat deregléri restrictive semnificative (p <
0,001), care se caracterizau prin reducerea FEV  la 54,92 +
5,45% $i FVC - la 54,3844,2% din valoarea prezisa, compara-
tiv cu acesti indicatori din grupul de control (FEV, 72,84 +
2,8%, FVC 67,89 £ 2,4%). Aceasta reducere marcantd (p <
0,001) a FEV si a FVC, la copiii din lotul de studiu, poate
fi argumentatd prin bronhospasmul, care constituie esenta
patogenicd a astmului, si este absent la copiii cu FC (tabelul
1). Indicele FEF, . — unul dintre parametrii sensibili pentru
aprecierea deregldrilor de permeabilitate la nivelul bronhiilor
de calibru mic, a fost semnificativ scazut (60,84 + 9,57%, p >
0,001) in grupul copiilor cu FC, asociata cu astmul, iar in lotul
martor valoarea FEF,, _ a fost redusd mai putin - 72,84+2,8%.
Tulburarile obstructive severe prin indicele PEF s-au constat
in ambele loturi cu expresie semnificativa in cazurile de FC,
asociatd cu astmul, unde este prezent un element patogenic
suplimentar — bronhospasmul.

Tabelul 1

Caracteristica indicilor spirometrici la copiii cu FC,
asociata cu astmul bronsic

Parametri FC+AB FC fara AB
spirometrici, % (n =13 copii) (n =13 copii)

FVC 54,38+4,2 67,89+2,4%

FEV1 54,92+5,45 72,84+2,8*%

FVC/FEV1 83,38+5,49 94,2+5,07*
FEF25-75 60,84+9,57 83,17+5,07*

PEF 52,30+5,57 60,9+3,28%

MEF75 50,76+6,44 74,6+4,09%

MEF50 51,23+7,95 80,7+4,98*
MEF25 61,92+9,85 102,37+7,95*

*p > 0,001.
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Fig. 2. Patologia ORL la copiii cu FC,
asociatd cu astmul.

Permeabilitatea arborelui bronsic, la copiii din lotul de
studiu, a fost dereglata la nivelul bronhiilor de diferit calibru,
fapt confirmat prin evaluarea parametrilor spirografici MEF__
- 50,76 + 6,44%, MEF_ - 51,23 + 7,95%, MEF,_ - 61,92 +
9,85% si asigurat de caracteristicile patofiziologice ale astmului
bronsic, care suplimenteazd modificarile patologice bronho-
pulmonare din FC. In lipsa astmului brongic FC evolueazi cu
tulburari de conductibilitate a bronhiilor mai putin exprimate
(MEF, - 80,7 +4,94%, MEF,, - 102,37 £ 7,95%), deoarece in
geneza deregldrilor functiei respiratorii in aceastd patologie
nu este implicat bronhospasmul reversibil. Doar bronhiile
de calibru mare (MEF,, - 74,6 * 4,09%) prezintd reduceri
patologice ale functiei respiratorii. Sindromul obstructiv
in FC este cauzat de acumularea sputei, de edemul ciilor
respiratorii, de inflamatia peretelui bronsic si de producerea
intensiva a secretului viscos. Leziunea cea mai importanta
a cailor respiratorii este rezultatul infiltratiei provocate de
agentii bacterieni agresivi, implicati nemijlocit in cronicizarea
procesului inflamator bronhopulmonar. Prezenta sindromului
obstructiv argumenteaza necesitatea unei strategii terapeu-
tice suplimentare, cu ameliorarea permeabilitatii bronsice si
cu evacuarea efectiva a secretiilor, element indispensabil in
managementul pacientului cu FC.

Concluzie

FC asociatd cu astmul brongic este marcatd de ante-
cedente alergologice familiale si de prezenta frecventd a
rinitelor, in special, alergice, a sinuzitelor si a vegetatiilor
adenoide, influenteazd nefast functia respiratorie in cdile
aeriene superioare, dar si evolutia complexului maladiv.
Cercetarile spirografice la copiii cu FC, asociata cu astmul,
se caracterizeazd prin predominarea tulburdrilor obstruc-
tive si restrictive, cauzate de schimbdrile ireversibile in
sistemul respirator, care determina particularitatile clinice
ale bolii si caracteristicile evolutive ale procesului pulmonar
patologic.
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Evaluarea factorilor atopici la copiii cu wheezing recurent in infectia

micoplasmica

S. Sciuca, L. Neamtu

Catedra Pediatrie, Facultatea Rezidentiat si Secundariat Clinic, USMF , Nicolae Testimitanu”

Evaluation of Atopic Factors in Mycoplasma Infection in Children with Recurrent Wheezing

The authors examined the influence of the Mycoplasma infection on the manifestation of an atopic phenotype in a study of 54 children aged
5 months to 7 years of age diagnosed bronchial asthma and obstructive bronchitis. In the infected group the level of the serum immunoglobulin
E (175.8+70.4 Ul/ml) and the circulating immune complexes (74.8+7.5 UDO) exceeded the levels of IgE (94.9+53.7 Ul/ml) and CIC (32.6+8.1
UDO) in a conrol group of children without the Mycoplasma infection.

Key words: Mycoplasma infection, bronchoobstructive syndrome, immunological changes.

Atonuueckuii ¢eHOTUN N MUKONNa3MeHHas MH$eKLna y aeTen

B paboty 65110 BK/II0OYeHO 54 pe6EHKa, B BO3pacTe 5 MecALeB — 7 JIeT, C AUarH030M OpOHXMasIbHAA aCTMa M OOCTPYKTUBHBIN OPOHXUT, I
U3yYeHs BIVSTHI MUKOITa3MeHHOI NHQEKIMM Ha IPOsIB/IeHIe aTOMIYecKoro GeHoTuIa. B rpyrme ferert ¢ MUKOITa3MeHHOI nH eKIe
YPOBEHb CHIBOPOTOYHOr0 uMMyHorno6ymumua E (175,8+70,4 UI/ml) n qupKymupyomux MMMYHHBIX KOMIUIEKCOB (74,8+7,5 UDO) mpeBbiina
yposenb IgE (94,9+53,7 Ul/ml) u IJVK (32,6+8,1 UDO) 1o cpaBHEHMIO C IPYIIION fieTeil 63 MUKOITa3MEeHHOI MH(EKIVN.

KiroueBble coBa: MUKOITa3MeHHas1 HHGEKIVsI, 6POHXO0OCTPYKTUBHBII CUHAPOM, MMMYHOJIOTHYECKIe U3MEHEeH s

Actualitatea

Astmul bronsic detine un rol important in patologia
pediatricd. Conform datelor din literaturd, actualmente se
inregistreazd cresterea cazurilor de debut al astmului bronsic
la copiii de varstd precoce. In 25% din cazuri diagnosticul de
astm bronsic se stabileste pe parcursul primului an de aparitie
a simptomelor respiratorii, cu manifestdri bronhoobstructive,
wheezing cu caracter repetitiv [2]. Pand la confirmarea diag-
nosticului de astm bronsic, copiii sunt evaluati cu brongita

obstructivd recurenta, deseori sunt inclusi in grupul de
supraveghere medicald ,,copil frecvent bolnav’, fira a studia
mecanismele etiopatogenice si fira a aplica un tratament
adecvat. In conformitate cu protocoalele si cu ghidurile
internationale, 3 episoade de bronsita acutd obstructivd pe
parcursul unui an argumenteaza stabilirea diagnosticului de
astm bronsic la copil [1, 2].

Diagnosticul tardiv si initierea intarziatd a tratamentului
astmului bronsic favorizeaza o evolutie mai severa a maladiei
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si reducerea calitétii vietii copilului. Un rol important in
etiopatogenia, realizarea semnelor si in prognosticul astmului
bronsic si al bronsitei obstructive ii revine infectiei cu Myco-
plasma pneumoniae, Mycoplasma hominis, Chlamydophila
pneumoniae [4]. Procesul infectios poate fi triggerul bronho-
spasmului, iar microorganismele M. pneumoniae, M. hominis
— alergenele cauzal-determinante, care pot favoriza instala-
rea §i persistenta reactivitatii bronsice. Gradul de afectare a
sistemului bronhopulmonar, in infectia cu agentii patogeni
atipici (Mycoplasma, Chlamydophila pneumoniae), variaza
considerabil de la 6,2 pana la 50%. Unele studii stiintifice
din literatura de specialitate indicd ca in 32-68% din cazuri
factorul etiologic in declansarea acceselor de astm este Myco-
plasma, iar in 28-85% din cazuri Mycoplasma poate fi agentul
etiologic in bronsita obstructiva recidivanta [4, 5].

Infectia cu Mycoplasma influenteazd rdspunsul imun
al organismului prin disfunctii imune §i prin activarea
policlonala a limfocitelor, genereaza procese inflamatorii
cronice, astfel contribuind la infectare secundara cu alti ger-
meni si, pe de altd parte, creste hiperreactivitatea bronsica,
cu dezvoltarea bronhospasmului. Dereglirile imune celulare
la nivelul focarelor de infectare cu Mycoplasma pneumoniae,
leziunile histologice perivasculare si peribronhiale in focarele
de infiltratie permit a clasifica aceste modificiri ca reactii de
hipersensibilitate de tip intarziat. Limfocitele T, limfocitele B,
subpopulatia CD4* si celulele plasmatice infiltreaza pulmonii,
apoi au loc amplificarea raspunsul imun, proliferarea si sinteza
imunoglobulinelor, cu eliberarea citokinelor proinflamatoare.
Infectia micoplasmicd se realizeaza prin inhibitia marcanta
a sistemului imun T celular si, mai putin, a proceselor de
fagocitozd. Se modificd si imunitatea umorala prin cresterea
numdrului de limfocite B, a concentratiei serice de IgM si de
CIC. Conform datelor literaturii, 30% din cazuri de maladii
atopice evolueaza cu concentratii normale ale IgE serice, cu
mecanisme nonatopice. Se presupune ca hiperreactivitatea
brongsica poate fi cauzata de inflamatia de tip celular, cu elib-
erarea citokinelor locale fira mecanisme imunologice IgE
dependente [3, 4].

Scopul. Aprecierea nivelului seric al IgE si a complexelor
imunocirculante in infectia micoplasmica la copiii cu astm
bronsic si cu wheezing recurent.

Material si metode

In studiu au fost inclusi 54 de copii, in varsta de 5 luni-7
ani cu astm bronsic, bronsita acuté obstructiva. Diagnosticul
de astm a fost stabilit in conformitate cu manifestarile clin-
ice, antecedente alergologice si cu explorarilor spirografice
adaptate conform criteriilor GINA. Bronsita obstructiva
este diagnosticatd prin prezenta episoadelor de wheezing,
declansate de factorii infectiosi, mai rar noninfectiosi, la copiii
mici §i de vérsta pregcolara.

Lotul martor, l-au constituit 14 copii cu infectia
micoplasmica negativ, diagnosticati cu astm bronsic (3 copii)
si cu brongitd obstructiva (11 copii), avind caracteristici clin-
ice asemandtoare cu copiii din lotul de studiu.

Toti copiii au fost examinati la infectia micoplasmica
prin metoda imunoenzimatica — determinarea anticorpilor

specifici M. hominis si M. pneumoniae (Humana, Germania).
Pentru identificarea fenotipului atopic §i raspunsului ce-
lular imun, au fost realizate investigatii imunologice cu
determinarea IgE totale prin metoda imunoenzimatica
(MDA-BECT, Rusia), nivelul CIC a fost apreciat prin metoda
turbodimetrica.

Rezultate

Infectia micoplasmicd a fost confirmaté prin cercetari
clinico-serologice in 40 de cazuri, dintre care 10 copii cu
diagnosticul de astm bronsic (1 copil — cu astm bronsic per-
sistent ugor; 8 copii — cu astm brongic persistent moderat; 1
copil - cu astm bronsic persistent sever). In 30 de cazuri de
infectie micoplasmicd respiratorie a fost diagnosticata bronsita
acutd obstructiva, cu episoade recurente de wheezing in an-
tecedentele anamnestice §i cu semne obiective de sindrom
bronhooobstructiv.

Examenul serologic, cu studierea anticorpilor
specifici la infectia M. pneumoniae, a confirmat rezultate
pozitive in 47,5% din cazuri: 4 copii cu astm bronsic si 15
copiii cu bronsitd obstructiva. Nivelul seric al IgM speci-
fice la M. pneumoniae a constituit 0,29+0,02 (cut 0,25),
iar concentratia serica de anticorpi IgG antimicoplasmici
a atins titrul de 0,47+0,02 (cut 0,32) - valori diagnostice
pentru confirmarea acestei etiologii. Infectia cu M. hominis
in titrul diagnostic a fost stabilita in 10 cazuri (IgG 1,03 +
0,25; cut 0,3 £ 0,01), dintre care 50% copii erau confirmati
cu astm brongic de diferite grade de severitate si 50% — cu
bronsita acuta obstructiva. La 27,5% dintre copiii din lotul
de studiu a fost diagnosticata coinfectia M. pneumoniae
(0,43+0,03; cut 0,3) + M. hominis (0,66+0,1, cut 0,28),
dintre care majoritatea (10 copii) erau cu bronsita acuta
obstructiva si 1 copil - cu astm bronsic (fig. 1).

Lotul martor, cu rezultate serologice negative la infectia
micoplasmica (IgM 0,085+0,01, cut 0,25; IgG 0,15+0,02, cut
0,29) a inclus 3 copii cu astm bronsic persistent moderat si
11 copii — cu bronsita obstructiva.

Cercetarea mecanismelor imunopatologice, la copiii cu
infectia micoplasmicd a relevat un nivel seric al IgE de 3 ori
mai mare (175,8 + 70,4 UI/ml), comparativ cu valorile IgE la
copiii sandtosi (56,8 + 4,83 UI/ml) evaluati in cadrul studiului.
La copiii din grupul Mycoplasma-pozitiv s-a constatat o stare
de hiperimunoglobulinemie E de 1,8 ori mai mare decét la
copiii din lotul martor (94,9 + 53,7 Ul/ml) (fig. 2).

Fenomenul atopic la copii cu astm bronsic si infectia
micoplasmica se manifestd prin hiperimunoglobulinemie E
sericd de 1,6 ori mai mare (134,92 + 45,3UI/ml), comparativ
cu valorile IgE serice in grupul martor (83,4 + 71,2Ul/ml).
Concentratiile serice ale IgE, la copiii cu bronsita acuta
obstructiva si cu infectie micoplasmica, au fost egale cu
189,4+92,9U1/ml - valori de 5,3 ori mai mari decét nivelul
IgE, la copiii cu bronsita obstructivd, fard implicarea infectiei
micoplasmice (35,8 + 27,5UI/ml) (fig. 2).

In patologia bronhoobstructiva de etiologie
micoplasmica, nivelul CIC a constituit 74,8+7,5 UDO si a
fost veridic majorat (p < 0,05) de 2,3 ori, comparativ cu copiii
fard infectie micoplasmicd (32,6 + 8,1 UDO).
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Discutii

Infectia micoplasmica produce hipersensibilizare de tip
intarziat, dar si implicarea mecanismelor imunopatologice re-
agenice cu cresterea nivelului IgE, rezultatul particularitatilor
antigenice ale Mycoplasma pneumoniae si ale Mycoplasma
hominis — activarea policlonald a limfocitelor, cu inducerea
reactiilor imunopatologice (autoimune, alergice, imunocom-
plexe) [2, 3]. Cresterea nivelului IgE total in ser face deosebit
astmul bronsic de etiologie micoplasmicéd de astmul bronsic
de altd etiologie infectioasa care, de obicei, evalueaza cu valori
in limita normei ale indicelui IgE [2, 4].

Rezultatele obtinute in studiu nostru corespund rezul-
tatelor savantilor din SUA, Japonia, care relateaza majorarea
IgE si a CIC la copiii cu implicarea in procesul patologic
bronhoobstructiv a infectiei micoplasmice [6, 7].

Ponderea inalta a infectiei micoplasmice in patologia
bronhoobstructiva pediatricd argumenteaza necesitatea
studierii rolului etiologic al acestui germen patogen pentru
elaborarea metodelor eficiente de tratament etiotrop.

Concluzie

Un rol important in etiologia exacerbarilor de astm si
a episoadelor de bronsitd obstructiva ii revine infectiei My-
coplasma pneumoniae, confirmata prin titrul diagnostic al
imunoglobulinelor specifice de tip IgG si IgM. Wheezing-ul
recurent si astmul bronsic, la copiii cu infectie micoplasmici,
evolueazd cu valori considerabil majorate ale IgE serice si
ale CIC, comparativ cu patologia bronhoobstructivi de alta
etiologie.
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Particularitatile patogenetice in otitele medii la copii
in primii 3 ani de viata

S. Diacova

Catedra Otorinolaringologie, USMF , Nicolae Testemitanu”

Some Pathogenic Features of the Otitis Media in Infants of the First 3 Years of Life

The article reports clinical manifestations and the results of noninvasive and surgical examinations in infants suffering from otitis media
in their first 3 years of life. Otitis media has silent course in the majority of cases. Diagnosis is based on anamnesis, pneumatic otoscopy and
impedance audiometry. The analysis of the electroacoustic compliance is the most effective method in the diagnosis of otitis media. Impedance
audiometry in conjunction with analysis of electroacoustic compliance reveals some pathogenic features of the disease.

Key words: otitis media in infants, impedance audiometry.

Oco6eHHOCTV NaToreHesa cpepHero otTutay AeTeI‘I'I nepBbIX TPpeX N1IeT XXKU3HN

HPEHCTaBHeHbI pe3ynbTaThl CPAaBHUTEIPHOTO aHA/IV3a KIIMHNYECKUX HpOﬂBHeHI/H‘/‘I, HEVMHBA3VBHBIX VICC/IEOBAHUIN 1 XMPYPIUIeCKNX HaXO0MOK
y neTeI?[ IIEPBBIX TPEX JIET J)KU3HY, CTPAJAIOIINX CPEAHVIM OTUTOM. CpeHHMﬁ OTUT XAPAaKTEPU3YETCA TATEHTHBIM T€YEHNEM B OOJIBIINHCTBE
CIyJaes. Ananus INIEKTPOAKYCTNYIECKOI'O CONPOTUBIEHNA ABIACTCA Haubornee 9YBCTBUTE/IDHBIM B IUATHOCTUKE CPETHETO OTUTA 'Y neren PpaHHETO
BO3pacTa. VIMHCH&HCOMCTPVIH B MMTHAMVIKE, BK/TIOYas aHA/IN3 9JIEKTPOAKYCTNYIECKOTO COIIPOTHBIIEHNA, PACKPBIBAIOT CYITHOCTD MATOI€HETNIECKUX

0COOEHHOCTeIT CPefHero OTIUTA Y AeTell IePBbIX TPeX JIeT KU3HIL.

KnroueBble cmoBa: CPCIIHI/HZ OTUT Y neren IIEPBBIX TPEX JIET JKU3HU, UMIIENAHCMETPUA.

Introducere

Otita medie (OM) constituie una dintre cele mai
rdspandite afectiuni din copildrie, cu exceptia infectiei vi-
rale a ciilor respiratorii. Majoritatea copiilor (pana la 90%)
suferd de otitd medie acutd (OMA) cel putin o data in viatd,
74% copii — de 3 si mai multe ori. Datorita particularitatilor
anatomofiziologice ale organelor ORL si ale intregului organ-
ism, inflamatia urechii medii la copii, in primii 3 ani de viat,
decurge relativ latent, indeosebi maladiile intercurente trenate,
tratate indelung cu antibiotice [1]. Lipsa diagnosticului corect
si a tratamentului adecvat duc la sciderea stabild a auzului,
la transformarea OM in forme de otitd medie exsudativa,
recidivantd, adezivd, cronica supurativa, la formarea coles-
teatomului si la dezvoltarea complicatiilor intracraniene.
Aceste patologii influenteazd dezvoltarea ulterioara a copi-
lului i dezvoltarea lui psihoemotionald, formarea vorbirii si
a intelectului [2].

Simptomatologia locald fiind neexpresivd complica
diagnosticul prin metode clasice. Otoscopia, procedeu de
prima valoare diagnostica in otiatrie, la copiii mici este putin
informativa, in primul rdnd dat fiind particularitatile mor-
fofiziologice ale urechii medii la aceasta varsta si pentru ca
procesul latent nu defineste schimbri sesizabile ale tabloului
otoscopic [2, 3, 4].

Material si metode

Observatiilor clinice au fost supusi 935 de copii in primii
3 ani de viatd, dintre care 728 - cu forme latente ale inflamatiei
urechii medii §i 207 - cu forme manifeste, dar fara perforatia
membranei timpanice.

La majoritatea pacientilor otita a evoluat in contextul
unor infectiei respiratorii acute, dereglarile functiei sistemului
digestiv, remarcate aproape la toti bolnavii (91%), au agravat

considerabil starea copilului §i au camuflat manifestérile
clinice ale otitei.

Otoscopia opticd si otomicroscopia s-au efectuat la toti
copiii in stare de acalmie dupé 24 de ore de la curitirea canalul
auditiv si a membranei timpanice. Rezultatele examindrii au
fost analizate conform schemei studierii otomicroscopice,
elaborate de citre noi [2].

Starea functionala a urechii medii s-a explorat la
impedantmetru conform metodei noastre de realizare si de
analizd a datelor obtinute la copii in primii ani de viatd. Lotul
martor l-au constituit 200 de copii sanatosi, sub 3 ani, prin
investigarea cdrora am verificat valorile in norma ale indicilor
otomicroscopici si ale parametrilor electroacustici si electro-
fiziologici, la copii in primul an de viata.

Diagnosticul s-a confirmat prin rezultatele asanarii med-
ico-chirurgicale (miringotomie, timpanotomie, antrotomie),
prin analiza citohistologicd a materialului §i prin dinamica
starii generale $i a modificarilor locale la bolnavi [4].

Rezultate si discutii

Starea generald si comportamentald a copiilor din lotul
studiat se deosebea mult, desi cu 0 mai mare frecventd am
atestat adinamia si starea depresivd, asociatd cu agitatie in
timpul somnului si la hrénire. La majoritatea copiilor (62%)
febra lipsea, chiar daca existau numeroase focare de infectie
in organism. Probele generale de sdnge frecvent nu indicau
schimbdri de ordin inflamatoriu.

Otoscopia opticd a evidentiat schimbéri neinsemnate
ale membranei timpanice. In majoritatea cazurilor culoarea
membranei timpanice a fost surd-roza (71%); hiperimiatd
- (16%); sura — (13%). Bombarea membranei timpanice s-a
inregistrat in 12% din cazuri; in 86% din cazuri s-au remarcat
punctele incerte de reper ale membranei timpanice; in 2 cazuri
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s-a inregistrat retractia membranei timpanice. Analizind
varsta copiilor, am remarcat cd modificdri mai pronuntate
ale membranei timpanice au fost la copiii in varsta trecuta
de 2 ani.

Semne de rinitd, rinofaringita au fost depistate la toti
copiii: respiratie dificila de diferite grade, eliminiri seroase,
apoase pana la mucopurulente.

Datele impedansmetriei au fost analizate, in comparatie
cu descoperirile intraoperatorii, cu rezultatele investigatiilor
cito- si histologice.

In majoritatea cazurilor analizate (77,9%) presiunea
intratimpanica se incadra in limitele normei - tipul ,,A” de
timpanograma; ceilalti indici insé au fost sub nivelul valorilor
la copiii din lotul de control (complianta - 0,21 cm?, gradien-
tul absolut - 0,06 cm?, cel relativ - 0,25). Suprarigiditatea era
apreciata ca o manifestare a inflamatiei. In 22,1% din cazuri
s-au inregistrat timpanograme de tipul ,,B”. Cooptarea datelor
de timpanometrie in dinamicd, cu rezultatele descoperirilor
intraoperatorii, au contribuit la depistarea unei concordante
in forma timpanogramei si in schimbarile morfologice in
urechea medie. Astfel, 0 micd micsorare a compliantei s-a
depistat in debutul bolii, in stadiul de inflamatie catarala.
Accentuarea proceselor proliferativ-alterative s-a manifestat
prin micsorarea in continuare a caracterelor principale ale
curbei timpanogramei. Cantitatea mica de exsudat, vasco-
zitatea lui, particularitatile tubului auditiv, la copii in primii
ani de viatd, asigura mentinerea apogeului compliantei in
limitele presiunii normale. Majorarea rigiditatii sistemei
urechii medii poate sa se manifeste in debutul bolii doar
prin aplatizarea crosetului curbei, cu mentinerea compliantei
electroacustice generale in limitele normei. Dezvoltarea
ulterioard a inflamatiei duce la aplatizarea treptatd a curbei
timpanometrice, presiunea in cdsuta timpanicd raiméanand
relativ constantd, sau la micsorarea indicilor compliantei si
la accentuarea disfunctiei tubului auditiv. In etapa finala de
dezvoltare a inflamatiei, continutul abundent de exsudat si
(sau) proliferarea granulatiilor se manifesta prin tipul B al
timpanogramei [3].

Aplicarea acestei metode de interpretare a rezultatelor
timpanometriei permite sd precizdm unele particularitati
patogenetice ale otitelor medii la copii in primul an de viata.
Am determinat 2 cdi de dezvoltare a inflamatiei urechii me-
dii. Prima - clasicd, in care inchiderea trompei lui Eustache
(edem, elimindri etc.) este una dintre cele mai importante
in debutul bolii. Conform rezultatelor cercetérilor noastre,
aceasta cale este caracteristicd copiilor de la sase luni $i mai
mult, normoponderali, cu reactivitatea organismului normala.
In aceste cazuri investigatiile clinice si otomicroscopice uzuale
permit diagnosticul corect. Insa copiilor din primii trei ani de

viatd le este caracteristicd o alta cale de dezvoltare a inflamatiei
urechii medii. Inflamatia mucoasei nazale implicd mucoasa
urechii medii foarte usor, datorita tubului auditiv deschis si
aditus ad antrum deschis etc. Evolutia latentd a otitelor me-
dii este determinata de progresia treptata a inflamatiei si de
pastrarea functiei de drenare a tubului auditiv. Aceasta duce la
schimbari locale minime, determinénd eficienta diagnostica
micd a otoscopiei, pe fundal de manifestare pronuntata a
simptomelor generale (intoxicatie, tulburari functionale ale
altor organe).

Complianta electroacustica a sistemului urechii medii
este unul dintre cei mai sensibili indici si permite depistarea
chiar si a reactiilor inflamatorii minime. Astfel, la copii, in
primii ani de viata, timpanometria este mult mai informativa
decét otomicroscopia.

Concluzii

1. Lacopii, in primii 3 ani de viata, otita medie decurge
relativ latent in majoritatea cazurilor.

2. Diagnosticul otitelor medii la copiii din primii ani
de viata se bazeazd pe datele anamnezei, ale otoscopiei pneu-
matice si ale impedansmetriei.

3. Valorile compliantei electroacustice sunt cele mai
sensibile si permit depistarea chiar si a reactiilor inflamatorii
minime in urechea medie.

4. Aplicarea metodei de interpretare a rezultatelor
timpanometriei permite sd precizdm unele particularitéti
patogenetice ale otitelor medii la copiii mici.
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Evolutia otitei medii exsudative in functie de tratament
S. Diacova

Catedra Otorinolaringologie, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Evolution of Otitis Media with Effusion in Function of Treatment

The author investigated children suffering from otitis media with effusion, comparing those who received prompt medical and surgical
treatment with 30 who underwent surgery 3-5 years later. The work-up included otoscopy, pneumatic otoscopy, otomicroscopy, conventional
audiometry, tympanometry, the registration of acoustic reflexes, surgical findings, and an evaluation of the children’s functional dynamics. A
study of noninvasive examinations and surgical findings revealed that in patients who did not receive prompt treatment more severe forms
of otitis media developed. Various forms of otitis media are dynamically interrelated and can be transformed one to other given the lack of
comprehensive management.

Key words: otitis media in infants with effusion.

SBonoyuna 3KCCyAaTUBHOIO cpeaHero oTTa B 3aBUCMOCTN OT JieyeHuna

IIpefcTaB/IeHbI pe3ynbTaThl PyHKI[VIOHATbHO-AMHAMITIECKOT0 00CTIefOBaHMA AeTell, CTPaaloIX 9KCCYAATUBHBIM CpefHUM OTUTOM. CxeMa
06creoBaHmil BKTIOYaIa OTOCKOIMIO, ITHEBMATIYECKYI0 OTOCKOMIIO, OTOMUKPOCKOIINIO, TUMIIAHOMETPUIO, PETUCTPALIUIO aKYCTUIECKOTO
pedriexca, ayanoMeTpuIo, aHa/IN3 XMPYPrUUeCKIX HAXOMIOK, @ TaKXKe QYHKI[MOHA/IbHbIE MICC/IEIOBAHMA B IMHAMMKe. BO/IbIIMHCTBO AIIIEHTOB
HONYYMIN HeOOXOAMMOe JieueHIIe CBOeBPEMEHHO (MeAMKaMeHTO3HOe I Xupyprudeckoe), 30 U3 HUX ObUIM MPOOIEPHPOBAHBI 03XKe (depes
3 - 5 net). CpaBHMBAIOTCA Pe3y/IbTAaThl HEMHBA3VMBHbIX MCCTENOBAHNUIT U CONOCTAB/IAIOTCSA C ONEPAIMOHHBIMYI HAXOKaMV B STUX TPYIIIAX.
VccmenoBaHms BIABIIIN, YTO Y BCEX IMALMEHTOB, KOTOPbIe He TIOMTYIIIN CBOEBPEMEHHOTO aleKBaTHOTO JIEIeHIs, Pa3BI/IICDh 60JIee TsDKeIble
dopmel cpenHero oTuTta. Pasmuatble GOpMbI CpeIHEr0 OTUTA AUHAMITYECKY B3aMIMOCBS3aHbI 1 TPAaHCHOPMUPYIOTCS U3 OGHOI GOPMBI B APYTYIO

B C1y49a€ OTCYTCTBMA COOTBETCTBYIOLIETO JICYEHA.

KnioueBble cnoBa: ieT, 9KCCYIATUBHBIN CpeHMIT OTHT.

Actualitatea problemei

Otita medie (OM) constituie una dintre cele mai
raspandite afectiuni in copilarie, cu exceptia infectiei virotice
a cdilor respiratorii. Majoritatea copiilor (pana la 90%) sufera
de otitd medie acutd (OMA) cel putin o datd in viatd, 74%
copii - de 3 $i mai multe ori. Datorita particularitatilor anato-
mofiziologice ale organelor ORL si ale intregului organism
(fundal alergic, scaderea imunititii g.a.), ca rezultat al otitelor
medii acute se poate dezvolta hipoacuzia progresiva care, in
timp devine stabila si ireversibild [1, 2, 3]. Lipsa diagnosticului
oportun si a tratamentului adecvat favorizeazi otitd medie
exsudativ, otitd medie recidivanta, otitd medie adezivd, otite
medii cronice supurative, care influenteaza semnificativ viata
sociald a copilului (dezvoltarea psihoemotionald, formarea
vorbirii i a intelectului) [4, 5]. Auzul la copilul de varstd pre-
coce are o mare importanta in dezvoltarea psihoemotionald
a acestuia. Chiar si hipoacuzia usoard poate influenta nociv
formarea vorbirii i a intelectului copilului.

Cauza cea mai frecventd a hipoacuziei, la copiii sub 7 ani,
este otita medie exudativd (OME). Intre 25 si 60% dintre copiii
de varstd prescolard suferd de aceasta forma de otita. OME se
defineste ca prezentd a lichidului dupd membrana timpanica
intactd. Mai mult de 60 la suta dintre pacienti se diagnosticheaza
intamplator, in timpul examenului profilactic [6, 1].

Diverse metode de tratament (conservatoare i chirurgi-
cale), utilizate la aceasta categorie de bolnavi, asigura rezultate
functionale variabile.

Avand in vedere toate cele expuse anterior, este necesar a
elabora criterii diagnostice si prognostice si a crea un algoritm
de management al OME pe baza investigatiilor noninvazive.

Scopul

Scopul lucririi este analiza comparativa a evolutiei
otitelor medii exsudative in functia de tratamentul efectuat
la copiii care s-au aflat sub supravegherea noastra.

Material si metode

Sub supravegherea noastrd s-au aflat 300 de copii cu
OME. Predominau copiii din grupul prescolar (4-6 ani) - 173
de copii; 96 de copii au fost de varsta precoce (sub 3 ani); 31
de pacienti - intre 7 si 14 ani. Majoritatea pacientilor erau
baieti.

Pacientii au fost examinati conform Schemei de examin-
are otologicd a copilului, elaborate de noi, care include date de-
taliate de anamneza, otoscopie opticd, otoscopie pneumatica,
otomicroscopie, timpanometrie si de inregistrare a reflexului
stapedian, audiometrie, rezultate ale investigatiilor intraop-
eratorii, rezultate functionale dupé tratamentul conservator
si dupa tratamentul chirurgical.

In functie de tratamentul administrat pacientii au fost
divizati in 4 loturi: I lot (115 copii), la care s-a efectuat numai
adenotomia; lotul II (128 de copii), la care adenotomia se
imbina cu tratamentul conservator, silotul I11, care include 47
de copii (93 de urechi), care au fost supusi timpanostomiei cu
adenotomie. Lotul IV consta din 30 de copii care, din diferite
motive, nu au facut la timp tratamentul indicat, dar au ramas
sub supravegherea noastra.

Rezultate si discutii

Majoritatea cazurilor de OME au fost diagnosticate in
timpul examenului profilactic, la copii cu deregléri ale vorbirii
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si cu schimbdri in statutul neurologic. Acuze caracteristice
(sciderea auzului, infundarea urechii, senzatia de lichid in
ureche) au prezentat numai 32 de pacienti. In 138 de cazuri
lipseau plangerile caracteristice pentru OME din partea
parintilor cu copii mici. Dar la toti pacientii au fost notate
schimbari in sfera psihoneurologica (iritabilitate, comporta-
ment inadecvat etc.).

OME decurge relativ asimptomatic, fira semne de
inflamatie acuta (otalgie, febrd, agitatie), se caracterizeaza
prin dereglirile auzului, zgomote auriculare si prin senzatii
de prezenta a lichidului in ureche. Toate aceste semne, la
copil in primii ani de viatd, se manifestd prin comportament
neadecvat, uneori — deregléri de somn. Sciderea auzului in
debutul afectiunii are un caracter nepronuntat i instabil ce
se agraveaza treptat, cu mentinerea procesului patologic in
urechea medie. Aprecierea starii auzului de cétre copil, parinti
si de cétre pedagogii din institutiile prescolare este neadecvata.
Toate acestea sunt cauzele adresdrii tardive la medic, cand
procesul cronic la nivelul urechii medii este deja format.

Diverse manifestdri alergice in timpul examindrii au fost
remarcate la 24% dintre copii, in anamneza - la 36%.

Patologia nazofaringelui a fost depistata la majoritatea
pacientilor. Hipertrofia vegetatiilor adenoide, de gradele II-
I11, s-a stabilit in 68% din cazuri, iar la jumatate dintre copiii
cu aceastd patologie au fost prezente semnele de inflamatie
cronica. Hipertrofia amigdalelor palatine si manifestdri ale
amigdalitei cronice au fost diagnosticate in 18% din cazuri.
Conform anamnezei, 23% dintre copiii examinati au fost
supusi adenotomiei §i amigdalectomiei, 66% au suportat
otite, inclusiv in jumadtate din cazuri s-au inregistrat otite
in mod repetat. 12 copii au fost tratati de otitd medie acuta
recidivanta.

Forma cronica a OME a fost constatatd la 172 de copii,
in 91% din cazuri afectiunea fiind bilaterald. In toate cazurile
au fost prezente semnele caracteristice otoscopice: dereglari
ale transparentei in 73%; retractia membranei timpanice - in
63%; nivel de lichid sau asa-numitele bule ,,aer-lichid” - in
15,9%; micsorarea sau lipsa compliantei membranei timpa-
nice — 100%.

Scédderea auzului a fost de tip de transmisiune - la 88%
din urechi, mixta - la 12% din urechi.

Timpanograma de tipul B a fost inregistratd in 86% din
cazuri, in alte 14% - de tipul C, cu indici ai compliantei scazuti.
Pentru copiii sub 3 ani era caracteristica simetria schimbérilor
functionale ale urechii in 78%. Cu varsta, frecventa simetriei
scade pand la 27% la copiii cu varsta de 10-14 ani.

Alegerea metodei de tratament a depins de manifestérile
clinice si functionale ale patologiei urechii medii si ale nazo-
faringelui si de decizia parintilor.

Metode de tratament

Adenotomia se efectueazd cu anestezia generald
(endotraheald - Narcotan + O,) si sub control optic, de regula,
la toti bolnavii.

Tratamentul conservator prezintd un complex de
medicatie antibacteriana, antialergicd, proceduri, avind ca
scop recuperarea functiei trompei auditive (terapie inha-

latoare cu aerosoli disperse de antibiotice, corticosteroizi,
vasoconstrictoare, la necesitate — administrarea de fermenti
sau administrarea transtubari a solutiilor medicamentoase;
insuflarea trompei auditive; electroforeza cu fermenti si cu
antiinflamatoare endaural; pneumomasajul membranei tim-
panice, iradiere cu raze laser sau ultraviolete etc.

Timpanostomia se realizeaza cu anestezie generald, sub
control microscopic, dupa metoda elaboratd de noi. Dupa
aspiratia minutioasa a exsudatului, se instileazd solutii de
antibiotic si steroid, se fixeaza tuba timpanostomicd, care
raméne in cavitatea timpanica 6-14 luni.

Otoscopia opticd §i examinarea auzului au fost efectu-
ate in dinamici, la intervale de o sdptdmana, o lund, 3 luni,
6 luni, 1 an, 2 ani, 3 ani dupd tratament. La toti copiii cu
membrana timpanicd intactd, examinarea cuprindea §i im-
pedansmetria.

Pentru majoritatea bolnavilor din primul lot a fost
caracteristica dinamica treptata ondulata a datelor otoscopice
siaindicilor audiometrici, cu ameliorarea sau cu normalizarea
lor dupa 1 si dupa 3 luni. In 23,6% (53 de urechi) din cazuri
schimbari remarcabile ale starii functionale a urechii medii nu
s-au constatat. Supravegherea ulterioara a evidentiat nivelarea
dinamicii in mai mult dintre jumatate din cazuri (52,6%) la
a 6-a luna dupa adenotomie. Inrdutitirea starii functionale,
prin scdderea auzului si revenirea curbei timpanometrice
spre tipul B sau tipul C, s-a constatat in 118 urechi, dintre ele
in 71 de cazuri s-a diagnosticat acumularea exsudatului, in
23 - diferite stadii de manifestari ale tubotimpanitei. Peste
6-24 de luni, in 68 de urechi din acest grup a fost confirmata
persistenta otitei medii: in 48 - otita medie exsudativé; in 6
- otita medie recidivantd; in 16 - otita medie adezivd, din care
cauza a fost efectuatd timpanostomia. In timpul operatiei,
cavitatea timpanica a fost examinata cu ajutorul microscopu-
lui. Schimbéri morfologice in cavitatea timpanica au fost
pronuntate: in 38 de cazuri s-au depistat elimindri mucoase;
in 12 - mucopurulente; in 2 - seroase; in 19 urechi au fost
atestate granulatii in cavitate timpanica; in 22 - schimbdri
adezive, cicatrizante in cavitatea timpanica si in membrana
timpanicd, in 10 dintre aceste cazuri membrana timpanicd a
fost plasatd pe promontoriu.

Tratamentul complex, care include adenotomia si
mdsurile conservatoare, (lotul IT), a influentat in mod esential
dinamica auzului. La majoritatea dintre cazuri (219 urechi
- 85,5%) ameliorarea maxima s-a observat spre sfarsitul
sedintei de tratament. Dar la o treime dintre cazuri (92 de
urechii — 36%), la trei luni dupé operatie s-a inregistrat o
inrautétire a indicilor audiometrici §i timpanometrici. La
expirarea a 6 luni au fost prezente schimbdri, caracteristice
pentru exsudat in 112 urechii (43,8%); in 12 urechi - semne
ale tubootitei. Peste 6-24 de luni, la 42 urechi din acest grup
a fost confirmata persistenta otitei medii: la 37 - otita medie
exsudativa; la 3 - otita medie recidivantd; la 2 - otita medie
adezivi, din care cauzi a fost efectuatd timpanostomia. In
timpul operatiei cavitatea timpanica a fost examinata cu
folosirea microscopului. Schimbéri morfologice in cavitatea
timpanicd au fost pronuntate: in 32 de cazuri s-au depistat
elimindri mucoase; in 2 - mucopurulente; in 8 - seroase; in
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6 urechi au fost atestate granulatii in cavitate timpanicd; in 6
- schimbari adezive, cicatrizante in cavitatea timpanica si in
membrana timpanica; in 2 dintre aceste cazuri membrana
timpanica a fost plasata pe promontoriu.

In lotul III (timpanostomia + adenotomia — 93 de ure-
chi) amelioreaza auzului s-a inregistrat, incepand cu prima
saptamand dupa operatie; fapt remarcat, in primul rand, de
catre copii si de catre périntii lor. Examindrile audiometrice,
efectuate in dinamica dupa 1, 3 si dupd 6 luni au confirmat
imbunatatirea stabild a auzului aproape in toate cazurile.
Elimindrile din urechi, de scurta duratd (3-4 zile), legate de
infectii respiratorii intercurente, care au fost observate la 21 de
urechi, nu au influentat auzul. Peste 1 an, in timpul inlaturdrii
tubelor timpanostomice, in 7 urechi s-au depistat elimindri
mucoase; peste 2 ani, din cauza persistentei otitei medii ex-
sudative a fost efectuatd timpanostomia repetata la 4 urechi
(2 pacienti). Schimbari caracteristice otitei medii recidivante
si adezive nu au fost depistate.

Inlotul IV (fird tratament), investigatiile functionale in
dinamica au fost posibile numai peste 2-5 ani dupa stabilirea
diagnosticului. Din 30 de pacienti, care nu au facut tratament,
aproape la toti s-a constatat progresia patologiei urechii medii.
Forma exsudativd a ramas la 5 copii (10 urechi), la 18 copii
s-a inregistrat otita medie recidivanta (34 de urechi), in 5
cazuri (7 urechi) s-au determinat posete de retractie (otita
medie adeziva), la doi copii (3 urechi) otita medie a devenit
cronica purulenta.

Investigatiile noastre confirma dificultatea stabilirii
diagnosticului de otitd medie cronici exsudativa la copiii de
varsta prescolard. Scaderea auzului in debutul afectiunii are
un caracter nepronuntat i instabil care se agraveaza treptat,
cu mentinerea procesului patologic in urechea medie. Apre-
cierea stérii auzului de citre copil, parinti si de catre pedagogii
din institutiile prescolare este neadecvatd. Toate acestea sunt
cauzele adresarii tardive la medic, cAnd procesul cronic la
nivelul urechii medii este deja format.

Diagnosticarea instrumentala a OME este foarte dificila.
Metode clasice otologice, cum sunt otoscopia si audiometria
conventionala la copiii cu vérsta de pand la 3 ani sunt nein-
formative. Aplicarea metodelor contemporane ca otoscopia
pneumaticd, microotoscopia si impedansmetria, avind in
vedere particularititile anatomofiziologice si psihoemotionale
ale copilului, necesita un utilaj modern, experienta medicului
si cooperarea copilului. De aceea majoritatea cazurilor de
OME se diagnosticheazd in centre specializate ORL pedia-
trice.

