Anita

Revista oficiala

a Asociatiei chirurgilor “Nicolae Anestiadi”

din Republica Moldova

Fondator:

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

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

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

Redactare:
Editura GUNIVAS

Relatii la telefon:

Redactor sef: 72-92-47

Secretar de redactie: 0-6978-7700
Redactor coordonator: 0-7940-1361
Director publicatie: 20-55-22; 0-7943-4240
Tirajul editiei 500 ex.

Revista apare o dati in 2 luni

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

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

Index de abonament
“Posta Moldovei”: 31739

ISSN: 1810-1852

Nr. 6 (39)
2009

Medica

Revista medicald
stiintifico-practicad

Redactor gef:

Vladimir HOTINEANU
Director publicatie:

Oleg CONTU

Redactor coordonator:

Alexandru FERDOHLEB

Secretar de redactie:
Eduard BERNAZ

Redactor versiune on-line:

Igor STEFANET

Membrii colegiului redactional:

Ton ABABII

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

Eva GUDUMAC
Vladimir KOPCIAK
Ulrich KUNATH
Mihail KUZIN

Leonid LISTI

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

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

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



ARTICOLE ORIGINALE

Aspecte de diagnostic si tratament
al megacoledocului idiopatic
A.HOTINEANU

S. MARGA

1. TOCARCIUC

V. BALAN

S. GRATI

N.CORNEA

(Studiu analitic)

N. SAVGA

ST. BABUCI, I. NEGRU

GH. BACIU

U1. COPOYAHY

IN MEMORIAM

3

Imagistica prin rezonanta magnetica a regiunii rectale —
coreldri anatomomorfologice

n
Inhibitorii nitricoxidsintetazei versus inhibitorii COX-1
in prevenirea dismenoreei primare

14
Variantele naturale de rezistentd pentru inhibitorii
de polimeraza ai virusului hepatitei C la pacientii infectati
cu genotipul 1B, naivi de tratament

17
REFERATE GENERALE
Sindromul de insuficientd intestinala.
Semnificatia etiopatogeneticd a raspunsului imun
si translocarii endotoxinei in conexiune cu evolutia
sindromului insuficientei intestinale. Partea ||
V. HOTINEANU, GH. ANGHELICI, V. MORARU,
0.CRUDU, S. SAMOHVALOV 22
Conceptii moderne in tratamentul herniilor inghinale

27
Unele aspecte clinice ale hemodiafiltrarii

34
Principii de alegere a tacticii curative a proceselor displazice
din segmentul lombosacral

38
Empiemul pleural la copii (Revista literaturii)

43
Diagnosticul mortii prin stop cardiac reflexogen
in traumele inchise ale toracelui

47
HeBponoruyeckue 0CNoXHeHUA NpH BPOXKAEHHbIX
MopoKax cepALa 1 nocne XMpypriueckoil KoppeKLun

50
MoHuTopuHT $aKTopoB prcka — 0CHOBA LieNeHanpaBeHHoi
NpopunaKTUyeckoil paboTbl No NpeaynpeXxeHuio HeMH EKLMOHHBIX
3abonesaHuii cpenu Hacenenua Pecnybnuki Kazaxcra
T.C.XAAPOBA, P. H. HYPMYXAHBETOBA 54
HelipocoHorpaduueckoe v fonnepomeTpuyeckoe onpegeneHue
apTepuanbHOro 1 BEHO3HOro KpoBOOOpaLLeHA Mo3ra AeTeli npy
TPaH3UTOPHOI BEHTPUKYNOMEraNy C runepTeH3UBHbIM CUHAPOMOM
H.T. OETI0, b. T. WWLIKAHY, N1. U. KOXOKAPb 57
Eugenia Bivol — un pilon al serviciului de nefrologie 63

CONTENTS

ORIGINAL ARTICLES

Aspects of Diagnostic and Treatment
of the Idiopathic Megacholedochus
A. HOTINEANU

Magnetic Resonance Imaging of Rectal Region
Anatomo-Morphological Correlations
S. MARGA

Nitricoxyd Synthase Inhibitors Versus COX-1 Inhibitors
for the Prevention of Primary Dysmenorrhea
1. TOCARCIUC

Naturally Occurring Resistance Variants to Hepatitis C Virus
Polymerase Inhibitors in Treatment-Naive Patients
Infected with Genotype 1B

V. BALAN

GENERAL REPORTS

The Intestinal Failure Syndrome. Ethiopathogenical
Significance of Immunological Response and Translocation
of Endotoxin in Relatl. to the Development of Intestinal
Insufficiency Syndrome. Part I