Alegerea metodei adecvate de tratament trebuie sa
fie in concordanta cu stadiul de evolutie a OME (durata
bolii, caracterul lichidului in cavitatea timpanica, caracterul

schimbarilor mucoasei in cavitatea timpanicd, functia tubei
auditive, caracterul patologiei in nazofaringe). Dar durata
bolii la copiii cu vérsta de pana la 3 ani in majoritatea cazuri-
lor nu este cunoscutd, deoarece patologia se dezvolta latent,
asimptomatic. Caracterul patologiei in cavitatea timpanic,
trompa auditiva si in nazofaringe poate fi precizat numai in
timpul interventiei chirurgicale.

Patologia nazofaringelui (hipertrofia vegetatiilor ad-
enoide, adenoidita, sinuzita, amigdalita etc.) are un rol im-
portant in patogenia bolii, dar, cu timpul, inceteaza a mai fi
singurul substrat al otitei. Schimbdrile patologice din urechea
medie capitd un caracter independent, relativ ireversibil.
In aceste cazuri numai timpanostomia asigurd ameliorarea
stabild a auzului. Imbunatatirea functiei urechii medii prin
alte metode de tratament (adenotomie, metode conservatoare)
este putin eficientd, necesitdnd controlul periodic al auzului
ca pand la urmd sd se impuna timpanostomia.

Concluzii

1. Este necesara elaborarea unui sistem de screening al
auzului la copiii de varstd prescolara.

2. Otita medie exsudativd are un caracter evolutiv, care
necesitd diverse scheme de tratament in functie de schimbdrile
patomorfologice ale urechii medii.

3. Duratalungd a OME cu schimbari din partea urechii
medii, lipsa eficientei tratamentului conservator sunt indicatii
pentru timpanostomie.
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Surditatea la copii

A. Chiaburu, D. Chirtoca, S. Diacova, S. Parii, V. Capatici

Catedra Otorinolaringologie, USMF «Nicolae Testemitanu»

Hearing Loss in Children

The authors present data about children with hearing impairments which can exist at various places in the hearing chain. If located in the
ear canal or in middle ear the impairment is called a conductive loss. If the condition is due to problems in the sensory cells in cochlea or in
fibers of the neural pathways it is called a sensoroneural loss which is usually congenital or may be due to other prenatal or postnatal factors.
For successful rehabilitation of patients with sensoroneural hearing loss the collaboration of many specialists is necessary.

Key words: hearing impairment, sensoroneural loss, rehabilitation.
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Actualitatea

Surditatea la copii reprezintd un viciu grav reiesind
din consecintele sale asupra dezvoltarii ulterioare a copi-
lului. Ca si toate centrele superioare, centrele auditive se
dezvoltd doar in masura in care ele primesc, chiar de la
nagtere, impulsuri sonore, in caz contrar ele riman absolut
virtuale. La copilul neauzitor nu se formeazd automatismele
nervoase necesare limbajului, intrucat el nu aude ca sa
reproducd sunete articulate, desi are aceleasi posibilititi
intelectuale si psiho-motrice, buco-faringo-laringiene ca
si copilul auzitor.

De asemenea, fard auditie nu poate exista o dezvoltare
intelectuald completa. Auditia fiind suportul unei anumite
forme de gandire, copilul neauzitor nu-si poate forma si
dezvolta gindirea conceptuald, ca urmare acesti copii au
tulburéri in dezvoltarea intelectuald. Prin impactul sdu asu-
pra dezvoltérii psihologice la copil, surditatea este un factor
contribuitor la fragilizarea psihicii acestuia si la instalarea
diverselor forme expresive de tulburdri. Copilul neauzitor,
traind intr-un mediu socio-cultural creat si dirijat de oamenii
auzitori, se simte izolat prin deficienta sa, el are un sentiment
deizolare, evenimentele la care asistd, ne avand o reprezentare
sensorial auditivd, i se par incorecte, de neinteles pentru el,
straine si ostile.

Toate aceste momente relevd complexitatea problemei
date, care depaseste cadrul otologiei si care necesitd o activitate
de comun cu specialisti din diferite domenii: ORL, medici de
familie, psihoneurologi, pedagogi, defectologi, psihologi s.a.

Scopul: ilucidarea celor mai importante aspecte ale
problemei surditatii la copii, ce ar permite un diagnostic
timpuriu cu o reabilitare ulterioara.

Potrivit nivelului leziunii, surditatea se imparte:

e Surditate tip transmisie - in care este implicata urechea
externa ori/si cea medie.

o Surditate tip perceptie - in care este implicata urechea
interna ori/ si centrele superioare.

e Surditate tip mixt — in proces sunt implicate urechea
medie si cea interna.

Cauzele surditatii sensoroneurale la copii sunt cele mai
diverse §i pot interveni la diferite etape de dezvoltare pre-,
intra-, ori postnatald provocand schimbari ireversibile in
analizatorul auditiv. Diagnosticul etiologic este un moment
important, dar fiind un diagnostic retrospectiv, nu cuprinde
toate aspectele etiologice, ceea ce deseori face dificild deter-
minarea cauzei surditatii sau chiar imposibild.

Conform datelor literaturii, cauzelor surdititii le revine
urmatorul procentaj:

- genetice (50%) autosom-recesive ; autosom-domi-
nante

- patologie prenatala (10%)

- patologie intranatald (5%)

- patologie postnatald (10%)

- cauze necunoscute (25%)

Orice afectiune intervenita la mama in timpul sarcinii
poate fi cauza posibild a unei surditéti la copil. Importanta
bolilor infectioase (citomegalovirusul, rubeola, toxoplasmoza,
sifilisul etc.) suportate de catre mama in timpul sarcinii este
bine dovedita de cdtre savanti. Un moment etiologic nu mai
putin important in aparitia surditétii la copil sunt preparatele
ototoxice utilizate in timpul graviditatii care provoaca o
distructie a celulelor ciliare externe apoi interne la fat. Tot mai
frecvent in literaturd apar publicatii referitoare la diversitatea
patologiilor intervenite in urma drogurilor si intoxicatiilor
alcoolice la mama.

Cauzele din perioada intranatald, care pot provoca o
surditate la copil, sunt estimate de la 5-10%. Traumatismul
obstetrical, determinat de obicei de interventii suplimentare in
timpul nasterii (instrumente obstetricale, forceps etc.), poate fi
o0 cauza a unei surditati la copil, intervenite in urma diverselor
hemoragii. Deficienta de auz in aga cazuri poarta un caracter
sensoroneural asimetric. Asfixia poate provoca disfunctii
organice si functionale multiple, dereglarea metabolismului,
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homeostazei in urechea interna, care aduc la o surditate tip
perceptie. Unul la o suta din copiii, ce au avut patologii neona-
tale grave cu tulburdri neurologice, sunt purtétori de sechelii
sensoroneurale auditive (Edwards C.G., 1985.).

Cauzele din perioada postnatald care contribuie la
aparitia surditdtii sensoroneurale pot fi cele mai diverse.
Surditatea intervenita in urma bolilor infectioase suportate de
catre copil raméne a fi destul de raspandita, cea mai frecventa
este surditatea in urma meningitei. Surditatea poate aparea
in primele 10 zile dupa meningitd, fiind bilaterala, in unele
cazuri asimetrica, severa, ori profunda, care poate progresa
treptat, chiar la 6 luni dupa meningita.

Numeroase studii evidentiaza rolul preparatelor oto-
toxice, in deosebi ototoxicitatea preparatelor este destul de
periculoasd pentru prematuri, nou-nascuti, copii cu imunitate
scazutd si la copiii cu diverse patologii din partea sistemului
nervos central.

Traumatismul craniocerebral, fiind o cauza a diverselor
hemoragii, poate fi responsabil de o surditate sensoroneurald
la copil, de cele mai dese ori asimetricd. Cat priveste trau-
matismul acustic, acesta, de asemenea, se intalneste la copii,
inclusiv ca rezultat al exploziilor de petarde, muzicd rok la
intensitati puternice.

Biroul International de Audiofonologie (BIAP) propune
o clasificare a surditatilor in functie de pierderea auzului in
dB la frecventile 500;1000;2000 si 4000 Hz la urechea mai
buna (tab. 1).

Tabelul 1

Clasificarea surditatii potrivit pierderii de auz

Surditatea Pierderea auzului
Auditie normala pand la 20 dB
Surditate usoara 21dB -40dB

Gr.141dB -55dB
Gr. 11 56dB -70dB
Gr.171dB -80dB
Gr. 1181dB -90dB
Gr.191dB -100dB
Gr.11101dB -110dB
Gr.lI1111dB -119dB
120dB

Surditate moderata

Surditate severd

Surditate profunda

Cofoza

In caz de surditate usoara, vorba normald este perceputa,
dar unele elemente fonetice vor fi scipate de copil, acesta va
face confuzii fonetice, de exemplu intre “p” si “b”; “f” si “V".

In caz de surditate moderatd, pragul vocal este la nivelul
de intensite a vorbirii normale, deci mai jos de pragul de com-
presie si de diferentiere si departe de pragul de intelegibilitate.
Unii copii talentati reusesc intre timp a face iluzii de o auditie
totusi lung timp, gratie labiolecturii. Astfel, se explicd diag-
nosticul intarziat al surditétii in cazurile de forma usoara ori
moderata. Acesti copii pot urma o gcolarizare normala, daca
sunt protejati si au o sustinere la defectolog.

In caz de surditate severa sau profund4, vorba nu este
perceputa. In aceste cazuri copilul, ne avand posibilitatea
de a controla emisiile vocale proprii, intensitatea, timbrul si
calitatile acustice, va inceta a ganguri, mai tarziu, cand el va

(30)

creste va aprecia mediocritatea calitatii vocii sale, fapt ce va
determina deseori perturbari psihologice. Protezele audi-
tive si sustinerea ortofonica sunt indispensabile la acestia.
In absenta educatiei speciale, copilul cu surditate severi ori
profunda va fi mut.

In functie de momentul instalirii surditatii la copil in
raport cu aparitia vorbirii, unii autori disting 3 categorii de
surditate: pre-; peri - si postlinguald.

Surditatea postlinguala este ceea care apare la un copil
care stie deja sd vorbeasci si s scrie. Gratie sprijinului medico-
pedagogic (tratament la indicatii, protezare auditivd, ocupatii
la defectolog), el nu are practic regresie in vorbire.

Surditatile perilinguale sunt acelea care apar la copiii
ce incep a vorbi, dar care nu stiu a citi. In lipsa educatiei
specializate, limbajul lor va degrada repede. Dar ei au o
memorie auditiva spre deosebire de surzii congenitali ori cei
cu surditate prelinguald (pana a incepe a vorbi). Metodele
de reabilitare sunt mult mai complicate la aceastd categorie
de copii, deoarece este dificil de format un limbaj in absenta
informatiei auditive.

Pana nu demult se credea, gresit, cd surditatea unilaterala
la copil nu are consecinte asupra dezvoltarii acestuia. Mai
multi cercetatori, studiind aceastd latura a surditatii la copii,
remarca ca o surditate unilaterala severa, sau profunda im-
pune dificultati in comunicare, in scolarizare si chiar tulburari
psihologice. Diagnosticul precoce al deficientelor de auz la
copii este indispensabil in reusita recuperarii ulterioare a
patologiei date.

Pand in prezent cea mai importantd metoda de apreciere
calitativa si cantitativa a pierderii de auz raméne audiometria
tonald luminard, aceasta insd este posibild de realizat mai mult
sau mai putin ugor la copii de la varsta de 5-6 ani. La copiii de
varsta prescolara se recurge la audiometria comportamentala.
Cu aparitia audiometriei bazatd pe inregistrarea potentialelor
evocate auditiv ale trunchiului cerebral, acestea sunt utilizate
tot mai pe larg in evaluarea auzului la copii, chiar din primele
zile de viatd. Potentialele evocate auditiv iau nastere la diferite
niveluri ale analizatorului auditiv ca raspuns la o stimulatie
acusticd si poarta in sine informatie obiectiva despre starea
fiecdrei portiuni al acestuia. Metoda PEATC este o metoda
fiabild ce permite determinarea pragului audiuometric pentru
frecventele cuprinse intre 2000 Hz si 4000 Hz cu o corelatie
satisfacatoare cu pragul subiectiv al auzului. In practica
noastra cea mai mica vérsta de diagnostic al surditatii senso-
roneurale la copii a fost de o luna.

Dupa descoperirea de citre Kemp D., in 1978, a otoemis-
iunilor acustice, care isi gdsesc geneza in mecanismele active
ale celulelor ciliare externe ale organului Corti, acestea tot mai
larg sunt utilizate in diagnosticul surditétii la copiii de vérstd
precoce, reiesind din caracterul lor obiectiv si atraumatizmul
explorarii. Principala caracteristica a otoemisiunilor acustice
provocate este prezenta lor in toate cazurile de auz normal.
Otoemisiunile provocate nu sunt emise de catre cohlee in
cazul unei surditati superioara a 30 dB HL, cauza surditétii
nu modifica aceastd reguld. Posibilitdtile de inregistrare a
OEA la copii nu sunt determinata de varsta acestora si pot fi
inregistrate din primele luni de viata.
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Impedansmetria in ultimii ani ocupéd un loc important Bibliografie
in examenul audiologic; gratie impedansmetriei audiome- 1. Ababii I, Chiaburu A., Diacova S., Pruneanu E., Zambitchi N. Le di-
tria a avansat considerabil, ficAnd sd dispard numeroase agnostic des surdites chez le nourrisson et le jeune enfant. VII Congres
erori in stabilirea diagnosticului diferential al surditatii tip ;?E;Zi};:nfggfszgt de Chirurgie Cervico-Faciale. Resume des seances.
perceptie de una tip .transmlsle, fara .audloTnet.rla ton.ala 2. Ababii I., Chiaburu A., Diacova S., Pruneanu E. Depistarea precoce a
pe cale osoasa (lucru important la copilul mic si la copilul surdititii neurosensoriale la copiii cu patologie perinatald a SNC. Mate-
necooperabil). rialele Conferintei anuale a USMF ,,N. Testemitanu”, Chisinau, 2000, p.

210-213.
3. Chiaburu A. Diagnosticul surditatii sensoroneurale la copiii de varstd
precoce cu patologie perinatald a sistemului nervos central. Teza de doctor

Utilizarea metodelor obiective de diagnostic, ca oto-
emisiunile acustice, potentialele evocate auditiv, impedans-

metria, au contribuit la micsorarea varstei medii de diagnostic in medicina, Chisinau, 2002, 149 p.
al surditétii la copiii din republica. 4. Francois M., Petroff N., Marcy Ph. Surdite post meningitiques chez lenfant.
Diagnostic et traitment. Resume des seances VII-e Congres Francophonie
Concluzii d’ORL et de Chirurgie Cervico-Faciale. Roumanie, 1999, p.17-18.
. . - . 5. Garabedian E-N., Bobin S., Monteil J-P. ORL de lenfant. Paris, 1996, p.35-
- Pentru reusita recuperirii deficientilor de auz la co- 53,

pii si incadrarea acestora in societate este necesar un

. . i s o Svetlana Diacova, dr., conferentiar
diagnostic precoce al surditatii cu protezarea auditiva

Catedra Otorinolaringologie

ulterioara. USMF ,Nicolae Testemitanu”
- Numai o conlucrare in echipd a specialistilor din Clinica ORL Pediatricci

diferite domenii (medicii de familie, neonatologi, Chisindu, str. Alecsandri, 2

ORL, defectologi, logopezi, psihologi, audioprotezisti) Tel.: 725200

poate rezolva toata complexitatea problemei surdititii E-mail: svetdiac@yahoo.com

la copil. Receptionat 11.09.2009

Factorii de risc in maxiloetmoidita recidivanta
la copiii de varsta precoce

V. Gavriluta, L. Danilov, D. Chirtoca, V. Manic, C. Cujba, V. Kalinovschi

Catedra Otorinolaringologie, USMF , Nicolae Testemitanu”
Spitalul Clinic Republican pentru Copii ,,Em. Cotaga”

Risk Factors of Recurrent Inflammation of Maxillary and Ethmoid Sinuses in Early Childhood

The authors created a special Program of the ENT examination of children in the first three years of life suffering from recurrent sinusitis”.
This Program includes the record on the child’s development in the most important periods of his/her early life and data on the beginning and
course of recurrent and concomitant diseases. We compared data on groups of healthy children and those having recurrent sinusitis, identifying
the most important factors in antenatal, intranatal and postnatal periods which influence the development of recurrent sinusitis.

Key words: maxillo-ethmoiditis, risk factors.

®dakTopbl prcKa y fieTeil paHHEro Bo3pacTa C peuANBUPYIOLM MaKCUI03TMOUANTOM

ABTopnl paszpaboranu crenyuanbayio cxeMy «JIOP obcnenoBanme meTeil IepBLIX TpeX JIET KU3HU C PeLMAMBUPYOUIVIMUA MaKCHUIO-
sTMoupuTaMi». OHa BK/IIOYaeT MHPOPMAINIO O pasBUTUN pebeHKa B Hanbomee BaXKHbIe NIEPUOMbI SKM3HU U JAHHbIE O Hadajle M TedeHUM
PeIMAMBUPYIONIVX VM CONYTCTBYIOLINX 3a60meBanmit. [IpoBefieHo cpaBHEHMe B TPYIIIAX 370POBbIX ¥ OONbHBIX PeIVAVBYPYIOVIMI MAKCUIIIO-
9TMOMANTAMU U OILpefe/eHbl Hanbonee NHPOPMaTNBHbIe (AKTOPBI B AHTE-, MHTPA- ) IIOCTHATA/IBHOM IIepPMOfAX, KOTOPbIe BIVAIOT Ha
BO3HMKHOBEHME PELVIIVBUPYIOINX MaKCUIO-3TMOUIUTOB.

KnroueBsblie cmoBa: MAaKCUIO-9TMOUINT, (baKTOpr pucka.

Actualitatea temei prevalenta in frageda copildrie. Numirul crescut de cazuri
Problema maladiei recidivante a sinusurilor paranazale este determinat de aparitia unor forme de microorganisme

este de actualitate in otorinolaringologia pediatrica. In ultimii antibioticorezistente [2, 3.
ani, este in continud ascendenta contingentul bolnavilor cu Dupa parerea unor autori, recidivele frecvente favorizeaza
aceastd maladie si cireia ii revin, dupa diferite statistici, intre cronicizarea maladiei, precum gi aparitia unui sir de complicatii,
6-27% din totalitatea afectiunilor otorinolaringologice, cu cum ar fi: otitele medii, amigdalitele cronice, traheobronsitele,
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bronhopneumoniile cronice, alergozele respiratorii [1, 4, 6].
Studierea acestei patologii este conditionata si de necesitatea de
a determina factorii ce predispun spre recidive, precum si cau-
zele multor patologii cronice la copiii de varstd mare [4, 7].

Ignorarea maxiloetmoiditelor la copiii de varstd micéd
se explica prin dificultatile in ceea ce priveste diagnosticarea
acestui tip de patologie. In majoritatea cazurilor, intalnim o
evolutie putin simptomatica ori latentd a maladiei [6].

Scopul lucririi a fost elucidarea celor mai informativi
factori ce influenteaza evolutia recidivantd a afectiunilor si-
nusurilor paranazale.

Material si metode

Evaluarea s-a efectuat in baza datelor obtinute in
urma completarii fisei speciale Studierea clinicd a copiilor
cu maxiloetmoiditd recidivantd. Studiul a vizat 126 de copii;
72 de baietei si 54 de fetite, cu maxiloetmoiditd recidivanta.
Totodatd, au fost examinati 200 de copii relativ sinatosi (lotul
de control).

Analiza s-a efectuat in doud etape: pand la nagtere si in
perioade de la 18 pand la 36 de luni. Rezultatele obtinute au
fost prelucrate prin metoda statistico-matematicd de analiza.

Rezultate si discutii

1) Factorii predispozanti in perioadele antenatald si
intranatald de dezvoltare

In plan de nocivitate profesionald in munca prestata de
mama, rezultatele s-au repartizat in felul urmétor: in lotul copiilor
cu sinuzita recidivanta au predominat mamele, la care munca era
legatd de substante chimice toxice, prelucrarea tutunului, nivelul
morbiditétii la acesti copii fiind de 2-3 ori mai mare fatd de cei din
lotul de control. O parte considerabila dintre acestea au suportat
in timpul sarcinii maladii bronhopulmonare si cardiovasculare
-25,6% versus lotului de control - 2,0% (p <0,001). De mentionat
c3, in lotul femeilor la care copiii sufera de sinuzita recidivanta,
13,6% au semnalat o anamneza alergologicd pand si in timpul
graviditatii (p < 0,001).

In lotul de studiu numarul de mame cu IRVA in timpul
sarcinii era de 2 ori $i mai mare, comparativ cu lotul de control
(p < 0,001). Predominau femeile care au avut complicatii in
timpul graviditatii: gestoze precoce s-au depistat in 64% din
cazuri, iar gestoze tardive — in 55,2% din cazuri. Erau prezente
simptome ca: anamneza obstetricala agravata, la care nasterea
a evoluat cu insuficienta de travaliu (24,0%), iminenta de intr-
erupere a sarcinii (20,0%).

Analiza datelor obtinute de noi denoté ca in 27,8% din
cazuri copiii bolnavi erau ndscuti prematur, in comparatie cu
subiectii sanitosi (8,5%).

2) Factorii predispozanti ai perioadei postnatale de
dezvoltare

in lotul de copii cu maxiloetmoiditd recidivanta,
numarul celor alimentati natural constituia doar 39,7% fata
de lotul de control (71,8%), p < 0,001.

Repartizarea copiilor dupa varste a ardtat cd aproximativ
70% dintre copiii cu patologia recidivantd a sinusurilor pa-
ranazale au inceput sd frecventeze cresele inainte de varsta de
un an §i jumadtate, diferenta fiind semnificativa (p < 0,001).

2

Mai mult de 70% dintre copiii aflati in ingrijirea noastra
au suportat tratamente antibacteriene in primul an de viata.

Analiza morbiditétii perioadei postnatale a stabilit o
predominare, in lotul copiilor cu maxiloetmoidita recidivants,
cu anamnezd alergologicé pozitivd, ceea ce era semnificativ
comparativ cu lotul martor (p < 0,001).

Conform datelor din tabelul 1, 100% dintre copii au
suportat IRVA mai mult de 5 ori per an fatd de 4,5%, in grupul
de control. Totodatd, observim un numar mare de copii cu
manifestari clinice ale insuficientei statusului imunologic:
retinere in dezvoltarea fizicd, febra fira motiv (p < 0,001),
comparativ cu lotul martor. Diareea indelungata in primul
an de viata si cu malabsorbtie se atesta la 60% din numarul
total de bolnavi (p < 0,001).

Tabelul 1
Patologia in perioada postnatala
Parametrul Lotul de Cn:)a'::illf)t-l
control ermoidita

Anamneza alergologica 27,5 76,2*%
IRVA frecvente (> 5 ori per an) 4,5 100,0*
Retardul fizic 9,0 19,8%*
Febra fara motiv 10,5 52,4%
Diareea indelungata in primul an de viata 9,0 59,5%
Insuficienta constitutionala (infatisare bolnavi- 80 54.8%

cioasa, limfadenita, status timicolimfatic) ! !

Afectiunile inflamatorii ale mucoaselor:

Conjunctivita purulenta 8,0 45,2*
Mérgadritarul stabil 6,0 20,6%
Stomatita ulceroasa 2,0 26,2%
Candidoza raspandita 0,0 1,6%%*
Infectiile dermice 0,5 42,9%
Otitele 0,0 62,7%
Vegetatiile adenoide 7,5 66,7*
Amigdalita 3,5 26,2%
Bronsita, pneumonia 6,0 69,1*

Notd: p< 0,001%; p< 0,01**; p< 0,05***; p> 0,05.

Semnificatia statisticd a dinamicii indicilor in
comparatie cu valorile initiale.

Copiii cu sinuzita recidivanta au suportat, de asemenea,
mai frecvent infectii recidivante si cronice ale cailor respiratorii
si ale urechii medii (otite, amigdalite, bronsite si pneumonii),
procentul de recidivare fiind de 60-70% (p < 0,001).

Concluzie

In baza celor expuse, putem conchide ci un sir de factori
nefavorabili ai perioadelor ante-, intra- si postnatala favorizeaza
dezvoltarea maladiei recidivante a sinusurilor paranazale la
copiii de varsta frageda. Precursorii maxiloetmoiditei recidi-
vante, care uneori evolueazd concomitent, sunt semnele clinice
caracteristice insuficientei statusului imunologic al copilului.
Printre acestea se atestd mai des afectiunile inflamatorii ale
mucoasei cailor respiratorii superioare, infectiile dermice,
insuficienta constitutionala, retardul fizic, febra fird motive,
diareea indelungatd in primul an de viata si subalimentatia
copilului, infectiile recidivante si cronice ale cailor respiratorii
si ale urechii medii.

[ \ 3
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Aspectele clinice, morfopatologice si microbiologice ale
»,maladiei urechii operate”

S. Vetricean, A. Antohi, A. Bajureanu, E. Cernoleyv, B. Chirtoca, C. Andreev

Catedra Otorinolaringologie, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Clinical, Morphopathological and Microbiological Aspects of “Operated Ear Disease”

The chronic medial otites still remains one of the most important and complicated problems in otorhinolaryngology. In Republic of Moldova
approximately 2.78% of population suffers from this disease. The number of patient’s increases not only in cases of adult people but in minor’s
too. The huge experience of University’s Clinic of otorhinolaringology, where every year 600-700 patients are cured from the disease mentioned
earlier, their number constitute 42% from the total number of interned patients, this fact shows the gravity of chronic medial otites in our country.
As an example of 103 patients we studied causes why “operated ear disease” appears. We studied and understood that the illness is caused by
the longness of the sickness, the volume of the mastoid cavity, technical mistakes in radical mastoidectomy, microflora. After our studies about
operated ear we concluded that for stopping the illness one more operation should be made.

Key words: chronic medial otites, operated ear disease.

KnuHnueckne, mopdonormyeckme n MUKpo6monormyeckme acnekrbl «60n1e3Hn onepupoBaHHOIO yxa»

THOVIHBII XPOHIYIECKIIT Me3OTUT OCTAeTCs OFHOI 13 Hanboslee BasKHBIX IIP06/IeM oToprHOMapyuHronornn. B Pecry6nuke Mosgosa 2,78%
Hace/IeHMA CTpajjaeT THOMHBIM XPOHMYECKMM Me30TUTOM. U1C/Io MalyeHToB IOCTOAHHO PacTeT KaK Cpefy B3POC/IBIX, TaK M Cpey JeTeil.
VHUBEPCUTETCKAsI KIMHIKA OTOPMHOJIAPMHIO/IOTYI PACIIOaraeT OOIbIINM OIIBITOM JIeYeHVIsI 9TOV KaTeropuy 6OMbHBIX; 371eCh eKETOIHO JIeIaTCsT
600-700 manyeHToB, 4T0 COCTABIsIET 42% 13 YMC/Ia FOCINTAIM3MPOBAHHBIX. TO OATBEPKAAET BAXKHOCTD IPOO/IEMbI XPOHIYECKOTO ME30TUTA
B crpaHe. Ha npumepe 103 manmeHTOB BBIAB/ICHBI IPUYMHBI BOSHUKHOBEHNUS «00JIe3HI OLEPUPOBAHHOTO yXa». JI/Is1 MOIHOI peabunmnTanm
9T MaLMEHTbI OOBIYHO HYX/JAIOTCA B HOBTOPHOI! OIIepPAL|VIL.

KnroueBbie cmoBa: XpOHI/I‘{eCKI/If/'I THOVIHBIN ME€30TUT, 6071e3Hb «OI€pUMPOBAHHOTO yXa».

Introducere Inflamatia cronicd, supurata a urechii medii deseori este
cauza invaliditétii bolnavilor i, de asemenea, a incapacitatii
de munca pe lunga duratd, ceea ce constituie cauza pierderilor
economice considerabile.

Este necesar de accentuat ca complicatiile intracraniene
de origine otogend pand in prezent sunt cauza principald a
mortalitatii bolnavilor otorinolaringologici.

Practica mondiala si autohtond au demonstrat ca cea

Otita medie cronicd supuratd rimane una dintre cele
mai importante si complicate probleme otorinolaringologice.
In structura patologiei otorinolaringologice ea detine unul din
locurile de frunte. Conform datelor din literaturd, circa 2-4% din
populatia globului pamantesc sufera de diferite forme de otita
medie cronici supurati (Legent, Bordure, Beauvillain-2005). In
Republica Moldova acest indice constituie 2,78% si are o tendinta

de crestere, atit in populatia matura, cat si la copii. Experienta
de multi ani a Clinicii de Otorinolaringologie a Universitatii de
Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu’, unde anual
se trateazd 600-700 de pacienti cu aceastd patologie (aproximativ
42% din numarul total de bolnavi spitalizati), demonstreaza
importanta deosebita a acestei probleme in tara noastra.

mai eficienta metoda de tratament a otitei medii cronice
supurate este interventia chirurgicald. Metodele conservative
nu asigura lichidarea focarului de inflamatie purulenta in
sistemul urechii medii.

in pofida succeselor in otochirurgie, in ultimii 25-30 de
ani, cura radicala sau evidarea petromastoidiana totald pana
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in prezent este actuald. Trebuie de mentionat cd bolnavii care
au suportat operatia radicala acuza postoperatoriu otoree,
cefalee, deregliri ale functiei vestibulare, hipoacuzie. Cauza
aparitiei acestor simptome este aga-numita ,,maladia urechii
operate” (10. Toncros, V. Auukns, 2001).

Scopul consta in studierea “maladiei urechii operate” in
aspect clinic, morfopatologic si microbiologic.

Obiectivele

1. Determinarea incidentei si analiza manifestdrilor
clinice ale “maladiei urechii operate”.

2. Cercetarea proceselor morfopatologice care
evolueaza in cavitatea de evidare.

3. Studierea florei patogene si a influentei ei asupra
epitelizarii cavitatii postoperatorii.

4. Argumentarea tacticii de tratament in ,maladia
urechii operate”

Material si metode

In cadrul studiului au fost cercetati 103 pacienti care,
in anamneza au suportat evidare petromastoidiana totala
(repartizarea bolnavilor in functie de varsta si de sex este
prezentatd in tabelul nr.1).

Tabelul 1
Distributia pacientilor in functie de sex si de varsta
Varsta 20-30 | 3120 | a1-50 Mai mult A
. . . de 50 In total

deani | deani | deani R
Sexul de ani

Masculin 17 21 12 7 57

Feminin 13 15 10 8 46

In total 30 36 22 15 103

La toti bolnavii li s-a efectuat otoscopia, otomicrosco-
pia, audiometria. In caz de necesitate s-a practicat examenul
functiei de echilibru, radiografia oaselor temporale dupd
Schiller. La recomandarea neurologului la 47 de pacienti s-a
practicat tomografia computerizata spiralata.

Rezultatele obtinute

La toti pacientii inclusi in studiu au fost prezente eliminéri
purulente din urechia operati i hipoacuzie (de transmisiune sau
mixtd), la 38 % - cefalee sau durere in regiunea urechii oper-
ate; 33% dintre bolnavi prezentau acufene; 28% — simptome de
deregléri ale functiei de echilibru (ameteli, greatd, nistagmus ).
La 9% dintre pacienti s-a depistat proba presorie pozitiva, ceea
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Fig. 1. Durata otitei cronice.

Procesul de epidermizare a cavitétii postoperatorii de-
pinde de durata otitei cronice. La bolnavii examinati durata
bolii pand la evidarea petromastoideand totald era urmatoarea:
5-10 ani - 19 bolnavi; 10-15 ani - 18 bolnavi; 15 - 20 ani - 37
de bolnavi; 20 si mai multi ani - 29 de bolnavi (fig. 1).

Astfel, la majoritatea bolnavilor examinati durata otitei
este mai mult de 15 ani. Este necesar de mentionat cd 31 (40%)
de bolnavi pana la operatie n-au facut careva tratament al
OMCS, iar 19 (25%) bolnavi s-au aflat permanent la evidenta
otorinolaringologului. Postoperatoriu, numai 39 (51%) de
bolnavi s-au aflat sub supravegherea otorinolaringologului,
restul 38 (49%) de bolnavi nu au fost sub supravegherea med-
icului, chiar dacé erau semne clinice evidente de OMCS, ceea
ce a influentat negativ evolutia postoperatorie si epitelizarea
cavitatii de evidare.

S-a stabilit ¢4, in cavitétile mari (> 3,5 ml) cu ventilare
buna, procesul de epitelizare evolueazd mult mai rapid, iar in
cele mici (< 2,0 ml) cu ventilare insuficientd - mai indelungat.
La 38% dintre ei a fost constatat un volum mic al cavitatii
postoperatorii.

La 19% dintre pacienti este prezenta ingustarea post-
operatorie a conductului auditiv extern, ceea ce duce la
insuficienta de ventilare a cavitatii.

Examinarile otoscopice $i otomicroscopice ale cavitatii
postoperatorii au evidentiat un sir de factori morfopatologici
ai ,,maladiei urechii operate” (tabelul 3).

Tabelul 3

Frecventa alterarilor in cavitatea postoperatorie

ce demonstreazi prezenta unei fistule labirintice. Schimbarile morfopatologice Numarul |
Manifestarile clinice ale , maladiei urechii operate” au in cavitatea postoperatorie de cazuri
fost incluse, conform incidentei lor, in tabelul nr. 2. Reminiscente ale membranei timpanice 57 55.3
Tabelul 2 Resturile lantului osicular 56 54,3
. . .. Masivul facial inalt 47 45,6
Incidenta simptomelor ,,urechii operate” — - —
Reminiscente ale peretelui lateral al aticii 45 43,6
Manifestarile clinice Numarul % Mucozita 41 39.8
Otoree 103 100 Prezenta microchisturilor 39 37,8
Hipoacuzie (de transmisiune sau mixta) 103 100 Epidermitd descuamanta 38 36,8
Dureri in regiunea urechii (otodinie) 39 38 Modificarile polipoase ale mucoasei 35 339
Acufene 34 33 Cavitatea postoperatorie de tip ,bisac” 33 32
Dereglari ale functiei de echilibru 29 28 Colesteatomul auricular 33 32
Proba presorie pozitiva 9 9 Fistula canalului semicircular orizontal 24 233




MATERIALELE CONFERINTEI NATIONALE $TIINTIFICO-PRACTICA IN DOMENIUL OTORINOLARINGOLOGIEI PEDIATRICE

S-a stabilit ca, la majoritatea pacientilor, operatia nu a
fost efectuatd in volum deplin.

Aproape la toti bolnavii au fost depistate semne evidente
de cavitate postoperatorie neingrijita, ceea ce este o deficienta
al evidentei postoperatorii.

La examenul bacteriologic al eliminarilor auriculare s-au
obtinut urmatoarele rezultate (tabelul 4).

Tabelul 4
Compozitia microflorei in eliminarile auriculare
Agentul patogen Numarul

Proteus mirabilis 47
Pseudomonas aerogenosa 45
Bacilul piocianic 34
Staphilococcus 31
Streptococcus 31
Bacilul gram-negativ 27
Flora anaeroba 24

In majoritatea cazurilor au fost obtinute asociatii de
microorganisme.

Discutand despre principiile de tratament ale ,,bolii
urechii operate” este necesar de subliniat ca OMCS este
o problema dificila care nu intotdeauna are rezolvarea
scontatd; nu se reuseste a obtine o epitelizare totala a
cavitdtii postoperatorii din cauza inlaturdrii incomplete a
reminiscentelor aparatului de transmisiune a urechii me-
dii (membrana timpanica, osicioarele auditive). Evidarea
petromastoideana totald este acceptabild doar in cazul
efectudrii unimomentane a timpanoplastiei. Daca timpa-
noplastia nu s-a efectuat resturile membranei timpanice
si ale osisoarelor auditive influenteazd negativ procesul de
epitelizare a cavitétii postoperatorii.

Instalarea ,maladiei urechii operate” prezinta o indicatie
pentru reinterventie cu inldturarea tuturor tesuturilor pato-
logic modificate.

Concluzii

1. Evidarea petromastoideand totald este actuald ca
metoda eficientd de tratament chirurgical al OMCS.

2. La circa 38% dintre bolnavi, dupd evidare
petromastoideana totald, se instaleaza un complex de simp-
tome, care poate fi definit ,, maladia urechii operate”

3. Simptomatologia ,maladiei urechii operate” este
determinata de modificirile morfopatologice in cavitatea
postoperatorie si de compozitia si virulenta florei microbiene
persistente in cavitate.

4. ,Maladia urechii operate” prezintd indicatie pentru
reinterventie chirurgicala.
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Fenotipul astmului bronsic la copii de varsta scolara
R. Selevestru

Catedra Pediatrie, Facultatea Rezidentiat si Secundariat Clinic, USMF , Nicolae Testemitanu”

The Phenotype of Bronchial Asthma in Schoolchildren

An examination of the severe bronchial asthma phenotype in 122 schoolchildren 6-12 years old showed allergen-induced bronchial asthma in
70.5% (86 schoolchildren); virus-induced bronchial asthma in 7.4 % (9); bronchial asthma induced by physical activity in 6.6% (8) and unresolved
asthma in 15.6% (19 schoolchildren). The IgE concentration was higher in schoolchildren with allergen-induced bronchial asthma (400.3+42.4
ME/ml) than in IgE values in virus-induced bronchial asthma (45.9+3.9 ME/ml, p<0,001), in asthma induced by physical activity (37.9+3.9
ME/ml, p<0,001) and in unspecified asthma (28,5+3,3 ME/ml, p<0,001). The study revealed significant distinctions of IgE blood concentrations
and bronchial asthma phenotypes in schoolchildren, x2=22.2, p<0,001

Key words: bronchial asthma, schoolchildren, phenotype.

(MeHoTNN 6POHXMANBbHOI acTMbl Y LIKONIbHNKOB

Omnpenenenne penoruna 6ponxmanpHoit actMbl (BA) pasHoit cremeHn TspKecTn y 122 mKOMbHUKOB (6-12 7€T) BBISBUIIO, YTO
ayteprenyHayposanHas (Au) BA Bcrpedaercsy 70,5%, 86 LIKONbHIKOB; BUPYCUHAYLMpoBaHHas (Bu) BA Opina saperucrpuposaHnay 7,4%,
9 MIKONbHUKOB; BA, MHAyMpoBanHas ¢usnyeckoit Harpyskoit (On), -y 6,6%, 8 mkonbHuKOB 1 HeyrouHeHHas (Hy) BA Bbiasiena B 15,6%
cnydaes. Cpenusas koHuenTparys IgE (400,3+42,4 ME/ml) 6b11a BbiLte y KonbHUKOB ¢ BA-Au B cpaBHenun ¢ IgE (45,9+3,9 ME/ml; p<0,001)
npu BA-Bu; BA-®u - IgE - 37,9+3,9 ME/ml; p<0,001 n BA-Hy - 28,5+3,3 ME/ml; p<0,001. Bsanmocss3b koHuenTparynu IgE ¢ penorumnom
OpOHXMAIbHON aCTMBI Y LIKOIbHMKOB TIOATBEPXK/IAI0T CTATUCTIYECKN TOCTOBEPHBIe pasmnyns — x2=22,2, p<0,001.

KnroueBblie cmoBa: 6p0HXI/Ia]’IbHaH aCTMa, IIKOJIbHUKNA, (1)CHOTI/IH.

Introducere cu astm bronsic. Practic, niciunul dintre acesti indici separat,
Din 2008 literatura de specialitate, in plan international, inclusiv IgE totald din ser, nu pot fi criteriu cert in stabilirea
publicd pe larg datele studiului PRACTALL, care este un acord diagnosticului de astm la copii. Doar aprecierea in ansamblu
al pediatrilor lumii in problemele astmului bronsic la copii. si sumarea lor poate fi utild in diagnosticul diferential al ast-
Conform acestui consensus, fenotipul astmului brongic nu mului bronsic la copii [1, 2, 3, 4].
constituie entitdti nosologice separate, ele sunt o manifestare Atopia (predispunerea ereditara citre producerea
a astmului bronsic la copii. Recomandarile conform diag- excesivd de IgE, cu aparitia primard a manifestarilor clinice
nosticului diferential al diferitelor fenotipuri ale astmului alergice in varsta mic) este factorul predispozant determinant
brongic ar putea contribui la aprecierea evolutiei si a tacticii de care, conform studiilor internationale, este prezent in 80-90%
preventie si de tratament la acesti copii. Un criteriu important dintre copiii cu astm bronsic. lar asocierea acestui factor cu
in diagnosticul fenotipului astmului bronsic il constituie varsta antecedentele familiale in maladiile alergice sporeste evident
copiilor. In practics, pentru aprecierea fenotipului astmului riscul dezvoltdrii astmului bronsic la copii. In cazul in care
bronsic este util a separa varsta: copiii de la 0 la 2 ani, care sensibilizarea alergica apare mai tarziu (varsta scolarului) la
suportd mai des fenotipul virus indus al astmului bronsic; expozitia unei concentratii mari de alergene, deseori, nu fard
pregcolarii de la 3 la 5 ani, pentru care rolul de trigger in contributia fumatului activ si pasiv, astmul bronsic obtine
manifestarea astmului brongic este efortul fizic si infectiile status de alergic si nu atopic [3].
virale; scolarii de la 6 la 12 ani - sensibilizarea alergica la Scopul studiului este aprecierea fenotipului astmului
diferite alergene este tot mai des intélnitd; si adolescentii cu brongic la elevii de varsta scolara.

astmul alergen-indus, efort-indus [1].

Diagnosticul astmului bronsic la copii este stabilit
conform antecedentelor familiale in maladiile alergice (ast-
mul bronsic, rinita alergicd, dermatita atopica, conjunctivita
alergicd), acuze (tuse uscata recidivanta, respiratie suieratoare,
dispneei inspiratorie, aparitia cdrora sau persistenta in timp
este dependentd de diferiti factori cauzali ai ambiantei copilu-
lui, factori alimentari), antecedente personale pentru maladii
de fond (encefalopatie perinatala, diateza alergicd, anemie,
rahitism). La copiii mai mari de 6 ani se apreciazd functia
respiratorie prin PEF-metrie §i prin spirometrie. Aprecierea
rezultatelor investigarilor paraclinice (IgE totale din ser, IgE
specifice, testul cu efort fizic) contribuie la evidentierea aler-
genului cauzal in implicarea sensibilizérii alergice la copiii

[ @ ]

Material si metode

In studiu au participat 122 de elevi de varsti scolari (6-
12 ani) cu astm bronsic, dintre care astm bronsic intermitent
- la 37 de elevi (30,3%: 95%CI, 22,3-39,3); astm persistent
usor - la 39 de copii (32%: 95%CI, 23,8-41); astm persistent
moderat - la 33 de copii (27%: 95%CI, 19,4-35,8) si astm
persistent sever - la 13 copii (10,7%: 95%CI, 5,8-17,5).

Factorii de risc §i cauzali in astmul bronsic la acesti copii
si antecedentele alergice personale au fost identificati prin
studiu anamnestic, cu utilizarea chestionarului Evidentierea
factorilor de risc si cauzali, constituit din 38 de intrebari
referitoare la antecedentele personale alergice, si Chestionarul
pentru parinti, alcituit din 26 de intrebari sugestive pentru
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antecedentele familiale alergice. Spirometria cu testul la efort
fizic preconiza inregistrarea unei spirograme initiale i, apoi
dupa un efort prin genuflexiuni (4-6 minute), care provocau
cresterea frecventei cardiace pand la 140-150 batai/min [2,
3,4].

Pentru evidentierea fenotipului alergen-indus, au fost
realizate investigdri imunologice, cu determinarea IgE totale
prin metoda imunoenzimatica. Sensibilizarea specifica la aler-
gene alimentare (laptele de vaci, oud, ciocolata, pestele, mierea,
nucile), menajere (praful de casd, de bibliotecd, blana de
animale, pene de pasdri, acarieni - Dermatophagoides ptero-
hyssinus si Dermatophagoides farinae), polenuri (de copaci,
polen mixt de ierburi), fungi (Aspergillus niger, Aspergillus
flavum, Candida crusei, Cladosporium herbarum), apreciata
prin metoda imunoenzimatica si prin teste cutanate.

Procesarea statisticd efectuata prin intermediul progra-
melor Epi Info, Excel, cu utilizarea de medie aritmeticd, eroare
standard, frecventa relativd, indicelui de contingenta 2.

Rezultate si discutii

Din considerente practice este mult mai important de-
terminarea severitatii maladiei si monitorizarea controlului
pentru o ulterioara tactica terapeutica eficienta [2, 4]. Con-
form programelor internationale (GINA, 2008) recomandate
pentru profilaxia si tratamentul astmului bronsic, indiferent
de severitatea maladiei, pe prim- plan, este educatia pacien-
tului si controlul mediului ambiant, ce prevede excluderea
factorilor de risc. Aceste considerente au servit motiv in
initierea unei analize pentru a evidentia fenotipul astmului
bronsic la elevii din studiu, care ar putea fi utile in elaborarea
unor recomandari de profilaxie. Estimarea factorilor de risc,
prin intermediul rdspunsurilor afirmative la chestionarea
elevilor, au relatat cd 88 de elevi (72,1%: 95%CI, 63,3-79,9)
sunt vulnerabili la actiunea infectiilor respiratorii acute, care
tavorizeaza dezvoltarea acceselor de astm bronsic. Efortul fizic
constituie un predictor al exacerbérilor astmatice pentru 84 de
elevi, ceea ce constituie 68,9%: 95%CI, 59,8-76,9 din cazuri.

Conform literaturii de specialitate, 60-90% dintre copiii cu
astm brongic prezintd bronhospasm dupa testul la efort, care
poate fi monitorizat prin teste de provocare la efort aproape la
100% dintre copii. In acelasi timp, sunt constatiri ca ,,astmul
indus de efort”, ca forma separatd a maladiei la copii, nu este
[4] atunci cind copiii cu astm atopic fac bronhoobstructie
indusa de efort fizic in 40% [5].

Estimarea sensibilizarii alergice prin manifestarea
alergiei cutanate a fost relatatd la 85 de elevi (69,7%: 95%CI,
60,7-77,7) la produse alimentare (legume si fructe rosii, miere,
ouad, ciocolats, citrice), iar in a cite 23%: 95%CI, 15,8-31,4 - la
medicamente i la intepaturi de insecte (fig. 1).

Respiratie suierdtoare, tuse uscata persistentd, dispnee
inspiratorie, care succed debutul acut cu sindrom febril > 38°C,
a permis a evaluala 9 elevi (7,4%: 95%CI, 0,3-13,5) fenotipul
astmului bronsic ca fiind indus de infectiile virale.

In cazul elevilor, care au relatat aparitia simptomatolo-
giei bronhoobstructive provocate de efort fizic si obtinerea
unui volum expirator maxim per secundd (FEV1) > 70%
la examenul spirometric, a fost efectuat testul cu efort fizic
(fig. 2).

Testul de provocare cu efort este considerat pozitiv, dacd
se obtine o reducere a valorilor FEV1 > 15% care, conform
conceptiilor contemporane, este cel mai informativ indice
spirometric pentru interpretarea dereglérilor obstructive ale
arborelui bronsic [2, 4]. Rezultatele obtinute in studiu pentru
19 elevi au confirmat prezenta hiperreactivitatii arborelui
bronsic la efortul fizic. Reducerea cea mai evidentd de 23,3%
a fost constatatd conform valorilor FEV1, de la 86,2+1,8%,
pana la test, si 62,9+2,7%, dupa test; p < 0,001. Capacitatea
vitala pulmonara fortatd (FVC), care este mai informativa in
dereglarile restrictive pulmonare, la elevii din studiu a fost
apreciatd in limitele normei si dupa testul de efort.

Conform datelor din literatura, restabilirea functiei
respiratorie intrzie comparativ cu restabilirea clinicd a simp-
tomelor de astm. Disparitia dispneii si senzatiei de sufocare
nu exclud prezenta schimbérilor obstructive spirometrice in

Aprecierea antecedentelor familiale si personale in maladiile alergice conform chestionarului

Evidentierea factorilor de risc si cauzali si Chestionarul pentru parinti (n = 122)

Sunt infectiile respiratorii acute N Este efortul fizic Este prezenta clinica evidenta
- Y o u . Nu - i .
factori cauzali ai maladiei? » factorul cauzal al maladiei? de sensibilizare alergica la elevi?
(n =88 de elevi) (n =84 de elevi) (n =86 de elevi)
LDa LDa AA LNu
Astm Astm Astm Astm
indus de infectii virale * indus de efort fizic * alergen-indus neidentificat *
(n =9 elevi) (n = 8 elevi) (n =86 de elevi) (n =19 elevi)

*- poate fi prezentd atopia [1, 3].

Fig. 1. Aprecierea fenotipului astmului bronsic la elevii cu astm bronsic.
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Fig. 2. Valorile indicilor spirometriei cu test la efort fizic la copiii cu astm bronsic.

peste 90% dintre copii, iar lipsa ralurilor sibilante nu exclude
aceste schimbari in 50%. In cazul unei simptomatologii
bronhoobstructive, scunde la examenul spirometric, valorile
FEV1 si raportul indicilor FEV1/FVC pot fi in limitele normei,
dar pot fi micsorate valorile debitului expirator maxim de
varf (PEF) si debitul expirator maxim instantaneu, respectiv
la 75%, 50%, 25% din capacitatea vitala (MEF75, MEF50,
MEF25) - parametri foarte sensibili in diagnosticul sindro-
mului obstructiv in bronhiile medii si distale [4]. In cazul
studiului nostru acesti indici dupa testul de efort au manifestat
o reducere mai mare de 12%, prin care se certificd prezenta
tulburérilor bronhoobstructive la niveluri mediu si distal, fapt
caracteristic astmului brongic nemanifest.

Pentru 11 elevi, carora li s-a efectuat testul de provocare
cu efort §i care au relatat in antecedente si sensibilizare alergica
la diferite alergene, confirmata prin producerea excesiva a IgE
totale ( > 25 ME/ml), teste IgE specifice si cutanate pozitive la
diferite alergene, fenotipul astmului bronsic a fost considerat
alergen-indus.

Pentru 19 elevi examinati cu simptomatologie
bronhoobstructiva, care au relevat antecedente personale
alergice neconfirmate prin explorari alergologice, a fost con-
statat fenotipul de astm bronsic neidentificat.

Astfel, rezultatele studiului de evaluare a fenotipului
astmului la copiii de vérsta scolard au permis clasificarea
acestei maladii ca astm alergen-indus la 86 de elevi (70,5%:
95%ClI, 61,6-78,4), astm bronsic virus-indus —1a 9 elevi (7,4%:
95%ClI, 0,3-13,5), astm bronsic indus de efort fizic — la 8 elevi
(6,6%: 95%CI, 2,9-12,5) si astm bronsic neidentificat - la 19
elevi (15,6%: 95%CI, 9,6-23,2).

Analiza selectivd a fenotipului astmului bronsic in
functie de vérsta elevilor a evidentiat astmul virus-indus de

3,4 ori mai frecvent la elevii claselor I (17,2% din cazuri),
comparativ cu doar 5% in clasele IV. Fenotipul astmului indus
de efort a fost apreciat de 4,4 ori mai des la elevii claselor IV,
comparativ cu 3,4% — la elevii claselor . In randurile elevilor
cu astm alergen-indus si neidentificat se evidentiaza o repar-
tizare relativ uniforma (fig. 3).

Sunt demonstrative rezultatele analizei fenotipului
astmului in functie de severitatea maladiei (fig. 3). Pentru
astmul virus-indus, indus de efort fizic si pentru astmul
neidentificat predomina formele lejere ale bolii, iar pentru
astmul alergen-indus predomina formele severe ale maladiei,
fapt care confirma rolul primordial al factorilor trigger aler-
gici in patogenia, severitatea si in evolutia astmului bronsic
pediatric.

Aprecierea schimbarilor imunopatologice reaginice la
86 de elevi, care au relatat prezenta sensibilizarii la diferite
alergene, a pus in evidentd hiperproducerea IgE totale serice
in 88,4% din cazuri (76 de copii), cu valorile de la 27,4 pana
la 1741,0 ME/ml.

Aprecierea concentratiei medii pentru diferite fenotipuri
ale astmului bronsic a constatat cele mai elevate niveluri ale IgE
(400,3£42,4 ME/ml) la elevii cu astm alergen-indus, cu inter-
valul valorilor de la 10,6 pana la 1741 ME/ml, comparativ cu
IgE in astmul virus-indus (45,9+3,9 ME/ml, p<0,001), astmul
indus de efort (37,9+3,9 ME/ml, p < 0,001) si astmul neiden-
tificat (28,5+3,3 ME/ml, p < 0,001). Analiza discriminanta
a confirmat interrelatii semnificative (x2=22,2, p < 0,001) a
concentratiei IgE serice cu fenotipul astmului bronsic la copiii
de varsta scolara.

Cercetarea fenomenelor alergice prin IgE specifice la 35
de elevi cu astm bronsic, care relatau antecedente personale
alergice cutanate la diferite alergene, a constatat prezenta

80
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% 40
20 1752 15 5175916 +/55—
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A/B virus-indus A/B efort-indus A/B alergen-indus A/B neidentificat
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Fig. 3. Fenotipul astmului bronsic la elevii din studiu in functie de varsta.
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Fig. 5. Sensibilizarea la alergenele alimentare, de menaj si la polenuri la elevii cu astm bronsic.

sensibilizdrii la citrice in 37,5% din cazuri, la ciocolatd - in
15,6% din cazuri, proteina laptelui de vaci — in 12,5% din ca-
zuri, oud, peste si miere de albine - in 12,4% din cazuri (fig.
5). Unul dintre factorii predictivi in dezvoltarea sindromului
bronhoobstructiv la 31 de copii (88,6%) au fost constatati
pneumoalergenele habituale. Astfel, reactiile imunopatologice
pozitive la praful de casa erau prezente in 63,6% si la praful
de bibliotecd - in 54,58% din cazuri, la acarieni in - 41,8%
(Dermatophagoides pterohyssinus — in 37,2%, Dermatopha-
goides farinae — in 26,5% din cazuri). Alergenele parului de
pisicd au dezvoltat reactii alergice pozitive in 36,6%, penele
din pernd - in 45,5%, lana de oaie — in 72,7% din cazuri. Mai
rar a fost certificatd sensibilizarea la blana de caine - 27,2%.
Fenomenele de alergizare la antigenele fungice (Candida cru-
sei apreciatd in 100%, Aspergillus flavum — in 80%, Aspergillus
niger - in 12,5% si in niciun caz - Cladosporium herbarum)
s-au marcat la 24 de copii (68,5% din cazuri). Sensibilizarea
la pneumoalergenele atmosferice a fost identificaté la 19 copii
(54,2% din cazuri) prin teste pozitive la polenuri: reactii pozi-
tive la polenul copacilor - in 31,2%, al ierburilor graminee
- in 41,5%; mixtul polenului de ragozuri (pelin, lobod4)
- 36,6% din cazuri.

Concluzii

1. Analiza selectiva a fenotipului astmului brongic in
functie de varsta elevilor a evidentiat astmul virus-indus de
3,4 ori mai frecvent la elevii din clasa I, comparativ cu cei din
clasele IV, iar fenotipul astmului indus de efort este de 4,4 ori
mai des constatat la elevii claselor IV. Astmul alergen-indus

si astmul neidentificat se diagnosticheaza cu aceeasi frecventa
indiferent de varsta elevilor.

2. Fenotipurile de astm virus-indus, astm indus de efort
fizic i astm neidentificat se prezintd clinic prin forme lejere de
boald, iar la copiii cu astm alergen-indus predomina formele
severe ale maladiei.

3. Fenotipul alergen-indus la copiii de varstd scolara
este determinat de hiper-IgE (x2=22,2, p < 0,001), care nu
este caracteristic pentru alte variante fenotipice de astm.
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The Effect of Hypotensive Drugs on Carbonic Anhydrase I Activity.
In vitro Studies

A.Iacobescu, L. Unita, I. Puscas, S. Magheru, G. Mutiu

University of Oradea, Faculty of Medicine and Pharmacy, Romania

Efectul hipotensivelor asupra activitatii anhidrazei carbonice I. Studii in vitro

Anhidraza carbonica (CA) se contine in tot corpul uman. Izoenzima I se evidentiaza mai des in endoteliul vascular. Scopul studiului - a
demonstra, in vitro, actiunea de inhibare a hipotensivelor asupra CA T prin intermediul receptorilor adrenergici sau prin actiunea directd a
vasodilatatoarelor. S-a stabilit viteza reactiei prin care CO, este hidratat in absenta enzimelor catalitice, in prezenta CA I'si cu participarea CATin
asociere cu hipotensive. La expunerea rezultatelor s-a folosit ecuatia Michaelis Menten conform metodei lui Eadie Hoffstee. A fost folosita solutie
in concentratiile de la 10® M pana la 10* M. S-a stabilit cé clonidina in concentratie de 10* M reduce activitatea CA I cu 50%, prazosina - cu
42%, reserpina — cu 30%. Epinephrina in asociere cu clonidina de concentratie 10* M, creste activitatea CA I numai cu 31%, vs 68% — cand sunt
testate fiecare in parte. Yohimbina, in prezenta clonidinei manifesta acelasi efect asupra CA I indiferent de concentratia solutiei. Norepinephrina
in prezenta prazosinei are o activitate redusa asupra CA I — 25%, vs 61% - in testare separata. Concluzie: Clonidina, prazosina si reserpina reduc
activitatea CA L Studiile in vitro demonstreazi ca clonidina inverseaza efectul activitatii catecolaminelor. S-a stabilit o inhibitie competitivd intre
Yohimbina si clonidina. Prazosina are un efect opus celui de activare al norepinephrinei in prezenta CA L.

Cuvinte-cheie: remedii hipotensive, anhidraza carbonica, antiadrenergice.

p,eﬁcrslne r’MNOTeH3NBHbIX CpeAcCTB Ha aKTUBHOCTb yrnel(mcnoﬁ aHrnapasbl I. UccnepoBaHne in vitro

Yriexucnas anruapasa (YA) cofep>KUTCA BO BCeX TKaHAX OpPraHM3Ma denoBeka. VIsodepMeHT I yaie 06HAapyXMBaeTCsA B COCYAMCTOM
sHporenui. Llesb MccnenoBaHmsA — yCTaHOBUTD in Vitro MHIMOMpYIollee AefiCTBIE ITMIIOTeH3UBHBIX CpeficTB Ha YA I ¢ yqacTyeM aipeHepruyeckmx
PELENTOPOB MU HENOCPENCTBEHHBIM [I€/iICTBMEM TMIIOTEHSUBHBIX IpenaparoB. beura ycranosnena ckopoctb peakuyun rupparanuu CO,
B OTCYTCTBMM KaTaIUTUIeCKMX HepMeHTOB, B mpucyctsuu YA I u npu ydactuu YA I B codeTaHMu ¢ TMIOTEH3VBHBIMU cpefcTBaMu. ITpu
U3/IOKEHNH Pe3yIbTaToB OBIIO UCIIONb30BaHO ypaBHeHne Michaelis Menten B cooTsetcTByN ¢ MeTopukoi Eadie Hoffstee. Boir ncnonbsoBan
pactBOp B KoHIjeHTpausix ot 10® M o 10* M. YcraHOB/IeHO, 4TO KIOHUAVH B KoHIeHTpanuu 10* M cHmxaet aktuBHOCTh YA I Ha 50%,
IIPO30CHH — Ha 42%, pesepnuH — Ha 30%. EnvHedpyH B codeTaHNN ¢ KTOHMANHOM B KOHIjeHTparmu 10 M yBemrdmnBaeT akTMBHOCTD YA I
b Ha 31%, a Ipy UX OTHEbHOM TeCTMPOBaHMY — Ha 68%. VIOXMMOVH B IIPUCYCTBUM KIOHUAVHA MMeeT TOT ke 9¢eKT Ha YA I He3aBUCHMO
OT KOHI[eHTparmu pactBopa. HopennuedpyH B mpucycTBuu Ipa3ociHa CHIDKAeT cBoe feiicTBre Ha YA I Ha 25%, B TO e BpeMs Kak IIpY UX
OT/IEMbHOM TECTUPOBAHNY OHO cOCTaBMIO 61%. BeiBop: KmoHugus, mpasocuH 1 pe3epnH CHIDKAIOT akTUBHOCTD YA 1. Viccnenosanus in vitro
TI0Ka3a/1u, YTO KJIOHU/VH IPMBORUT K 00PaTHOMY JIeJICTBIIO KaTeX0/IAMIHOB. YCTaHOB/IEHO MHIMOMPYIOliee KOHKYPEHTHOE [efiCTBIe MOXMMOVHA
u KnoHyauHa. [Ipasocus B mpucyctsun YA I npossiser narnbupymomuit 9¢bdexT, a HopennHedpuH, HLOO0POT — AKTUBUPYIOLINIL.

KnroueBble cIOBa: TUTIOTEH3MIBHbIE CpeACTBa, YITIEKNCIaA aHrnjpasa, aHTI/Ia)IPeHepI‘eTI/I‘{eCKI/Iﬁ 3(1)(1)6KT.

Introduction (4). Prazosin is an antagonist of alfa 1 receptors and its action

Carbonic anhydrase was discovered in 1932 by Mel- leads to arterial and venous vasodilatation (5). Reserpine is a

drum and Roughton (1). This enzyme catalyzes the simplest Rauwolfia alkaloid which causes vasodilatation and antihyper-
reaction in the human body: the reaction between CO, and tensive effect by depleting the norepinephrine stores (6).

water (2). Over the last few years, the role of this enzyme has
been reconsidered as more important because of pH varia-
tion determined by this reaction in the human body and its
physiological and physiopathological implications (3). We will
abbreviate carbonic anhydrase as CA in this study.

The aim of this study is to demonstrate that, in vitro, CA
Iis inhibited by hypotensive drugs which antagonize adrener-
gic receptors or direct vasodilators. This study is a fragment
of a larger study which tries to demonstrate the implication
of CA I in hypertension physiopathology. Clonidine is an
antihypertensive drug, agonist of alfa 2 adrenergic receptors.
It is also the central action of the sympathetic nervous system

[ m ]

Material and Methods

We have studied the effect of clonidine, prazosin and
reserpine on CA I and II by in vitro studies. We also studied
the effect of epinephrine or yohimbine association with
clonidine and norepinephrine association at prazosin. All
our associations were made with echimolar concentrations
between 10®* M and 10* M (3).

Experimental method: Speed of reaction without
catalyzer: determination of time needed for reaction in the
absence of the enzyme. The time is noted as T (8). Speed
of reaction in the presence of catalyzer: time needed for the
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reaction in the presence of the enzyme. Time is noted as T.
The volumetric activity of CA is determined by the formula:
(T, - T)/T (U.E/ml) (8). 1 UE. is the quantity of enzyme
used to double the speed of reaction (9). Speed of the reac-
tion may be modified by activators or inhibitors association.
Effect of it may be monitored by application of activators or
inhibitors in reaction medium and by measuring the speed of
the reaction. These determinations are made by the relative
doses/responses at concentrations between 10® and 10°M
(8). The initial speed of reaction of CO, hydration has been
measured by the spectophotometry pH indicator method.
This involved the use of the Hi-Tech stopped-flow spectro-
photometer SF 51 MX (Hi-Tech, England), at 400nm, using
the Hepes 20mM - p-nitrophenol system. The initial pH was
7.5 and the temperature was a constant 25 °C (9). For initial
speed measurement, we varied the concentration of substrate
between 5 mM and 30 mM CO,. The concentrations of CO,
we used were measured by spectophotometry at 340 nm us-
ing the automatic analyzer IMPACT 400. We have integrated
the results using linearization of the Eadie-Hoffstee method
with the Michaelis Menten equation. To calculate the median
and standard deviation we used the Student test. All values
we have used were a median of five different measurements,
at every probe.

Results

Clonidine decreased CA I and CA II activity by a dose/
response correlation, starting from concentrations of 10 M,
and at 10* M inhibition, the results were 50% for CA I and
15% for CA II. Prazosin decreased CA I and CA II activity
by a dose/response correlation, starting from concentrations
of 10® M, and at 10* M inhibition, the results were 42% for
CATand 20% for CA II. Reseprine decreased CA Tand CA II
activity by a dose/response correlation, starting from concen-
trations of 10®* M, and at 10 M inhibition, the results were
30% for CA I. Contrary to clonidine and prazosin, reseprine
is a strong activator of CA II. At 10* M the cativator effect is
178%. Results in detail are given in tables 1, 2 and 3, and in
figures 1 and 2.
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-15%
-20%

-25%

-30%

-35%

Tablel
Effects of clonidine, prazosin and reseprine
on CAland CAII
Conce(rnl:)ratlon Clonidine Prazosin Reserpine

CAl CAIll CAl CAll CAl CAll
10-8 M -11% 0 -9% 0 -9% 35%
10-7 M -19% 0 -16% -5% -14% 67%
10-6 M -32% -6% -28% -9% -20% 92%
10-5M -41% -11% -35% -14% -27% 136%
10-4 M -50% -15% -42% -20% -30% 178%

Table 2

Effects of ephedrine and yohimbine association
with clonidine on CA I activity

Conce(::)r ation Ephedrine Egll:, e:::;?:: Yohimbine Yg:: ':::;?::
10-8M 12% 6% -17% -17%
10-7M 29% 14% -23% -23%
10-6 M 52% 21% -35% -35%
10-5M 63% 28% -41% -41%
10-4 M 68% 31% -52% -52%

Table 3
Effects of prazosin and norepinephrine association
on CA I activity
Concentration (M) Norepinephrine Norp:rl:ze:sl;:ne *
10-8 M 14% 5%
10-7M 26% 10%
10-6 M 40% 16%
10-5M 53% 20%
10-4 M 61% 25%

Discussions

Our results show that clonidine and prazosin restrict CA
I activity much more than CA II activity. In vitro, clonidine
antagonizes the activator activity of catecholamines on CA
I. This may be proof of direct action of clonidine on active
situs of CA I.

J10-8M
H10-7M
[J10-6 M
010-5m
H10-4M

-40%

-45%

-50%
Prazosin

Clonidine

Reseprine

Fig. 1. Effects of Clonidine, Prazosin and Reserpine on CA I activity.
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Fig. 2. Effects of ephedrine and yohimbine association with clonidine on CA I

We suggest that the proof of Langer et al. (9) - who have
demonstrated that clonidine is blocked by yohimbine - is real
but incomplete. There is a competitive inhibition between
these two substances, and the yohimbine affinity for CA Tis
so important that to completely remove clonidine from active
situs of CA 1, so that there is no effect of clonidine on CA 1.

To completely understand the anomaly of inhibition
and stimulation of alpha 2 adrenergic receptors, we have to
recognise that these receptors, with regards to their activity on
cardiovascular system, are presinapticaly, and regulate the re-
lease of adrenergic mediators. Alfa2 agonist (clonidine) leads
to inhibition of adrenergic mediators release, vasodilatation
and hypotension. Alfa2 antagonists stimulate the adrenergic
mediators release, vasoconstriction and hypertension. These
processes are partially explained by the action of these me-
diators on CA T activity. The inhibition of CA I by clonidine
explains its hypotensive activity despite its adrenergic ago-
nism, but doesn’t explain why yohimbine, one of the most
powerful inhibitors of CA I has the opposite effect on the
central nervous system. With regards to peripheric circulation,
yohimbine has a vasodilator and hypotensive effect probably
through alfal antagonsim. In the case of alfa2 adrenorecep-
tors, the pH theory is not able to explain why substances with
the same effect on CA I activity have different effects on alfa2
receptors (10). Prazosin is a very selective antagonist of alpha
1 adrenergic receptors. It has a 1000 times greater affinity for
alpha 1 compared with alfa2. In our in vitro studies, prazosin
antagonized the effect of norepinephrine on CA I activity. Our
studies emphasize that clonidine and prazosin, which both are
ligands of alpha adrenergic receptors, have also a direct inhibi-
tory effect on CA I activity. Reserpine lowers the CA T activity
but is a strong activator for CA II. In the future we intend to
monitor the correlation between the decreasing of CA I activ-
ity and the hypotensive effect of adrenergic antagonist.

—_

Conclusions

1.Clonidine and prazosin predominately decrease the
activity of CA T and in a lesser manner CA II activity.

2.1n vitro, clonidine antagonizes activator effects of ca-
thecolamines on CA I. This may be proof of the direct
action of clonidine on active situs of CA L.

3. There is a competitive inhibition between clonidine and
yohimbine and the affinity of yohimbine for CA I is so
important that is completely remove clonidine form the
active situs of CA I, this completely remove the effect of
clonidine on CA L.

4. Prazosin antagonizes the effect of norepinephrine on
CAL

5.Prazosin and clonidine are direct inhibitors of CA 1.

6.Reserpine, according to our in vitro studies, decrease
the CA T activity, while it is a strong activator of CA II.
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Knuanko-yHKumoHarbHble U3MEHEHN S CEPeTHO-COCYTUCTOI
CUCTEeMBI Y 00TbHBIX XPOHNYECKOI 00CTPYKTUBHOI 00/I€3HBIO IETKNX

Chikh Ahmad Mahmoud

Kadenpa BuyTpennnx 6omnesneit Ne 6 TYM® nm. H. A. Tecremunany

Clinico-Functional Changes in the Cardio-Vascular System in Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease

The study included 55 patients, 25 (mean age 54,2+1,5 years) of whom were diagnosed with exertional angina pectoris of II-IIT degree and
COPD of medium severity, 15 (mean age 57,5%1,3 years) with exertional angina pectoris of II-IIT degree, and 15 (mean age 56,0+1,5 years) with
COPD of medium severity. The survey included Doppler-echocardiography, daily ECG monitoring, assessment of respiratory function, the
study of lipid metabolism and blood gases. The study found that 76% of the patients with exertional angina II-III in combination with COPD
complained of dyspnoea and palpitations. Daily ECG monitoring showed they more often recorded various rhythmic irregularities and painless
ischemic heart disease, as well as more pronounced systole-diastolic left ventricular dysfunction.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, stable angina, painless ischemia.

Dereglari clinico-functionale ale sistemului cardiovascular la pacientii cu bronhopneumopatie obstructiva cronica

Au fost studiati 55 de bolnavi, dintre care 25 (cu vérsta medie 54,2+1,5 ani) au fost diagnosticati cu angina pectorald de efort CF II-III si
BPOC de gravitate medie; 15 (cu varsta medie 57,5+1,3 ani) — cu angina pectorald de efort CF II-III si 15 bolnavi (cu vérsta medie 57,5+1,3 ani) cu
BPOC de gravitate medie. Examinarea bolnavilor a inclus doppler-ecocardiografia, monitorizarea nictemerald a ECG (metoda Holter), evaluarea
respiratiei externe, studierea metabolismului lipidic si a gazelor sangvine. In rezultatul cercetirilor a fost stabilit c4 pacientii cu angina pectorala
de efort CF II-III si BPOC prezentau dispnee si palpitatii. In timpul monitorizirii nictemerale a ECG, la acesti pacienti se inregistrau mai des
diverse deregléri de ritm si forme asimptomatice ale BIM, cat si dereglarea mai manifestd a functiei sistolo-diastolice a ventriculului stang.

Cuvinte-cheie: bronhopneumopatie obstructiva cronicd, angind pectorala stabild, ischemie asimptomatica.

AKTyaIIbHOCTb ﬂpOGl‘leMbl

B coBpemeHnHOM 00IecTBe XpOHMYECKast 0OCTPYK-
tuBHas 6omesup nerkux (XOBJI), Hapsmy ¢ aprepuanbHOI
IUIIepTOHMeEI, nieMndeckoil 6onesupo ceppua (VIBC) u
CaXapHBIM A1abeTOM, BXOAUT B IPYIIIY BeAYLINX XPOHIYeC-
KIX 3a60/1eBaHMIT; Ha VX OO IpuXopuTcs 6ormee 30% cpenu
BCeX ApYrux GpopM maronorun denoseka. BcemmpHas opra-
Hu3aLst 3gpaBooxpanenns orHocut XOBJI k 3ab6oneBanmam
C BBICOKMM YPOBHEM COL[MaJbHOTO OpeMeHM, OHa LIMPOKO
pacmpocTpaHeHa KaK B Pa3BUTHIX, TaK I B Pa3BUBAIONINXCSA
crpanax. [To mpornosy na nepuog, o 2020 r., COCTaBJI€HHOMY
skcnepramy BO3, XOBJI craneT He TOTBKO Of{HOM 113 CAMbIX
pacnpocTpaHeHHbIX 60/Ie3HETT Ye/I0BeKa, HO BOVAET B UNCTIO
TMAMPYIOLYX IPUYIH CMEPTEIbHBIX CX0f0B [13, 14]. Heo6-

XOJIMMO IIOfJ4ePKHY Tb, 4TO JiedeOHbIe ¥ TPOoMIaKTIIecKye
nporpammbl ipy XOBJI B 3HauUTe/IbHON CTENEHM 3aBUCAT
OT CONYTCTBYIOLIMX 3a00/neBaHuil, Ha GOHe KOTOPBIX OHa
npotekaet. Hanboree yacTpiMu COITy TCTBYIOIIMMY 3a0071e-
BauysiMu XOBJI ABJSAIOTCS: KaxeKcust, TUIoTpodus 1 aTpo-
b1 CKeNeTHBIX MBbIIIL, apTepyanbHas runepronns, VIBC,
cepieyHas HeJOCTaTOYHOCTb, BACKY/IONATUM MajIoro Kpyra
KpoBoobpaiensi. [IporHos Hanbosee HeOIATOIPUATEH IIPU
couyeranuu XOBJI ¢ rpymnmoii ceppedHO-COCYAUCTDIX 3a601e-
Baumit. BonbHble, cTpagatomye TsoKensiMu popmamu XOBJI,
OTHOCATCA K I'PyIIE BbICOKOTO PUCKA BHE3AIIHONM CMEpTH.
OpHoit 13 NpuYMH, BEAYyLIell K pasBUTUIO BHE3AIIHON CMEPTH,
ABNIAIOTCA Pas/IMYHble HapyLIeHUs PUTMa cepaua. JlanHas
KJIMHUYeCKas: IpobieMa HYX/aeTcsi B 6onee r1yboKom
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aHas3e, YeM IIPOBENEHHDIN /IO HACTOSINErO BpeMeHen [14].
Vmemmdeckas 6071e3sHb CepyiLia M XpPOHMIeCKast 00CTPYKTHB-
Has 00/Ie3Hb JIETKMX BMeCTe COCTABIAIT 62% B CTPYKTYpe
3a00/1eBaeMOCTH MAI[VIEHTOB CTAPIINX BO3PACTHBIX rpym [1].
Cpeny IpuYMH UX COUeTaHNs 0COOYIO PONIb UTPAIOT 061IIIe
¢daxTops! pucka [2, 3,4, 5, 7, 11]. Tax, kypeHue, Huskas ¢u-
3MYeCKas aKTUBHOCTbD, CTPECCHI, apTepyuasIbHasi TUIIEPTOHNS,
otaromeHHas 1o VIBC HacmeAcTBEHHOCTh BCTPEYAIOTCA
6oree yem y 50% 6onbubix XOBJI [12, 13]. 3akoHOMEpHOCTH
PasBUTHsI aTePOCKIepo3a KaK MOP(OIOrnieckoir OCHOBBI
UBC y 6onpubix XOBJI 1o cyx nop He yrouHeHsl. C ogHOI
CTOPOHBI, IIPOAO/IKAET OBITOBATh MHEHIE O “3a/IeP>KIBAI0-
meM” BIVSHUM XPOHMYECKUX JIETOUHBIX 3a00/IeBaHMII Ha
TeMIIbl (OPMUPOBAHNS aTEPOCKIEPOTUIECKUX OIALIEK B
aprepusax [7]. C fpyroit CTOPOHBI, CYILIeCTBYeT KOHIIETIIINA,
paccMaTpuBaroliag aTepoCKIepo3 ¢ MO3ULMIT Ha9aIbHOTO
PasBUTUSA MMMYHHOTO BOCIIA/IEHISI, MHAYLMPYEMOTO BUPY-
caMil, XITaMUAVSMU U ApyruMuy Bo3byautensmu [8, 9, 10].

Becpma aKkTyasnbHOI OCTaeTCsA CBOEBpPeMEHHas [iMa-
THOCTMKA KIMHUKO-(QYHKIIMOHABHBIX N3MEHEHNUIT cep-
medHO-cocyacToi cuctemsl y 6onpubix XOBJI, koTopas
3aTpyAHEHA VI3-3a CXOXKECTH Psfia CUMIITOMOB,  TAKOKe 113-32
toro, yTo npu XOBbJI npumepno B 80% crydaes BCTpedaoTCA
6e36onessie popmbl VIBC. PaHHee BbIsiB/IeHME MOFOOHBIX
M3MEeHEeHUIT II03BO/IUT IIPEOTBPATUTD CEPAEIHO-COCYAUCTDIE
KaTacTpodsl.

ITenp mMccnemoBaHMA: M3YUUTh KIMHUKO-PYHKIINO-
Ha/IbHble 0COOEHHOCTY COCTOSAHMA cepaLa y 60mbHbIX XOBJT
CpefHell CTeMmeHN TSHKECTU B COYETAHUU CO CTAOMIbHOI
CTE€HOKappuell.

MaTepwan n metoabl

B nccnenoBanme BKIIOYMIN 55 GONMBHBIX, KOTOpPBIE
ObUIM paspeneHsl Ha 3 rpymmsl. B 1-fo rpymmy Bouutn 25
607bHBIX (23 MY)KYMHBL 1 3 >KEHIMHBI) CO CTEHOKAP/MeN
Hanpspkenusa (CH) II - III dynxumonansaoro xinacca (OK)
o Kanazckoit kmaccnukanym CpegHert IpOfoDKITENbHOC-
TbI0 5,2 + 0,5 roga u XObBJI cpegHelt cTeneHN TsXKECTH IO
kmaccudrkamyy GOLD (2006) mnnTenbHOCTBIO B CpefHEM
9,5+0,7 ropia. Berpa’keHHOCTb CEepEeYHON HEJOCTATOYHOCTH Y
5Tux 6071bHBIX He nipesbiiana [T OK mo Heio-Vlopkckoit kmac-
cuduxanyu (1964), ppixatenpHoit HepocrtaTouHocty ([JH)
— II crerrenn o kmaccudmkanyu A. I lem60 (1957). Bo 2-10
rpymiry Bouwiu 15 6ompabix CH I - [T OK ¢ mnrenpHOCTBIO
3aboneBanns 8,0 + 1,2 roza 1 cepyieIHOI HEOCTATOYHOCTHIO
He 6oree II K. 3-10 rpymniry cocraBmnn 15 6onpabix XOBJI
CpefjHelt CTeNeHN TSDKECTH C IIPOJO/DKUTEIbHOCTDIO 3a601e-
Banusa 13,2 + 1,5 roga u JIH ne 60onee II crenenn.

W3 uncna obcnenoBaHHbIX B 60% CiIydaeB, COITIACHO
JAHHBIM aHAMHe3a, MMeJIach OTATOLIEHHAsA HaC/Ie[ICTBEH-
HOCTB: ¥ 16,4% apTepuanbHas rumepTonus, y 18,2% nsosi-
TOYHas Macca Tefa, y 60% KypeHue, y 25,5% Huskas ¢pusn-
4yecKas aKTMBHOCTB, y 38,2% runepxonecrepunemns, y 61,8%
9MOLMIOHATIbHBIE CTPecChl (ObITOBbIE 11 IIPOM3BOCTBEHHBIE),
y 3,6% caxapHbIii gyabeT 2-T0 THIIA TEeTKOI cTeneHn. B coot-
BETCTBU C LIe/IIMU 1 3a/ja4aMI MCCTIeOBaHMA Y OOTIbHBIX 3-
11 rpynme! oneHnBa GyHKINIO BHenHero apixanust (PB]I),

HACBIII[eHNe TeMOTTOO1HA apTepHaTbHO KPOBU KICTOPOIOM
(Sa02). Ompepensiiu Tak)Ke HAIPsDKEHIE YITIEKUCTIOTO Tasa
(pC02) n xkmcmopoma (pO2) B KanwUIsIpHOI KpoBu. Y3V
cepaLa mpoBoaIy Ha axokappauorpage “Aloka SSD-1700”
(SImonwust) ynpTpasByKoBBIM gartunkoM 3,5 mITi. Koneunsiit
puactonudeckuit (KJO) u KOHeYHBbII CUCTONMYECKUI
(KCO) ob6bemsl neBoro sxenypouka (JIK) paccuntiBanm mo
¢dbopmyre: mromanb—yinHa. 3aKaodeHne o runeprpoduu
npasoro xenypouka (IDK) nemanu B cydae, eciy ToMmHa
nepenneit crerku (TTIC) TDK mpebimana 0,5 cm. O Hamm-
yun guactomrdeckoit guchyukiun JUK (IIJDK) cynumm B
COOTBETCTBUY C KpUTepusiMy, IpeanoxxeHHbiMu C. Appleton
(1988). C yueTOM BpeMeHHBIX MHTEPBAIOB CUCTOINYECKOTO
noToka B ierounoit aprepun (JIA) no popmyre K. Kitabatake
(1983) ompenensnu cpennee maBnenne B JIA (CpIIJTA).
Cyrounoe monutopuposatre IKI' (CMIKT') nposopunn
[Py IIOMOIIY NMPOTrPaMMHOr0O KoMitekca “Mmoxapp-117
000 “HUMII ECH” (Poccusi) cormacHO o01enpuHsATHIM
PEKOMEHTAIMSIM.

[Tony4yeHHbIe pe3ynbTaThl 06pPAbOTaHbI CTATUCTUYECKY
IIpY IIOMOILIY TTaKeTa IIPYUKJIaHBIX IporpaMu “Statistica 6.0”
C MCTIO/Tb30BAHNEM HeTTAPAMETPUYIECKIX I TTAPAMeTPUIECKIX
KPUTEPUEB.

Pe3ynbTaTtbl 1 06cyKaeHne

CpaBHuUTeNbHAS XapaKTePUCTHKA OOIBHBIX 06CIeno-
BaHHBIX IPYILI IPeACTaBIeHa B Ta0mL. 1.

Ta6muma 1

CpaBHUTEeTbHAS XapAKTEPUCTUKA
00CIeT0BaHHbIX 0OTbHBIX

lpynnbl 06cnegoBaHHbIX 60/1IbHbIX
Mokasatenu 1-arpynna | 2-arpynna | 3-Aa rpynna
(CH+XO0Bbn) (CH) (XOBN)
n=25 n=15 n=15
Bo3spacT, rogpbl 57,2+1,5 57,513 56,0+1,5
inpekcmaccorTena, | 5o 411650 | 25,84+0,82 | 24,36:£0,94
Kr/m?
f;;;ﬁ;:”g;; 340412 | 374%13 | 355+19
Mauka/roppl, ycn.eq. 43,2421 41,8424 42,2+2,0
f:ﬂ;;”'r’g:;"’ HAMMMA | 40,7415 | 103213 | 13,1£0,94
gg:f::’”r‘;‘;z HAMIIA| 6,49+0,84 | 7,8240,75 | 7,34+091
Yucno 6onbHbIX CAlL % | 17 (68,0) 8(53,3) 8(53,3)
CAL, Mm pT. CT. 139,3+2,45 [ 135,4+2,58 | 131,5+2,43
OAL, mm pT. CT. 87,3+1,53 | 85,7+1,94 | 83,3%+1,51
MEJ1, % OT BOMKHOro 62,78+2,57 | 64,31+2,47 | 65,18+2,53
OXKEJT, % ot pomxkHoro | 40,31+3,12 | 45,73+2,35 | 49,34+3,18
O®B1, % ot gomkHoro | 35,15+2,83 [ 39,42+2,48 | 43,35+2,15
OXC, mmon/n 5,23+0,38 | 501+0,46 | 4,63+0,53
OubpUHOreH, r/n 5,93+0,51 | 5,72+0,43 | 5,38%0,31
C-PB mr/n 8,41+0,44 | 7,63+0,58 | 6,87+0,61

ITpumenanue: *p < 0,05 pasnindne JOCTOBEPHDIX HAHHBIX.

ITo [INTENDbHOCTU I MHTEHCUBHOCTY KYPEHNS, MHIIEKCY
MAacCChI T€/1a, 4aCTOTE HA/IMYNA apTepI/IaHbHOI?I TUIIEPTEH3NN,
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ypOBHI0 o611iero xonectepuHa, ¢pubpunorena u C-Pb y ma-
L[MeHTOB 3-J1 I'PYIIIBI He BbIAB/ICHDI JOCTOBEPHDIE PA3INyNLA,
XOTS V1 OTMeYeHa TeH IeHIN K 60ree BbICOKOMY ypoBHIio OXC
y 60ombubIX XOBJI B couetanun ¢ CH (tab. 1). Y manmenTos
¢ XObBJI BegymmmM KIMHUYECKMM CUMITOMOM SIBJIAICA Ma-
JIOMHTEHCUBHBI Kallle/lb, Yallje MPOAYKTUBHBIN, KOTOPBIN
IpeJIIeCTBOBAI TIOSIB/ICHNUIO OfBIIIKI Oosiee yeM Ha 10 et
(B cpeguem 12,5+0,6 roma).

PesynbraTamy npoBeeHHOTO MCC/IeOBAHN YCTAaHOB-
JIEHO, ITO XapaKTePHOI 0COOEHHOCTHIO K/IMHNYECKOI KapTH-
ubl CH y 60ombabix XOBJI sBNseTCA BOSHUKHOBEHNE B 76%
CTy4aeB BMeCTe C TUIIMYHBIM 60/IeBBIM CUH/[POMOM OffBIIIKI
u ceppuebuennit. Kakux-mb6o ocobeHHOCTel B XapakTepe
CTeHOKapAuuecKux 6oreit (CXMMarolue, AaBslye, KO-
1y, XKIy4uie, Heollpefie/ieHHbIe), MX JIOKaIM3aIun (3a Ipy/m-
HOI%, B 00/IACTH CepALIa, B 30HAX MPPaAMALII) II0 CPABHEHNIO
c rpymnnort 6ompHbIx CH 6€3 aTtomorny 1erkux BbIsIB/IEHO He
6b1710. Y O0nbIIMHCTBA 06C/IeMOBaHHbIX 60MbHBIX (72,0%)
ObUIV TUNMYHBIE CKMMAIOIIMeE WM AaBsline 3a TPYAUHOIL,
UppagUNpYIOLIYe B IeBYI0 pyKy 607y, HeTKOI CBA3Y MEX/Y
o6ocrpennem XOBJI u yxypleHneM KIMHNYECKOTO TeYeHUA
CH otmeueHo He 6b110. OT/Ie/IbHbIE MCCTIEOBATENN CUNTAIOT,
g0 nosseHye cumuromaryku VIBC Ha poHe XpoHMYecKMX
3a00/IeBaHMIl JIETKMX COIPOBOXKAaeTcA Oojee IIyOoKMMu
HapyLIeHVSIMM TUIIHOTO 06MeHa [6]. BmecTe ¢ TeM gocTo-
BEPHOI pasHUIBI B ypPOBHe 00611jero xonecrepuna (5,23+0,8
1 5,01+0,46 mmon/n), Tpurnuiepumos (1,64+0,2 n 1,59+0,49
mmon/n) y 6onpHeix CH ¢ XOBJI u CH Hamu BbIsBIEHO
He 6bU10. TeM He MeHee, YPOBEHb MUIOIPOTENAOB HUBKOI
wrotHocTy (JITTHIT) mpu covetanHoI maTooruy ObIT Ha
15,3% Bbiute (p<0,05), uem npu CH. YkasaHHbIe M3MeHEHUs
JIMINJHOTO 06MeHa cOOTBeTCTBYIOT Ila Tniy jucmnmneMuit
no xmaccu¢ukannu A. Fredrikson, mpu KoTopoM 4acTUIHO
yTpaumBaroTca penentopbl mid areporeHHbix JIITHIT n nx
cofiep>kaHne B KpOBM IHOBbINIaeTcs. TakuM obpasom, pe-
3Y/IbTAaThl HAIIETO UCCTENOBAHUs CBUAETEIbCTBYIOT O TOM,
yT10 XODbBJI, 04eBMAHO, OKa3bIBaeT OTpUIIATENbHOE BIMAHIE
Ha pasBUTHe aTepockiepo3a. Hamm faHHbIe CO3BYUYHBI C pa-
6oTaMI IPYIUX MCCIefoBaTeNell, B KOTOPBIX I0Ka3aHo, YTO
Hammune XOBJI MOXHO paccMaTpuBaTh KaK He3aBMCUMBbIII
¢axTop pucka passurus VIBC.