V. HOTINEANU, GH. ANGHELICI, V. MORARU,

0. CRUDU, V. SAMOHVALOV

New Conceptions in the Inguinal Hernia Treatment
S. GRATI

Some clinical aspects of hemodiafiltration
N. CORNEA

The Principes of Choice of Optimal Medical Tactics
of Displastical Processes in Lumbar-Sacral Vertebral Part
(Analytical research)

N. SAVGA

Pleural Empyema in Children (A Review)
S.BABUCI, I. NEGRU

Diagnostics of Death Due to Reflex Cardiac
Arrestin Blunt Trauma of Thorax
GH. BACIU

Neurological Complications of Heart Defects
and after Cardiac Surgery
1. SOROCEANU

Monitoring of Risk Factors Based on Direction to Prevent
Active About Not Inflectional Diseases Among People

of Republic of Kazakhstan

T.S.. HAIDAROVA, R.N. NURMUHANBETOVA

Neurosonographic and Doplerometric Determination of the Arterial
and Venous Blood Circulation. of the Children Brain at
Ventricle-Megalic Transfer Resistor with Hypertension Syndrome
N. FEGHIU, B. SISCANU, L. COJOCARI

IN MEMORIAM

Eugenia Bivol — a Pillar of Nephrological Service

n

14

17

22

27

34

38

43

47

50

54

57

63

Stimati cititori,

Indexul de abonament la oficiile “Posta Moldovei”: 31739




Fnta Modicg * N:6(39), 2009 3

ARTICOLE ORIGINALE

ASPECTE DE DIAGNOSTIC SITRATAMENT AL MEGACOLEDOCULUI
IDIOPATIC

ASPECTS OF DIAGNOSTIC AND TREATMENT OF THE IDIOPATHIC
MEGACHOLEDOCHUS

Adrian HOTINEANU

Conferentiar universitar
Catedra Chirurgie Nr.2, USMF”N.Testimitanu”

Rezumat

La o serie de pacienti, in pofida la restabilirii fluxului biliar dupa PSTE, patologia biliara continua, fiind manifestata prin colangita cronica
recidivanta, icter mecanic tranzitoriu si coledocolitiazd primara. Reinstalarea suferintei biliare este cauzata de refluxul continutului du-
odenal printr-o papild cu sfincter oddian distrus papilotomic, pe fundalul unei duodenostaze marcate. n perioada anilor 1992-2008 in
clinicd au fost spitalizati si tratati 59 bolnavi cu megacoledoc idiopatic. Toti pacientii in anamneza au suportat colecistectomie si operatii
repetate la cdile biliare extrahepatice: PSTE, CDA. Algoritmul diagnostica inclus: ultrasonografia, CPGRE, manometria duodenala, oddiana,
coledociand, colangiografia prin RMN, biliscintigrafia si investigatia morfologicd a coledocului. Investigatiile imagistice au demonstrat
prezenta duodenostazei, a refluxului duodenocoledocian, o cale biliara principald de peste 2 cm in diametru si calculi coledocieni primari,
cu o papilé liber permeabild. In toate cazurile au loc schimbari morfologice in peretele coledocian, care includ: distrofie musculard, pro-
liferarea tesutului conjunctiv, degenerescenta fibrelor nervoasd. Pand in anul 1998 tratamentul megacoeldocului idiopatic la 15 pacienti
consta in coledocojejunostomie pe ansa a la Roux sau coledocoduodenanastomoza. Aceasta tehnica chirurgicala nu inlatura substratul
etiopatogenic, mentinandu-se refluxul duodenocoledocian, cu rezultate nesatisfdcdtoare in majoritatea cazurilor. Aceste considerente
ne-au impus s elabordm si sa implementam o noud tehnicd chirurgicala ce inlatura refluxul alimentar in arborele biliar extrahepatic prin
sectionarea coledocului supraduodenal si implantarea portiunii proximale in ansa a la Roux, cu o lungime de cel pufin 80 cm, care am
implementat-o la 43 pacienti. Aceasta metodd ne-a permis sa avem rezultate bune in majoritatea cazurilor, o reintegrare socio-familiala
si profesionald deplina.