PesynbpTaThl CpaBHUTENIbHO OLEHKM ITOKasaTesen
ponmiep 9xoKI' 1mo3BomuIM BBIABUTH y 00C/IEJOBAHHBIX
60bHBIX psif ocobeHHOCTe (Tabm. 2). Tak, y maryeHToB ¢
COYETaHHOI ITaTOJIOTVEN pa3Mephl IPABBIX I TIEBBIX OT/IE/IOB
cepplia OKa3amnuch HECKOMBbKO OOJbIie, YeM BO 2-it U 3-11
rpynmax, a ¢ppakuus Beiopoca (PB) Opina HinKe.

Iuacronnyeckas fUCHYHKINS JIEBOTO XKemyHgouka I
Tima 6bU1a 3apeructpuposana y 6ompabix CH B codetannn
¢ XOBJI B 60% cnyuaes, y 6ombubix ¢ CH — B 46,6%, a 'y
1, ¢ XOBJI — b B 20%. Criepyer TakxKe OTMETUTD, YTO
IpY YKasaHHOM COYeTaHuu nokasarenb E/A (oTHoleHme
MaKCUMaJIbHOI CKOPOCTM KPOBOTOKA Yepes JieBoe peficep-
HO->KeTy0YKOBOE OTBepCTHE B a3y OBICTPOTO HATIOTHEH VST
JIEBOTO JKETY[I0uKa K MaKCUMaJ/IbHOJ CKOPOCTM KPOBOTOKa
Jepes JIeBOe IIpefiCepHO-KENYLOUKOBOe OTBepCTIe B a3y
CUCTOJBL TIpeficepaust) ObUT OCTOBEPHO MeHblIite. [lnacTo-

nndecKast AUCHYHKINS IEBOTO XKeTy[0UKa PeCTPUKTIBHOTO
Tuna Habmopanack y 24,0% 6ompabix CH ¢ XOBJI 1 Tonbko
y 13,3% nun ¢ CH (p < 0,05).

Ta6nuia 2

CocrosiHIe BHYTPYCEPAEIHOI TeMORMHAMIKH,
mapaMeTpsl IPABBIX U I€BbIX OTHEIOB CEPALA Y
o6cnemoBaHHbIX 00MbHBIX (M+m)

Tpynnbl 06cnefoBaHHbIX 60/1IbHbIX
1-a rpynna 2-arpynna 3-arpynna
Mowazarenn | ' oM (<H) (XOBIT)
n=25 n=15 n=15
KCOJIK, mn | 62,68 +3,99** | 61,63 +7,09 46,20 + 3,70
KOO JIXK, mn [ 122,36 £4,01**| 113,25+8,80 | 99,57 +4,84
®B, % 50,15+ 1,47** | 54,66+3,12 | 59,90 + 2,85
OC, % 24,59 +1,02** | 25,45 +1,69 30,55+ 1,67
T3CJIK, cm 0,93 +£0,02%* 0,90+0,03 0,79+0,02
TMKT1, cm 0,93 £ 0,02%* 0,92 +0,03 0,82 £0,04
M3P XK, cm 2,56 £ 0,05** 2,22 +0,09 2,11 £0,10
TAC K, cm 0,52 +£0,03* 0,33+0,03 0,43 £0,06
JIM, cm 3,64 + 0,06%** 3,37+0,10 3,05+0,11
MM, cm 3,65 £ 0,06* 3,38+0,08 3,54 +0,9
Cpﬂf’;“’”‘" 19,07 £0,52** | 16,16+053 | 17,76+0,9
E/A 0,60+0,12*** | 0,70+£0,16 1,33+0,92
BWBP, mc 140,22 +0,94 | 123,88+0,86 | 102,02+ 0,58
DT, mc 264,63+ 1,25 | 21234+1,35 | 182,37 +1,33
IIpumeuanue: PC — ¢pakuusa cokparumoctu, T3C

JIJ)K — Tonmmua 3apHeir crenku JIDK, TMIKIT —
TOJIIIMHA MeXOKeNynoukoBoil neperopoaku, [13P IDK —
nepepgHesannuit pasmep [DK, JIIT — neBoe npencepaue, 111
— npaBoe npeficepane, BVIBP — Bpems 130BomOMI4€eCcKoOro
paccrmabnenus Mmokappa; DT — BpeMsa saMefnieHus
TPaHCMUTPAIBHOTO NOTOKa. — p < 0,05: * — 1o cpaBHeHMIO
¢ CH; ** — no cpaBHenuto ¢ XOBJI.

ITo gpanubiM CMOKI, y manmueHToOB C COYeTaHHOI
HaTOJNIOTYell pa3/iM4Hble apUTMUM HAOMIOAINUCDh Yallle,
4yeM y 60nbHBIX 2-it u 3-it rpynn (puc. 1). Komnuecto

704
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32
304
20-
104

68

63

37

CH-+X0bN

*

TPYIIIL.

CH

44

XOBJi

— p < 0,05 mo cpaBHeHNMIO ¢ nauMeHTaMu 2- u 3-1

Puc. 1. Komnuectso HXKI (cBeTnbie cronbuxm) u K9
(xocas mTpuxoBKa), mo ganusiMm CMIKI.
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Ha/PKeTyRouKoBbIX akcTpacucron (HXK3) y 6onpubix CH B
couetanun ¢ XOBJI 6p110 HocToBepHO MeHblIe (p < 0,05),
a KOJIMYECTBO >KeTYyZOUKOBBIX akcTpacucTon (JK3), B ToM
qicte “BBICOKMX rpafmaruit, mo B. Lown u W. Wolf (1977), -
moctoBepHO 6obiie (p < 0,05), yeM Bo 2-if u 3-if rpynmax.

Takum 06pasoM, B3auMHOe OTSATOIleHMe Oone3Heit
BeJleT He TOTIbKO K POCTY YaCTOTHI APUTMUIA, HO U K UIX Y TsDKe-
neHnto. Borpoc o ToM, cepedHas Ui 1eroqHasi IIaTonorns B
6o7IblLIelt CTeTIEH) OTBETCTBEHHA 3a POPMUPOBAHIE HAPYILIe-
HUII CEpI,eYHOr0 PUTMa, OCTAeTCA OTKPBIThIM. HecoMHeHHO,
00€e OHU UTPAIOT BOXKHYIO posib. [Ipyu 06bsacHeHNM 3TOTO de-
HOMEHA MO>KHO COCTIAThCA Ha Le/IbIiA PAL, IPUYMH HapyIIeHNA
purma y 6onbubix CH ¢ XOBJI, onncanusix B mureparype. K
HVIM OTHOCSTCSI ITOBBIIIEHNE TOHYCa OTy>KAIOIero HepBa,
M3MeHeHe IUIOTHOCT Q-aJpeHO- VM XOMMHOPEILENTOPOB B
OpOHXaX M COCYAax Majloro Kpyra KpoBooOpallieHus, Ha-
N4ne rmiokCcnm, nmpmuemM 6pOHXO}H/ITI/I‘~IeCKI/IX IIpernaparos,
IIOABJIEHNIE€ 30H aCMHEPIM MMOKapa U €ro IOBbIIIE€HHAasA
BO30Y/AMMOCTD, aKTUBAL IIPOLIECCOB ITEPEKMUCHOTO OKVICTIE-
HYst TUINAOB [ 1, 13, 14]. Pesy/bTaTsl pOBEIEeHHOTO MCCIEN0-
BaHNA ITOKA3aJIM, 9TO couyeTaHue creHokapauu ¢ XObJI Beget
K Y TsDKeJIEHIO XPOHIYECKOI KOPOHAPHOI HEOCTATOYHOCTIL.
CpeHHHH BCINMYMHA MAaKCMMAJIbHOTO CHVDOKEHUA CEIMEHTa
ST y 6ompubix CH ¢ XOBJI 6bl1a focTOBEpHO BhIlIE (P <
0,05), gem y nur ¢ CH (tabmn. 3). Kpome Toro, npu codera-
HIM YKa3aHHOII TATOIOTMM OTMEYEHO JJOCTOBEPHO O0sIbIliee
KO/IMYeCTBO 1307108 6e360seBoit nireMuu (Ha 69,35%; p <
0,01), vem mpu CH.

OcHOBHBIM (haKTOPOM, CIIOCOOCTBYIOLIVM O071ee BBICOKON
pactpoctpanenHocty 6e36omneBoit ¢popmbr VIBC npu XOBJI,
BO3MOJXXHO, AB/IAETCA XpOHNYIECKAaA I'MITOKCYA, ITIOBbIIAOITAA
HOpOr 60/IEBOT! TYBCTBUTEIBHOCTI. DTO KOCBEHHO IIOATBEPX-
JaeTcsi pe3y/IbTaTaMy aHa/li3a ra30BOro COCTaBa KpoBu. Tak,
Sa02 mpu CH B coveranmn ¢ XObBJI okasanach JOCTOBEpPHO
HIDKe (93,42 +0,19%; p < 0,05), yem ipu XOBJI (96,12 +0,46%),
" HeCKOMBKO Hinke, yeM tipu CH (95,60 + 0,40%).

Ta6muua 3

IToxasarenn CMOIKI, xapakTepusyromue Hanuume u
BBIPQ)KEHHOCTD MIIeMI MUOKapaa y 6onbpubix CH B
couyetranuu ¢ XOBJI u CH 6e3 XOBJI (M + m)

Mokasarenn CH+XObJ1 CH

Yucno ann3onos MweMmmnyeckom

2,01+0,19
fgenpeccuuy cermenTa ST 3a CyTKM

2,12+0,32

CpeaHAA NPOAOIKNTENIbHOCTb
MiemMmnyeckon genpeccmm cermeHTa | 8,83 £0,71
ST 3a CyTKU, MVUH

8,40+ 1,51

MakcrmanbHoe CHUKeHne

1,59 £0,05%| 1,39 +0,04
cermeHTa ST, Mm

Yucno ann3onos

. 0,81+0,14**| 1,73 £0,31
60neBoOW MLEeMNN

Hncno snusonos 1,25+0,18* | 0,37 +0,21

6e360n1eB0O VemMnn

*p <0,05; ** p<0,01 o cpaBHeHmio ¢ CH.

TaxuM 06pasoM, npy yKasaHHOI COYETAHHOI IaTO-
JIOTUM MUOKApPJ, He MOJNy4YaeT JOCTAaTOYHOIO KOMNYECTBA
KIC/IOPO/a KaK BCJIEICTBYE BO3SMOXXHON VICTUHHOM KOPOHa-

POTreHHOI! MIIeMIM, 00YCTIOBTIEHHOI aTepOCKIePO30M, TaK 1
BC/IENCTBUE TUIIOKceMun. [1o OTHOIIEHNIO K MMOKapAy Ha-
6/M101aeTCsT CMEIaHHbII (I{UPKY/ISTOPHBII, TUITOKCUYECKIUIT
¥ TKQHEBBII) TUI TUIOKCUIL.

BbiBogbl

1. Knumundecknmm ocob6eHHOCTSIMMU CTaOUIBHOII CTe-
HoKapaym B codetanuu ¢ XOBJI ABIA0TCA OZTHOBpEMEHHO
BO3HUKHOBEHIIE HAPS/Y C TUIIMYHBIM 60/IEBBIM CHIPOMOM
)Kazmob Ha OfBIIIKY U cepyleOrenys, a TaK)Ke PasINIHbIX
HapyLIeHNI puTMa cepaua.

2. Coueranne CH n XObJI xapakTepusyeTcs CHCTONO-
amacronmaeckoit pucoyukuyert JDK Hapsagy ¢ ymepeHHOIT
IuIaTanyeil KaMep cepAlla M yBelMYeHUeM JJaBJIeHNs B
cucreme JI A,

3. Ins 6onbueix CH B coveranun ¢ XOBJI mo cpas-
Henuio ¢ 6ompabiMu CH 6e3 XOBJI xapakTepHO Hammdme
YJaCTBIX U [/INTE/IbHbIX SIIM30/0B 6€3060/1eBOII MIIEeMIUN MIO-
Kappa. [IpranHoi TOMy MOYKeT OBITh XPOHIYECKAs! TUIOKCIS,
BO3MO>KHO, TIOBBIIIAIONIAs TOPOT O0JIeBOIT 4yBCTBUTENBHOC-
TH.
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STUDII CLINICO-STIINTIFICE

Caracteristici comparative ale frecventei tremorului fiziologic
la elevii ce utilizeaza computerul

C. Croitoru

Catedra Igiend generald, USMF ,,Nicolae Testemitanu”
Centrul National Stiintifico-Practic de Medicind Preventiva

Comparative Characteristics of Physiological Tremor Modifications in Pupils who Use the Computer

The study involved two groups of pupils who used computers at different times. The first group included pupils who used the computer at
school as well as outside of school (whether at home, Internet cafes, or at the homes of their friends or relatives). The second group included
pupils who used the computer only during informatics classes. The study measured whole-arm physiological tremor in both groups in two stages,
first when the pupils were in the 7 grade, the second three years later. As a result of excessive computer use physiological tremor in pupils in
the first group is more frequent. The frequency in the pupils in the second group has decreased, indicating the body’s adaptation, the result of
proper computer-time management.

Key words: computer, physiological tremor.

cpaBHlllTeanble XapaKTepUCTUKN 4actoTbl d)IIIBIIIOHOTI/I‘IeCKOFO Tpemopay AETeﬁ, 3aHMMaLWNXcAa Ha KomMmnbloTepe

ViccnenoBanne mpoBOAMIOCH B ABYX IPYINAX y4YalUXCs, 3aHMMAIOIMXCSA Ha KOMIBIOTEPE pasHOe IO JIMTENbHOCTU BpeMA. B nepsyio
IPYIIIY BOILUIY YYEHMKH, IO/IB3YIOIMeCcs KOMIIbIOTEPOM, B TOM YMC/Ie 33 IPefie/IaMIt LIKO/bI (MMEIOT IoMa KOMIIbIOTep, OCeIaoT VIHTepHeT-
KJTyOBI M/IV 3aHUMAIOTCA Y POACTBEHHMKOB), @ BTOPas IPYIIIA BKIIOYAET YYCHIKOB, KOTOPbIE MCIIONb3YIOT KOMIIBIOTEP TOIBKO Ha YPOKAX IO
nHbopMaTuKe. Viccmenosanye NpOBOAMIOCH B [{Ba STAIIA: IIEPBLII 3TaIl, KOIZA yIaIecs ObIi B 7-0M K/Iacce, BTOPOIi 3TAIl ObUI IPOBefieH Yepes
3 roga (B 10-oM Krmacce). BbIIo ycTaHOB/IEHO, UTO YaCTOTA GUSMOTOrNIECKOrO TPEMOpa OO/IbIIIe Y YUALIMXCSA I3 IEPBOIL IPYIIILL 1 BO3PACTAET B
MHOTOJ/IETHE IMHAMIKE, UTO IIPETIONAraeT COCTOSTHIE YCTa/IOCTH JIETelA, INTUTENbHO MCIIO/b3YIOMMX KOMIIBIOTED. Y yJalIMXCs BTOPOJ TPYTIIIbI
94acToTa (PU3NONIOTMYECKOTO TPEMOPaA CHIDKACTCH, YTO YKa3bIBaeT Ha aJlalTAIMIO OPraHM3Ma 3a CYET PEI/IAMEHTUPOBAHMA BpeMeH! paboThl.

KiroueBble c1oBa: KOMIIbIOTED, GM3MOIOINIECKIIT TPEMOP.

Introducere au fost repetate la acesti elevi peste 3 ani (cand ei se aflau in
clasa a 10-a).

Misuririle au fost efectuate la inceputul si la sfarsitul
lectiilor I, a III-a si a VI-a de informatica (lotul experimen-
tal) si aceleasi pozitii la obiectele dificile - matematicd, limbi
moderne (lotul de control), lunea, miercurea si vinerea, in
semestrele I - IV de studiu. In total 5760 de masuriri. Cla-
sificarea lectiilor este efectuatd in conformitate cu scara de
apreciere a gradului de complexitate a obiectelor [2].

Pentru determinarea indicilor fiziologici ai sistemului
neuromuscular a fost utilizata metoda tremometriei. Aceastd
metodd asigurd masurarea nivelului tremorului fiziologic al
mainii, specific stérii fiziologice normale a omului [3].

In cabinetele de informatic si de tehnici de calcul, in cen-
trele de computere se formeaza un complex specific de factori ai
mediului intern. Mai frecvent se manifesta factorii de intensitate
mici (parametrii microclimatului, nivelul cAmpului electromag-
netic si celui electrostatic, nivelul iluminatului si zgomotul), care,
dupa cum se stie, actionand permanent si de lunga duratd, pot
influenta starea fiziologica a organismului [1, 4, 6].

Printre multiplele acuze ale utilizatorilor de computere
pot fi enumerate si senzatiile de tremor, prurit, intepaturi in
degete. Deseori aceste simptome survin dupa citeva ore dupa
finalizarea lucrului. Din acest motiv, majoritatea nu presupun
legitura intre aceste acuze si utilizarea computerului. Mai
tarziu, se asociazd amortirea méinilor, dereglarea sensibilitétii,
greutate in maini, dureri. Acuzele numite sunt simptome ale
»sindromului de tunel carpian” Acest sindrom are un sir de
factori formatori (factori genetici, starea de sdnitate $i modul
de viatd, traumatisme), insd cauza de bazi este dependenta de
durata prelungita a miscarilor uniforme ale mainii, inclusiv
ale degetelor. Starea se agraveaza in cazul amplasarii incorecte
a mainii pe masa de lucru, in timpul lucrului cu claviatura si
cu mausul [4, 5, 7].

Scopul studiului rezuméd in evaluarea comparativd a
modificérilor functionale ale sistemului neuromuscular prin
tremorul fiziologic, la elevii ce utilizeazd computerul.

Rezultate si discutii

Cercetarea sustinutd permite sd efectudm o analiza
comparativa a frecventei tremorului fiziologic al mainii in
dinamica, peste trei ani de la primele cercetéri.

Elevii din ambele loturi cercetate au fost divizati in 2
grupuri: primul grup include elevii ce utilizeazd computerul,
inclusiv in afara orelor de scoald, iar al doilea grup include ele-
vii, care utilizeaza computerul numai la lectia de informatica.
Aceste masuriri au fost efectuate in doud etape: prima etapd
elevii erau in clasa a 7-a, a doua etapa s-a realizat peste 3 ani,
cand elevii erau in clasa a 10-a, prin analiza a doud loturi (lotul
experimental si lotul de control).

Material si metode La elevii ce utilizeazd computerul in afara orelor de
scoald (primul grup) se refera elevii care au calculator la

Au fost selectati pentru studiu elevii din clasa a 7-a, < N ; - c
domiciliu, frecventeazad cluburile-Internet sau utilizeaza

deoarece este inclusa, ca obiect nou, informatica. Cercetarile

[ m ]
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Tabelul 1
Frecventa tremorului fiziologic al mainii, valori minime si maxime
Clasaa7-a Clasaa 10-a
. . Utilizeaza computerul | Utilizeaza computerul | Utilizeaza computerul | Utilizeaza computerul
Loturile de studiu . . R R . .
suplimentar numai la lectie suplimentar numai la lectie
(grupul 1) (grupul 1) (grupul 1) (grupul 1)
Mtm Mtm M+m M+m

valori maxime 8,53+0,30 5,94+0,21 9,32+0,19 5,40%0,23

p< 0,001 0,001

Lotul experimental

valori minime 4,06+0,27 3,42+0,25 4,64+0,21 | 3,04+0,27

p< 0,001
valori maxime 7,97+0,31 6,28+0,28 9,11+0,25 | 4,51+0,28

p< 0,001 0,001

Lotul de control

valori minime 4,0+0,25 2,89+0,2 6,50+0,32 | 2,90+0,26

p< 0,001 0,001

computerul la rude, pentru o durata lunga de timp (mai mare
de 5 ani), timp indelungat la o sedinta (mai mult de 5 ore),
utilizeazd zilnic computerul sau in zile de odihnd, sedintele
la calculator se prelungesc mai mult de 5-6 ore.

Pe parcursul unui an, in fiecare lot, au fost efectuate cate
36 de prize de masuraturi, constituind 720 de masurari duble
(la inceputul si la sfarsitul lectiei) ale frecventei tremorului
fiziologic al mainii, separat pentru cele doua loturi investi-
gate. In calcul au fost implicate valorile tremorului fiziologic
masurate la sfarsitul lectiei. La fiecare dintre cele 36 prize
de masuraturi a fost depistatd valoarea maxima si valoarea
minima a tremorului fiziologic, separat pentru elevii din
primul grup si pentru elevii din grupul doi.

In ambele loturi cercetate, frecventa tremorului fizio-
logic este mai mare la elevii din primul grup, adica la cei care
stau la computer mai mult timp. Astfel, a fost inregistrata
frecventa de 8,53+0,30 atingeri/sec, conform valorilor max-
ime, $i4,06+0,27 atingeri/sec, conform valorilor minime, fata
de 5,94+0,21 si, respectiv, 3,42+0,25 atingeri/sec la elevii din
grupul doi al lotului experimental si 7,97+0,31 atingeri/sec,
conform valorilor maxime, 4,0+0,25 atingeri/sec, conform
valorilor minime la elevii din primul grup fatd de, respectiv,
6,28+0,28 si 2,89+0,20 atingeri/sec, la elevii din grupul doi
al lotului de control. Aceasta legitate este caracteristicd si
cercetdrilor efectuate peste trei ani. La elevii din lotul ex-
perimental frecventa tremorului in primul grup constituie
9,32+0,28 atingeri/sec, conform valorilor maxime, fata de
5,40+0,23, la elevii din grupul doi, si 4,64+0,29 atingeri/sec,
conform valorilor minime, fata de 3,04+0,27 atingeri/sec, la
elevii din grupul doi. Frecventa atingerilor la elevii din lotul
de control constituie 9,11+0,25, conform valorilor maxime,
in primul grup, fatd de 4,51+0,28 la elevii din grupul doi, iar
conform valorilor minime in primul grup 6,50+0,32, fatd de
2,90+0,26, in grupul doi (tab.1).

Comparéand lotul experimental si lotul de control,
observdm ca la elevii din primul grup al lotului de control,
frecventa tremorului este mai micd, in comparatie cu lotul
experimental, atat conform valorilor maxime, cét si conform
valorilor minime, iar la cei din grupul doi, conform valorilor

maxime, este mai mare la elevii din lotul de control. Aceastd
diferenta indica gradul mare de complexitate al lectiei de
informatica, in comparatie cu obiectele dificile.

Daca comparam frecventa tremorului in dinamicd, la
elevii din primul grup observam sporirea frecventei tremoru-
lui ce ar presupune starea de obosire din cauza activitatilor
intense si de lungd duratd ale elevilor la computer, caracter-
istice ambelor loturi. La elevii din grupul doi, care fac parte
din lotul experimental, frecventa tremorului fiziologic in
dinamica scade, ceea ce poate fi explicat prin procesul de
adaptare a organismului la obiectul de informatica (inclus
ca obiect nou in clasa a 7-a). La elevii din lotul de control,
conform valorilor maxime, frecventa creste; conform valo-
rilor minime, frecventa fiind la acelasi nivel ca si cu trei ani
in urmd. Acest fapt demonstreaza actiunea obiectelor dificile,
care induce obosirea elevilor.

Concluzie

Obiectul de informaticd inclus in clasa a 7-a constituie
un obiect dificil, conform gradului de complexitate.

Dupid trei ani de practicare a obiectului de informaticé,
elevii care stau la computer numai in scoala (la lectia de
informaticd) se adapteaza la acest regim. Acest fapt este
evident prin compararea cu lotul de control, cand elevii din
grupul doi manifesta obosire.

Pericol pentru starea generald si pentru sanatatea ele-
vilor o prezintd activitatea indelungatd la computer, stabilitd
la elevii inclusi in primul grup din ambele loturi.
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CocrossHne ¢pepMeHTHOI CUCTEMBbI ITYyTAaTUOHPEAYKTa3a —
II0K030-6-docdaTmerngporeHasa B KpoBU OOTBHBIX
C OIIYXOIsIMU MOJIOYHOJI >KeTe3bl

1. A. TaBpuniok, 'A. V1. Bapruuan, *H. E. BorHapok, 1. T. JIsiceiit, *H. M. Togoposxa

'Kadenpa 6moxyumuu n ximandeckon 6uoxumun ['YM® um. H. A. Tecremuijany
JTaboparopust mammonorun Onkonorndeckoro HVY MonoBsr

State of the Enzymic System Glutathione Reductase - Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase in the Patients’ Blood with Mammary Tumors

The purpose of this study was a comparative investigation of the activity of antioxidative enzymes glutathione reductase and glucose-6-
phosphate dehydrogenase in the blood plasma and erythrocytes in the patients with dyshormonal hyperplasiae and mammary cancer. Thirty-six
patients aged 32-65 years (mean age 48.5£16.5 years) were studied before treatment and 20 healthy individuals (a control group). The results
reflect the activity of a pathological process and the imbalance of the antioxidative defense in the patients with mammary tumors, and may be
used for differential diagnostics as an additional biochemical test.

Key words: glutathione reductase, glucose-6-phosphate dehydrogenase, mammary tumors.

Starea sistemului enzimatic glutationreductaza - glucozo-6-fosfatdehidrogenaza in serul sangvin la paciente cu tumori ale glandei mamare

Lucrarea este consacratd cercetdrii activitatii enzimelor antioxidante — glutationreductaza si glucozo-6-fosfatdehidrogenaza in serul sanguin si in
eritrocitele pacientilor cu hiperplazii dishormonale si cancer de glandd mamara. Au fost examinati 36 de pacienti cu varsta intre 32-65 de ani (media
- 48,5+16,5 ani) pana la tratament i 20 de persoane sanitoase (grupul de control). Rezultatele reflectd activitatea procesului patologic si dezechilibrul
sistemului antioxidant la pacienti cu tumori ale glandei mamare si pot fi utilizate in diagnosticul diferential in calitate de test biochimic.

Cuvinte-cheie: glutationreductaza, glucozo-6-fosfatdehidrogenaza, tumori ale glandei mamare.

BBepeHune MHOIMX ar€HTOB, IPENYIPEXIAMINX UX TPAHCHOPMALIIO 1
PacryIast OmyXo/b M3MeHsAeT UMMYHOPEaKTUBHOCTD passutue paka [12].
OpraHu3Ma, HOHIDKaeT UMMYHOJIOrMYecKue (pyHKINN, BbI- [ryraTuoHpenykTasa AB/IAETCA eMMHCTBEHHBIM SH3M-
PaGOTKy aHTUTEN ¥ PYTHX eCTeCTBEHHBIX MMMYHHBIX (aK- MOM, BOCCTaHAB/IMBAIOIVM OKICIeHHbI 1y TatioH (GSSG)
TOPOB. POCT K/IETOK OITy X011 COTPOBOX/AETCS I3MEHEHVIEM B ero BoccraHoBnenHyio popmy (GSH), cocrasnsiomyio
PerysIi CBO6OIHO-PaKa TbHBIX TIPOL[ECCOB ¥ COTePKa- 0K0710 90-95% 0T 06111er0 COflepPXKAHMS ITyTATHOHA B KJIET-
HIISI TIePEKVICel B INMMAAX KJIETOYHBIX MeMOpaH [6]. Kax opranusma. OyHKIMOHUPOBAHME /Ty TATUOHPENYKTa3bl
B1OaHTMOKCUAAHTDI SB/IAIOTCS MHIMOUTOPaMI TIepe- HEBO3MOXKHO Ge3 Hamruus e€ kodpepmenta HATIOH, koto-
kucHoro okvcnenns mmoB (ITIOJI) kreTouHsix MeMbpaH PbIIi TeHEPUPYETCA B IIPOLiecCe ATOTOMITYECKOTO OKVC/ICHNS
1 axTopamt, HeOGXORUMBIMHU s Aenenust 1 mudepeHi- IJIIOKO3BI B [TeHT030-pocdarHoM myTu. B3anmMocsssp aTux
POBKI K/IeTOK. BOJOpacTBOPHMbIil aHTHOKCH/AHT-I/Ty TATUOH AHTUOKMC/INTEbHBIX 9H3/MMOB MO3BOJISET HOJEPXKIBATH
7 ero (pepMeHTHAs PEOKC-CUCTEMA MTPAIOT BOKHYIO PO B AHTMOKCUAHTHBIN CTAaTyC KJIE€TOK opranusma. I[IpmHnmMasn
9THUX IPOLleCccax U B MeTabosm3Me KieTok [4, 11]. DryrarnoH, BO BHMMAHME arpeCCUBHOCTD KMCIOPO/A, BOSHUKHOBEHNE
[JIyTaTMOH3aBYCHMbIE SH3MMBI (ITTyTaTHOHPERyKTasa, IIyTa- peaxuoHHOCTIOCo6HbIX pagukanos (02*, OH), cnoco6ersy-
TMOHITEPOKCHA3a ¥ [ip.) BBIIONHAIT BXHYI QYHKIMIO B tox [TOJI MemGpaH B 9pUTPOLUTAX, IPENICTAB/IACT MHTEPEC
VHTETPATHBHOII CHICTEME OPTaHNM3Ma, CIIOCOOCTBYS K/IETOYHOI VCCTIETIOBANME COCTOAHMS aKTUBHOCTI STUX COMPSDKEHHBIX
aaTITaLVIN K OKICIUTENbHOMY cTpeccy [ 10]. Koopmmaans sto- SH3MMOB.
'O OTBETA BBIIIOTHAETCA YAaCTIYHO Yepe3 aHTYOKCYUIAHT, KOTO- JluTepaTypHble CBENEHNUA O COCTOSHMI AKTUBHOCTH
PbIit ObUT HalifIeH B IPOMOTOPAX MHOTYVIX T€HOB, I MHAYLIPYeTCs Iy TATUOHPEYKTa3bl M TI0KO30-6-hocaraernpporenaspl
OKVICTITE/IBHBIM VI XUMIIECKVIM CTPeCCcOM [ 7]. AKTVBALyis reHa Y HAILMEeHTOB C OIYXO/LAMU MOJIOYHOM XKe/e3bl MPOTUBOpe-
BENET K BOB/ICYEHII0 aHTHOKCUIAHTOB 1 eTOKCHKAIMOHHOM YMBBI M B OCHOBHOM OTHOCSITCS K TIOKa3aTe/IsIM CBIBOPOTKM
CIIOCOOHOCTH 3OPOBBIX K/IETOK, HAXO/SIIVIXCS TIOF, BIVISTHVEM KpOBY MM TKaHeit 8, 13].

[ {(49)) ]
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Llenb ncanepoBaHnA

IIpoBecTy cpaBHNUTENIbHBIN AHAIU3 YPOBHEN aKTVBHOC-
TV [Ty TATMOHPERLYKTA3bI 1 [TII0K030-6-ocdarmerngporeHa-
3bI M1 MIX B3aMMOCBS3Y B I/Ia3Me U 9PUTPOLNTAX Neprdepi-
Y€CKOI1 KPOBY OOJIBHBIX C OITYXOJLSIMI MOJIOYHOI JKeJIe3bl.

Ma‘repvnan n metoabl

VccnenoBanue 6bIIO0 MPOBEfEHO Ha 36 IALjeHTaX B
Bo3pacte oT 32 1o 65 net (cpemHuit Bospact 48,5+16,5 ropa),
MIepPBIYHO MTOCTYNMBIIVX B OTAe/IeHNe MaMMotormy OHKOIo-
rudeckoro HUN ms o6¢cnenoBanust. KoHTponbHyo rpyriy
coctaBwm 20 4eJIOBEK COOTBETCTBYIOMIEro Bospacta. [laryen-
TbI, COIVIACHO [OCTAB/ICHHOMY [JMarHo3Yy, ObUIN pasjeieHsl Ha
2 rpy1sl: 60/IbHBIE C JOOPOKavYeCTBEHHBIMIL 00Pa30BaHMAMNI
(mMcropMoHaTbHON IUITepIIIasyelt MOO4HOI xKenessl, T MK,
n=24) u 6orbHbIe (n=12) C 37T0KaYECTBEHHBIMI HOBOOOPa30Ba-
HysAMM (pakoM MormodHoit xenessl, PMIK). Bee nccnenosanms
IIPOBOAWIIM JI0 Hadajla Kypca nedeHnA. Kposb 6pam yrpom
IO embl C aHTUKOATY/LTHTOM, LeHTpudyruposamm mnpu 600
BpAI[eHVAX/MVH B TedeHre 10 MUHYT 11 HOTyYeHN I/1a3Mbl
U (PpaKuuu SPUTPOLUTOB. PUTPOLUTEI OTOMPANN CO THA
po6Mpok, oTMbIBaM ABXKABI 0,9% pacTBopoM NaCl, ocax-
mami neHTpudyrrposanneM (10 MUH), HOABEPraIy reMON3Y
IAUCTU/UTMPOBAHHOI BOJO, TIOBTOPHO LeHTPM(YTUpOBaIn
(Bce mporeaypbl ObUIM BBIIIOTHEHBI C MICIIO/IB30BAHIEM OX-
naxaEHHbIX pactBopos). Ha ciekrpodoromerpe “Humalyzer
2000” (lepmaHuMsA) ¢ HOMOIIBI0 MUKPOMETOMIOB OIpefe/Isinu
aKTUBHOCTD ImyTatvoHpenykrassl (I'P, K 1.6.4.2) meTomom
E. Conn u A. Vennesland (5) B Hamreit moguduxauuu [1] n
aKTMBHOCTD ITI0K030-6-ocdarmernpporenasst (6D K
1.1.1.44) — metomom M.®.Ceitny n M.C.JlyraHoBoit [3] B rmasme
u remorusarax. Copep>kaHyie Oe/Ka OIpeesiiy [0 MeTOLY A.
Jloypu [9]. Cratnctudeckyro 06pabOoTKy MOTyYeHHBIX pe3yb-
TaTOB IMPOBOAWIN MO MeTORy CTBIOIEHTa C MCIIONTb30BaHIEM
maKeTa IPUKIASHBIX Iporpamm Microstat: Microsoft Excel
2003. Koa¢ duiiveHTbl KOppeTsALny pacCINTBIBAIN ITO METOLY
CrmpmeHa [2].

Pe3ynbraTtbl ccnefgoBaHusA U X 06CyKAeHNE

I'myrarnonpegykrasa (I'P). AKTMBHOCTD 9H3UMa B
mw1asMe Kposu (puc. 1) y 6onbabix ¢ ITMIK B mma3me kposu
6bu1a paBHoit 128,82 ME/n (152,79%; p<0,05) o cpaBHEHMIO
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Puc. 1. AktuBHocth I'P 1 T6DJI B n1asme KpoBu
TALVIEHTOB C OIYXO/ISIMM MOTOYHOIT )Kene3bl (ME/m).

C aKTMBHOCTBIO 9H3MMa B IJIa3Me KPOBU 3[JOPOBBIX JIIOJIEi
(84,87 ME/n).

AxtuBHocTtb I'P B mnasme manuenToB ¢ PMJK 6bira
85,21 ME/n. Pacuér akTMBHOCTM 3H3MMa OTHOCUTETbHO
copiep>KaHus 6eka B Iy1a3Me KpoBH (yAe/bHas aKTUBHOCTD)
II0Ka3aJI TaKylo ke KapTuHy (puc. 2).

AxrtuBHocTb I'P y manmenTos ¢ JIT'MJK nouTn B 2 pasa
Obl/1a BbIlIe aKTVBHOCTY 3H3UMa y anueHToB ¢ PMOK.

[mioko30-6-docdarnernmporenasa (F'6DIT). Pesyb-
TaThl MICCIEIOBAHNI aKTMBHOCTY 9H3MMa B IIa3Me KPOBU
nanyenTtos ¢ JIIMJK, npencrasnennsle Ha puc 1, cBueTeNb-
CTBOBa/IMI O HE3HAYNUTETbHOM CHIDKeHUu — mo 45,33 ME/n
(84,22%; p>0,05) 10 CpaBHEHMIO C AKTVBHOCTBIO B II/Ta3Me
KPOBU KOHTpPO/IbHOI rpyms! (53,82 ME/n). Y manneHTOB ¢
PMJK akTUBHOCTb 3H3MMa Obl/Ia 3HAYUTETHHO ITOBBILIEHHOM
- 1o 95,54 ME/n (177,52%; p<0,05). Pe3ynbrarsr pacyéra
yaenbHoit aktuBHOCTH ['6DT (puc. 2) nmenu Takyio e
TEeHJEHIMI0. AKTUBHOCTD SH3MMa B I1azMe 601bHbIX ¢ PMOK
(6,42 ME/r) moutu B 2 pasa mpesslinaia GpepMeHTATHBHYIO
aKTUBHOCTb B I1a3Me 601bHbIX ¢ ITMIK (3,67 ME/T).

[TentosodocdaTHbIT IyTh ATOTOMIYECKOTO OKUCTIE-
HVISI [7TIOKO3BI SIB/ISIE€TCS €AMHCTBEHHBIM 10/ epMEHTHBIM
KOMIIIEKCOM, T7ie TIPOUCXOANT 00pasoBaHue MeHTO3bl (pu-
6030-5-docdara), HeOOXORMMOII [I/15 CUHTe3a HYKIEOTHIOB.
Hyx1eoTupbl MCIIONB3YIOTCA /IS CHHTe3a HYKIEVHOBBIX
kucnor (JHK, PHK), xodepmentos (HAJl, DAl u ap.),
Makpoapros (AT®, I'TD), uxmndeckux MOHOHYK/IEOTH/IOB
(35’ uAM® n 3,5’'ul’ M®), ABASIOMMUXCS BTOPUIHBIMU TTOC-
PeRHMKaMI MEX/[y TOPMOHAMM Y BHY TPYK/ICTOUHBIMM 9H3M -
mami. Taxoke neHTo30(ocaTHbIi Iy Th FeHePUPYeT OKOIO
70% HAJIOH®, koTopbiit Heo6X0mMM 17151 06€3BpeXKMBAHNUS
TOKCHHOB U JIEKAPCTB MOHOOKCUTEHA3HOI1 1IeMIbI0 MUKPOCO-
MaJIbHOTO OKVMCTIEHUSA IIPU y9acTUy uToxpoma P, myist cun-
Te3a YXUPHBIX KUCTIOT, INIINATIOB, XO/IECTEPOJIa, CTEPOUIHBIX
TOPMOHOB, XXeTYHBIX K11c/10T. Habmoaemoe cyiecTBeHHOE
noBsiieHne akTuBHOCTY ['6D/T B r71asMe KpoBu OONMBHBIX
PMIX, BeposiTHO, OTpakaeT MeTabomm4ecke noTpedHOCTH
pacTylLeil OIIyXo/y U OpraHu3mMa 60IbHOTO.

[TonyueHHbIe [JaHHBIE COIIACYIOTCA C pe3y/lbTaTa-
MU MCCIEOBAHMsS AHTMOKCUAAHTHOTO PO B KPOBU
HAlVEeHTOB ¢ foOpokadecTBeHHbIMU (PubpoageHoMa) u

1 2
Puc. 2. AktuBHocts I'P u T6®II B n1asme KpoBu
MAIVIEHTOB C ONYXO/LsIMU MOIOYHOI Kene3bl (ME/r
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Puc. 3. AxtuBHocts I'P u T6 DI B spuTponmrax
0ONIBHBIX C ONYXO/IAMI MOTOYHOII )Kene3nl (ME/T 6enka).

37I0Ka4eCTBEHHBIMM (PaK) OIyXOJLAMM MOJIOYHOI >KeJe3bl
Kumaraguruparan R. ¢ cotp. [8], KoTOpBIe [TOKa3au ero 3Ha-
YNUTENbHOE CHIDKEHNE ¥ OOBbHBIX PAKOM MOJIOYHOI YKe/e3bl
II0 CPaBHEHUIO C YPOBHEM OOJIbHBIX C JOOpOKaueCTBEHHBIMU
OIIyXOJIAMY MOJIOYHOI JKeJIe3bl.

HNccnepopanne aktusHocTy I'P u T6 DT B saputponu-
TaxX. Pe3y/bTaTsl MCC/IeNOBaHNA aKTUBHOCTY CONPSKEHHBIX
AHTMOKVICINTEIbHBIX 9H3MIMOB IIpeCTaB/IeHbI Ha PIC. 3.

HerpyznHo 3amMeTuTh 60/1€€ BBICOKYIO YAETbHYIO aKTIB-
HOoCTh ['P B apurporurax 6onpubix ¢ JTMIK (15,09 ME/r;
p<0,05), gem y marjuentos ¢ PMIK (9,33 ME/r). Spurpounu-
TapHas akTUBHOCTD ['P y 3M0pOBBIX /TI0j€11 COOTBETCTBOBAIA
10,1 ME/r. Ynenpuas aktusHocTb [6D/IT'y 60onbHbIX ¢ AT MK
TaK>Ke IpeBaMpoBasa Hajj aKTYBHOCTDIO MarueHTos ¢ PMUK,
coctasiad 12,73 ME/T B cpaBHeHMM ¢ KOHTPOJIbHOI TPYTIION
(11,2 ME/1).

Koppenaunonnsiit ananus. I'P, kak HAJJOH-3a-
BMCUMBIIT 9H3UM, TECHO CBsI3aHa C PYHKIMOHMPOBAHIEM
K/II04eBOro ¢epMeHTa MeHT030(hochaTHOrO IyTH, re-
HepUPYIOLIEro 9TOT KO3H3UM. [IoMCK KOppenAnMOHHbBIX
OTHOLIEHUI MEX/Y CONPXXEHHBIMM dH3UMamu, I'P u
F6®MAT (tabn. 1), ¢ mpuMeHeHNEM HeTlAPaMeTPUIECKOTO
kputepusa CHupMeHa IIOKa3aj, 4TO B IJIa3Me KPOBU Y
3/JOPOBBIX JTI0fielt K03 DUIMEeHT PaHTOBOI KOPpeaLun
r=+0,830 (p<0,001), B saputpouuTax - r=+0,654 (p<0,005),
YTO MOATBEPXKAAeT PYHKIMOHANTBHYIO CBSI3b 9TUX 9H3UMOB
C BBICOKVM ypOBHeM HapéxHocTu. Y 60ombHbIX ¢ PMIK
B mnasMe KpoBu (r=+0,646; p<0,025) u spurpounrax
(r=+0,648; p<0,025) ¢pyHkumMOHaNbHAS B3aUMOCBs3b [P
u T6D/T Takxke O6bta coxpanena. Y 6ompubix ¢ JTMXK

B3anMocBsa3b Mexay ['P u T'6DMII coxpaHanach TONbKO B
sputpountax (r=+0,685; p<0,025).

TpaHcIOpPTUPYS KUCTIOPOZ 3PUTPOLUTAPHBIM JIAIIN-
JaM, 9H3MMaM M IeMOITIOOMHY — aKIIeNTOPYy KUCIOPOJa,
HeoOXOfMM BBICOKIIT YPOBEHb aHTHMOKCUAAHTHON 3aIlNTHI
OT OKMCTUTETBHOTO BO3MENCTBUS (CTpecca) KUCIOPOTa.
BaxHYI0 po7ib B OCYILeCTBIEHUN aHTMOKCUIAHTHOM 3aIIMUThI
sputpouura urpaiot ['P u T @I I'P nonmep:xuBaeT BbICOKNMIA
YPOBEHb BOCCTAHOBJ/IEHHOTO [Ty TATMOHA, HEOOXOAMMOTO JIIst
o6pasoBaHus [MyTaTHOH-KOHBIOTaToB. OyHKIIMOHANTBHO
CBsI3aHHBIN C Hell dH3UM [ 6CI),HI“ NOAIePKUBAET BbICOKUIL
yposeHb aktuBHOCTH I'P, moctasnasa eit HAJPH*. Taxke
SIB/ISIETCSI XOPOILIO M3BECTHBIM (PaKTOM BOCCTAHOBJICHIE
remuHoBoro xernesa (Fe*? > Fe*?) B apurponnrax 6marogaps
HAJI®H' - 3aBucuMoit reMOII0OMHpPeRyKTase.

3aknyeHne

[TonydeHHbBIe pe3ynbTaThl CBUIETENbCTBYIOT O CY-
1[eCTBEHHBIX U3MeHeHUAX akKTuBHOCTU [P u 6D/l B
II1a3Me U 3PUTPOLUTAX MeprdepuIecKoit KpoBy OONMbHBIX
¢ ITMJX n PMJK. HaiineHHble OTIM4Ms ypOBHEN aKTUB-
HOCTH aHTUOKVC/IUTEe/IbHBIX 9H3MIMOB-MapKEéPOB y 60/IbHBIX
¢ HOOpOKaueCTBEHHBIMM OIIYXOJIAMU MOJIOYHOI >Ke/le3bl
n 3nokadecTBeHHbIMM (PMDOK) MoryT paccmarpuBarbcs B
Ka4yecTBe JOIOTHUTEIBHOTO OMOXMMIYECKOTO TeCTa K Iiu-
ToMopdonorndeckomy aHanusy npu anddepeHaapHON
JIVIATHOCTYIKE OITyXOJIel MOJIOYHOM JKeTIe3bl.
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Ta6muma 1

Koppensanmonnbie B3aIMOOTHOIIEH MeXXAy BemmanmHamy akTuBHoCcTy I'P u T6®T B masme u spuTponnTax
nepudepudeckoii kpou 60nbHbIx ¢ JTMXK nu PMXK

Yucno Mnasma KpoBu SpUTpoLUTDbI
Fpynnbi o6cnepyembix nap Koa¢puumenr YpoBeHb Koa¢ppuumenr YpoBeHb
(n) CnupmeHa (r) HapEXKHOCTUN CnupmeHa (r) HaAEXHOCTN
3p0posble 20 +0.830 p<0.001* +0.654 p<0.005*
bonbHble ¢ ATMX 24 -0.234 p>0.05 +0.685 p=0.025*
BonbHble ¢ PMX 12 +0.646 p<0.025* +0.648 p<0.025*
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Eficienta hepatoprotectorilor in tratamentul steatohepatitelor

L. David

Catedra Farmacologie si Farmacologie clinica, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Efficiency of Hepatoprotectors in the Treatment of Steatohepatitis

The efficiency of different hepatoprotectors in the treatment of 42 patients with non-alcoholic steatohepatitis was studied. It was noted that
the inclusion of imuheptin in the basic treatment caused a faster downward change in dolorous, dyspeptic and astheno-vegetative syndromes. At
the end of the treatment, in 73,3% patients the dimensions of the liver reached normal values, a clear vascular picture could be visualized, while in
the rest of the patients the dimensions of the liver decreased considerably. The normalization of biochemical indices of cytolytic and cholestatic
syndromes could be observed in 73,3% of the studied individuals. Imuheptin is a remedy influences in a positive way the main pathogenetic
links of non-alcoholic steatohepatitis and induces the normalization of lipid and lipoprotein exchange.

Key words: steatohepatitis, imuheptin, hepatoprotectors.

3¢ PeKTUBHOCTb renaTonpoTeKTOPOB B JIeYeHUN CTeaTorenaTuToB

Vsydena ¢ heKTUBHOCTb Pa3/NIHbIX [eIIATOIPOTEKTOPOB B ledeHny 42 60IbHBIX HeaKOTO/IbHBIM CT€aTOrelIaTUTOM. YCTAHOB/IEHO, YTO
BKJIIOUEHIE B 6a3JICHYIO TEPaINIo IMYXEITIHA CIIOCOOCTBYeT 60/ee paHHEMY KYIPOBAHIIIO 60/IEBOTO, AUCIIEHITIIECKOTO U ACTEHOBEIeTaTYBHOTO
CMHAPOMOB. Y 73,3% 60/IbHBIX K OKOHYaHMUIO KypCca JIeUeHN s pa3Mepbl IledeH) HOPMaIi30BaINCh, OLPee/LA/NICH YeTKII COCYAMCTDII PUCYHOK,
Y OCTa/IbHBIX - pa3MepBl IledeHN 3HAYNTeIbHO yMeHbIInch. HopMarmaanust 6110XMMIIeCKIX oKa3aTelell CMHAPOMa LIUTOMN3a I XO/IecTasa
uMerta MecTo 'y 73,3% 06cejoBaHHbBIX 60TbHBIX. VIMYXeITIH ABJIAETCA CPEICTBOM, KOTOPOE 6/1arOIPHATHBIM 06pa3oM BO3JEIICTBYET Ha BeTyIIie
3BeHDb [IATOTeHe3a HeaIKOTO/IbHOTO CTeAaTOreNaTTa I CII0COOCTBYeT HOpMaIu3aLyy 0OMeHa TUIINJO0B ¥ INIONPOTEN IOB.

KnroueBbie crioBa: CTeaTOoreIaTmT, UMYXEITUH, FeIIaTOIPOTEKTOPDI.

Introducere

Afectiunile metabolice ale ficatului, dintre care cele
mai importante sunt steatozele si steatohepatitele, consti-
tuie mai mult de 50% din structura bolilor hepatice cronice
[1, 3]. Denumirea de steatohepatitd nonalcoolica (SHNA)
reflectd dezvoltarea reactiei inflamatoare-necrotice pe
fundalul steatozei hepatice cu picdturi mari. Deoarece
semnele morfologice ale patologiei sunt similare celor
inregistrate in hepatita alcoolicd, este necesard excluderea
consumului excesiv de alcool in fiecare caz analizat. SHNA
mai este numita si steatohepatita, boald pseudoalcoolicd
a ficatului, hepatita diabeticilor s.a. Frecventa reala a
SHNA nu este cunoscutd. Conform rezultatelor obtinute
la autopsii, steatohepatita a fost depistatd in aproximativ
6% din cazuri, iar conform biopsiei ficatului efectuata in
cazurile de hepatita cronica de etiologie necunoscutd - la
20% dintre bolnavi [2, 3, 4, 5].

Cel mai frecvent, steatohepatita nonalcoolicd se dezvolta
pe fundalul infiltrarii lipidice a ficatului cu picédturi mari la
persoane cu exces ponderal si/sau cu diabet zaharat. Steatoza
ficatului este depistatd la 70% dintre bolnavi, a cdror masa a
corpului depaseste cu 110-200% masa teoretic ideald. La 20-
70% dintre bolnavii cu SHNA este depistat diabetul zaharat,
iar la ceilalti, in diferite perioade de evolutie a maladiei, este
diagnosticatd scdderea tolerantei la glucoza.

Trebuie mentionat cd, in patogeneza leziunilor ficatului
din obezitate, insulinorezistentd, dislipidemie, patologii ale
sistemului cardiovascular, un rol de baza apartine acumularii
lipidelor in hepatocite si intensificarea proceselor de oxidare
peroxidicd si de formare a radicalilor liberi, cu dezvoltarea
necrozei celulelor ficatului. In serul sangvin al pacientilor
cu steatohepatita se depisteaza majorarea considerabila
a proceselor OPL [3]. In acelasi timp, scade activitatea
fermentilor sistemului antioxidant [SAQO). Efectul hepato-
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toxic al produselor OPL contribuie la dezvoltarea proceselor
inflamator-necrotice cu sindromul de citoliza [6, 7, 8, 9].
Persistarea proceselor OPL influenteazd prognosticul bolii.
In prezent, in arsenalul medicului lipsesc medicamente cu o
influenta stiintific demonstrata asupra metabolismului lipidic
si elimindrii acestora din hepatocite.

Numairul mare de remedii ce pot influenta diverse
verigi patogenetice ale SHNA si lipsa unei abordari unice a
tratamentului pacientilor cu patologia datd impun necesitatea
studiilor ulterioare in scop de apreciere a eficientei diferitelor
preparate farmacologice si de optimizare a schemelor existente
de tratament. Criteriile de apreciere a eficientei terapiei raméan
afi un subiect discutabil. In prezent, majoritatea oamenilor de
stiinta considera biopsia ficatului ca metoda de baza de diag-
nostic si de monitoring in evolutia SHNA. Diverse metode si
seturi de indici pentru diagnosticarea neinvaziva a activitatii
si a stadiului SHNA, care prevad aprecierea parametrilor
biochimici, utilizarea metodelor instrumentale, se afla in faza
de cercetare activ.

Scopul studiului
Aprecierea eficacitatii clinice in utilizarea diferitilor
hepatoprotectori si determinarea gradului de influentd a
acestora asupra nivelului AIAT si asupra activitatii reactiei
inflamatoare mezenchimale la bolnavii cu steatohepatita
nonalcoolica.

Material si metode

Numarul total de bolnavi, care au semnat acordul in-
format de participare in studiu, 1-au constituit 42 de oameni.
Toti acestia au facut tratament in Spitalul Clinic al Ministerului
Sanatatii Republicii Moldova.

Criterii de selectare. In studiu au fost incluse 42 de
persoane, femei si barbati cu varsta cuprinsd intre 35 si 60 de
ani (varsta medie 53,4+4,5 ani) la care a fost constatat clinic
si ultrasonogratic hepatomegalia si excesul ponderal.

Criterii de excludere: leziuni hepatice de etiologie
virala, boala alcoolica a ficatului, patologia severd a cordului,
a pulmonilor, a rinichilor, refuzul de participare a pacientu-
lui.

Diagnosticul de steatohepatitd a fost bazat pe asocierea
a trei semne:

e Caracteristica histologica.

e Absenta abuzului de alcool.

e Rezultatele investigatiilor respective ce ar permite
excluderea altor patologii cronice ale ficatului.

Aprecierea caracterului si severitatii de afectare a ficatu-
lui a fost efectuatd pe baza de analizd de: date anamnestice
si examen fizic; grad al devierilor patologice ale rezultatelor
testelor biochimice si histochimice; date ale examenului ul-
trasonografic al ficatului, al cdilor biliare, a veziculei biliare.
In cazul depistdrii de markeri in afectarea de etiologie virala
a ficatului bolnavul era exclus din studiu.

In evaluarea severitatii de afectare a ficatului au fost
luati in consideratie gradul de manifestare a sindromului
citolitic §i a celui colestatic si parametrii metabolismului
proteic. Drept indicatori ai sindromului citolitic au servit ac-

tivitatea A1AT, AsAT si LDH. Este cunoscut faptul ca A1AT
posedi o hepatospecificitate mai mare, comparativ cu AsAT
si, ca rezultat, la analiza sindromului citolitic a fost acordata
o atentie sporita cresterii activitdtii AIAT. De asemenea, a fost
calculat indicele derivat — raportul activitatilor dintre AIAT
si AsAT. Analiza sindromului colestatic a fost efectuatd pe
baza aprecierii activitatii enzimelor fosfataza alcalind (FA) si
gama-glutamiltranspeptidaza (y-GTP).

Aprecierea functie hepatice de sinteza a proteinelor si
a indicilor metabolismului proteic a fost efectuatd in functie
de analiza rezultatelor continutului de proteina generald si ale
cantitdtii relative a fractiilor proteice (albumine, globuline),
ale concentratiei protrornbinei si fibrinogenului in serul
sangvin.

Gradul de afectare a metabolismului pigmentilor biliari a
fost evaluat conform nivelului de bilirubina totala si al fractiei
directe a acesteia.

Pentru aprecierea metabolismului lipidic a fost studiata
concentratia sericd a colesterolului, a trigliceridelor si a
fractiilor de lipoproteine (HDL, LDL, VLDL).

Bolnavii examinati au fost randomizati in trei loturi
in functie de terapia efectuata: pacientii din lotul I (n = 15),
in componenta terapiei complexe, au administrat produsul
biologic activ entomologic Imuheptin (produs biologic activ
entomologic, Insect FARM S. A., Romdnia) cate 300 mg pe
zi, peste 2-3 ore dupa cind. Pacientii din lotul II (n = 15)
au administrat hepatoprotectorul s-ademitionind, cite un
comprimat de 3 ori pe zi. Lotul martor a inclus 12 pacienti,
la care a fost administrat tratamentul de bazd. Loturile au
fost comparabile conform sexului, vérstei, duratei maladiei si
expresiei simptomelor clinice. De asemenea, au fost examinate
10 persoane sinatoase cu varsta medie 54,2 £ 2,5 ani.

Rezultate si discutii

La analiza de frecventa a diverselor simptome clinice la
pacientii cu SHNA, au fost obtinute urmétoarele rezultate: du-
reri in regiunea rebordului costal drept (permanente, surde) au
fost constatate la 43 de bolnavi; deregléri dispeptice (senzatie
de greutate in stomac, greatd, vomd, deregliri de scaun) - la
31 de bolnavi, insi la majoritatea dintre ei acestea puteau fi
cauzate de patologii concomitente; sindromul astenovegeta-
tiv (fatigabilitate, slabiciune, cefalee) a fost determinat la 15
dintre participantii in studiu: majorarea indicelui de masa
a corpului a fost constatata la 45% dintre bolnavi; cresterea
dimensiunilor ficatului a fost prezenti la 35 de bolnavi, ficatul
avind o consistentd moderata, suprafatd netedd, margini
rotunjite si fiind moderat dureros la palpare; la toti bolnavii
cu SHNA ficatul proemina cu 3-5 cm de sub rebordul costal,
la 2 pacienti - cu mai mult de 5 cm; cresterea dimensiunilor
veziculei biliare a fost determinatd la 5 bolnavi; ictericitatea
sclerelor a fost prezentd la 10 pacienti, iar icterul pronuntat
nu a fost atestat la niciunul dintre bolnavii examinati; activi-
tatea A1AT a fost crescutd de 1,5-2,5 ori la toti bolnavii, iar
activitatea AsAT - la mai mult de jumadtate din examinati; la
15 pacienti a fost constatata cresterea a2-, - si y-globulinelor;
hiperlipidemia (hipertrigliceridemia si hipercolesterolemia)
a fost determinata la 32 de bolnavi.

=
[ \ 53 /i ]




(rblery) medicall

Nr.5 (311), 2009.

Studiul stresului oxidativ, la pacientii cu steatohepatitd
nonalcoolicd pand la initierea tratamentului, marturiseste
cresterea veridicd a proceselor OPL si scadere activitatii
catalazei si a superoxiddismutazei (SOD). In steatohepatiti
nonacoolica, pana la inceputul tratamentului, s-a determinat
majorarea veridicd a produselor OPL de 2,9 ori §i diminuarea
activitdtii SOD - de 1,3 ori. Pana la initierea tratamentului,
la majoritatea (90,0%) pacientilor s-au depistat tulburéri
considerabile in componenta lipidelor sangvine. Astfel,
nivelul trigliceridelor a fost majorat cu 23,5%, al B-lipoprotei-
nelor - cu 27,4%, continutul total de lipide — cu 31,4%, nivelul
lipoproteinelor de densitate joasd (LDL) a fost majorat cu
29,8%, in timp ce al lipoproteinelor de densitate inaltd (HDL)
a fost redus cu 33,1%.

Pe fundalul tratamentului cu Imuheptin si s-ademetionind,
durata tratamentului a fost de 1,5 ori mai micéd decat in lotul
martor. Analiza dinamicii simptomelor si a sindroamelor
clinice, la pacientii din loturile studiate pe parcursul tratamen-
tului, a demonstrat cé disparitia sau diminuarea manifestarilor
sindromului astenovegetativ (slabiciunea generald, scaderea
capacitétii de muncd) in loturile I si II s-a determinat cu 7-8
zile mai devreme versus lotul martor. In lotul de pacienti,
care au administrat Imuheptin, sindromul algic s-a micsorat
citre a 9-10-a zi de tratament si a disparut complet in 80%
din cazuri cétre a 10,0£0,5 zi de tratament, pe cind in lotul
martor a disparut cu 2-3 zile mai tarziu, citre a 12,0+1,3 zi
si doar la 50% dintre pacienti. Asocierea imuheptin-ului la
tratamentul de baza a contribuit la regresul dereglérilor dis-
peptice la a 8-9-a zi de tratament, durata medie de disparitie
fiind 8,5£0,3 zile, iar in lotul martor - 12,0+0,5 zile, datele
fiind statistic veridice. La 80,0% dintre pacienti din lotul I in
acest termen a dispérut sldbiciunea generald, s-au ameliorat
dispozitia si capacitatea de muncd, iar in lotul martor — doar
la 50% dintre pacienti.

Pe fundalul tratamentului cu s-ademitionind, durata
curei a fost de 1,4 ori mai mica decét in lotul martor, disparitia
sau micsorarea manifestérilor sindromului astenovegetativ s-a
determinat cu 5-6 zile mai devreme versus lotul martor. Ad-
ministrarea s-ademitioninei pe fundalul tratamentului de baza
a contribuit la regresiunea dereglarilor dispeptice laa 9-10-a
zi de tratament, durata medie de disparitie a constituit 9,5+0,5
zile, iar in lotul martor - 12,0+0,5 zile (p < 0,001), datele fi-
ind statistic veridice. La 85,0% dintre pacientii din lotul I in
acest termen a dispérut sldbiciunea generald, s-au ameliorat
dispozitia §i capacitatea de muncd, iar in lotul martor aceste
efecte s-au manifestat doar la 50% dintre pacienti.

Rezultatele modificarilor indicilor biochimici ai sénge-
lui, pe parcursul tratamentului sunt prezentate in tabelul 1.
Tratamentul efectuat pe parcursul a 4-5 sdptimani pacientilor
din loturile I si IT s-a reflectat benefic asupra indicilor biochi-
mici sangvini, in comparatie cu lotul martor.

Citre finele tratamentului s-a depistat sciderea veridicd a
AIAT sia AsAT la pacientii din loturile I si IT, atingdnd nivelul
normal in 73,3% si in 66,6% din cazuri, iar la pacientii din lotul
martor normalizarea acestor indici a fost semnalatd numai in
50% din cazuri. La pacientii din loturile I si II bilirubina totala
s-aredus dela 28,5+0,5 pana la 18,0£0,5 mcmol/1 (cu 36,8%;

p < 0,001) si de la 29,2+0,5 pana la 21,5+0,4 (cu 26,4%; p <
0,001) mcmol/1. In acelasi timp, in lotul III ameliorarea acestui
indice a fost nesemnificativa (cu 16,8%; p< 0,5). Normalizarea
y-glutamiltransferazei si a probei cu timol s-a inregistrat la 13
(86,6%) bolnavi din lotul I si 11 (73,3%) din lotul II. In lotul
martor acesti indici persistau, insd cu o intensitate mai putin
exprimatd. Astfel, nivelul y-glutamiltransferazei s-a normal-
izatin 3 (25,0%) cazuri, proba cu timol - in 5 (41,6%) cazuri,
la restul pacientilor indicii persistau majorati.

Tabelul 1

Dinamica indicilor biochimici la bolnavii
cu steatohepatitd nonalcoolica

Lotul martor

Lotul I (n=15) Lotul Il (n=15)

(n=12)

Indici Pandla| Dupa |Panila| Dupa |Panala| Dupa
trata- trata- trata- trata- trata- trata-
ment ment ment ment ment ment
181+ | 1,19+ | 1,61+ | 1,03 | 1,81+ | 1,51+

AIAT, mmol/l 0,1 0,2* 0,1 0,2* 0.2 03
1,53+ | 1,07+ | 1,59+ | 1,02+ | 1,47+ | 1,30+

AsAT, mmol/l |75 0,1* 0,2 0,1* 0.2 04
Bilirubina, 285+ | 180+ | 292+ | 21,5+ | 270+ | 232+

mmol/1 05 0,5* 0,4 0,3* 0,6 05
Proba cu 6,3+ 41+ 6,4+ 4,0+ 6,3+ 5,4+
timol, un 095 | 093* | 09 | 094 | 098 | 096
794+ | 338+ | 81,0+ | 343+ | 81,7+ | 53,7+

Y-GTP.u/l 1M 1,2% 1,2 1,3* 1,4 1,5%

Nota: * - p < 0,05 - diferenta indicilor pand si dupd tratament
este statistic veridica.

La pacientii, care au asociat tratamentului de baza
Imuheptin, a diminuat de 1,7 ori hipergamaglobulinemia,
s-a majorat de 1,5 ori albuminemia, comparativ cu lotul
martor, in care au fost doar semnalate schimbdri pozi-
tive, datele fiind statistic veridice. Dupé tratamentul cu
Imuheptin si cu s-ademitionina, nivelul mediu al potasi-
ului in ser aproape nu s-a modificat, nivelul sodiului nu a
suferit modificari semnificative, cu toate ca s-a semnalat
o tendinta de scadere a concentratiei lui in ser, diferenta
indicilor nu a fost statistic veridica (p > 0,1). Parametrii
medii, care caracterizeazd starea functionala a rinichilor
pand si dupa tratament, au fost urmadtorii: concentratia
creatininei, initial, 92,9+2,3 si, final, 84,9+2,2 mmol/1 (p
> 0,1), viteza filtratiei glomerulare 75,1£5,2 i 79,0+2,7
ml/min (p > 0,1), corespunzator. Indicii reabsorbtiei H20
canaliculare pe parcursul tratamentului nu s-au modificat
semnificativ si au constituit 95,9+0,09 si 96,8+0,08%,
corespunzator (p > 0,1).

Dupd tratamentul cu s-ademitionind, nivelul mediu al
potasiului in ser in linii generale nu s-a modificat, nivelul de
sodiu nu a suferit modificdri semnificative, dar fiind tendinta
spre o scadere a concentratiei lui in ser, insa diferenta indicilor
nu a fost statistic veridica (p > 0,1). Indicii creatininei a con-
stituit initial 91,9+2,5 si dupa tratament — 89,3+3,5 mmol/1
(p > 0,]), viteza filtratiei glomerulare — 74,9+6,7 si 79,4+2,9
ml/min (p > 0,1), corespunzitor. Indicii reabsorbtiei H20
canaliculare nu s-au modificat semnificativ si au constituit:
péand la tratament 95,7+0,07, dupd tratament — 96,0+0,08 %
(p>0,1).
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Tabelul 2

Dinamica indicilor in investigatia ultrasonografica a ficatului dupa tratament

Lotul I (n=15) Lotul Il (n=15) Lotul lll (n=12)
Indicii Pana la tratament Dupa tratament Pana la tratament Dupa tratament Pana la tratament Dupa tratament
absotors | |absans| % |absotns| ®|absolus| | abwolurs| % | absolss| *
Hepatomegalia 15 100 8 53,3 15 100,0 9 60,0 12 100 8 66,7
Partiala 4 26,7 2 13,3 4 26,7 2 13,3 3 25,0 3 25,0
Din COS”t;”r:;"b“'“i 1 67 - - 2 133 1 67 1 83 1 83
Din cogﬁ“:")'tc’b”'”i 3 20,0 2 133 2 133 1 6,7 2 16,7 2 16,7
Totald 1 73,3 5 333 1 73,3 6 40,0 9 75,0 5 41,7
Marginea ficatului
Rotunjita 13 86,7 40,0 13 86,7 7 46,7 10 83,3 50,0
Ascutita 13,3 13,3 2 13,3 2 13,3 16,7 16,7
Ecogenitatea pareichimului
Maritd 15 100,0 10 66,7 15 100,0 1 733 12 100,0 10 83,3
In norma - - 333 - - 4 26,7 - - 16,7
Vizualizarea desenului vascular
Dificila 14 933 13,3 14 933 3 20,0 12 100,0 25,0
Bine delimitatd 1 6,7 13 86,7 1 6,7 12 80,0 - - 75,0
Dinamica indicilor ultrasonografici
pezents | - | - | n [z | - | - | 10 [er | - | - | 5 [ a7

Dinamica indicilor investigatiei ultrasonografice a fi-
catului, la bolnavii examinati dupa tratament, sunt prezentate
in tabelul 2.

Din datele prezentate in tabelul 2 putem observa ca, la
examenul utrasonografic primar, hepatomegalia asociata cu
ecogenitatea maritd a parenchimului hepatic a fost depistata
la toti pacientii. Hepatomegalia totala a fost constatata la 11
(73,3%) pacienti din loturile I si IT si la 9 (75,0%) pacienti
din lotul III. La ceilalti pacienti examinati, marirea partiala
a dimensiunilor ficatului a avut loc din contul unuia dintre
lobii hepatici. Marginea ficatului la majoritatea pacientilor
din toate grupurile era rotunjitd. Tratamentul efectuat a avut
ca efect normalizarea dimensiunilor ficatului la 8 (53,3%) si,
respectiv, la 7 (46,7%) pacienti din loturile I i II si doar la
4 (33,3%) din pacientii din lotul III. La cate 1 (6,7%) bolnav
din loturile I ¢i II sila 2 (16,7%) bolnavi din lotul III, dimen-

siunea ficatului a ramas aproape neschimbata; la ceilalti bol-
navi s-a constatat o micsorare a dimensiunii ficatului, fara o
normalizare a acesteia. La 5 (33,3%) si, respectiv, la 4 (26,7%)
examinatii din loturile I i II s-a normalizat ecogenitatea
parenchimului hepatic, in timp ce la pacientii din lotul III o
dinamica pozitiva a acestui indice a fost inregistratd doar la 2
(16,7%) examinati. O evolutie similara a putut fi atestatd si la
aprecierea desenului vascular: vizualizarea certd a desenului
vascular a fost constatatd la 13 (86,7%) si, respectiv, la 12
(80,0%) pacienti din loturile I §i I, iar in lotul III acest indice
a constituit 9 (75,0%) cazuri. Dinamicd pozitiva a 2 i a mai
multi indici a fost inregistrata, respectiv, in 73,3%, 66,7% si in
41,7% din cazuri la pacientii din loturile examinate.
Tratamentul cu Imuheptin a influentat benefic indicii
spectrului lipidic si ai oxidérii peroxidice a lipidelor: a fost
marcatd o scadere autentica a dialdehidei malonice si a

Tabelul 3

Dinamica indicilor in peroxidarea lipidica si ai sistemului antioxidant la pacientii cu SHNA

Lotul I (n=15) Lotul Il (n=15) Lotul martor (n=12)
Indicii Panala . Panila . Panila .
tratament Dupa tratament tratament Dupa tratament tratament Dupa tratament

Dialdehida malonica, mkmol/I 14,37+£1,15 9,75+0,70% 13,89+0,90 9,53+0,73* 14,52+1,13 12,89+1,17
Conjugate dienice, un/ml 1,45+0,07 1,09+0,09* 1,23+0,07 0,97+0,08* 1,34+0,07 1,27+0,08
Catalaza, mkmol/ml/min 14,72+0,85 19,01£0,71* 14,17£1,00 18,20+0,84* 14,53+£0,83 16,71£0,91
Glutationperoxidaza, 1,890,17 3,83+0,30% 1,88+0,16 3,61+0,22% 1,9040,21 2,2140,26
mkmol/ml/min

SOD, UC/ml 2,57+0,19 3,81+0,37* 2,14+0,24 3,12+0,33* 2,53+0,23 2,94+0,35

Nota*-p < 0,05 - diferenta indicilor pana si dupa tratament este statistic veridica.
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Tabelul 4
Dinamica indicilor metabolismului lipidic la bolnavii cu steatohepatitd nonalcoolica pana si dupa tratament
Lotul I (n=15) Lotul Il (n=15) Lotul martor (n=12)
Indicii
Pana la tratament | Dupa tratament | Pana latratament | Dupa tratament | Pana la tratament | Dupa tratament

Colesterol total, mmol/I 7,28%0,21 5,23+0,20%** 7,25%0,28 5,53+0,24%** 7,31%0,27 7,15%0,25
Trigliceride, mmol/I 2,98+0,15 2,09+0,14%** 2,88+0,21 2,18+0,17* 2,91+0,22 2,59+0,19
LDL, mmol/I 4,91+0,25 3,69+0,23** 4,89+0,27 3,88+0,26* 4,93%0,28 4,59+0,27
HDL, mmol/I 1,24+0,08 1,61£0,09** 1,21+0,08 1,69£0,09** 1,19+0,09 1,35%£0,10
Coeficientul aterogenitatii 5,21+0,15 4,27+0,18%** 5,22+0,16 4,93£0,17*** 5,24+0,19 4,98+0,19

Nota*- p < 0,05, ** - p < 0,01, *** - p < 0,001 - diferenta indicilor pand i dupa tratament este statistic veridica.

conjugatelor dienice, pe cdnd pacientii care au administrat
tratamentul de bazd nu au semnalat schimbarea indicilor
numiti. Dinamica indicilor OPL si SAO, la pacientii cu
steatohepatitd nonalcoolicd pand si dupa tratament, este
prezentatd in tabelul 3. La sfargitul tratamentului cu
Imuheptin, a diminuat nivelul de dialdehida malonica de
la 14,37+ 1,15 mkmol/1 pana la 9,57+0,70 mkmol/1, ceea
ce a constituit 33,4%; p < 0,05; nivelul de conjugate dienice
- de la 1,45£0,07 un/ml pana la 1,09+0,08 un/ml, ceea ce
reprezintd 24,8%; p < 0,05, majorarea activitatii catalazei
si a superoxiddismutazei — cu 29,1% (p < 0,05) si 48,2 %
(p < 0,05) corespunzator.

In urma tratamentului cu s-ademitioning, nivelul de
dialdehidd malonica a diminuat de la 13,89+0,90 péna la
9,53£0,73 mkmol/1 (cu 31,9%, p < 0,001), conjugatele dienice
- de la 1,23+0,07 pana la 0,97£0,08 un/ml (cu 21,1%; p <
0,001). Activitatea catalazei §i a superoxiddismutazei a crescut
cu 28,4% si 45,8%, corespunzdtor.

De asemenea, a fost stabilit ca tratamentul asociat
cu Imuheptin contribuie la ameliorarea vidita a indicilor
metabolismului lipidic. Analizdnd rezultatele obtinute, s-a
constatat ca, pand la inceputul tratamentului, la bolnavii
examinati putea fi observatd o crestere veridica a indi-
cilor metabolismului lipidic, comparativ cu persoanele
sandtoase. Dupd tratament, la bolnavii din lotul I s-a con-
statat normalizarea metabolismului lipidic in 40,0% din
cazuri, la restul bolnavilor a fost determinatd o scidere
veridicd a cantitétii colesterolului total, de la 7,28+0,21
péana la 5,23%0,20 nmol/l (cu 28,1%, p < 0,001), aLDL - cu
24,8% (p < 0,01), a trigliceridelor - cu29,7% p < 0,001). La
bolnavii care au administrat s-ademetionina evolutia indi-
cilor, de asemenea, a fost favorabild, insd mai putin evidenta
comparativ cu cei care au luat Imuheptin: colesterolul total
a scazut cu 23,7%, (p < 0,001); LDL - cu 20,7% p < 0,05);
trigliceridele — cu 24,3% (p < 0,05), iar in lotul martor - cu
2,1%, 6,9% si cu 11,1%, corespunzitor.

Studiul efectuat a demonstrat cd includerea produsului
entomologic biologic activ Imuheptin-ului §i a preparatu-
lui farmacologic s-ademetioninei in tratamentul complex
al steatohepatitei nonalcoolice contribuie la ameliorarea
considerabild a spectrului lipidic.

Produsul entomologic biologic activ Imuheptinul
a fost bine tolerat, reactii adverse si alergice nu au fost
constatate.

Concluzii

Includerea in tratamentul de baza a Imuheptin-ului
contribuie la jugularea precoce a sindroamelor dolor, dispeptic
si astenovegetativ. Asociat evolutiei clinice pozitive. in 73,3%
din cazuri s-a constatat normalizarea indicilor biochimici, a
dimensiunilor ficatului, suprimarea sindroamelor citolitic §i
colestatic.

Micsorarea nivelului OPL si activarea fermentilor
SAO sub influenta tratamentului complex cu includerea
Imuheptin-ului, demonstreazi efectul membranoprotector,
ce asigura suprimarea sindromului de citoliza §i a inflamatiei
mezenchirnale.

Produsul entomologic biologic activ Imuheptin-ul si
preparatul farmacologic s-ademitionina posedd un efect
antioxidant, manifestat prin diminuarea veridica a indicilor
OPL si prin cresterea activititii enzimelor SAO.
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Difetur-ul atenueaza leziunile hepatice induse de socul hemoragic
A. Visnevschi

Catedra Fiziopatologie si Fiziopatologie clinicd, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Difetur Attenuates Liver Injury Induced by Hemorrhagic Shock

Hemorrhagic shock (HS) results in pronounced increases in circulating concentrations of aspartate (AST), alanine (ALT) aminotransferase,
glutamate dehydrogenase (GLDH), IL-1a, IL-6 and TNF-a concentrations associated with histologic alterations of the liver, including midzonal
necrosis, hydropic changes, polymorpholeukocyte infiltration. These changes in histologic and clinical chemistry are secondary to tissue hypoxia
associated with hypovolemic shock. Administration of Difetur (iNOS inhibitor) after the induction of severe HS significantly attenuated the
proinflammatory response both systemically and locally in the liver. Treatment with Difetur prevented neutrophil infiltration into the liver and

subsequent liver damage.

Key words: hemorrhagic shock; resuscitation; Difetur; morphology; liver, AST, ALT.

p,lnd)e'ryp YMeHbLUaeT NoBpeXXAeHNA nevyeHn npn remopparn4yeckom woke

TeMopparndecknii IOK COMPOBOXKAAETCSA MOBBILIEHeM B KpoBH ypoBHs acmaptaT — (ACT) u amanunammHoTtpancoepassl (AJIT),
rayramarernsporenassl, VJI-1a, IL-6 1 ®HO-a, yTo accouumpyercs ¢ IMCTONOTMYECKIMY U3MEHEHUAMH B II€4€HY, KOTOPbIe IPOABIAIOTCA
HEKpO30M, OTeKOM I fieitkonuTapHoit nuunsrparyeir. Juderyp (INOS- MHIMOUTOP) 3HAINUTETBHO CHIDKAET YPOBEHb IPOBOCIIAINTEIbHBIX
MeJMaTOPOB B KPOBI, @ TAKXKe YMEHbIIIAeT JICIKOLUTAPHYI0 MHOUIBTPALIMIO B TIeYeHN, BbI3BaHbIE TeMOPPATMYeCKIM HIOKOM.

KiroueBble cmoBa: reMopparnyeckuit ok, guderyp, mopdonorus neyern, AJIT, ACT.

Introducere

Pacientii care supravietuiesc in fazele initiale ale socului
hemoragic (SH) pot dezvolta sindromul inflamator sistemic,
care induce leziuni celulare in organele de importanta vitala
[1]. Actualmente, mecanismele implicate in patogenia socului
hemoragic sunt definite incomplet. Socul hemoragic induce
stresul oxidativ si raspunsul inflamator, cu cresterea expresiei
mediatorilor proinflamatori si a citochinelor. Acesti factori pot
favoriza dezvoltarea leziunilor celulare ireversibile, cu tulbu-
rarea functiilor organelor si ale sistemelor de organe [2].

Un rol decisiv in mentinerea homeostaziei organismului
uman este atribuit ficatului, organ care frecvent este afectat
in cadrul stérilor extreme, inclusiv in socul hemoragic. Hipo-
tensiunea arteriald sistemica favorizeaza dereglarea circulatiei
sangvine regionale, cu dezvoltarea ischemiei, a hipoxiei si a
hiponutritiei hepatice. In consecint, tulburarile metabolice
induse de hipoxie, genereaza specii reactive de oxigen care
amplifica procesul de peroxidare a lipidelor, cu lezarea mem-
branelor celulare [3]. O importantd majord in dezvoltarea
sindromului inflamator sistemic este atribuita excesului de
monoxid de azot (NO) care, in combinatie cu superoxidul,
formeaza radical peroxinitrit (ONOO), cu toxicitate foarte
inaltd provocand leziuni celulare.

NO se formeazd la transformarea L-argininei in L-
citrulind, pe calea suntatd a ciclului ornitinic, sub actiunea
unor enzime specifice denumite nitricoxidsintaze (NOS).
Ultimele, in functie de caracterul biochimic, localizare cu-
prind 3 izoforme: NOS1, NOS2 si NOS3. NOS1 (nNOS) a
fost identificata in creier; NOS2 (iNOS), depistata initial in
macrofage, se caracterizeaza printr-un nivel functional activ
in cadrul proceselor inflamatorii. NOS3 (eNOS), identificata
initial in endoteliu, are masa moleculard egala cu 133 kDa, este
insolubila, fiind dispusd numai la nivel membranal [4].

Socul hemoragic scade activitatea nitricoxidsintazei
endoteliale (eNOS), dar creste expresia si activitatea iNOS [5].
Unii autori [5, 6] au demonstrat cé inhibitia NOS este urmata
de reducerea leziunilor celulare in organe si de cresterea
viabilitatii. Aceste fenomene demonstreaza rolul NO in dez-
voltarea leziunilor celulare din socul hemoragic.

Scopul prezentului studiu consta in aprecierea efectu-
lui Difetur-ului asupra leziunilor hepatice induse de socul
hemoragic.

Material si metode

Pentru realizarea experimentelor au fost utilizati 30 de
sobolani albi. Animalele au fost intretinute in conditii stan-
darde: temperatura mediului constanté (21-22°C), umiditatea
aerului stabild, regimul intuneric-lumina (12:12 ore), plasate
solitar in cuscd. Pentru obtinerea aclimatizdrii, cu sapte zile
inainte de efectuarea experimentului, animalele au fost
plasate in camera de carantind. Sobolanii au fost anesteziati
(administrare i/p) cu solutie de cloral hidrat 4% (350 mg/kg
masd corporald). Prin abord inghinal pe dreapta a fost de-
tectatd vena femurald, care a fost separata si ligaturata distal.
Cateterul folosit pentru canulare a fost confectionat din tub
de polietilend PE 20, inserat in PE 50 (Sigma) si heparinizat
(10 TU/mL). Dupd ce a fost introdus in vend, capatul distal
al cateterului, prin tunel subcutanat a fost exteriorizat in aria
interscapulara.

Toate experimentele au fost efectuate strict intre orele
09 si 15, pentru a evita diferentele indicilor studiati, dictate
de modificirile ciclurilor circadiene.

Socul hemoragic (pe durata de 120 de minute) a fost
reprodus prin efuzia a 30% din volumul total de singe din
vena femurald. Difetur-ul a fost administrat intravenos in
doza de 20 mg/kg masd corporald, dupd 120 de minute de la
inducerea socului.
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Nivelul IL-1a, IL-6, IL-10 si TNF-a in serul sangvin
a fost determinat prin metoda imunoenzimaticid (conform
instructiunii), cu utilizarea chitului de reactive (ELISA; R&D
Systems). Alaninaminotransferaza (ALT), aspartatamino-
transferaza (AST) si glutamat dehidrogenaza (GLDH) au
fost apreciate utilizdnd chitul de reactive (Roche Diagnostics,
Mannheim, Germany).

Probele de tesut din ficat, pentru investigatia morfologicd,
au fost prelevate de la animale initial (p4na la hemoragie),
dupa 120 de min soc hemoragic si de la animalele cu soc
hemoragic resuscitate cu Difetur, dupa 90 de min. Fragmen-
tele tisulare au fost fixate in solutie 8% de formol si incluse in
parafind, iar sectiunile histologice - colorate cu hematoxilind-
eozina si cu picrofucsina, metoda van Gieson, si studiate la
microscopul optic.

In functie de sarcinile abordate au fost delimitate 3
loturi:

e Lotul I (n=10) — martor.
o Lotul II (n=10) - soc hemoragic pentru perioada de

120 de min.

o Lotul IIT (n=10) - soc hemoragic pentru perioada de 120
de min, resuscitat cu Difetur.

Datele obtinute au fost prelucrate computerizat, cu
aplicarea setului de programe statistice Microsoft Excel. Proba-
bilitatea mai mare de 95%, cAnd p < 0,05, s-a considerat drept
discrepanta statistica.

Rezultate

Rezultatele obtinute in cadrul experimentelor indica ca,
in cadrul socului hemoragic (figura 1), a crescut nivelul seric
al tuturor enzimelor studiate: ALT - cu 22% ( p < 0,01); AST
- cu 33% (p < 0,05); si nivelul GLDH - cu 74% (p < 0,001),
comparativ cu nivelul acestora la animalele din lotul martor.
Administrarea inhibitorului iNOS Difetur la animalele cu soc
aredus nivelul ALT cu 16% si nivelul GLDH - cu 13%. In lotul
animalelor cu SH, nivelul citokinelor proinflamatoare (figura
2) a crescut comparativ cu nivelul acestora in lotul martor: IL-
la-cul153% (p <0,001); TNFa - cu38% (p < 0,01), sinivelul
IL-6 - cu 64% (p < 0,01); nivelul proteinei C-reactive — cu
104% (p < 0,001), iar nivelul IL-10 s-a micsorat cu 51%.

La resuscitarea prin inhibitorul NO-sintazei Difetur,
nivelul de citochine proinflamatoare si al proteinei C-reac-
tive a descrescut comparativ cu nivelurile acestora in cadrul

Valoarea (U/L)

Y Martor Soc
Loturile

W AT EAST [] GLDH|

Soc+ Difetur

Fig. 1. Nivelul enzimemiei in socul hemoragic pana si
dupa resuscitare cu Difetur.
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Fig. 2. Modificarea nivelului de citochine si a proteinei
C-reactive in serul sangvin in SH si dupa resuscitarea prin
inhibitorul iNOS-Difetur.

SH: valoarea IL-1a - cu 52% (p < 0,01), a TNFa - cu 13% (p
< 0,05), a proteinei C-reactive - cu 37% (p < 0,01). Valoarea
interleukinei-10 a crescut cu 125% (p < 0,001).

Examenul histologic al ficatului, efectuat dupa 120 de min
soc hemoragic (figura 3B), evidentiaza focare de necrobioza a
hepatocitelor, cu reactie leucolimfocitard, si distrofie granulard

C - soc hemoragic, 120 de minute, resuscitat cu Difetur.
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si vacuolard a hepatocitelor. Dupa administrarea Difetur-ului
(figura 3C), modificérile morfolofice ale ficatului se manifestd
prin distrofie granulard/vacuolard microveziculard a hepato-
citelor, infiltratia leucolimfocitara fiind mai slab pronuntatd,
comparativ cu modificarile histologice din ficat la animalele
cu soc hemoragic fara resuscitare.