Summary

In a group of patients from 5% to 10%, although the biliary flow was reestablished after ERS, the biliary pathology persists manifested
through the clinical picture of transitory mechanical jaundice, chronic cholangitis and primary choledocholytiasis. Reinstallation of the
biliary pathology is caused by the development of duodenaobiliary reflux, on the background of duodenostasis and insufficiency of papilla
Vater. This research was carried out for a period of 17 years (1992-2008), including a number of 59 patients, who have been treated at the
N. 2 Surgery Department. All the patients underwent colecistectomy and afterwards reinterventions on biliary tract including ERS, CDA with
choledocholytotomy. The diagnostical algorithm included: biochemical tests, US, ERCP, duodenography, biliscintigraphy, manommetry,
MRI and morphological investigation of the choledoch. The paraclinical investigations demonstrated the presence of duodenostasis and
duodenal malrotation, duodenobiliary reflux, CBD over 2 cm with primary stones with a good permeability of the papilla of Oddi and with
organic changes occurring on the choledochal wall, these including muscular dystrophy, degeneration of nervous fibers and installation
of choledochal diffused fibrosis. The dilated CBD functionally atonic was named by us secondary megacholedoch. Until 1998 the surgical
treatment in 15 patients included biliodigestiv anastomosis (CDA and choledochojejunoanastamosis). The results were unsatisfactory
because in majority the clinical signs persisted, caused by the maintenance of the duodenobiliary reflux. This considerations allowed us
to propose and implement a new operational technique which excludes the duodenobiliary reflux, consisting in supraduodenal excision
of CBD with its implantation in Y loop a la Roux. This tactic of treatment allowed the recovery of the patients with socioprofessional
reintegration in majority cases.

Introducere Unele din cele mai frecvente sunt patologiile biliare, care
genereazd situatii clinice dificile diagnostice §i terapeutice.

Ponderea afectiunilor zonei hepatobiliopancreatice a cres- - TR halns "
In structura morbiditatii biliare boala litiazicd constituie

cut semnificativ in ultimile decenii.
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98% si preponderent este prezentata de colecistita litiazica [1].
In 6-25% din cazuri ea se complica cu coledocolitiazi, care la
randul sdu duce la instalarea icterului mecanic [3]. Nu mai
putin frecvente sunt afectiunile papilei duodenale mari, care
sunt reprezentate preponderent de stenoza PDM.

Manierele moderne de explorare pre- si intraoperatorii,
diagnosticul imagistic, endoscopic au rezolvat cele mai dificile
situatii clinice, fapt ce a determinat o continud scadere a ratei
morbiditatii $i mortalitdtii postoperatrorii.

Tehnicile endoscopice miniinvazive au permis stabilirea
diagnosticului cu posibilitatea pregatirii preoperatorii, realizatd
prin drenare biliara, cat si solutionarea definitivd a unor cazuri
clinice prin papilosfincterotomie endoscopica cu litextractie.
In 95% din cazuri aceastd metodd endoscopici solutioneaza
situatia clinica formata [4]. Dar la o serie de pacienti, de la 5%
la 10%, in pofida restabilirii fluxului biliar, dupa PSTE, conti-
nua boala, manifestata prin tabloul clinic a colangitei cronice
recidivante si a icterului intermitent.

Aceasti situatie clinica este cauzata de distrugerea barierei
de prevenire a refluxului digestiv in arborele biliar, la pacientii
supusi unei papilosfincterotomii endoscopice totale. Refluxul
duodenocoledocian permanent duce la instalarea unei colangite
cronice. Colangita la rindul ei duce la schimbari morfologice
in peretele coledocian.

In acelasi timp, in 90-95% cazuri PSTE nu s-a soldat cu
aparitia acestor situatii si deci de rand cu insuficienta sfincteru-
lui Oddi un rol important il are dereglarea functiei motorii du-
odenale, care pare a fi evidenta in duodenostaza [2, 6, 7, 8].

In literatura de specialitate pAna in prezent nu este o lucrare
care ar analiza rezultatele tardive ale PSTE si rolul patologiei
duodenale in dezvoltarea colangitei cronice de reflux.

Nu este bine apreciat rolul metodelor contemporane
paraclinice si instrumentale in diagnosticul complex la paci-
entii dupd papilosfincterotomie cu megacoledoc secundar. Un
deosebit interes, in aprecierea starii functionale a duodenului,
sfincterului Oddi si coledocului , prezintd manometria cole-
dociana, oddiana si duodenala si nu mai putin importanta este
hepatobiliscintigrafia secventionald. Hepatobiliscintigrafia ne
permite evaluarea preoperatorie si postoperatorie a pacientilor,
mai ales la pacientii supusi derivatiilor biliodigestive interne
[5]. Ea evalueazd real functionalitatea zonei de anastomoza
biliodigestiva. O importantd majord diagnosticd apartine
colangiografiei prin RMN, care este 0 metodd comparabila
dupa rezultate cu CPGRE si, in acelasi timp, neinvaziva. In
literaturd nu este conturat algoritmul diagnostic de evaluare a
pacientilor cu colangité de reflux, care au suportat in anamneza
papilosfincterotomie endoscopica. Nu sunt apreciate pand la
sfarsit modificérile morfologice in aceste situatii clinice.