Discutii

In acest studiu a fost utilizat un model al socului hemor-
agic pe sobolani, pentru a testa capacitatea efectului antiin-
flamator al inhibitorului iNOS Difetur. S-a demonstrat ca
administrarea Difetur-ului dupa 120 de minute de soc hemor-
agic reduce semnificativ nivelul IL-1a (p < 0,01), al TNFa (<
0,05) si al proteinei C-reactive (p < 0,01) in serul sangvin. In
plus, administrarea Difetur-ului reduce numarul de leucocite
acumulate in parenchimul hepatic, fenomen ce coincide cu
reducerea in serul sangvin a nivelului ALT si GLDH.

Resuscitarea in socul hemoragic este urmata de o cregtere
masiva a producerii de citochine proinflamatoare, aga ca IL-
1a, TNFa, IL-6 de catre celulele sistemului imun [7]. Cu toate
ca strategiile de tratament in SH sunt imbunatétite, in perioada
de postresuscitare, pacientii pot dezvolta o reactie inflamatorie
sistemicd care poate conduce la disfunctie poliorganica si, in
final, la deces. In experimentele noastre s-a observat ca socul
hemoragic este insotit de rdspuns inflamator sistemic reflectat
prin cresterea semnificativa in serul sangvin a nivelului de
IL-1a, TNFa i de IL-6. TNFa in conditii fiziologice este un
mediator-cheie in formarea rdspunsului imun local impotriva
agentilor infectiosi si neinfectiosi. Cu toate acestea, produ-
cerea necontrolata, exageratd de TNFa poate provoca leziuni
celulare §i promoveaza formarea si eliberarea mediatorilor
proinflamatori secundari, cum ar fi IL-6. IL-6 este o citochind
pluripotenta, care faciliteazd infiltrarea neutrofilelor in organe,
favorizand astfel lezarea acestora. Reducerea nivelului de cito-
chine proinflamatoare din plasma in socul hemoragic prezinta
o importantd clinicd majord, deoarece nivelurile crescute ale
acestora coreleaza cu micsorarea gradului de supravietuire a
pacientilor. Interleuchina 10 a fost identificata ca fiind ,,fac-
tor inhibitor al secretiei de citochine”. Efectele biologice ale
IL-10 pot fi sistematizate in efecte imunosupresoare, antiin-
flamatoare si imunostimulatoare. Efectele antiinflamatoare
ale IL-10 se datoreazd inhibitiei altor functii ale macrofagului,
cum este cea a sintezei de citochine proinflamatoare de tipul
IL-1, 6,8, TNF-alfa, precum si de radicalii liberi ai oxigenului
si de derivati nitrici, indusa de activarea antigenicd in cadrul
rdspunsului inflamator. Experimentele noastre au demonstrat
o micsorare a nivelului IL-10 in socul hemoragic i o crestere
a nivelului la resuscitarea cu Difetur.

Leziunile hepatice din socul hemoragic sunt mediate de
interleuchine, radicali liberi, leucocitele activate si exacerbarea
procesului de apoptozd. Resuscitarea in SH poate exacerba
leziunile hepatice prin generarea speciilor reactive de oxigen si

prin cresterea producerii de NO pe cale iNOS [8]. In perioada
precoce a SH, de asemenea, are loc si activarea neutrofilelor,
leziunile hepatice fiind amplificate de acumularea acestora
in organ. Neutrofilele activate prezinta o sursd potentiala de
radicali liberi si de monoxid de azot. Excesul de monoxid de
azot (NO), in combinatie cu superoxidul, formeaza radicalul
peroxinitrit (ONOO), cu o toxicitate inalti, care poate favoriza
amplificarea leziunilor hepatice. Prin urmare, rezultatele stu-
diilor noastre demonstreaza cd Difetur-ul (inhibitor selectiv
al iNOS) reduce leziunile hepatice induse de socul hemoragic
experimental la sobolani [9].

Concluzii

1. Socul hemoragic induce atét leziunile hepatice locale,
cat si modificarile biochimice in serul sangvin manifestate
prin cresterea nivelului de transaminaze si de citochine pro-
inflamatoare.

2. Difetur-ul a demonstrat un efect hepatoprotector
manifestat prin reducerea nivelului seric de ALT, GLDH, IL-
la, TNFa i de proteina C-reactiva, cu diminuarea infiltratiei
leucolimfocitare in ficat.
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COHCP)K&HI/IG Kanbplysia, Xmopua-MoOHOB ! THOLIVIaHATA B CBIBOPOTKE
KpOBM M CTIOHE OOIBHBIX C OIIYXO/IAMMU MOIOYHOM >Kele3bl

A. V1. Baptnuan

Kadeppa 6moxummn 1 xnnunygeckoit 6noxummu, I'YM® nm. H. A. Tecremuniany

Clinical, Morphopathological and Microbiological Aspects of “Operated Ear Disease”

The chronic medial otites still remains one of the most important and complicated problems in otorhinolaryngology. In Republic of Moldova
approximately 2.78% of population suffers from this disease which is affecting an increasingly large number of both adults and children. The
University’s Clinic of Otorhinolaringology, treats 600-700 patients annually, 42% of the total number of patients treated nationally. A study of
103 patients revealed several causes of the disease: length of the original.

Key words: chronic medial otites, operated ear disease.

Valorile calciului, clor-ionilor si a tiocianatului in serul sangvin si saliva la pacienti cu tumori ale glandei mamare

Scopul prezentei lucriri a fost studiul comparativ al concentratiei calciului, clor-ionilor si a tiocianatului in serul sangvin si in saliva la 28 de
pacienti cu cancer al glandei mamare cu varsta 30-52 ani si in grupul de control (20 persoane). Concentratia calciului in serul si saliva pacientilor cu
cancer al glandei mamare a fost scazuta in corporatie cu grupul de control. Continutul clor-ionilor si tiocianatului in serul si saliva bolnavilor a fost
ridicatd. Rezultatele reflectd activitatea procesului patologic si dezechilibrul metabolismului mineral la pacienti cu cancerul glandei mamare.

Cuvinte-cheie: calciu, clor, tiocianatul, tumori ale glandei mamare.

BBepgeHue

PocT omyXo/u CompoBOX/aeTCsI HapylIeHeM oOMeHa
0€/IKOB, TMINAOB 1 YI7IeBOf0B. COCTOsIHIE BOXHO-MIHEPaIb-
HOTo 0OMeHa y OHKOIOTMYIECKMX OOMBHBIX 1, B YaCTHOCTI,
y OOJIBHBIX C OIIYXO/ISIMIU MOJIOYHOIL KeJIe3bl, B /INTepaType
ocsenleHo HefocTaroyHo. Kanbumit (Ca,") saBnsercs ogHum
U3 OCHOBHBIX 3/IEMEHTOB HAIIEr0 OPraHM3Ma, KOTOPBII
HeOoOXOAMM JIs1 HOPMAaTbHOTO PasBUTVSI KOCTHOI TKAaHN,
¢dbopmupoBaHus 3yO60B, IPOBELEHNsI HEPBHOTO MMITY/IbCa,
COKpAII[eHNs U TIOAePXKaHMsI TOHYCa MBIIII], CBEPTHIBAHII
kposu (IV ¢axrop) u ap. Xnmopug-uon (Cl), xkax mMakpo-
9/IEMEHT IIa3Mbl KPOBU, HEOOXOAMUM M/Is1 00pasoBaHMs
conanon kucnorsl (HCI) kneTkaMy cnmsmcToi 0601049Ku
JKeTTyAKa, [/ BKIIOYEHMs B TUAPOKCUAIIATUT KOCTEN 1
3y60B. Troruanar (SCN') o6nagaet 6aKTeproCTaTUIeCKIM
CBOVICTBOM. fIBsisick KOMITOHEHTOM cucTteMbl SCN-1aKTO-
[IePOKCIa3a-IePeKICh BOFOPOLA, aKTUBHOCTb KOTOPOIL B
IIPUCYTCTBUM XJIOPUZ-MOHOB BO3PACTAET, OH IIPEBPAIAeTCSI
B 6oree akTuBHbI runoTnonanar (OSCN'), mpoTeKTOpHbIe
CBOJICTBAa KOTOPOro Xopoiuo n3BecTHsI [9, 10]. CrioHa, Kak
Oumonornyeckast XMAKOCTb OPraHM3Ma YeJIOBeKa, OTPaXKaeT
COCTOsTHIE MeTab0MN3Ma, USMeHeH e e€ cocTaBa (OMOXUMM-
JeCKMX IIaPaMeTPOB) MOXKET OBITh MCIIO/Ib30BAHO B KaUeCTBE
IOILOMHNUTENbHOrO TecTa [1, 11]. B muteparype OTCyTCTBYIOT
CBEJIEHNS O COfleP>KaHNII Ka/bI{Vis, XTTOPI/I-VIOHOB 11 THOLIN-
aHaTa B C/IIOHE OOIBHBIX C OIYXO/ISIMY MOJIOUHOI! JKeJIe3bl.
CaeneHist 0 KOHI[EHTPALMI 9TUX VIOHOB B CBIBOPOTKE KPOBU
B JINTEPATYPHBIX MCTOYHMKAX IPOTUBOPEUNBHI.

Llenb nccnegoBaHuna

HpOBe,E[eHI/Ie CPaBHUTENDBHOI'O aHaIM3a CONEPIKaHMA
KanbOyd, XJIOPUI-YIOHOB U TYIOLIMIaHATa B CBIBOPOTKE KPOBI
U CII0HE OOMbHBIX C OIIyXOJ/IAAMMI MOJIOYHOM >Keme3bl.

MaTepman n metTogmnka

B mnccnepoBanum ygacTBoBanyu 28 IanyeHTOB B BO3-
pacre ot 30 0 52 71€T € OITYXOIAMYI MOJIOYHO XKemne3bl 1 20
3[I0POBBIX MCIBITYeMbIX (KOHTpPO/IbHAA IPYIIIA) COOTBETC-
TBYIOIIero Bo3pacra. [lo Hayaa je4eHns Ha OCHOBaHMM
YCTaHOBJIEHHOTO AMarHo3a IalMeHTbl ObUIM pasfie/ieHbl
Ha 2 rpynmsl: 1 — 18 601bpHBIX ¢ ZOOPOKaueCTBEHHBIMU
orryxorsiMu MomogHoit xeness! (JOMX); 2 — 10 60nbHbIX
¢ pakoM MonouHoit xene3sl (PMJK). B Tpernio rpynmy
BXozmmy 20 300POBBIX KEHINUH (KOHTPOJIbHASA I'PYIIIA).
YTpoM, [0 efipl, Opasyt KpoBb U COOMpa CIoHY (POTOBYIO
KUIKOCTB), LeHTpudyruposanu npu 600 BpalleHUAX/MUH
B TeyeHue 10 MUHYT JJIS HOy4eHMs CBIBOPOTKM KPOBU U
CMIOHHOT >XupiKocTy. C IOMOIBI0 MUKPOMETOJ[OB Ha CIIeK-
tpodoromerpe “Humalyzer 2000” onpepensm cofep>kanue
KanbLys [3], xopup-mnonos (8], Tnonmanata [4] u 6enka [7].
CraTuctudeckyo 06paboTKy pe3ynbTaToB MPOBOAMIN 110
Merony CTbIofieHTa, MCIO/Ib3Ys MaKeT mporpamm Microsoft
Excel 2003.

Pe3ynb'ra'rb| ncanefgoBaHvAa N nix OGCY)KAEHIIIE

[TpuHuMas BO BHMMaHMe, YTO COCTAB U 00'bEM CITIOHBI
BapbpMpPYIOT B TeYeHME CYTOK, OBITIO PelLIeHO BeCTU PacyéT
COoflep>KaHMA KOMIIOHEHTOB He TO/IbKO B INTPE C/IIOHBI, HO 1
OTHOCHUTEJIBHO CofiepKaHst Oenka (T) B IUTpe C/IFOHBL

Omnpenenenne comepxannus Kanpuus (Ca) B CLIBOPOTKe
KPOBU U CIIIOHE MALMIEHTOB BBIABUIIO €TI0 ITOHVDKEHHOE CO-
Iep>kaHue B 00eux rpymmax 60mpHbIX (puc. 1).

B ceiBopoTke KpoBu 60mbHBIX ¢ JOMIK ero copepixa-
H1te 6bU10 paBHBIM 1,236 MMOb/11 (54,9%; p<0,05) 10 cpaB-
HEHUIO C Cofiep)KaHMeM Y 3[0pOBbIX (2,25 MMonb/m). Pacuér
KOHLIEHTPALMI Ka/IBLIVS OTHOCUTE/IBHO COflepyKaHus OeIKa B
CBIBOPOTKE KPOBM TaK)Ke ITOKa3aj ero ymeHnbuenue o 0,0079
MMOTB/T (52,4%; p<0,05) B cpaBHEHNM C KOHTPOJIBHOI TPYI-
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Puc. 1. CopepxaHne KanbIMsA B CBIBOPOTKE KPOBYU 1
CII0He 6O/IBbHBIX C OITYXO/IAMU MOJIOYHOII >Kele3bl.

KoHIeHTpanys KanbpuyA JaHa B MPOIEHTaX OTHOCUTETbHO
koHTponA (100%). 1, 3 — MMob/1; 2, 4 — MMOJIB/T benka. 1,
2 — CPIBOPOTKA KPOBY; 3, 4 — C/IIOHA (cneBa- TOMXK; cipasa
- PMIX).

moit (0,0275 mmonb/n). ComeprkaHue Kanblusi B CBIBOPOTKE
KpoBu 60mbHBIX ¢ PMJK TakxKe ObIJIO TIOHVM>KEHHBIM IIPU
obonx cnocobax pacuéta 1o 1,179 mmonn/n (28,7%; p<0,05)
u 0,0075 mmonb/t 6enka (27,3%; p<0,05) mo cpaBHEHUIO CO
3 OPOBBIMIL.

B cmone 60mpHBIX ¢ JOMIK comeprkanme Kampius
6110 1,342 mmonb/n (59,6%; p<0,05) mnn 0,173 MMonb/T
6enka (62,4%; p<0,05) 0 CpaBHEHUIO C €TO COfiep)KaHMeM B
CIIIOHE Y 3[0POBBIX Jiofielt (2,20 MMonb/; 0,468 MMOJIB/T).
Y manuenTos Bropoii rpynnbl ¢ PMIK ero cogepxanue B
JIUTPe CTIOHBI cocTaBisiio 37,0% (1,403 mmons/m; p<0,05) n
OTHOCHUTENbHO Ha T 6enka — 29,3% (0,137 mmonb/t; p<0,05).

[ToHm>XeHHOe cofep>KaHMe KalbLUMs KOppenupyer ¢
YMeHBIIIEHNEM COAEPXKaHUs TPAaHCMeMOPaHHbBIX KajbIuii-
3aBUCHMBIX O€/IKOB KaIFeHIHOB B MeMOpaHaX KJIETOK paka
MOJIOYHOII Xestessl [2]. Bblto HaliieHo, 4TO pa3IyHble CUT-
HaJIbHBIE MOJIEKY/IBI ¥ (PAKTOPBI TPAHCKPUIILIUN PETYIUPYIOT
aKcrpeccuio E-kazirepiHa, yMeHblIIeHE eT0 COfep>KaHV MO-
JKeT BBISbIBATb pasBUTHE PaKa MOJIOYHOI >kerne3bl. HampoTus,
IIpOrpeccsl paka MOTIOYHOI JKe/le3bl ¢ MeTacTa3MpOBaHMEM
B KOCTY IPUBOAUT K rutiepkajbiuemun [5]. Takum ob6pasom,
oIlpefie/IeHIIe COTepyKaHA Ka/IbLIMA B CHIBOPOTKE KPOBMU MIIN
CJTIIOHE MOYKET CITY KT JJOIIO/THUTEeIbHBIM TeCTOM MUHEPa/Ib-
HOro 06MeHa y OOIBHBIX C OIYXO/ISAMU MOJIOUHOI JKeJIe3bl.
[ToTpebnenne ONTUMAIBHBIX K03 Ka/IbIVs CHIDKAET PUCK
BO3HUKHOBEHIA paKa KMIIEYHMKA, IPOCTATHL X MOJIOYHOI
>Kenesnl [6].

PesynbTaThl onpefeneHnsa XIOPUA-MOHOB BBIABUIN
MIOBBIIICHNE X COflep>KaHMsl B 00eMX IPYIIAX MaIeHTOB.
Y 6ombubx ¢ JOMX ux comepyxaHue B TUTpe CBIBOPOTKU
KpOBJ OBIIO NOBBIIEHHBIM B 1,79 pas, y 6ombHbIx ¢ PMJK
- B 1, 89 pasa. OTHOCUTEBHO COfiepXKaHus Ge/IKa MoKas3aTe/n
6buty Bblile B 1,76 1 1,72 pasa, COOTBETCTBEHHO (puc. 2).

Copep>xaHue XJIOPUJ-MOHOB B C/IIOHE ObUIO emé 60-
Jlee 3HAYMTEIbHO NMOBBILIEHHBIM. Hanpumep, y 60IbHBIX ¢
JOMIK B muTpe CIIIOHBI COflepXKaHue XTTOPIU/IOB OBIIO BbILIe
HOPMEL B 6,25 pasa, B pacuéTe Ha T 6enka — B 4,3 pasa. Co-

1 | 2 | 3
Puc. 2. CoaeprxaHue XIOPU/-MOHOB B CBIBOPOTKE KPOBU
6onbubIx ¢ JOMMK u PMIK.

KoHIeHTpanyus XI0p1UA-MOHOB laHa B MMOJIb/T Oenka; 1
- 3poposble; 2 — JOMIXK; 3 - PMIK.

Iep)KaHue XIOPU-MOHOB B CT0He maryeHTos ¢ PMOK 6b110
B 8,6 pasa, a OTHOCUTE/IBHO COflepXKaHus benka — B 5,8 pasa
BBIIIIE, YeM X COfiepKaHMe Y KOHTPOIbHOI IPYIIIIbL.

Fisken R. n corp. [5] mpu ompenenennn copepskanms
XJIOPUA-VIOHOB B CBIBOPOTKE KPOBM OOBHBIX C OIYXOJLAMM
MOJIOYHOJ >Ke/le3bl He HalllIY CYILeCTBEHHBIX M3MeHeHuii. Ha
OCHOBaHIM IIOJTYYeHHDIX Pe3y/IbTaTOB OBUI CIe/IaH BBIBOJ O
TOM, UTO OIIpefieNieHNIe COflepKaHUA XIOPH/-VIOHOB He MO-
XKeT CITY>KUTb TeCTOM J/Is 60JIBHBIX C OIIYXOJLAMM MOTIOYHOII
JKeesbl.

Ha pucynke 3 mpeficTaB/IeHbI pe3y/IbTaThl COfEePIKaHNA
THonyanara B cioHe 60mpHbIX ¢ JOMK nu PMOK. Herpynao
3aMeTUTD, YTO COAep>KaHMe THOLaHaTa Y HAL[IEHTOB 00enx
rpynit npu 060ux crnocobax pacuéra GbUIO MOBBIIIEHHBIM
B CPaBHEHMNI C €r0 cofiep>kaHueM y 3mopoBbix. Copepika-
HIe THoLMaHara B cmoHe 6ompHbIX ¢ JOMX 65110 11,39
MMOTb/1t (232,4%; p<0,05) n 1,79 mmons/r 6enka (280,6%;
P<0,05) B cpaBHEHUY C KOHTPOJIbHON IpIIioi (4,9 MMob/1;
0,638 mmonb/r). Y 6onpubix ¢ PMIK B cioHe copeprkaHie
THoLMaHara 66110 paBHBIM 10,57 MMosb/11 (215,7%; p<0,05)
u 1,548 mmonb/T (242,6%; p<0,05).

HecmoTps Ha TO 4TO B CcmroHe marueHToB ¢ JOMX n
PMJX cratmcTiyuecku OCTOBEpHOE pasimdyie MeXy CO-
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Puc. 3. CoepskaHue THOIMAHATA B CTIOHE GOMBHBIX C
OHYXOJIHMI/I MOJJIOYHOM JK€/I€3bI.
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1,3 - IOMIX; 2,4 - PMIX,; 1, 2 - mmonb/m; 3, 4 — MMOTB/T
6enxa. Kourponb — 100%.
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Jep>KaHNeM y HUX THOL[MaHaTa ObIIO HAM[IEHO TOIBKO IIpU
pacuére Ha T 6enka (puc. 2), IOBBIIIEHNE THOI[MAHATA OBITO
3HAYUTEIbHBIM B 00eyx rpymmax 601pHbIX. CrioHa o0magaer
IPOTEKTOPHOI QYHKI[MET 6/1arofapst TAKMM 3aIUTHBIM KOM-
[OHETaM, KaK JIM30LMM, MUEIOIEPOKCUIA3a, TAKTOIEPOK-
cupasa u gp. AHTMMUKPOOHBIN IPOAYKT — TUIOTHOLMAHNT
(OSCN") ob6pasyercs B pesynbrare GpyHKIMOHNPOBAHI 3a-
MUTHO crcTeMbl: Tnonmanat (SCN') — mepexuch Bogopona
(H,0,) - makTonepokcupasa [10]. CkopocTb nepeokucenus
THUOL[MIaHATA 3aBUCUT OT KOHIIEHTPALVN [TePEKICH BOZOPO/A
B CJIIOHE U 3HAYMTEIBHO BO3PACTAET IPU JOCTATOIHON (011
TUMAaJIbHOJ ) KOHIIEHTPALUI X/IOPUA-MOHOB, MCIO/Tb3yEeMBIX
B KauecTBe JOHOPa MIUeTonepoKcumasoit cmonbl [12]. Ha-
GrofiaBIIIeecst MOBBILIEHHOE COflep>KaHume XIOPU-MOHOB B
CBIBOPOTKE KPOBU I C/IIOHE G6O/IBHBIX 06€VX IPYIIIL, BEPOSITHO,
CIIOCOOCTBOBAIO TIOBBIIIEHNIO KOHIIeHTparnu SCN OHOB B
KPOBM U CTIIOHE OONTbHBIX.

3aknyeHne

ITorry4eHHBIE pe3yNbTATHI ONpPENeNIeHN COflep>KaHMIA
Ka/IbIIVISA, XJIOPY/-MIOHOB U TMOI[aHATa B CBIBOPOTKE KPOBU
u cmoHe 6onpHbIX ¢ JOMIK u PMIK cBupeTenscTByIoT 0
HapyIIeHNN MMUHepanbHOro obMena. OmpepeseHne KOH-
LeHTPALV Ka/IbLVisA, XIOPU/OB 1 THOLMAHATA MOYXKET ObITh
IOIIO/THNUTE/IbHBIM OMOXMMMIYIECKUM TECTOM, OTPaKAIOLIIM
MeTabo/yecKe HapyIeHs y 60/IbHBIX C OIYXO/LIMU MO-
JIOYHOJ Kene3bl. ViccnemoBanue aTHX MapaMeTpoOB B CIIIOHE
ABTIAETCA JIETKO JOCTYIIHBIM, IPOCTBIM, HEMHBA3MBHBIM Me-
TOJ{OM, OH MOXXeT OBITh PEKOMEH/[OBAH /11 G0rTee IIPOKOro
IIpYMEHEHNA B OHKOJIOTMYECKOI TPaKTUKe.
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Metoda sclerozarii endoscopice paravazale a varicelor esofagiene

cu Aethoxysklerol

L. Cazacu, A. Bour, G. Lisnic, N. Bour

Curs Chirurgie, facultatea Stomatologie, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Esophagian Varices in Paravasal Endoscopic Sclerosation with Aethoxysklerol

This study examines paravasal endoscopic sclerosation with 0.5% Aethoxysklerol in 66 patients aged 30-65 with hepatic cirrhosis and portal
hypertension. Endoscopic paravasal sclerosation was done to produce primary and secondary prophylaxy of haemmorages. 29 patients suffered
from hepatic cirrhosis in the subdegenerative stage and 37 the decompensated stage. After ESG the esophagian varices of the 2°¢ and 3 degree
were found in 24 patients, and in esophagean varices of the 3" degree in 42. Cataral esophagitis was seen in 14 patients and erosive esophagitis in
52. The survival index for 6 months was 94.3%, 1 year - 80.0%, 3 years - 65.7%, and 6 years - 48.6%. The recurrence of of haemorrhage was not
seen in the first six months, and in 1 year in 3.45% of the patients, in 3 years 11.5%, and 6 years 26.1%. Patients treated with paravasal endoscopic
sclerosation with 0.5% Aethoxysklerol after one year showed a higher mortality rate due to gasro-esophagean causes. No complications after the
endoscopic sclerosation were observed. Endoscopic sclerosation method with 0.5% Aethoxyklerol is an effective one for haemorrage profylaxy
of esophagean varices.

Key words: Hepatic cyrrhosis, portal hypertension,endoscopic sclerosation, aethoxysklerol.
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MeTop napaBa3aJibHOro SHAOCKONMNYeCKOro CKnepo3npoBaHNA BapMKO3HO pacClllipeHHbIX BeH NuijeBoa 3STOKCNCK/IeposiomMm

VccnenoBaHue IOCBAIIEHO 9HAOCKOIIMYECKOMY CKIepo3upoBanuio (9C) pacIpeHHbIX BeH muieBoa 0,5% pacTBOpOM STOKCHCKIIEPOTIa y
66 6OIBHBIX LIMPPO30M II€UEeHY 11 HOPTaIbHOI TUIIepTeH3meil. IToit Kareropyy 60abHbIX DC BBIIOTHEHO C 11e/IbI0 TPOMIIAKTUKI EPBUYHBIX
U BTOPMYHBIX KPOBOTedeHNIT. Bo3pacT 60/1bHbIX Kose6acs oT 30 50 65 y1eT; 13 Hyx 29 CTpafalii [UPPO30M IeUeH ) B CTauIL CyOKOMIIEH AL
u 37 — IMPPO30OM IIeUeHM B CTaAMN ileKoMIeHcay. Y 24 60mbHbIX, py @IAITIC, 6bII0 BHIABIECHO BAPUKO3HOE PACIIVPEHIe BeH IMIIEeBOJA
II-TIT cT. m y 42 — Bapuko3HO pacupeHHble BeHbl I1I ¢T. Y 14 60/1bHBIX ObUI BBIAB/IEH KaTapa/IbHbIT 930(arut, a y 52 60/IbHBIX — 9PPO3UBHBII
930¢arut. VIHaeKc BBDKMBAEMOCTH [0 6 MecsiLieB cocTaBisi 94,3%, o 12 mecsiues — 80,0%, 1o 3 net — 65,7% u 10 6 et — 48,6%. [1o 6 MecsiteB
PeLMAMBOB KPOBOTEUEHMIT BBIABIICHO He ObITIO, 10 12 MecAleB KpOBOTeUeHNIT ObUIO Y 3,45% 60MBHBIX, 10 3 11eT -y 11,5% u 1o 6 neT -y 26,1%
60/MBHBIX. AHANNM3 CMEPTHOCTY 60MBHBIX 0cTTe DC 9TOKCUCKIEPOZIOM B OT/JA/IEHHbIE CPOKY IIOKA3al, YTO II0CTIe IIePBOTO TOla HAOMIONEH A CPefii
IPMYNH CMEPTH IIPEBATIMPYIOT PEeLUAMBEI KDOBOTEUEeHNMIT 3 BAPMKO3HO PACIINPEHHBIX BeH MNUIIEBOJA, CBSI3AHHbIE CO CHIDKeHneM 9 dekTa
9C. Ocnoxxnennit nocne IC He 6bUI0 BbIABIEHO. TakuM o6pasom, IC ¢ ucnonszosanueM 0,5% pacTBOpa ITOKCUCKIIEPOIA — 9TO HA/IEXKHBII

MeTOf, TpOPUIAKTUKY KPOBOTEYEHMI M3 BapMKO3HO PACIIMPEHHBIX BEH NUIIEBOIA.

KiroueBble c1oBa: IMppo3 IeYeHy, HOPTaabHasA TUIIEPTEH3MA, SHIOCKOINYIECKOe CK/IEPO3NPOBaHME, STOKCUCKIIEPOTL.

Actualitatea temei

La utilizarea sclerozérii endoscopice (SE) a varicelor
esofagiene a fost demonstratd micsorarea riscului de recidiva
a hemoragiilor la 40-50% dintre pacienti, iar a cazurilor letale
~1a 30-60% [6].

SE poate fi utilizata ca metodéd de hemostazi, profilaxie
si de tratament al varicelor esofagiene [9].

Exista doua metode de SE - intravazald si paravazala.
La introducerea sclerozantului intravazal, actiunea lui este
bazata pe formarea trombusului intravazal in urma reactiei de
inflamatie a intimei venei si a dezvoltarii tesutului conjunctiv
in locul nodulului varicos trombat. Metoda paravazald a SE
- provocarea cicatrizarii tesutului adipos paravazal, cu com-
primarea ulterioara a venelor varicoase dilatate ale esofagului
[10].

In calitate de sclerozante este posibili folosirea diferitelor
substante [9]. Se discuta folosirea de alcool absolut, solutie
de glucozi hipertonici, natriu clorat, tetradecilsulfat [2]. In
ultimul timp mai frecvent pentru SE intravazald se foloseste
1-3% solutie de trombovar, ethanolamine oleate 5%” si sodium
morrnuate 5%, iar in scopul acoperirii sclerozarii paravasale
se foloseste 1%-3% de solutie polidocanol (Aethoksysklerol)
[1,2,7].

In hemoragiile din varicele esofagiene si in scop de
profilaxie a recidivei lor, sunt utilizate preparatele trombinice
pentru efectuarea SE si, anume, adezivul fibrinic si prepa-
ratele lui comerciale - Tissucol® sau Beriplast® [1, 2]. Studiul
autohton denotd unele avantaje ale adezivului fibrinic fatd
de alti sclerozanti si anume: cantitatea redusa de preparat fo-
losit la sclerozarea unei vene, sedintele endoscopice in numar
redus si micsorarea frecventei complicatiilor inregistrate in
sclerozare [3].

Dupd parerea K. J. Paquet et al., (1982, 1988), efectul
sclerozant depinde mai mult de concentratia si de cantitatea,
decat de tipul sclerozantului. Adesea injectarea unei cantitati
mici de sclerozant provoacd oprirea hemoragiei. Dar acest
efect nu este stabil si are ca consecinte recidive de hemoragii.
Injectarea cantitdtii mari de sclerozant induce la obliterarea
rapidd si stabild, dar méregte numérul de complicatii.

In scop de micsorare a ratei complicatiilor, unii autori
[8] propun de a efectua ,,ambreiajul” poliglucinic. Dupa in-
troducerea sclerozantului intravenos (sol. Aethoxysklerol
3% - 11ml), autorii in timpul sedintei formau paravazal
»ambreiajul” poliglucinic (2-10ml), ca urmare are loc sporirea

(62)

cantitatii lichidului extracelular din contul celui intracelular si,
totodatd, micsorarea concentratiei preparatului sclerozant.

Material si metode

SE paravazald cu Aethoxysklerol 0,5% a fost efectuata
la 66 de pacienti cu cirozd hepatica (CH) 14 (21,2%) pacienti
au avut in anamnezd episoade de hemoragii din varicele es-
ofagiene. SE a fost efectuatd in scop de profilaxie a recidivei
hemoragiilor. La 52 (78,8%) de pacienti SE a fost efectuatd
pentru profilaxia primei hemoragii. Varsta pacientilor varia
de la 30 pana la 65 ani. Din 66 pacienti cu CH, 29(44%)
aveau CH in stadiul de subcompensare (Child B) si 37(56%)
- CH in stadiul de decompensare (Child C). La 24 (36,4%) de
pacienti cu CH, la FEGDS, s-au depistat varice esofagiene, gr.
II-111, si la 42 (63,6%) — varice esofagiene, gr. IT1.14 (21,2%)
pacienti aveau esofagitd catarald si 52 (78,8%) — esofagitd
eroziva, ceea ce reprezinta un risc major pentru aparitia
hemoragiei gastroesofagiene. In perioada precoce, dupi SE
paravazald cu solutie Aethoxysklerol 0,5%, s-a depistat la 3
pacienti in primele 2 zile dureri retrosternale, iar la 2 pacienti
- temperatura subfebrila. La controlul endoscopic complicatii
locale nu s-au depistat. Toti pacientii dupa SE au facut terapie
antibacteriand (Forsef 2g/24 de ore) in decurs de 3 zile, ant-
acide (maalox 11x 3 ori in zi), quamatel 20 mg (2 oriin zii/v),
infuzii de aminoacizi, preparate hepatoprotectoare.

B-adrenoblocante - in scop de diminuare a presiunii
portale, (obzidan 40 mg/ 24 de ore) au fost indicate la 63
(95,5%) de pacienti, timp de 7-10 zile, iar la ceilalti 3 (4,5%)
au fost contraindicate din cauza bradicardiei, fiind indicati
inhibitori ai enzimei de conversiune (Lopril 5mg/24 de ore),
timp de 7-10 zile.

Consideram cd aparitia complicatiilor generale minore
(7,6%) dupd SE, este cauzata de sensibilitatea individuala a
pacientilor la solutia de Aethoxysklerol.

Toti pacientii, dupd prima SE, au fost externati la do-
miciliu peste 7 zile in stare satisficitoare, cu temperaturd
normala. Un pacient, peste 2 luni, si 2 bolnavi, peste 5 luni
de la efectuarea primei SE, au decedat din cauza progresiei
insuficientei hepatice. Toti 3 pacienti aveau CH in stadiul de
decompensare (Child C). La 10 pacienti din 66 a fost efectuata
1SE si la sedinte endoscopice repetate ei nu s-au prezentat.
9 pacienti au fost supravegheati pana in termenul de 1 an
si au fost efectuate cte 6 sedinte de SE. 12 pacienti au fost
supravegheati in decurs de 3 ani si au fost efectuate cate 10
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SE. Un pacient din 12, cu CH decompensatd (Child C) a
decedat peste 35 de luni de la prima SE din cauza progresiei
insuficientei hepatice. Hemoragii din varicele esofagiene la
acesti pacienti nu s-au depistat. Rezultatele la distantd, pana
la 6 ani, au fost studiate la 35 de pacienti cu CH.

La 29 de pacienti in primele 6 luni au fost efectuate 5 SE
(peste o lund, 2 luni, 3 luni si 6 luni de la 1 SE), la 5 pacienti
- cate 4 SE, la 1 - 3 SE. Peste 12 luni la 28 de pacienti s-a
efectuat céte 1 SE paravazald cu solutie de Aethoxysklerol
0,5%. Pand la termenul de 3 ani (de la 1 SE) la 23 de pacienti
s-au mai efectuat dupd primul an céte 4 SE (fiecare 6 luni).
In termenul pana la 6 ani au fost supravegheati 17 pacienti
cu CH, la care fiecare 6 luni a fost efectuatd SE paravazald cu
Aethoxysklerol 0,5%, deci céte 6 SE.

Au fost analizati indicii de letalitate, supravietuire si a
frecventei recidivelor hemoragiei (tab. 1).

Tabelul 1
Rezultatele la distanta dupa SE paravazala cu
Aethoxysklerol de 0,5%
Numarul Numarul Indicele
Termenul de L L
supraveghere de pacienti de pacienti de
in viata decedati supravietuire
Pandla 6 luni 33 2(0) 94,3
Panala 12 luni 28 5(1) 80,0
Panala 3 ani 23 5(2) 65,7
Panala 6 ani 17 6(3) 48,6

(*)- in paranteza este redat numarul de pacienti decedati din
cauza hemoragiei.

Indicele de supravietuire pana la 6 luni a constituit
94,3%, pand la 1 an — 80,0%, pana la 3 ani - 65,7%, pana la 6
ani - 48,6%. Cauza decesului a 12 pacienti cu CH in stadiul de
decompensare (Child C) in diverse termene de supraveghere
dupi SE a fost progresia insuficientei hepatice ca rezultat al
decompensarii functiei ficatului.

6 pacienti cu CH (2 cu CH - Child Bsi4 - cu CH - Child
C) au decedat din cauza recidivei hemoragiei esofagiene.

A fost analizat indicele frecventei recidivelor hemoragiei
in diverse perioade dupa SE (tab. 2).

Tabelul 2

Frecventa recidivelor hemoragiei in diverse perioade dupa
externare din stationar

Numarul Frecventa
Termenul de supraveghere de pacienti recidivelor
cu hemoragii hemoragiei, %
Panala 6 luni 0 0
Panala 12 luni 1 3,45
Pana la 3 ani 4 11,5
Pana la 6 ani 6 26,1

Deci pand la 6 luni recidive ale hemoragiei nu s-au de-
pistat, pana la 12 luni - 3,45%, pani la 3 ani - 11,5% si pand
la 6 ani - 26,1%.

Este evident faptul, cd in perioada de supraveghere la
distanta indicele de supravietuire a pacientilor se micsoreaza,
iar frecventa recidivelor hemoragiei creste (fig. 1).

Analiza letalitétii pacientilor la distantd dupd SE
paravazald cu Aethoxysklerol 0,5% a demonstrat ci, dupd
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Fig. 1. Rezultatele la distanta dupa SE.

34.22.
Dy lks

M Jetalitatea din alte cauze
M /etalitatea din cauza hemoragiei

Fig. 2. Raportul intre indicele letalitatii din cauza
hemoragiei versus cel din alte cauze.

3 ani de supraveghere, cauzele de deces sunt atat recidivele
hemoragiilor esofagiene, cét si insuficienta hepaticd cauzate
de progresia CH.

Din 12 pacienti ce au decedat in perioada de 6 ani
din cauza progresiei insuficientei hepatice, la 9 bolnavi s-au
efectuat cate 5 sedinte de SE, la 2 - cite 4 SE, iarla 1 — 3 SE.
Dintre 6 pacienti cu CH care au decedat din cauza recidivei
hemoragiei din varicele esofagiene, numai la 3 bolnavi au fost
efectuate sedinte endoscopice profilactice (cate 2 SE dupa
primele 6 luni). La restul 3 pacienti a fost efectuatd doar o
sedinta de SE.

Din 29 de pacienti cu CH, care n-au avut hemoragie din
varicele esofagiene, programul complet de scleroterapie a fost
efectuat la 26 de bolnavi. La restul 3 pacienti au fost acoperite
céte 4 sedinte de SE.

La toti pacientii, la care s-au efectuat 5 SE in timp de
6 luni, s-a determinat micsorarea in dinamicé a gradului de
dilatare a varicelor esofagiene de la gr. III pana la gr. II- la 16
pacienti si de la gr. IT-III pand la gr. I-II - la 13 pacienti.
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Discutii

Una dintre metodele de profilaxie primara si cea
secundard a hemoragiilor din varicele esofagiene este
sclerozarea endoscopica a varicelor esofagiene. Ca substanta
sclerozanta utilizata pentru sclerozarea endoscopica paravazald
in Europa este folosit Aethoxysklerolul in diverse concentratii:
dela 1% la 3%. Este considerat ca, cu cit substanta sclerozanta
este mai concentrata, cu atat mai mare este rata complicatiilor,
dar si efectul sclerozant este mai pronuntat [9].

Conform datelor oferite de diferiti autori, supravietuirea
peste 2 ani, dupd efectuarea SE profilactice, oscileaza intre
24% si 100%, iar frecventa recidivelor de hemoragii — dela 0
péand la 38,6% [4, 7].

Rezultatele obtinute dupa SE cu solutie Aethoxysklerol
0,5% corespund datelor literaturii contemporane.

Consideram cd, micsordnd concentratia de substantd
sclerozantd pand la 0,5%, este necesar de marit frecventa
sedintelor de SE.

Astfel, au fost efectuate in primele 6 luni - 4 sedinte SE
cu Aethoxysklerol 1%, iar in caz de utilizare pentru SE a solutie
Aethoxysklerol 0,5 %, am efectuat 5 sedinte SE.

Studiul dat demonstreazd o micsorare a ratei de
complicatii locale ale SE, datorita faptului micsorarii
concentratiei solutie Aethoxysklerol (0,5%) cu cresterea
frecventei sedintelor de SE cu rezultate imediate si la distanta
satisfacatoare.

Concluzii

1. Considerdm, ca frecventa recidivelor hemoragiei din
varicele esofagogastrice poate fi micsorati. Pentru aceasta este
optim de utilizat pentru SE Aethoxysklerol 0,5%.

2. Este necesar a efectua examenul endoscopic peste
o sdptamand de la prima SE si sedinte de scleroterapie, peste
o luna, 2 luni, 3 luni, 6 luni de la prima SE, apoi FEGDS de
control si SE, la necesitate, in fiecare 6 luni.

3. Consideram ca aparitia complicatiilor generale
minore dupa SE este cauzata de sensibilitatea individuald a
pacientilor la solutia Aethoxysklerol.

4. Inperioada post-SE, cu scop de diminuare a presiunii
portale, este necesar a fi indicati B- blocatorii (Obzidan 40
mg/24 de ore), iar la pacientii cu bradicardie - inhibitori ai
enzimei de conversiune (Lopril 5 mg/ 24 de ore).

Bibliografie

1. Anghelici G. Diagnosticul i tratamentul chirurgical al complicatiilor
cirozei hepatice. Autoref. al tezei dr. h. m., Chisindu, 2008.

2. Migsin I. Caracteristica comparativd a eficacitdtii metodelor de profilaxie
si tratament a hemoragiilor din varicele esofagiene si gastrice in hiper-
tensiune portald. Autoref. al tezei dr. h. m., Chigindu, 2008.

3. Tibirnd C., Anghelici G., Moraru V., Panici I. Ocluzionarea endoscopicd
cu adeziv fibrinic in tratamentul hemoragiilor variceale cirogene. Anale
Stiintifice. ,,Probleme clinico-chirurgicale si ale sanatatii mamei i copi-
lului’, Vol. I11, Chisinau, 2003, p.13-16.

4. Elsayed S. S., Shiha G., Hamid M. et al. Sclerotherapy versus sclerotherapy
and propranolol in the prevention of rebleding from oesophageal varices:
a randomized study. Gut., 1996, v. 38, N. 5, p.770-4.

5. Luketik V. A., Sanyal A. J. Esophageal varices II. TIPS (transjugular intra-
hepatic portosystemic shunt) and surgical therapy. Gastroenterol. Clin.
North Amer., 2000, Vol. 29, N. 2, p. 387- 421.

6. Paquet K. J. Prophylactic endoscopic sclerosing treatment of the esophageal
wall in varices- a prospective controlled randomized trial. Endoscopy,
1982.

7. Boyp A. B. ManouHBasuBHble METO/bl reMOCTa3a y GONBHBIX C
KPOBOTEUEeHMEM 113 BAPUKO3HO PACIINPEHHBIX BeH MIIEBO/A M XKEMyKa.
Asroped. ancc.i.M.H., Mocksa, 1998.

8. Bebypuiusuu A. I. u ip. DHZOCKOIMYECKAs CKIepOTepaTIsl BAPUKOZHO
PaclIMpeHHBIX BEeH MUILEBOJA IIPY TOPTA/IbHOI TUIIePTeH3MN. XUPYPIHL.
JKypnan um. H. . ITuporosa, 2006, c. 44-48.

9. Konecunkos 3. M., Tposu B. B. KpoBoTedenns npu nopraibHOI rumep-
TeH3UM y fietelt, MuHck, 2004.

10. Ieprunrep A. I. TTaTorenes, [uarHocTuKa, NpopuIaKTUKa, TedeHne
KPOBOTEUYEHNIT 3 BapMKO3HO PACIIMPEHHBIX BEH JKEMyAKa I IMIIeBO/A
y GO/IBHBIX C IIOPTA/NBHOI IUIlepTeHsueit: ABroped. muc. . M. H., M.
1986, 48 c.

Lilian Cazacu, asistent universitar
Curs Chirurgie, facultatea Stomatologie
USMF ,Nicolae Testemitanu”

Chisindu, str. Gh. Casu, 37

Tel.: 244566

Receptionat 29.06.09

[ @ ]




(urlery] medlical

— Mewmc e ————] |

Nr.5 (311), 2009.

Pneumoniile comunitare cu evolutie nefavorabila:
aspecte clinico-morfologice

T. Dumitras’, S. Matcovschi', V. Vataman?, G. Dumitras®

'Catedra Medicina internd nr. 5, *Catedra Morfopatologie, USMF ,,Nicolae Testemitanu”
*Curs Morfopatologie, Universitatea Agrara de Stat din Moldova

Community-Acquired Pneumonia with Fatal Outcome: Clinical and Morphological Aspects

The aim of the study of 250 patients under 60 years of age was to determine prognostic factors of the unfavorable evolution of community-
acquired pneumonia and to observe histopathological changes in the lungs. The fatal outcome of community-acquired pneumonia was infuenced
by alcoholism, malnutrition, chronicliver disease, chronic renal failure, extended pulmonary infiltrate, arterial hypotension, lack of febrile reaction
and an altered mental state. Alveolar exsudate, oedema and thickening of interalveolar septa, focci of destruction, infiltration with leucocytes
and fibrin deposition on visceral pleura were among the most frequently seen histopathological changes.

Key words: community-acquired pneumonia, fatal outcome, histopathological changes.

BHe6onbHNYHbIE MTHEBMOHUMN C He6nar0l1pl/lilTHblM TeYyeHnem: KﬂVIHVIKO-MOpd)OHOﬂII‘-IeCKIIIe acnekKkTbl

Ilenblo HACTOSAIIETO MCCIeOBaHMsA, BKIOYMBIIEro 250 manueHToB B Bodpacte 1Ko 60 jeT, ObIo onpenenuTh GpakToOpbl IPOrHO3a
He6TarONpUATHOTO Te4eHMsA BHeOOIbHNYHBIX ITHEBMOHMI M BBIABUTD IVMCTOIATONIOTMYECKIE M3MEHEHN B JIETKUX B C/IYYasX C JIeTa/IbHbIM
JCXOLOM. YCTaHOBJIEHO, YTO Ha He6IaronpiusTHOE TedeHye THeBMOHNIT Y MAI[IEHTOB MOJIOKOTO U CPeJHEro BO3PacTa BINUIIOT aJIKOTOMU3M,
IeduimT Macchl Tea, XpOHMYeCcKoe 3ab0meBaHe IIeYeH !, XPOHIYeCKas T0YeYHast He[[OCTATOYHOCTb, IPOTSHKEHHOCTD IEFOYHOTO MHUIBTPATa,
apTepuajbHas TUIIOTEH3NUs, OTCYTCTBME TEMIIEPaTyPHOI peakiny, HapylleHre codHaHysA. Cpenyu Hambojee YacThIX M3MEHEHWIT IETOYHOM
TKaHM OBUIY OTMEYeHBI a/IbBEOIAPHbI 9KCCYAAT, OTEK U YTO/IIeHNe MeXXa/IbBeO/LIPHBIX IIePErOPOROK, OUari feCTPYKIMN, IeIKOIITapHAasT

MHOWUIBTPALNA BUCIePaIbHOI IUIEBPBI C HAJIOXKeHNAMU GrOpuHa.

KiroueBblie cnoBa: BHEOOTbHIYHbBIE ITHEBMOHUN, He6HaI‘OHpMHTHOC TE€YC€HUE, TUCTOIIATO/IOTMMYECKIME ISMEHECHMA.

Introducere

Pneumonia comunitara (PC) se atestd printre cele mai
frecvente afectiuni ale céilor respiratorii i reprezintd o surséd
majord de mortalitate prin maladii infectioase in intreaga
lume [1]. Conform studiilor europene publicate in ultimii
cinci ani, letalitatea prin PC la pacientii spitalizati riméne a
fi inalta, variind de la 7,8% pana la 33,3% [2, 3].

Prezicerea evolutiei nefavorabile a pneumoniei co-
munitare ar contribui la o decizie mai corecta referitoare la
antibacteriana adecvatd. Dintre scorurile existente care
apreciazd severitatea §i prezic riscul mortalitatii prin PC,
Pneumonia Severity Index si CURB-65 (confuzie mentald,
cresterea ureii serice, frecventa respiratiei mai mare de 30 pe
minut, hipotensiunea arteriald, varsta pacientului mai mare
sau egald cu 65 de ani) sunt considerati ca avand cea mai inaltd
sensibilitate [4]. Pe de alta parte, in acord cu aceste scoruri
este posibila subestimarea riscului de deces la un pacient de
varstd tAndrd sau medie. Luind in consideratie ca in Republica
Moldova nu se atesta tendinta de diminuare a mortalitétii prin
pneumonii [5] si cd mortalitatea prin pneumonii, in special,
la persoanele in vérsta aptd de munca, reprezintd un impact
socio-economic marcant, am considerat oportuna elucidarea
factorilor de prognostic nefavorabil ai pneumoniei comunitare
la pacientii cu varsta sub 60 de ani.

Desi, conform datelor literaturii de specialitate din ultimul
deceniu, indicii mortalitdtii prin pneumonii nu se micgoreaza, in
intreaga lume este remarcat declinul necropsiilor. Numarul de

publicatii referitoare la rezultatele necropsiior si ale examenului
histopatologic, la pacientii diagnosticati cu PC, ramane limitat;
cauzele posibile fiind enumerate cele religioase, etnice si, nu in
ultimul rand, cresterea posibilitatilor diagnostice instrumentale
intravitale [6]. In pofida celor expuse, valoarea examenului nec-
ropsic raméne incontestabild, reflectand acuratetea diagnostica
si calitatea tratamentului aplicat.

Scopul studiului a fost evidentierea factorilor de
prognostic nefavorabil al pneumoniilor comunitare si a
particularitatilor histopatologice ale pneumoniilor cu evolutie
nefasta la pacientii cu vérsta sub 60 de ani.

Material si metode

In studiu au fost inclusi 250 de pacienti cu PC spitalizati
in SCM ,,Sfanta Treime” in perioada aa. 2003-2007. Drept
criterii de includere au servit: debutul extraspitalicesc al bolii
sau in primele 48 de ore de la internare; prezenta a cel putin
doua din urmatoarele semne clinice (febra la debut > 38,0°C,
tuse cu sputd, dispnee, semne fizice de condensare pulmonara,
leucocitozi cu peste 10x10°/1 si/sau devierea formulei leucoci-
tare spre stinga cu nesegmentate >10%); prezenta infiltratului
recent al parenchimului pulmonar, confirmat radiologic;
varsta sub 60 de ani. Criterii de excludere au fost: suspectie
la diagnosticul de alternativa (tuberculoza pulmonara, cancer
pulmonar, pneumonitd eozinofilica), stiri imunosupresive
(infectie HIV/SIDA, tratament cu imunosupresoare $i/sau
cu corticosteroizi).

Pacientii inclusi in studiu au fost examinati clinic, ra-
diologic, s-a efectuat hemoleucograma, analiza biochimica
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a sangelui (fibrinogenul, proteina C-reactiva, LDH, glucoza,
ureea, creatinina, indicele protrombinic, bilirubina, ALAT,
ASAT), la pacientii spitalizati in sectia Terapie Intensiva au
fost determinate saturatia cu oxigen a singelui arterial sistemic
(Sa0,), presiunea partiald a oxigenului (PaO,) in sangele arte-
rial sistemic, concentratia ionilor de hidrogen (pH).

Severitatea pneumoniilor comunitare a fost apreciatd in
conformitate cu scorurile CURB [7] si PORT [8]. Diagnosticul
etiologic al pneumoniei a fost efectuat prin examene micro-
biologice (sputocultura, hemocultura, insdmantarea lichidului
pleural, prelevate morfopatologice la pacientii decedati),
testele ELISA (anti-Mycoplasma pneumoniae IgM, anti-Chla-
mydia pneumoniae IgM, anti-Legionella pneumophila IgM). In
cazul prezentei sputei aceasta a fost examinatd microscopic la
BAAR (coloratia Ziehl-Neelsen).

In cazurile soldate cu sfarsit letal a fost efectuat examenul
necropsic. Fragmente de plamani au fost fixate in sol. formol
10% pentru examenul histopatologic. S-a efectuat includerea
lor in parafina, sectionarea la microtomul glisant si colorarea
cu hematoxilina-eozina.

Datele prezentate in studiu au fost prelucrate comput-
erizat prin metode de analiza variationald si discriminanta.
Pentru estimarea diferentelor semnificative in mediile a doua
grupuri s-a utilizat criteriul t-Student. Valoarea p < 0,05 a fost
considerata statistic semnificativa.

Rezultate si discutii

Pacientii inrolati in studiu au avut varste cuprinse intre
18 5i 59 de ani (media de varsté fiind de 41,9 + 0,8 ani), dintre
care 149 de barbati (59,6%) si 101 femei (40,4%). Pneumonia
a evoluat spre vindecare in 224 de cazuri (89,6%), iar decesul
a fost inregistrat in 26 de cazuri. Astfel, letalitatea prin pneu-
monii comunitare in studiul nostru a constituit 10,4%, date
comparabile cu rezultatele studiilor europene din ultimii ani
(1,2,3].

Pentru evidentierea factorilor de prognostic nefavorabil,
pacientii au fost divizati in doua loturi. Lotul I a inclus 26 de
decedati, lotul IT a cuprins 224 de bolnavi ce au supravietuit.

Ziua de deces a variat de la 1 pand la 9 zile (in medie
3,140,5 zile), decesul survenind in primele 24 de ore in
38,5% (10/26) din cazuri, la a 2-3-a zi - in 15,4% (4/26), la
a 4-6-a zi — in 30,8% (8/26), la a 7-9-a zi - in 15,4% (4/26)
din cazuri. Pacientii din lotul I au fost mai in varstd, media
de varstd constituind 48,9+1,4 ani vs 41,1+0,9 ani in lotul II
(p<0,05). Bérbatii au alcatuit majoritatea cazurilor din rdndul
decedatilor - 84,6% (22/26) din cazuri vs 56,7% (127/224)
din cei vindecati.

La fel ca si in alte cercetari [2, 9], printre factorii de teren
in studiul nostru s-au impus abuzul de alcool i tabagismul.
Astfel, etilismul cronic a fost diagnosticat la 73,1% (19/26)
dintre pacientii din lotul I vs 14,7% (33/224) dintre pacientii
din lotul IT (p<0,001), iar fiecare al doilea pacient din randul
celor decedati a fost fumétor.

Lotul I a fost marcat de ponderea inalti a persoanelor so-
cial-defavorizate — 69,2% (18/26) din cazuri vs 30,4% (68/224)
din cazuri din lotul II (p<0,05). Din acestia neangajatii in
campul muncii au constituit 34,6% (9/26) din cazuri, invali-

zii - 19,2% (5/26) din cazuri si boschetarii (doar in lotul I)
-15,4% (4/26) din cazuri. Starea social-vulnerabila s-a reflec-
tat asupra starii de nutritie a pacientilor, deficitul ponderal
tiind inregistrat mai frecvent in randul decedatilor - 65,4%
(17/26) din cazuri vs 2,2% (5/224) din cazuri (p < 0,001), fapt
remarcat §i in alte studii [10].

Referindu-ne la patologiile asociate in loturile com-
parate, mentiondm ca diferentele statistic concludente au
fost inregistrate pentru insuficienta renald cronicd - 7,7%
(2/26) din cazuri, in lotul I, vs de 0% cazuri, in lotul IT (p <
0,001), hepatitele cronice - 34,6% (9/26) din cazuri, in lotul
L, vs 13,4% (30/224) din cazuri in lotul II (p < 0,01) si ciroza
hepatica - 15,4% (4/26) vs 1,3% (3/224), respectiv (p < 0,001).
Afectiunea hepaticd cronica apreciatd de noi semnificativ
mai frecvent in randul decedatilor, este recunoscuti ca factor
de prognostic nefavorabil si de alti autori, evolutia nefasta a
pneumoniei pe fundal de ciroza hepatica fiind explicata atét
prin decompensarea functiei ficatului influentatd de proces
infectios, cét si prin statutul imun, ventilatia si hemodinamica
pulmonara dereglate la un pacient cirotic [9].

Toate componentele unui debut acut tipic ca febra, tusea,
junghiul toracic au fost prezente in 13,6% (3/22) din cazuri
din lotul I, nefiind posibila precizarea modalitatii de debut
in 4 din 26 de cazuri din acest lot. Sindromul de impregnare
infectioasa a putut fi evidentiat in 77,3% (17/22) din cazuri,
iar tratamentul cu antibiotice la etapa prespitaliceasca a fost
declarat in 9,1% (2/22) din cazuri. Durata simptomelor la
etapa prespital a constituit 5,4+0,2 zile.

Tuse productiva la internare a fost prezenta la fiecare
al doilea pacient din lotul I, predominind expectoratii cu
caracter mucopurulent — 46,2% (12/26) dintre pacienti, iar
intr-un singur caz a fost observata sputa ruginie. Dispneea
la internare a fost evidentd in egala médsura in ambele loturi:
96,2% (25/26) din cazuri vs 93,8% (210/224) din cazuri (p
> 0,05). Junghiul toracic insa a fost mai frecvent semnalat
de pacientii din lotul II: 44,2% (99/224) din cazuri vs 23,1%
(6/26) din cazuri (p < 0,05). Din cauza durerilor pronuntate
in abdomen in comun cu greata si cu voma doi pacienti din
lotul I (7,7%) erau evaluati initial cu abdomen acut.

La examenul fizic al toracelui, sindromul de condensare
pulmonara a fost stabilit cu aproximativ aceeasi frecventd in
ambele loturi: 34,6% (9/26) vs 37,9% (85/224) dintre pacienti
(p > 0,05). Sindromul bronhoobstructiva dominat in tabloul
clinicin 7,7% (2/26) din cazuri, din lotul I, si in 16,5% (37/224)
din cazuri din lotul II (p > 0,05).

Unele componente ale sindromului de raspuns in-
flamator sistemic au fost mai pronuntate in lotul pneumo-
niilor cu evolutie nefavorabild. Aceasta se referd la frecventa
respiratiei (FR) mai mare de 22 pe minut: 96,2% (25/26) vs
54,5% (122/224) din cazuri (p < 0,05) si tahicardia cu peste
125 de biétdi pe minut - 69,2% (18/26) vs 25,9% (58/224)
din cazuri (p < 0,05). Reactia febrild peste 38°C a fost mai
caracteristica pentru pacientii vindecati: 63,4% (142/224) din
cazuri vs 38,5% (10/26) din cazuri (p < 0,05). Temperatura
corporald sub 36°C a fost inregistrata in exclusivitate in lotul
I-11,5% (3/26). Pentru leucocite, VSH, proteina C-reactiva,
fibrinogenul nu am observat diferente statistic veridice. Doar
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devierea formulei leucocitare in stinga a fost evidentiatd in
100% din cazuri din lotul I, dintre care prezenta formelor
tinere >10% a fost relevata in 88,5% (23/26).

In toate cazurile din lotul I pneumonia a fost apreciati ca
severd, care, conform conceptului contemporan, este privitd ca
si stare septicd [11], evoluand cu complicatii sistemice. Astfel,
hipotensiunea arteriald ca manifestare a socului septic (ten-
siune arteriala sistolicd < 90 mm Hg si/sau tensiune arteriala
diastolicd < 60 mm Hg) a fost evidentiata cu predilectie in
lotul I: 69,2% (18/26) vs 14,7% (33/224) din cazuri (p < 0,001),
precum si oliguria observaté in 23,1% (6/26) vs 3,6% (8/224)
din cazuri (p < 0,001). Statutul mental alterat a fost mai car-
acteristic pacientilor din lotul I - 46,2% (12/26) din cazuri vs
9,4% (21/224) din cazuri din lotul II (p < 0,001). Sindromul
insuficientei multiple de organe a fost constatat semnificativ
mai frecvent in lotul I - 76,9% (20/26) din cazuri vs 8,5%
(19/224) din lotul II (p < 0,001).

Examenul radiologic al cutiei toracice a pus in evidenta
infiltrate de tip alveolar in 92,3% (24/26) din cazuri din lotul
I. Opacitatea a fost distribuitd multilobar si/sau bilateral in
peste jumétate din cazuri din lotul pacientilor decedati - 57,7%
(15/26) vs 13,8% (31/224) din cazuri (p < 0,05). Focare de
distructie au fost mai frecvent prezente in lotul I - 15,4%
(4/26) vs 4,5% (10/224) din cazuri (p < 0,05). Epansamentul
pleural a fost evidentiat in 26,9% (7/26) vs 11,6% (26/224) din
cazuri (p < 0,05), iar progresia opacitatii cu peste 50% laa 2-3-a
zi a putut fi observatd in 41,7% (5/12) din cazuri, din lotul I,
siin 11,4% (5/44) din cazuri, din lotul II (p < 0,05).

Diagnosticul etiologic a fost intreprins in 50% (13/26) din
cazuri din lotul I. Este evident ca atat terenul compromis, cét si
microorganismele inalt virulente, au favorizat evolutia nefastd
a pneumoniilor comunitare. Astfel, dintre agentii diagnosticati
pe prim-plan s-a plasat Legionella pneumophila — doua cazuri,
urmatd de Staphylococcus aureus — un caz, Klebsiella pneumoniae
- un caz, §i Pseudomonas aeruginosa — un caz.

Ca si cauzd nemijlocita a decesului PC a fost considerata
la 53,8% (14/26) dintre pacienti, la care moartea a survenit
prin insuficientd cardiaci si respiratorie acuti. In 42,3%
(11/26) din cazuri PC a contribuit esential la deces, procesul
pneumonic dezvoltandu-se pe fundal de cord pulmonar cronic
- 7,7% (2/26); valvulopatia reumatismald, cu insuficienta
cardiaca congestiva si cu dereglari de ritm - 7,7% (2/26);
degeraturile membrelor inferioare cu gangrena - 7,7% (2/26);
ciroza hepaticd - 15,4% (4/26); insuficienta renala cronicd in
stadiul uremic - 7,7% (un pacient cu glomerulonefrita cronic,
o pacientd cu nefropatie diabetica).

Examenul necropsic a relevat modificari de tipul
hepatizérii cenusii in 23,1% (6/26) din cazuri; supuratie
pulmonara - in 19,2% (5/26) din cazuri; empiem pleural
- in 3,8% (1/26) din cazuri; edem pulmonar - in 88,5%
(23/26) din cazuri; edem cerebral - in 30,8% (8/26); fistuld
pleuropulmonara - in 3,8% (1/26) din cazuri; meningita
- 1in 3,8% (1/26) din cazuri; pericarditd — in 15,4% (4/26);
sindrom al coaguldrii intravasculare diseminate - in 34,6%
(9/26) din cazuri.

Cele mai frecvente modificari descoperite la examenul
histopatologic al plamanilor (fig. 3-8) au fost: exsudatul

in alveole deseori repartizat neuniform - 53,8% (14/26);
edematierea i ingrosarea septurilor interalveolare — 19,2%
(5/26); bronsiolita cu aglomerdrile leucocitare in alveolele
peribronhiolare adiacente - 7,7% (2/26); focarele de abcedare
si necroza cu autoliza septurilor interalveolare - 7,7% (2/26);
infiltratia pleurei viscerale cu leucocite si acoperirea ei cu
depozite de fibrina - 11,5% (3/26).

In baza analizei discriminante pas cu pas, am evidentiat
opt factori de prognostic nefavorabil al pneumoniilor la
pacientii de varste tAndra si medie (tab. 1). Acestia au cuprins
deficit ponderal, etilism, insuficientd renala cronicd, afectiune
hepaticé cronicd, temperatura corporald, statut mental alterat,
tensiune arteriald (TA) sistolica sub 90 mm Hg, afectare
multilobara si/sau bilaterala a plaméanilor.

Tabelul 1

Factorii de prognostic ai evolutiei nefavorabile a
pneumoniei comunitare, %

Factorii Lotul I Lotul Il p
(n=26),% | (n=224),%
Deficit ponderal 65,4 2,2 < 0,001
Etilism 73,1 14,7 < 0,001
Insuficienta renala cronica 7.7 0 < 0,001
Afectiune hepatica cronica 50 14,7 < 0,001
- hepatitd cronica 34,6 13,4 < 0,01
- ciroza hepatica 15,4 1,3 < 0,001
Temperatura corpului

-t<37°C 26,9 58 < 0,05
-1 38°C- 38,9°C 26,9 43,3 <0,05
Statut mental alterat 46,2 9,4 < 0,001
TA sistolicd <90 mm Hg 69,2 14,7 < 0,001
mltioberd /saq biateral 57.7 138 | <0001

Cazul clinic prezentat in continuare vine si demonstreze
importanta factorilor de prognostic evidentiati.

Pacientul C., 49 de ani, internat in mod urgent in sectia
Reanimare §i Terapie Intensivd a SCM ,,Sfanta Treime”. Se
stia bolnav a 5-a zi, boala debutidnd acut cu febrd 39°C,
junghi toracic pe stinga, tuse seacd. Tratament la domiciliu
nu a ficut. Am stabilit ca pentru moment nu era angajat in
campul muncii, era fumator (30 an/ pachete) si consumator
cronic de alcool.

La examenul primar avea dispnee in repaus, tuse
mucopurulentd, febrda 38,8°C, cianozi, transpiratii, era in
subnutritie. Semnele unui posibil infiltrat pulmonar de-
scoperite la examenul fizic (murmur vezicular diminuat
subscapular pe stinga, raluri crepitante la acest nivel) au fost
sprijinite de prezenta pe radiograma toracelui a opacititii in
campul mediu stang, cu extindere polisegmentara (fig. 1, 2).

Pneumonia a fost considerata severa, deoarece pacientul
avea semne de insuficienta respiratorie acutd (FR 32 pe minut),
soc septic (TA 80/60 mm Hg, frecventa contractiilor cardi-
ace — 120 pe minut, oligurie). Datele paraclinice obtinute in
continuare au pledat pentru o eventuala insuficientd multipla
de organe, pacientul avand hipoxemie (PaO, - 52 mm Hg,
PaCO, - 33 mm Hg, SaO, - 88%, pH - 7,36), ureea - 12,8
mmol/l, cregterea de 2 ori a ASAT, de 1,5 ori a ALAT. Au
fost prezente, de asemenea, semnele sindromului de raspuns
inflamator sistemic: leucocitozd 10,3x10%/1 cu nesegmentate
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Fig. 1. Pacientul C., 49 de ani.Radiografia toracica in
incidenta posteroanterioara la internare: opacitate
alveolara neomogena cu tendinta spre confluare, situata
pe stanga in caimpul mediu stiang.

Fig. 2. Pacientul C., 49 de ani. Radiografia toracica in
incidenta laterala stanga la internare: opacitatea este
situatd in proiectia lobului superior stang.
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Fig. 3. Microfotografie. Pacientul C., 49 de ani. In
alveolele din partea stinga a cimpului vizual - exsudat
predominant seros, in dreapta - exsudat predominant

leucocitar. Ob. 7, oc. 10. Coloratie hematoxilina si eozina.

‘»

19%, VSH 28 mm/ors, fibrinogen 7,6 g/1, LDH 513,3 Un/l Fig. 4. Mcrofotografie. Pac{eul C., 49 de ani. In zona
(N'200-400 Un/1), proteina C-reactivi 48 mg/l. In continuare subpleurali in alveole exsudat constituit din fibrina si
pacientul a fost consultat de ftiziatru, fiind exclus diagnosticul neutrofile, pleura viscerala este hiperemiati, edematiata,
de tuberculoza. S-a colectat sdnge pentru: hemocultura, SIDA, acoperiti cu depozite de fibrina. Ob. 7, oc. 10. Coloi’a;ie

diagnosticul agentilor atipici si markerii hepatitelor virale hematoxilina si eozina.
(rezultatele obtinute ulterior au fost negative).
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Fig. 5. Microfotografie. Pacientul P, 51 de ani. Exsudatul
din alveole este constituit predominant din leucocite si

neutrofile. Ob. 7, oc. 10. Coloratie hematoxilina si eozina.
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Fig. 7. Microfotografie. Pacientul T., 54 de ani. In alveole
exsudat constituit predominant din leucicite neutrofile
si macrofage alveolare, in dreapta - 0 zona extinsa
de abcedare cu necroza, autoliza septurilor alveolare
si formarea unei cavitiati. Ob. 7, oc. 10. Coloratie
hematoxilina si eozina.

Y

A fost initiatd antibioterapia combinatd (cefotaxim
si ciprofloxacind), oxigenoterapia, au fost administrate
dopamind, dexametazona, perfuzii cu solutii macromolecu-
lare. Aceasta a contribuit la o oarecare stabilizare a stérii pa-
cientului, TA atingdnd 90/60 mm Hg, frecventa contractiilor
cardiace 110 bétai pe minut, frecventa respiratiilor 24-26 pe
minut, t° 37,8-38,2°C.

A doua zi, in pofida tratamentului aplicat, starea s-a
agravat, pacientul a devenit obnubilat, au progresat semnele
insuficientei respiratorii i cardiace, decesul survenind la 36
de ore de la internare.

Examenul morfopatologic a relevat: pneumonia cu
afectare aproape completd a lobului superior stang, pleurezie

Fig. 6. Microfotografie. Pacientul P., 51 de ani. In
lumenul bronhiei exsudat cataral-seros cu elemente
celulalre, inclusiv macrofage cu hemosiderina, in
alveolele peribronhiale adiacente aglomerari de leucocite

neutrofile. Ob. 7, oc. 10. Coloratie hematoxilin si eozina.
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Fig. 8. Microfotografie. Pacienta M., 50 de ani. Epiteliul
mucoasei bronhiolare complet descuamat, peretele
edematiat, hiperemiat, infiltrat cu leucocite si limfocite,
in lumen - detritus celular (bronsioliti). In alveolele
peribronhiolare adiacente aglomeriri leucocitare. Ob. 7,

oc. 20. Coloratie hematoxilina si eozina.

fibrinoasa din stinga, edem pulmonar (fig. 3, 4), edem ce-
rebral (edem perivascular si pericelular, distrofie proteicid a
neurocitelor), distrofie proteicd a cardiomiocitelor, sindro-
mul coagulérii intravasculare diseminate (sludge eritrocitar,
trombusuri eritrocitare si fibrinoeritrocitare in reteaua mi-
crocirculatorie), steatohepatita alcoolica (distrofie proteicd a
hepatocitelor, infiltrare grasoasa sub forma de picaturi mici,
tesut fibros in zonele centrolobulare).

Analizand cazul dat prin prisma datelor literaturii de
specialitate, consideram cd, pe langa afectarea poliorganica in
cadrul etilismului cronic (inclusiv boala alcoolica a ficatului),
subnutritia, dereglarea clearance-lui mucociliar sub influenta
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fumatului, a avut importantd si faptul ca apelul la ajutorul
medical s-a realizat atunci, ciAnd pacientul era practic la aga-
numitul point of no return [9]. In cazul prezentat examenul
morfopatologic a confirmat diagnosticul clinic §i a adus dovezi
in favoarea pneumoniei severe complicate cu sindromul
insuficientei multiple de organe.

Concluzii

1. Prognosticul nefavorabil al pneumoniilor comu-
nitare la pacientii cu vérsta sub 60 de ani este determinat in
egala mésura de factorii de teren (etilismul, deficitul ponderal,
afectiunea hepaticd cronicd, insuficienta renald cronica) si
factorii clinico-radiologici (extinderea procesului pneu-
monic, hipotensiunea arteriald, lipsa reactiei febrile, constienta
alterata).

2. Spectrul modificarilor histopatologice ale pneumo-
niilor cu evolutie nefavorabild a cuprins exsudatul alveolar,
edematierea si ingrosarea septurilor interalveolare, focarele de
abcedare, infiltratia pleurei viscerale cu leucocite si acoperirea
ei cu depozite de fibrina.
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Xupyprudeckoe nedeHne 6eJpeHHBIX IPhIK

A. Boresary, A. Konropy6a, E. Mapakyna

Knnunueckas 6onpunia, Tupacnons

Surgical Treatment of Femoral Hernias

The research examined current methods of surgical treatment for the femoral hernia. Long-term results of autoplastic methods of hernioplasty
resulting in frequent relapses of disease are clearly unsatisfactory. The new method of hernioplasty combines autoplasty with the use of a relaxing
incision of the front wall of the rectus sheath and autodermoplasty. 8 patients, 6 women and 2 men, were surgically treated. Both immediate and
long-term results of treatment (3 months and 5 years) are good. None of the patients has suffered a relapse.

Key words: femoral hernioplasty, combination of autoplasty with autodermoplasty.

Tratamentul chirurgical al herniilor femurale

Au fost supuse unei analize metodele cunoscute de tratament chirurgical al herniilor femurale. Rezultatele hernioplastiilor tisulare din cauza
recidivilor frecvente sunt nesatisficitoare, fapt pentru care a fost propusd o noud metodéd de hernioplastie femurald care prevede autoplastie
cu incizie de relaxare a tecii mugchiului abdominal rect asociatd cu autodermoplastie in scop de consolidare a zonei afectate. Dupd metoda
propusd au fost operati 8 pacienti: 6 femei si 2 barbati, spitalizati in mod programat cu indicatii la internare planice. Hernii femurale pe dreapta
s-au depistat la 5 bolnavi, pe stinga - la 3. Rezultatele postoperatorii la externare si cele tardive (catamnezd - 3,5 ani) fiind bune. Recidive nu
s-au inregistrat.

Cuvinte-cheie: hernioplastie femurala, asociere de autoplastie cu autodermoplastie.
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BBepgeHue

K 6efpeHHBIM IpbDKaM OTHOCATCS IPbDKY, KOTOpbIe
BBINIAYMBAIOTCSA MefjuanbHee Oe[pEHHBIX COCYZOB Yepe3
OenpenHblit KaHan. OHM BCTPEYAIOTCA 3HAYNUTENIBHO peXke
ITaXOBBIX I'PBIXK, COCTAB/IAA BCETro 2-4% OT 4YMCIIa, TaXOBbIX;
Yale BCero — B 75% cay4aes — y )keHIMH; y 10% manmueHTos
OenpeHHbIe TPHDKM BOSHUKAIOT [IOCTIE IPhDKeCedeH s [1axo-
BOJ IpbDKIL. Tak Kak 6epeHHbIN KaHAI OKPY>KeH PUTHTHBIMU
cTpyKTypami (1maxoBas, rpebelkoBasi, TaKyHapHas CBA3KM,
O/IB3JJOLLIHO-TOACHIYHAS MBIIIIA), OepeHHble IPHDKY Yac-
TO YLIEM/IAIOTCA U IPUMEPHO B 35% Cy9aeB ONepUpPYIOTCA
B ypPreHTHOM Hopsfike. BooOlije anbTepHaTUBBI ONepaTyB-
HOMY JIe4eHNI0 OepeHHbIX TPbDK OTCYTCTBYIOT. HoleHne
OaHgaxKa, 4TO MPUMEHAETCA NPU ITAXOBBIX IPbDXKAaX, 371eCh
UCK/II0Y€eHO. VI3-3a pefKOCTY BCTpeYaeMoil MaTOMOI UM OT-
CYTCTBYeT OOILelIpMHATas TAKTUKA OLIePATUBHOIO JIeYeHA.
Hapsapy ¢ ximaccnyeckymu onepanysami [1, 2], npeparaorcs
COBpEeMEHHBIE CIIOCOOBI € UCII0/Ib30BaHMEM SH/JOIIPOTE30B:
omepaunu Bendavid, Lichtenstein-plug, Trabucco-plug, na-
[IapOCKONNYeCcKoe SHIOIpOTe3NnpoBanue |3, 4, 5].

BHeOprolIHbIe JOCTYIIBI TePHIOIIIACTUKY OeIPEHHBIX
IPBDK pasfensioTcs: Ha OegpenHsle 1 maxossle. [Ipu Genpen-
HOM JIOCTYIIe B OelpeHHOM TpPeyTO/IbHUKE BBIfIE/IAIOT IPbI-
JKEBOJI MEIIIOK, MCCEKAIOT M/IN BIIPABIIAIOT €r0 B OPIOLIHYIO
10710CTh. IIpn yIeMIeHnsX in HEBIPABUMOIL OepeHHOIt
IpbDKe NpKOeraiT K paccedeHMIo JIAKYHAPHOII CBA3KM Ha
rny6uny o 1,5-2,0 cM. IppDKeBble BOpOTa 3aKpBIBAIOT Y3-
JIOBBIMM IIBAMI Ha YPOBHE ITTyOOKOTO KO/MbIa OefpeHHOro
KaHaJIa [Ty TeM Ha/IO)KeHVsI 3-4 Y3/I0BBIX IIBOB ¢ (UKCALeN
[IaXOBOIJI CBSI3KM K IPeOEIIKOBOII — TaK Ha3bIBAEMBbIIT CIIOCO6
Bassini-Kirschner [1]. Omucanusiit cioco6 Hanbosnee mpoc-
TOI1 Y CETOHA XVMPYPIM IIVPOKO €T0 UCIO/Ib3YIOT, 0COOEHHO
B YPreHTHOI Xupyprumn. Bmecre ¢ Tem croco6 He mo3BossieT
MIOTHOCTDBIO YHAMNUTD TPBDKEBON MEIIOK ¥ ITPOYHO 3aKPhITh
IpbDKeBble BOPOTa, B pe3y/ibrare OO/bILIOE YICTIO PeLU/JBOB,
KOTOpbIe JOCTUTAIOT 36% [6, 7], B CBsA3M € 4eM ObUIN BBICKA-
3aHBI MHEH, YTO OepeHHbIIT JOCTYI He OIpaByas cebs u
IO/DKeH OBITb 3aMeHEH [TaXOBBIM.

IIpy maxoBOM JOCTYyIIE BCKPBIBAETCA ITAXOBbI KaHAT,
paccekaercs nonepeyHas Qacuys mapajienbHO HaX0oBOil
CBsA3Ke U BBIMONHAETCA TePHMOMNIACTUKA CO CTOPOHBI
rnyb6okoro 6egpeHHoro Konbia. Hanbonee nsBecrex
coco6 G. Ruggi [2], mpu KOTOpPOM TPBIXKEBOI MEIIOK
[I0CyIe epeBoja Yyepe3 GeapeHHBbIT KaHaI B IAXOBYI0 006-
JIaCTh BBICOKO JICCEKAIOT, a ITy60oKoe OepeHHOe KOIbII0
3aKpBIBAIOT CIIMBAaHNEM Y37IOBBIMM IIBAMI ITAXOBOI 1
rpebemKoBOil CBSI30K C MOC/IEAYIONIell ayTOIIACTUKOI
IepefHell CTeHKN MaxoBOro KaHanma. V JaHHBII c11ocob,
HeCMOTPS Ha KaXyUIyICA paguKanibHOCTD, He BCerja
[103BOJLAET HaIe>KHO 3aKOHYNUTD OefpeHHYIo IacTuky. Kak
CIIpaBeIMBO OTMEYal0T HeKOTOpBIe aBTOPHI [8], He penknu
CITyJan, KOTZla He y[jaeTCA IOATATMBATD ITaX0BYIO CBA3KY
K TpebeIIKoBoil, 0COOEHHO KOIZa MEX/Y HUMI MMEEeTCs
IIMPOKOe NPOCTPaHCTBO. [Tpyu aToM duKcarsa IpoOBOAUT-
s C HaTsDKEHNUEM, YTO MOXKeT IIPUBECTH K IIPOPE3bIBAHNUIO
BOB U peruausaM. Kpome Toro, mpu 3ToM BO3HUKAET
U [pyras peajbHas OMAaCHOCTb — CHaBjIeHue OepeHHBIX

COCYZOB, UTO BBI3bIBAeT 3aTPY/[HEHME KPOBOTOKA 110 6ef-
PEHHBIM BEeHaM, OIIAaCHOCTh TPOMO00OPasoBaHMA.

TaxumM 06pa3oM, CTAaHOBITCS OYEBITHBIM, UTO Oe3 IIpyMeHe-
HJIAA JOTIOTHATE/IbHBIX ITTACTUYECKIX MAaTepPUaIOB PeaTbHO yTyd-
IIUTD Pe3y/IbTaThl OePEHHO TePHUOIIACTUKI HEBO3MOXKHO.

Her comHeHmit, 4To npuMeHeHME 3HIOIPOTE30B Cy-
IIeCTBEHHO Y/Iy4IlIaeT Pe3y/IbTaThl XUPYPrUIECKOTO IEYEHNA
6enpeHHbIX TpbDK. Tak, B kmHMKe Shouldice, rae exxerogHo
B IUIAHOBOM IOPSfIKe ONepUpyI0T 0Koio 1400 60MbHBIX ¢
6efIpeHHBIMY TPbDKAMU, IPUMEHA pas/INuHble BUII 9H/0-
IPOTEe3MPOBAHYS, PELIUAVBLI 3a00/1eBaHMsI COCTABIAIOT 2,4%
[9]. BmecTe ¢ TeM HEOOXOUMO COTTTACUTHCSI, UTO SHTOIPOTeE-
3MpoBaHIe Py OeIpeHHBIX IPbDKAaX MMeeT T0KA OTPaHIYeH-
HOe IIpYMeHeHe 10 IBYM IIPUYMHAM: KaK y>Ke ObIIO CKa3aHo,
He MeHee 35% TpbDKEHOCHTEIEN ONIepUPYIOTCA B yPTEHTHOM
HOPA/IKE, BO-BTOPBIX, UTO TAK)Ke HEMAIOBayKHO, JOPOTOBJ3HA
3H/IONPOTEe30B. JlamapocKkonyecKoe S3HAOIPOTE3NPOBAHIIE,
KpOMe TOTro TpebyeT ClenyagbHO TEXHUKY U IIOATOTOBIICH-
HBIX K 9TOMY CIIELIa/TJCTOB, MOXKET IIPOU3BOAUTHCSA TONMBKO
B CII€L[Ma/IM3MPOBAHHBIX CTAllVIOHAPaX.

Jpyroit maacTudecknit MaTepua, KOTOPHI He Oes-
ycremHo okono 100 et npuMeHAeTcA B TePHUOIOTUHA, 3TO
ayTOKOXa, 3 KOTOPOJI IPUTOTAaBNMBAIOT ayTofepMabHble
TPaHCIIJIAaHTAThl HEMOCPEICTBEHHO BO BpeMs Ollepaliu.

/3BecTeH cr10co6 KOMOMHMPOBAHHOI MHOTOC/IONHOI
IJIACTUKY TIPU GepeHHOI TPbDKE IaXOBBIM JJOCTYIIOM C
IpUMeHeHNeM ayTOAepMaIbHOrO TpaHCIUIaHTaTa [8], cyTh
KOTOPOTO CBOAMTCA K MCCEYEHMIO JTOCKYTa KOXM U TIOfI-
KOXXHOII K/IeTYaTKM B BUJie 9JUIMIICA B IIaXOBOI obmacTy,
IPUTOTOB/IEHNUIO 13 HETO ayTOJepMalbHOTO TPaHCIIJIaHTa-
Ta. BckpbIBaeTcs MaXoBblil KaHa, BbIfleNIAeTCA IPbDKEBOE
BBIIIIYMBaHNE B OIPEHHOM TPEYTOIbHIKE 1 IIePEBOJUTCS
B IIaXOBYI0 00/IacTh, Ifle IPBIKEBO MEIIOK OTCEeKaeTCs.
ITaxoBbIJi MPOMEXYTOK ¥ MHTEP/IUTaMeHTapHOE IIPOCTPaHC-
TBO (BHyTpeHHee Oef[peHHOe KOJIbII0) KOHCOMUAUPYIOTCSA
ayTofiepMaIbHBIM TPaHCIIAHTATOM, KOTOPBIN CIIMBAETCSA
(UKCUPOBAHHBIM IO IEPUMETPY: MEAUANBLHO U BBEPXY
— K CYXOXXW/IbHBIM 06pa3oBaHNAM IIPSAMOIL, IONEPETHOI U
BHYTpPEHHeI KOCOJ MBIIIL, BHU3Y — K ITyIIaPTOBOI CBA3KE, a
HOCepefiHe — K IPebelIKoBOolI CBsA3Ke, II0C/Ie YeTO BBIITO/IHS -
I0T IJIACTUKY AIIOHEBPO3a HAPY>KHOJ KOCOII MBIIIIIbI B BUJE
IYIUIMKATYPbl MM Kpail B Kpail ¥ OCYIIeCTB/IAIOT IIOCTIONHOE
YIIMBaHMe [TOCIeOIePaliIOHHO PaHbl.

HepmocTaTkyu MeTofa 3aK/II0YAIOTCA B TOM, YTO OH,
BO-TIEPBbIX, C/IOKHBIII B MICTIOTHEHNUN, BO-BTOPBIX, ayTO-
IepMasIbHbIIT TPAHCIUIAHTAT, PMKCUPOBAHHBIN ITOCEpeNUHEe
K TpebeIIKoBOll CBsA3Ke, CUIBHO eOpMUpPYeTCs, IPUHU-
MaeT «BOPOHKOOOpasHy0» (popMYy, a HaIOXKeHIe TIPY 9TOM
MHO>XECTBA ILIBOB TO/NbKO YXY/IIA€T a/leKBATHBIE YCTIOBUA
IJIS ero NIPIVDKMBAHMNS, CIefOBAaTe/IbHO, TepsaeTcsa apdek-
TUBHOCTb F€pHMOIIACTHKY ¥ BO3MOXKHO PeMAVBIPOBaHNE
3a00/IeBaHSL.

ITens paboOThI — YIyULUINTD Pe3yIbTAThI JIEIeHNS Oef-
PEHHBIX TPBDK IIyTeM HaJe)KHOTO 3aKPbITUSA BHYTPEHHETO
6efIpeHHOT0 KOJIb1Ia, KOHCOMAALVN MHTEPIUTAMEHTAPHOTO
IIPOMEXYTKA U B 1I€/IOM YKpeIlJIeH)e 3a/jHell CTeHK! I1aXo-
BOTO KaHaja.
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MaTeplnan n metoavika

Hamu paspaboran MeTop' KOMOMHMPOBaHHOI OefpeH-
HOJ TePHMOIIACTHKY, COYETAOIINII ay TOIIZIACTUKY U ayTO-
JE€PMOIITTACTUKY, IIPY KOTOPOM TPEeXCIOIHasA KOHCONMALI A
3a/jHell CTEHKM I1aXOBOI'O KaHaja M YKPbITUE BHYTPEHHETO
OefpeHHOr0 KO/blja IIPEJOTBPALIA0T PenNANBEI 3aboe-
BaHMs1. Crioco6 OCyIIeCTBISIETCs CIefYIUM 00pasoM.
[TponsBopsAT IBa IOTYOBa/IbHBIX pa3pesa B IaX0BOI 00/1acTi
M MICCEKAIOT JIOCKYT KOXKM 1 TTOJKOXKHOI K/I€TYaTKM B BUTIE
9JUIAIICA, U3 KOTOPOTO MPUIOTAB/IMBAIOT ayTOJEePMabHbIi
TPaHCIUIAHTAT 10 9Kcrpecc-MeTony B. H. SlnoBsa [10]. Beipe-
JIAIOT TPBDKEBOE BbINIAYMBaHNE B O[[peHHOM TPeyTrolbHIKe,
IIOC/Ie YeTO PACCEKAIOT allOHEBPO3 HAPYKHOM KOCOiI MBIIII-
IIbI, ¥ IPUCTYIAIOT K IIEPeBOJY I'PHDKY ¢ Oefipa B IaXOBYIO
obmacte. [l 3TOrO, KaK MpaBuio, TpedyeTcs: He TONBKO
paccedeHne monepevHoN (acuyuy mapajeIbHO Iax0BOI
CBA3Ke, HO ¥ TAKYHAPHOI CBA3KM Ha MpOTsKeHun 1-1,5 cMm,
TOCJIe Y€TO IPhDKEBOI MEIIOK M3-I0J, yIIapTOBOM CBA3KN
cBOOOJHO ITepeBOANTCS Yepes OepeHHbII KaHaI B IAXOBYIO
obmactp (puc. 1).