Necitand la evolutia clinica dificila, pana in prezent nu
este propus un tratament chirurgical bazat pe principii de
etiologie si patogenie a acestei patologii, care ar duce practic
la insanatosirea pacientilor.

Materiale si metode

In perioada anilor 1992-2008 in clinica au fost spitalizati
16164 pacienti cu patologii ale cdilor biliare extrahepatice,
dintre ei 1838 cu icter mecanic. Cu icter de genezd benigna 956
bolnavi. Studiul se bazeazé pe analiza materialelor de obser-
vatie clinicd, a examenelor paraclinice efectuate, tratamentului
chirurgical utilizat pe un lot de 956 cu icter obstructiv benign.

Medica

Din acest lot au fost selectati 59 de pacienti cu manifestérile
clinico-paraclinice de megacoledoc idiopatic.

Din lotul de 956 bolnavi, colangiopancreatografia retrogra-
dé endoscopica (CPGRE) a fost efectuaté la 878 (91,8 £ 0,9%,
p < 0,001) pacienti. In 669 (70,0 + 1,5%, p < 0,001) cazuri s-a
recurs la PSTE, care la 861 pacienti (90,1 + 1,0%, p < 0,001) a
rezolvat blocul biliar litiazic sau stricturile benigne, asigurand
insandtosirea pacientilor. Dar in 52 (5,4 +0,7%, p < 0,001) PSTE
s-a dovedit a fi fara succes, deoarece peste scurt timp (de la 6
luni pand la 2 ani), a recidivat icterul mecanic, colangita, care,
de reguld, s-au asociat si cu litiaza coledociana recidivanta.

Megacoledocul idiopatic a fost reprezentat de 59 de cazuri
cu o repartitie anuald diferita, media anuala fiind 3,7 £ 0,3
pacienti, (p < 0,001).

Acesti 52 de pacienti supusi PSTE si 7 pacienti la care s-a
montat coledocoduodenostomia pe fundal de duodenostaza au
si constituit lotul de bazi de studiu. In lotul de studiu au fost
inclusi 59 de pacienti cu sindrom postcolecistectomic, la care
manifestarile clinice erau dominate de icter mecanic intermi-
tent §i de colangita recidivantd, fara claritati ale substratului
etiopatogenetic, iar diagnosticul §i tratamentul riménind a
fi incerte.

Repartitia pe sexe a evidentiat o frecventd sporita a pato-
logiei date la femei (p < 0,001). Femei au fost 33 (55,9 + 2,8%,
p <0,001) si barbati — 26 (44,1 £ 2,8%, p < 0,001).

Larepartizarea pe grupe de varsta s-a observat cd incidenta
maxima a maladiei a fost in grupul de varstd 51-60 ani. Varsta
medie a constituit 57,6 £ 0,7 ani (p < 0,001), variind in limitele
dela311a 80 ani.

Tinem sd accentudm, cd toti pacientii au suportat in ante-
cedente interventii chirurgicale la caile biliare extrahepatice.

Evolutia trenantd a bolii, recidiva colicii biliare, a colangitei,
a icterului, in perioada de la 1 la 3 ani, dupa prima operatie,
au necesitat reinterventii chirurgicale. Colecistectomia a fost
realizatala 2 (3,4 £ 1,0%, p < 0,01) bolnavi. La 50 (84,7 £ 2,0%,
p <0,001) de bolnavi s-au efectuat PSTE cu sau fara litextractii
repetate. In 7 (11,9 + 1,8%, p < 0,001) cazuri s-au efectuat cole-
docolitotomii repetate, cu montarea coledocoduodenostomiei.
Litextractiile endoscopice pentru coledocolitiaza recidivantd au
fost realizate intr-o singurd sedinta in 7 cazuri, in prize repetate
(dela2la10) la 18 bolnavi, in total la 25 de pacienti.

Pacientii s-au aflat in clinicd, pentru investigatii i trata-
ment, avand o perioada de spitalizare care a variat intre 10 si
58 zile, cu 0 medie de 25,4 + 1,6% (p < 0,001) zile.

Tabloul clinic s-a instalat peste o perioada cuprinsé intre
6 luni si doi ani dupa papilosfincterotomie sau montarea co-
ledocoduodenostomiei. Manifestarile clinice au fost dominate
de semnele colangitei cronice .