BBIMOMHAIOT BBICOKYIO 06pabOTKY IPHDKEBOTO MEIIKa
C IpOLIMBaHMEM I MICCEYEHMEM €TI0 Y ocHoBaHuA. [Iponsso-
JAT PeaKCUPYIOLINIT paspes MepejHero NMCTKa Blaraaniia
IIPSMOJT MBIIIIIBI OT JIOHHOTO OYTOpKa /10 IPaHMIIbI AlIOHEB-
POTMYECKOI VI MBILIEYHOI 9aCTV BHY TPEHHEN KOCOV MBIIIIIBI,
TOCJIe 4ero jaTepanbHBI Kpail pacCeYeHHOTO BJIarajinina
IIPSIMOIT MBIIIII[BI BMECTE C TIOIIEPEYHOI (haciimert OfIIBAI0T
K rpebenikoBoit cBsizke (puc. 2).

ITpu 35TOM B NMpOEKLUN BHYTPEHHEr0 OepeHHOTO
KOJIbIIa B Y3/I0BOJI IIIOB 3aXBaTbIBAIOT 1 IPeOEIIKOBYIO CBA3-
KY, M HVYDKHII Kpall IyIIapTOBOI CBA3KM, 3aKpbIBasd BXOJ, B
OenpenHslit KaHasl. JlaTepanbHee IPOXO/DKAIOT GUKCALINIO K

S

Puc. 1. IlepeBop rppbiKeBOro MelKa M3-TOf yNIapTOBOIi
CBS3KH B IaXOBYIO 00/1aCTh.

1 — paccedeHHBIN allOHEBPO3 HAPY>KHOI KOCOJ MBIIIIBI
KIBOTa;

2 — TIymapToBas CBA3Ka;

3 — I'PbDKEBOI MELIOK;

4 - BHyTpeHHee Oe[peHHOe KOJBIIO.

BJIaTa/IMILy IO/IB3JOUIHBIX COCY/IOB U ITyIIAPTOBOM CBA3KE.
bnaropmapsa sTomy nmpuemy MblllIeYHbIe BOJIOKHA IPAMOI
MBIUIIIBI JKMBOTA MI€PEMENIAOTCA JIaTepanbHO, IPUKpPbIBas
IIaXOBBIIT IPOMEXYTOK (puc. 3).
KoHconmupanuio BbIIOTHEHHOI ayTOIIACTUKU OCY-
LIECTBIIAKT ayTOAEPMaIbHbIM TPAHCIUIAHTATOM, KOTOPBIN
1
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Puc. 2. Hayano ¢pukcamnuu narepanbHOro Kpas
paccedy€HHOM CTEHKM BIaraaynma NpAMOM MBIIIIbI K
rpe6enIkoBoii CBA3Ke y37T0BBIMU LIBAMIL.

1 - pemakcupyommii paspes Barajniia MpAMO MbILILIbI
JKIBOTa;

2 — JmaTepasbHbIil Kpaii pacCe4EHHOrO B/Iaraniia;

3 - rpebeKoBast CBs3Ka;

4 - BHyTpeHHee OeffpeHHOe KOMBLIO;

5 - mymapTo Bas CBA3Ka.

3

Puc. 3. ®uxcanmsa marepaabHOro Kpas pacce4€éHHOro
BJIATa/IMINA MPAMOIT MBIIIIIBI K IPe6eIIKOBOI 1
NyNapTOBOJi CBA3KaM Ha 3aBepUIAIOIeM JTale.

1 — MepuanbHbBIA Kpalil pacCEYEeHHOro Bjaraauila IpsMoNn
MBIIIIIBI )KUBOTA;

2 — TIpsAMas MBIIIIIA )XMBOTA;

3 — JaTepanbHBIN Kpall PacCeYEHHOTO BJIarajmiia MpsMon
MBIIIIIBI )KMBOTA.
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Puc. 4. 3amemenne o6pasoBasuierocs gegexra
B/Iaraanina NPAMOI MBILIIbI Ay TOePMaTbHbIM
TPaHCIUIAHTATOM.

1- ayTo,uepMa}IbeHZ TpaHCIUIaHTAT.

YK/Ia/ibIBAIOT 10 IlepUMeTpPy 06pasoBasiuerocs gedexra Ba-
ra/IMIa IPSMOI MBIIIIBI M GUKCUPYIOT Y3/IOBBIMU IIBAMI
110 BEpPXHEMY KOHTYPY K MEIMaIbHOMY Kpalo PacCEYEeHHOTO
BJIaTa/lMIa IPAMON MBI, BHU3Y K ITyTIAPTOBOJ CBA3KE
(puc. 4).

AyTonepManbHBIN TPAHCIIIAHTAT YK/IA/[BIBAIOT U (PUK-
CUPYIOT B XOPOLIO PacTAHYTOM IIONIOKEH!M, YTO CO3TAeT
OIITMMaJIbHbIE YCTIOBUA /IS alallTaliy M IpypKuBaHyA. Hap
ayTofepMa/lbHBIM TPAHCIUIAHTATOM BBINIOJHAIOT MIACTUKY
aIlOHEBPO3a HaPY>KHOJ KOCOJ MBILIIILI )XVBOTA B BUJIE YTI-
JIVIKATYPBI U OCYIIECTBIIAIOT MIOC/IONHOE YIIMBAHIE IIOCIE0-
TE€PALYIOHHOM PaHBI.

ITo onmcanHoit MeTOMKE B I XMpyprudeckom orzene-
Hun Kb . Tupacnonsa ¢ 2006 o 2009 rop. onepuposaHo 8
OOBHBIX: 6 KEHIIVH U 2 MY>K4MH, CPEHIIT BO3PACT IIpoJIe-
JeHHBIX OObHBIX 64,3 Tofia. Bce manmeHTsI rocnimTamanpo-
BaHbI B IVIAHOBOM Hopsifke. J/IeBOCTOpOHHAA TOKaMM3al A
TPBDKIU MMeNach y 3, MpaBOCTOPOHHAA — ¥ 5 60/mbHBIX. Bo
BCeX CITyYasx MMeNCh HeBIPaBUMbIe IIEPBUYHEIC OelpeH-
Hble TPLDKI. Y OJHOTO 60IBHOTO KOHCTaTHPOBaHA MTaX0BO-
(dbeMopasbHas IpbhKa: PeNVANB IIPAaBOCTOPOHHEI MaX0BO-
MOIIOHOYHOJ TPBDKY (TIOC/Ie ayTOIIACTYKY) U TIepBUYHAS
OefipeHHas rpbhKa.

Pesynbrarhl 1e4eHUsT: HETIOCPEICTBEHHbIE PE3y/IbTAThI
JIeYeHUd — yﬂOB}IeTBOpI/ITeTIbeIe. BCG ITAaJVICHTDBI BBIIIMCAaHBbI.
[TocneonepalmoOHHBIX OCITOXXHEHNIT He 6b1710. B oTHaneHHbIE
cpoku (karamHe3 3,5 rofia) peluAuBOB 3a00/eBaHUS He
perucTpupoBaHo.

BbiBogbl

1. TIpeptoxeHHBIIT CTI0CO6 KOMOMHMPOBAHHOI TePHN-
OIIACTHKY OeIPEeHHBIX TPbDK IIPeJyCMaTpUBaeT YKPbITHE
[IaXOBOT'0O IIPOMEXKY TKa MBIIIEYHOI TKAHBIO, 3aKPBITIIE MEX-
JIMraMeHTapHOTO MPOMEXYTKa (acijaabHO-allOHeBPOTH-
4ecKUMM 00pa3oBaHMAMY U KOHCOMM/ALIMIO 2y TOIIACTUKI
ayTO/IEPMOIITIACTHUKOIA.

2. TpexcroiiHas ITACTUKA HAfIeXXHO 3aKPbIBaeT BHYT-
peHHee OefpeHHOE KOJIbLIO, YKPEIULAeT IIaXOBbIil IPOMe-
XKYTOK, CIIOCOOCTBYET YIYYIICHUIO Pe3y/lIbTaTOB JIe4eHNs
Oe/IpeHHBIX IPBDK U IIPETOTBPaAIaeT 00pa3oBaHe TAaXOBBIX
TPBIXK.
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ARTICOLE DE PROBLEMA, SINTEZA S| PRELEGERI

Pannue CTaaN pa3BUTUA BHEIICYCHOYHDIX JKCTYHBIX IPOTOKOB

A. B. Ilurnkamo

Kadenpa anaromun, Tonorpaduaeckort aHaTOMUM ¥ OIIEPaTUBHO XVMPYPIun
BykoBMHCKMIT TOCYJapCTBEHHbIN MEAMIIMHCKIUIT YHUBEPCUTET, YepHOBIIbI, YKpanHa

Early Stages of the Development of the Extrahepatic Bile Ducts

The article describes the critical periods of the development and dynamics of spatio-temporal transformations of the extrahepatic bile ducts
observed through a study of 12 series of histological sections of embryonic specimens. The extrahepatic and intrahepatic bile ducts are separated
at the moment of their anlage, but by the end of the embryonal period display a tendency toward their union.

Key words: extrahepatic bile ducts, development.

Etapele precoce de dezvoltare ale ductelor biliare extrahepatice

Prin studierea a 12 serii de sectiuni histologice ale embrionilor de 4,0-13,0 mm lungime, au fost investigate sursele primordiilor, perioadele
critice de dezvoltare §i dinamica modificérilor canalelor biliare extrahepatice in spatiu §i in timp. S-a stabilit cd ductele biliare extra- si intrahepatice,
din momentul aparitiei primordiilor, sunt dispersate, iar spre finele perioadei intrauterine se observa o tendintd de concentrare a acestora.

Cuvinte-cheie: ciile biliare extrahepatice, dezvoltare.

BBepgeHue

CoBepIlIeHCTBOBAHIIE METOIOB AMATHOCTIKY V1 BHETPEHIIE
HOBBIX M/IOVHBA3MBHBIX TEXHOMOIMI B OMIMAPHOI XUPYPIUM
HEBO3MOXXHbI 0€3 IICYEPIIBIBAIOIINX CBEfIeHNIT 06 eMOpIoreHese
¥ QHATOMY BHETIEYeHOYHbIX XKETYHBIX IIPOTOKOB 1], BK/II09ast
BapMAHTBI KPOBOCHAOXKEHMS 1 APXUTEKTOHUKY UX CHUHKTEp-
Horo ammapara [2]. [loHnMaHme 3THOIaTOreHe3a BPOXKIEHHbIX
[IOPOKOB CHCTEMBI MTAHKPEATHYECKNX U XKEMTIHBIX IIPOTOKOB
HY>)K/JA€TCs B BBISICHEHUN MX 9MOPMOHATBHOTO pasBuTus [4-
6]. Mexny TeM faHHbIe COBPEMEHHOII HAy4YHOI TUTEPATypHI
¢parMeHTapHbI 11 IPOTUBOPEYNBLL. BcecTopoHHee n3ydeHne
[IPeHaTaIbHOTO Pa3BUTUS CPUHKTEPHOTO allapara BHeIede-
HOYHBIX JKETIHBIX TPOTOKOB B CBETE COBPEMEHHBIX TOTPeD-
HOCTeIl IIPAKTUYECKOIT MEMIIMHBI SIBJIIETCS BECbMa BAKHBIM,
CBOEBPEMEHHBIM U AKTYa/IbHBIM BOITPOCOM MOP()OIOTIeCKOit
Hayku [6-8].

ITenp paGoThI — YCTAHOBUTH UCTOYHMKY 3AKIAAKN U
AMHAMIUKY IIPOCTPAaHCTBEHHO-BPEMEHHBIX IIPeoOpa3oBaHIil
BHeIIEUeHOYHbIX YKeTYHBIX TIPOTOKOB B PaHHEM IIepHOfie Ipe-
HATa/JIbHOrO OHTOTEHEe3a YelTOBeKa.

Ma'repwan n metoabl nccnepoBaHnAa

ViccnemoBanue IpoBeeHO C IIOMOLIBIO CBETOBON MMK-
pockonuu 12 cepnit TMCTONOIMYECKUX TOTATbHBIX CPE3OB
sapogpiieit 4,0-13,0 MM TemerHo-niATOYHOI AmHbl (TTIIT) 13
3MOPUOTIOTIYECKOIT KOMIEKIMM ByKOBMHCKOIO TOCYapCTBeH-
HOTO MEMIIVHCKOTO yHuBepcuterta. [lonydennsie 1y poBsie
U300paXKeHNs TUCTONOTMYECKIX IIPeNapaToB U3y4asnch Me-
TOJaMI TPEXMEPHOTO U IpaduiecKoro peKOHCTPYUpPOBAHMUSA
CpeAcTBaMU KOMIBIOTEPHON MporpaMMbl «BUpTyanbHBIN
aHatomucT» (XapbkoB). B cnyuasx, xorga 6omee yeM ofuH
9MOPUOH MPefCTAB/IANT OfUHAKOBBII BO3PACTHON HEPUOA,
[peraparsl CPABHMUBAINCH OTHOCUTENBHO MOP()OIOTIIeCKOit
CXOXXECTH VIV OT/INYMA B IIPENeNIaX CBOETO BO3PACTa, a TAKXKE
COTIOCTABIA/IVCD C IPEAbILYLIVM U CTIETYIOLIVM II0 BO3PacTHO
IIKajIe IpenapaTaMiu. JTO IO3BOMMIO 60Iee TOYHO COOTHO-
CUTb SMOPUOHBI K OIIpefe/IeHHO XPOHOIOTMYECKOIl IPYIIIIe.

-

UccenepoBanne Hauato ¢ amM6puona 4,0 mm TIII, y koToporo
3a49aTOK II€4Y€HM M BHEIICYCHOYHDIX JXETIHBIX IIPOTOKOB YXKeE
xopoiuo npeHTHdUIMpoBacs. Mopdonorndyeckoe pasputue
OBIIO IIPOC/IEKEHO B XPOHOMOIMYECKOI OCIeI0BATeIbHOCTI
CepMITHBIX CPe30B TMCTONOTIYECKNX TIpeNapaToB SMOPUOHOB
oT 4 110 6 Hefienb recTalum.

Pe3ynb'ra'rb| ncanefgoBaHviAa N ix 06cy)|(ne|-w|e

YcTanoBIEHO, YTO 3a9aTKOM YKETYHBIX IIPOTOKOB 1 IIEYEHN
ABJIAETCA TI€YEHOYHBIN JUBEPTUKYII, KOTOPBII YETKO IIPOCTIe-
1BaeTcs y 3apopbima 4,0 mm TIIJI. OTa neyeHoyHas moyka
SABJIACTCS BBILAYMBAHMEM HJOOMTACTIIECKOTO SIUTENNA BeH-
TpaJIbHOI CTEHKV BepXHeil YacTy mepefHelt KKy (Oymyeit
IBEHA/ILIATUIIEPCTHOI KUIIKY) B IIOIEPEYHYIO IIePeropoKy,
KOTOpas HpeficTaBiAeT co00il Me30ofepMabHyI0 IIaCTUHKY
MEXJY HONOCTBIO IIePUKAPAA ¥ HOXKON YKEeTTOYHOTO MeENIKa.
Knetku ayBeptyKyna ObIcTpO MpomnepupyoT 1 BpacTaoT
B KayJalbHYI 49acTb Me30JePMbl IIOIEPEYHOI IIePEropOaKN
MEXJy IIPaBOil 1 JIEBOJ KapJi¥Ha/IbHBIMY BEHaMM B TaK Ha3bl-
BaeMyI0 II€YEHOUHYI0 Me30fiepMy. [leueHOUHbIT AMBEPTUKYIL,
paspacTasich IMPOKMMM KIE€TOYHBIMU TKaMI, B CBOIO Ode-
penb ObICTPO e/MNTCA Ha KPAaHMA/IbHYIO U Kay[a/IbHYI0 YacTul.
B koH1e 4-i1 Hemermt GopMa [EYEHOYHOI TOYKY ITOCTEIIEHHO
TpaHCOPMUPYETCA U B NIEYEHOUYHOM [[UBEPTUKYIE MOXXHO
BBIJIE/INTD TOTIOBKY (B KpaHMA/IbHOM, OOJIbIIIEl, YaCTH) U IIETIKY
(B KayzanbHOI, MeHbllel, yacty). KpaHnanbHad 4acTb MMeeT
pasmepst 500x315 MKM U IpefcTaBIsieT OO0l 3a9aTOK [EeYeH 1,
a KayjanbHadA focturaet 250x125 MKm.

C KoH11a 4-i1 - Ha4a/1a 5-11 HeJle/ BHY TPy TPOOHOTO pasBu-
THA, 3a CYET YIIMHEHV Kaya/IbHOl YacTy IE4eHOYHOTO JAMBEp-
TUKY/Ia, 06pasyeTcs BHEIEYEHOUHAs YacThb JKEMYHOTO IPOTOKA.
KaypabHas yacThb e4eHOYHOTO AMBEPTIKYIA (ITy3bIPHBII AVBep-
TUKYTT) TPAaHCHOPMUPYETCA B JKETUHBLIA ITy3bIPb, A €ro «IlefKa»
(bopmupyeT 1ysbIPHBLIT IIPOTOK. BBIIO POC/IEXEHO, YTO KITETKI,
KOTOpbIe (POPMUPYIOT XKEeMIHBII My3bIPb U ITY3bIPHBII IPOTOK,
HPOVICXOJAT U3 TYCTONOTMYECKY OTIMYHON MOIY/IALMY K/IETOK
sHTOfIepMbL. Ho)KKa ITe4eHOYHOr0 IMBEPTHKY/Ia MEXXITY IEPBUYHOM
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KMILKOIT, KOTopast fuddepeHIupyeTcs: B ABEHAALIATUIIEPCTHYIO
KIIIIKY; 1 ITy3bIPHBIM AMBEPTUKY/IOM TPAHCHOPMUpYETCst B OO
JKETTYHBII IPOTOK. VITaK, B TedeHue 4-i1 Hefie/V IIPOMUCXOIAT MHTEH-
CHBHBIE IIPOLIECCHI TPaHC(HOPMALIY IIEIeHOTHOTO AMBEPTUKYIIA I
(bopMOo0bOpasoBaHIIe KETIHON CUCTEMbI Ye/IOBEKA, I09TOMY JTF00bIE
HeO/IaronpyATHble (HaKTOPbl BHYTPEHHEI WM BHELIHEll Cpefibl
MOTYT HOCTY>KUTb IPUYMHOIN TOAB/IEHNA BapMaHTOB CTPOEHM:A
VIV BPOYKIEHHBIX TIOPOKOB JKETYHOTO ITy3bIPA U BHEIIEUEHOYHBIX
JKeTYHBIX IIPOTOKOB [5, 7].

B Teuenme 5-if Heflenmu MPOMCXOAUT MHTEHCUBHASA MPO-
nudepanusa KIETOK MeYeHV U yITMHEHVE BHeIeYeHOYHDIX
XKeTYHBIX MPOTOKOB. Kuimeunass Tpybka HauMHAeT 3aKpbI-
BaTbCs, GOPMUPYS [IBEHA[UATUIIEPCTHYIO KUIIKY. B KoHIle
5-i1 Helenu MPOCBET ITUX TPYOUAThIX CTPYKTYP 3aMOTHIETCS
SMUTEVATbHBIMI KJIETKaMM 1 cdesaeT. B sToT mepuop xopouro
IIPOCTIEXNBAETCA My3bIPHBIN IMBEPTUKYII, pa3MepPbl KOTOPOTo
cocTaBnAoT 250x130 MKM. 3a4aTOK JKEMYHOTO Iy3bIP OKPY>KEH
CO BCEX CTOPOH C/I0EM MEe3EHXVMBI, U3 KOTOPOit GopMUpyeTcs
€ro MBILIIeYHAsI ¥ COeAMHUTENIbHOTKAHHAS 000/I0UKIL, 1 TKAHBIO
neveHn. VI3 mopcanbHONM CTeHKM IBEHA/JIIaTUIIEPCTHON KUIIKY,
HAIIPOTHB MeCTa BO3SHMKHOBEHMA NEYeHOYHOTO AMBEPTHUKYIA,
bopMupyeTcs TOpCaTbHBIN aHKpeaTUYeCKil JUBEPTUKYTI, a
BCKOp€ TIOAB/AETCA BEHTPAIbHBII ITAHKPeaTHYeCKUIl IuBep-
TUKYZI U3 3a4aTKa >XeTYHOro IPOTOKA, KayJanbHee 3adaTKa
JKETYHOTO 1y3bIpsl. XOTs e4eHOYHbII AMBEPTUKY/ BOSHUKAET
U3 BEHTPAIbHOI CTEHKM IepefHeli KMIIKN, IIPOLeCChl POCTa 1
pOTaLuM IBE€HA/ILATUIIEPCTHO KMIIKY IPUBOJAT K CMEIEHIIO
MECTa BIIaJIeHN )KeTYHOTO NTPOTOKA ¥ BEHTPA/IbHOTO KaHa/la
MAHKPEaTMYeCKOTo 3a4aTKa Ha [OP3a/JbHYI0 CTEHKY KMIIKK U
pasMellieHie UX B IIpefieiax fOP3aabHO OPBIKEIKIL.

B Hauane 6-i1 Hefe/M BHYTPUYTPOOHOTO pasBUTHs pas-
Mepbl 3a4aTKa [eYeH! NPOJO/DKAT MHTEHCMBHO BO3pacTaTh
(monepeynst pazmep - 900 MKM, JOP30BEHTPAIBHBII - 425 MKM,
KPaHMOKAYa/IbHbII - 455 MKM), OH 3aHJMaeT KPaHUOBEHTPa/Ib-
HBII1 OT/Ie/ OPIOLIHOI! IIOTIOCTH, €O IIPaBbIil OT/E/ HPEBBILIAET 10
pasMepaM JIeBBIif, JOCTUTAsI 3a/jHENT CTEHKM OPIOLIHOI TOTIOCTI.
3a4aToK OpraHa Bce 4eTde OT/eNAeTCs OT AradparManbHOi 4acTu
OIIEPEYHOI IIEPETOPOAKI 1 CTAHOBUTCSI HACTOSIIIIE abfoMI-
HAJIbHOI CTPYKTYPOI MEXK/Ty TMCTKAMII BEHTPAIbHOI OPBIKEITKIL,
KOTOpbIe 00pa3oBa/ch 6/1arofapst 3aKPBITHIO KMIIKN 1 GPIOIIHON
cTeHKM. VI3 0CTaTKOB NOIepeYHOII IEPENIOHKY 1 13 BEHTPa/IbHOM
OpbDKelTKY (POPMUPYIOTCS CBS3Y [EYeHN 1 MaJIblil CalbHUK. BeH-
TpanbHas OpbDKeliKa 0becrieunBaeT CB0e0OPa3HBIIT MSATKIIT OCTOB
IIPOTOKAM 1 COCYJ}aM, KOTOpbIe MAIyT K BOPOTaM IIe4eHN, HO OHA
JereHepUpYyeT B KayZlalbHOM OT HUX HanpasneHny. [levenodHo-
IBEHAJLATUIIEPCTHOKMIIEYHAS CBA3KA, KAK KOMIIOHEHT MajIoro
CaJIbHUKA, IPOBOIUT BOPOTHYIO BEHY, IIEYEHOYHYIO apTepUI0 1
OO XETYHBIIT IPOTOK (OPTanbHYIO TpraLy). B ator mepuop
PasBUTIS BOSMOXKHO (POPMIPOBAHIE BAPUAHTOB TOHOrpadum 1
MIOPOKOB Pa3BUTH IIEYEHOUHDIX COCY/IOB, HAITPYMED, BO3HIKHO-
BeHI€e JJOTIOTHUTETBHON MY TIePeMEIIeHHO /IeBOJ IIeYeHOYHO
apTepun 13 JIeBOIT XKeMYIOYHOI! (B CTydae, KOIJja Ta IIPOXOANT B
KPaHVa/IbHOII YaCTY IeYeHOUHO-XKeMTYJOUHOI CBSI3KI), W JIOTIOTI-
HUTETIbHOII (TIepeMelleHHOIT) IPaBoil [IeYeHOUHOI apTeput, KO
HOCTIEAHSISL SIBJIAETCS] BETBBIO BePXHeil OpBDKEeUHON apTepu,
Pa3MeILEHHOI B 9TON CBA3KE.

Ha 6-11 Hefienne pasBUTHA MPOMCXOAUT BAKYOIU3ALUA U
PeKaHa/MM3alyiA BHENIeYEHOYHBIX )KEMTIHDIX IIPOTOKOB BCIEACTBIE
JieTeHeparui KJIeTOK B IIPOCBETe TPYOUAThIX CTPYKTYP, IpIIeM

3TOT IPOLIECC MHULMMPYETCS B AyOleHaIbHOM CerMeHTe KMIIEIHON
Tpy6xu. HapylieHye [poLieccoB pekaHanusawyy (HeromHas peka-
Ha/M3ally) Ha AHHOM STarle PasBUTIA, HAIIPYMeD, BCIEACTBIE
BMPYCHBIX BOCIIA/INTENTbHBIX MHPEKIINIT, KOTOpble IPUBOAAT K
CK/IEpOTUYECKIM U3MEHEHUAM IIPOTOKOB, MOYKET BbI3BATh I10SIB-
JIeHVie [IepelIoHYaTOro OOIIIero YKeTIHOTO MMPOTOKA C JJa/TbHEIIIINIM
pasBuTueM atpesny. B Havasie 6-11 Hefle/ pa3sBUTIA BEHTPa/IbHbII
U JOpCaJIbHbII TAHKPeATIIeCKyie 3a4aTK KOHTAKTUPYIOT MEXY
co06oil B IIpefenax HOp3aIbHON OPbDKEIIKIL, a B KOHIIE TOI JKe
HeJIeN IIPOMCXONUT MX HIO/THOE CsIHMe ¢ 00pasoBaHueM fedu-
HUTVBHOJ TIOJ[KETYOYHOI YKeTIe3bl.

ITpocnexeHo, 4TO Me4YeHOYHBIIT IPOTOK Pa3BUBAETCA U3
BepXHell, KpaHMaJIbHOIA, YaCTH NTeYeHOUHOTO IUBepTHKYyIa. Ka-
YHa/IbHbIE YaCTH IIPABOTO 1 JIEBOTO ITeYEHOYHBIX ITPOTOKOB BO3-
HMKAIOT 13 BHENIEY€HOYHBIX IIPOTOKOB 11 YETKO ONPENENAIOTCA B
KOHIIE 6-11 Hefleu Pa3BUTHA. PEKOHCTPYKIUA BHENIEYEHOUHDBIX
JKETYHBIX IPOTOKOB IIPOJEMOHCTPUPOBaIa UX HE3aBUCHMOE
pasBUTHE OT BHYTPUIIEYEHOUHOI IIPOTOKOBOI CUCTEMBI, KaK 1
T0, 4TO 00€ >Ke/TYHbIe CUCTEMBI C MOMEHTA UX 3aK/IaJIKV Pa3po3-
HEHHbIE, HO B KOHIIE 3apOJbIIEBOTO MEPUOJia IPOCTIEXNBAETCA
TEeHJIEHIVIA K JIX COeIVHEHNIO.

BbiBogbl

1. VIHTeHCUBHBIE MPOIeCcCH TPaHCHOPMAINY IeYeHOd-
HOTO IMBEPTUKY/IA 1 GOPMOOOPA3OBAHIE KETUHON CUCTEMBI B
TeyeHue 4-il Heflen PasBUTHA MOXKHO CUMTATh KPUTUIECKUM
HEPUOTIOM.

2. BHeneyeHOUHbIE )KeTIHbIE TPOTOKY C 6-J1 Hefle/n pas-
BUTHA IPOCTIEKMBAIOTCA B BIJIe YeTKON TPYOUATON CTPYKTYPBI,
TOI/}a KaK BHY TpHUIIeYeHOUHbIE KeTYHbIe IIPOTOKY ITPEeiCTaBIe-
HbI IPMUTIBHOI TPY6YaTOI I/IACTUHKOIL.

3. BHeneyeHOUHbIe ¥ BHYTPUIIeYEHOUHbIE XKeTUHbIe IPO-
TOKM) C MOMEHTA VX 3aK/Ia/IKV pa3pO3HEHBI, HO B KOHI|E 3a4aT0Y-
HOTO IIepMOJa MIPOCTIEXNBACTCSA TEHIEHINA K VX COeVMHEHNIO.
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ARTICOLE DE PROBLEMA, SINTEZA SI PRELEGERI

Vigilenta stomatologului in raport cu manifestarile orale
ale infectiei HIV

D. Uncuta

Catedra Chirurgie Oro-Maxilo-Faciald Pediatrica si Pedodontie,USMF , Nicolae Testemitanu”

Stomatologist’s Vigilance and HIV Infection with Oral Manifestations

Major and sometimes common problems of the AIDS patients, especially the oral manifestations associated to this disease, must be recognized
by the generalist doctor or dentist who must be trained in the detection of seropositive patients whether or not they have tested positive for the
disease. It is very important that seropositive patients with specific oral phenomena obtain proper treatment as soon possible.

Key words: AIDS, HIV, oral manifestations.

MpenocTopoXKHOCTb CTOMAaTONOra B CBA3M ¢ nposssieHuamu BUY-nHpekunn B nonoctu pra

ABTOp cTaTb! KacaeTcsi BaKHOIT pobnembl — BUY-unduumposansie manueHTs! n 60npHbie CIIVIII-0M ¢ CMMITOMATHKOI CO CTOPOHBI
CIM3YICTON 060/IOUKY IOJIOCTH PTa. [IaHHBIII KOHTYHTEHT OO/IBHBIX 0OpaliaeTCsA K BpayaM PasIMyHOro NpouiA, HaulHasA C CeMeITHOTO Bpaya.
CrienoBaTenpHO, Bpad 0601 ClIeNaTIbHOCTI JO/DKEH OBITD 3aMIHTEPECOBAH B PAHHE! AMATHOCTIIKE U IeIeHIH 9TOI aTonoryi. OZHNIM 60/IbHBIM
C/lellyeT Ha3HAUNUTh He3aMeINTe/IbHO 06cmenoBaHme Ha B/IY-nndeximo, 115 Ipyrux HeT TaKO HEOOXOAUMOCTH.

KrroueBrie cnopa: BYIYU-unbeKIys ¢ NpOsABIEHNAMMA B IOJIOCTY PTA, MEPBI IPEOCTOPOXKHOCTH IIPK ITpreMe 60IbHBIX.

Actualitatea temei Printre cele mai rdspandite infectii si boli oportuniste

La nivelul cavitétii bucale pot apirea o serie de legate de HIV se numari:
manifestari din cadrul afectiunilor generale. Aceste leziuni + Infectii bacteriene, asa ca tuberculoza, complexul My-
pot fi, uneori, chiar semnele unice de debut ale unor boli, ceea cobacterium avium (MAC), pneumonia bacteriand si
ce face deosebit de importante pentru diagnosticul maladiei septicemia (infectie purulentd a sangelui).
generale. Prezenta leziunii la acest nivel este repede sesizati + Infectii protozoice, asa ca pneumonia cu Pneumocystis
de pacient, datorita sensibilitatii speciale a mucoasei bucale, carinii (PCP), toxoplasmoza, microsporidioza, cripto-
dar nu intotdeauna vine si urmarea fireasci de a se prezenta sporidioza, izosporioza si leismanioza.
la un control de specialitate pentru precizarea diagnosticului + Infectii fungice, asa ca candidoza, criptococoza si peni-
si beneficierea de un tratament adecvat [4, 7, 9, 15]. cilioza.

Cavitatea bucala este colonizati de o mare varietate + Infectii virale, asa ca cele cauzate de cytomegalovirus,
de germeni, cei mai multi comensuali, dar care pot deveni virusul herpes simplex si Herpes Zoster.
patogeni atunci cAnd imunitatea organismului scade. Acest + Tumoriasociate HIV, aga ca sarcomul Kaposi, limfomul
detaliu trebuie si este luat in calcul de orice specialist care si carcinomul cu celule scuamoase.
examineaza cavitatea bucald si remarca fenomene circum- De mentionat din start ca leziunile orale sunt in multe
specte [5, 8, 10]. cazuri prima forma clinici de manifestare a infectiei cu virusul

In contextul avalangei de infectii noi, in special al ofen- HIV, de aceea circumspectia pentru aceastd maladie trebuie
sivei moderne declarate umanitatii de catre virusurile de toate sa planeze. Aceste modificari aparute in sfera orald determina
felurile, medicii stomatologi au nevoie de cunostinte clare dureri marcate, insotite de disfagie si conducand la o stare de
pentru a depista la momentul oportun fenomenele bucale malnutritie. De asemenea, infectiile supraaddugate gi tumorile
ce asociaza infectiile sau sunt preludiul unor grave maladii, orale necesitd un diagnostic corect §i un tratament adecvat,
inclusiv de sistem. Datoritd expansiunii progresive a infectiei instituit cu cAt mai precoce, cu atit mai eficient [11, 14].
cu virusul imunodeficientei umane (HIV) si nu in ultimul In urma unor dezbateri interdisciplinare, s-a propus
rand, fiind responsabilitatea uriasd pe care medicii o au fata urmitorul protocol de abordare a problemelor amintite:

de sinitatea pacientilor, este foarte importanta instruirea
competentd si suficienta a medicilor generalisti, dar si a
celor stomatologi pentru diagnosticarea manifestérilor orale
la pacientii seropozitivi. Este o sarcind de mare actualitate si
indispensabila abordarii globale a fiecirui pacient [1, 2, 13].

Este bine cunoscut faptul ca persoanele cu infectie HIV,
in special de stadiu avansat, sunt extrem de vulnerabile la
infectii, supranumite “infectii oportuniste”, intrucat acestea se

folosesc de sistemul imun compromis al bolnavilor respectivi Educatia pacientilor va include:
(3,6, 12]. Periajul dentar zilnic, inclusiv folosirea atei dentare.

)

[ {77)) ]

Examenul oral va include:
Buzele - in special, comisurile bucale.
Mucoasa bucala fixd i mobila.
Vilul palatin si orofaringele.
Limba, suprafete si margini.
Glandele salivare si secretia salivara.
Dintii, inclusiv mobilitatea lor.
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Instruirea acestora de a se prezenta de urgenta la medic
in caz de: dureri orale, xerostomie, singerari gingivale, disfa-
gie, modificéri de gust, mobilitatea dintilor.

Evitarea fumatului $i a consumului de bduturi alcoo-
lice.

Tratamentul profilactic indicat bolnavilor seropozitivi:

1. Tratamente orale:

Examen oral periodic, la 3-6 luni.

Irigatii orale antiseptice (clorhexidina 0,12% , de doua
ori/zi, 30 sec).

2. Tratamentul antalgic:

Lidocaind vascoasid 2% (in solutie de metilceluloza 2%)
- badijonaj.

Antiinflamatorii nesteroidiene.

3. Pentru mentinerea stirii de nutritie:

Principii alimentare nutritive complete.

Vitaminoterapie.

4. Instruirea pacientilor despre efectele secundare ale trata-
mentelor anti-HIV si necesitatea prevenirii complicatiilor acestora:
carii dentare, xerostomia, modificri de culoare ale pielii $i mucoa-
selor, ulceratii orale sau esofagiene, parestezii periorale.

Diagnosticul si tratamentul specific al leziunilor orale
si conexiunea acestora cu infectia HIV:

Candidoza orald (fig. 1) este o afectiune comuna la
95% dintre pacientii seropozitivi pentru HIV si care poate
fi asociata si cu: diabet, xerostomie, tratamente cronice cu
antibiotice sau corticosteroizi, stomatite protetice, fumatul
sau defecte ale imunitatii mediate celular. Un moment foarte
important ar fi si faptul, ca candidoza precede cu unu, doi
ani aparitia bolii SIDA. Existenta unei asemenea leziuni nu
obligd toti pacientii la un examen HIV, dar atrage un semnal
de alarma pentru medicul curant.

Forme clinice: pseudomembranoasi, eritematoasa,
hipertrofica, cheilita angulard. Tratamentul este sistemic si
se indicd urmitoarele preparate: Fluconazol, Funzol, Micosit,
Ketokonazol, Nizoral, Pimafucin etc. Concomitent se aplica
si tratament local antimicotic pana la disparitia simptomelor
clinice ale bolii.

Leucoplazia pdroasd (fig. 2) apare la pacienti
imunocompromisi, de aceea, in aceste cazuri se impune efec-
tuarea unui test HIV. Leziunea are un aspect clinic sugestiv;
virusul Epstein-Barr este prezent in interiorul leziunilor. Leu-
coplazia paroasd indica prognosticul nefavorabil al bolii ca si al
stirii de imunodepresie. Tratamentul este paliativ, dar leziunea
reactioneaza totusi la gancyclovir, acyclovir sau retinoizi.

Sarcomul Kaposi impune testarea pacientilor la testul
HIV. Se prezintd sub forma de macule, noduli sau ulceratii, de
culoare violacee sau rosie. Apare in special la barbati, homo-
sexuali. Diagnosticul diferential include limfomul Hodgkin.
Existd mai multe variante de tratament: chirurgical, radiant
sau chimioterapic (Vinblastin).

Eritem gingival in bandd. Se prezinta ca o banda continud
eritematoasa la marginea gingiei, de cel putin 1 mm grosime,
extinsd de-a lungul intregii arcade dentare.

Gingivita necroticd. Distrugeri ulcerative sau necrotice
ale tesutului gingival, adesea interesind si papila interdentara.
O formatiune pseudomembranoasi poate fi, de asemenea,

prezenta. Distrugerile tisulare sunt limitate la tesutul gingival,
nu intereseaza si osul alveolar.

Parodontopatia marginald este poate cea mai frecventd
infectie la pacientii cu SIDA si se manifesta prin ulceratii gingi-
vale si eritem marginal liniar. Evolutia este rapidd, cu resorbtia
osului alveolar, dureri de intensitate mare, singerari spontane
si halena fetidd. Tratamentul include, pe 1anga masurile clasice,
irigatii cu clorhexidini sau polividon-iodina.

Ulceratiile aftoase (fig. 3,4) sunt mai mari, mai dureroase si
mai persistente decit cele intalnite la pacientii imunocompetenti.
Tratamentul include irigatii cu substante antiseptice si anestezice,
corticosteroizi locali si sistemici care au o influentd pozitiva,
talidomida pe cale sistemicd. Leziunile pot dura 1-2 luni.

Herpes recurent labial. Vezicule solitare sau ulceratii (cu
cruste) dispuse la nivelul rosului buzelor sau pe tegumentul
adiacent. Forma recurenta poate fi mult mai severa, extensiva
si persistentd la pacientii HIV pozitivi.

Stomatita herpeticd. Leziuni solitare, multiple sau
confluente, care se pot insoti de vezicule la nivelul mucoasei
cheratinizate, incluzdnd zona palatind anterioara, gingia si
suprafata dorsald a limbii. Ocazional poate fi implicata si
mucoasa necheratinizata.

Dintre afectiunile glandelor salivare intalnite in SIDA,
hipertrofia parotidiand este citatd mai frecvent la copiii
infectati cu HIV. De asemenea, xerostomia apare des, fa-
vorizand exploziile de carii dentare si parodontopatiile margi-
nale. Tratamentul este simptomatic si include saliva artificiald,
medicamente colinergice (pilocarpina-Salagen).

Infectiile virale se manifesta ca niste noduli albi sau rozi
si au suprafata neteda. Sunt localizate preferential pe gingie,
palat, mucoasa bucald, limba sau buze. Frecvent se intalnegte
Herpes Zoster facial si al trunchiului (fig. 5, 7, 8).

Cheilita angulard se manifestd prin fisuri dispuse in
dreptul comisurilor labiale. Uneori sunt acoperite cu mem-
brane albe si se indeparteaza prin stergere. Mai frecvent sunt
indicate tratamente antimicotice. Este intélnita i glosita
mediand romboida (fig. 6).

Atentie: Diagnosticul definitiv al multora dintre aceste
leziuni include examen macroscopic, morfologic asociat cu
un examen histopatologic.

Problemele majore si comune pacientilor cu SIDA im-
pun poate mai mult decét in alte situatii complexe, necesitatea
colaboririi stomatolog-medic generalist, in special pentru
depistarea (ulterior, educarea si tratarea) pacientilor seropozi-
tivi, prin clasificarea acestora in doua categorii in functie de
necesitatea sau nu a efectudrii testului HIV:

- Cu testare HIV obligatorie: pentru leucoplazia paroasi
si sarcomul Kaposi

- Fara testare HIV obligatorie, dar cu necesitatea de dispen-
sarizare periodica si continud a pacientilor care prezintd
una din leziunile descrise anterior.

Precautii medicale in tratarea
persoanelor infectate HIV

o Lucrdm cu mascid chirurgicald, cu manusi si ochelari de
protectie, iar instrumentele folosite urmeaz un circuit
aparte de “sterilizare”.
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Tabelul 1
Fenomenele herpetice din contextul infectiei cu HIV-SIDA
Criterii clinico-diagnostice
. Veziculele . - - Lo
. . Suprafete Numarul . L Manifestari Testari Afectiuni
Etiologie > .. Manifestare clinica preced .. - .
afectate eruptiilor extraorale clinico-paraclinice | de departajat
’ ulcerele
Virusul Lezarea mu- | Elemente va- Pacientii sunt febrili, acuza Eruptiile Adenopatii 1.Hemoleucograma [ Cu mai toate
HIV 1 coasei orale si | riate, multiple | fenomene de diaree cronicg, bucale preced | generalizate 2. Teste virusologice: | afectiunile la
HIV 2 ategumentu- |ce degradeaza [oboseals, slabire marcata, sau insotesc cronice, ence- analiza cu imunoflu- | care ne-am
lui cutanat spre ulceratii limfo-adenopatie persistenta. | manifestarile falite, maladii orescenta referit
bucale intinse. |1n aria bucala pot apérea afte | generale. infectioase, 3. Imunobloting
bucale gigante, cu evolutie tre- neoplasme
nanta, complicate de infectii secundare.
bacteriene intercurente, pot
evolua si candidoze bucale,
leucoplazie, tumori etc.

« Instrumentele folosite la un pacient seropozitiv se pun
la dezinfectie si sterilizare cu vapori prin cildurd uscata,
prin fierbere.

« Sepoate face o sterilizare chimicd, care va distruge in 30
de secunde agentul patogen (dezinfectie prin scufundare
intr-un produs chimic).

o Trusa de consultatie a seropozitivilor se sterilizeaza
separat, dar metoda cea mai moderna este utilizarea
trusei de unica folosinta (tab. 1).

In loc de concluzie pentru o orientare rapidi in apre-
cierea variantei de afect herpetic punctam o serie de caractere
calitative §i cantitative ale fenomenelor herpetice aparente
pe mucoasa oro-nazo-faringee si sugestii pentru ordonarea
rapidd a testelor ce se impun pentru definitivarea diagnos-
ticului si adoptarea terapiei corecte (tab.1).
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