Starea pacientilor la internare a fost determinata ca fiind
grava - la 6 (10,2 £ 1,7%, p < 0,001) bolnavi, gravitate medie
-1a33 (55,9 £ 2,8%, p < 0,001) pacienti, i la restul starea a fost
relativ satisfacatoare — 18 (30,5 + 2,6%, p < 0,001). Insuficienta
hepatici s-a constatata la 6 (10,2 + 1,7%, p < 0,001) pacienti,
insuficienta hepatorenala, in diverse grade de manifestare, a
fost instalat la 2 (3,4 = 1,0%, p < 0,01) bolnavi, concomitent la
ultimii doi au fost determinate abcese colangiogene hepatice.

Tabloul clinic era dominat de colicd biliara si semnele co-
langitei cronice, instalatd dupa interventii repetate efectuate in
anamnezd pe cdile biliare extrahepatice. Ele au fost prezenta la
toti 59 (100+0,0%) pacienti inclusi in grupul de studiu. Icterul
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Figura 1. Ecografic: (BP=21 mm

tegumentelor si al mucoaselor vizibile la internare s-a atestat
la 38 (64,4 + 2,7%, p < 0,001) pacienti, subicterul la 7 (11,9 +
1,8%, p < 0,001) pacienti. Icterul intermitent, din anamneza,
a fost determinat la 13 (22,2 + 2,4%, p < 0,001) bolnavi. La
internare 21 (35,6 + 2,7%, p < 0,001) bolnavi nu manifestau
icter mecanic.

La examenul obiectiv al abdomenului s-au atestat dureri
locale in 54 (91,5 + 1,6%, p < 0,001) cazuri, durerile au fost lo-
calizate sub rebordul costal, cu iradiere in spate. Hepatomegalia,
cauzata de colestaza indelungata de diferit grad, a fost stabilitd la
24 (40,7 +2,8%, p < 0,001) pacienti. Ficatul la palpare era marit,
cu o suprafata neteda si regulatd, semne de ciroza colestatica
la acesti pacienti nu au fost determinate.

Urmatoarea etapd diagnostica, aplicatd pacientilor cu me-
gacoledoc idiopatic, a fost explorarea biochimicé standarda.

Pentru determinarea etiologiei megacoledocului idiopatic
si pentru definirea unei tactici curative corecte, s-a recurs la un
complex de metode diagnostice imagistice. Aplicarea acestor
metode se face consecutiv si in functie de informativitatea i in-
vazivitatea fiecarei metode utilizate. Algoritmul diagnostic este
standardizat i aplicat la fiecare pacient din lotul de bazi. Cu
acest scop au fost folosite urmatoarele metode imagistice: USG,
CPGRE, hapatobiliscintigrafia secventionald, manometria co-
ledociand, oddiand si duodenald, RMN, duodenografia.

Ecografia hepatobiliard ce ne oferd posibilitatea de a de-
termina vectorul diagnostic si curativ corect.

Figura 2. Ecografic: (BP=16 mm, calcul in CBP 16 mm,
cuun calculin lumen

Cele mai importante date ecografice pentru diagnosti-
cul megacoledocului idiopatic sunt dimensiunile ciii biliare
principale si prezenta calculilor coledocieni. Dimensiunile
caii biliare la majoritatea pacientilor — in 47 (79,7 + 2,3%, p <
0,001) cazuri au fost peste 1 cm, prezenta calculilor coledocieni
a fost determinata la 25 (42,4 £ 2,8%, p < 0,001) pacienti (fig.
1; 2 ). Valorile medii ale ciii biliare principale fiind de 1,3 +
0,1 (p <0,001) cm.

Sensibilitatea metodei pentru aprecierea dimensiunilor
cdii biliare principale este de 85,1 + 2,0% (p < 0,001). Detec-
tarea calculilor coledocieni este cu mult mai redusa, marcind
un nivel de 53,2 + 2,8% (p < 0,001) dintre toate cazurile de
coledocolitiazd primara.

Colangiografia retrograda endoscopicd are un rol diagnos-
tic deosebit, iar in situatiile necesare comporta si dimensiuni
terapeutice. Ea a fost efectuatd la toti 59 (100+0,0%) bolnavi.
In toate cazurile a fost fixata dilatarea coledocului de la 2,0 la
5,0 cm (fig.3), cu valoare medie de 3,3 + 0,1 (p < 0,001) cm.
Coledocolitiaza a fost stabilita in 25 (42,4 £ 2,8%, p < 0,001)
cazuri (fig.4). La toti pacientii s-a depistat evacuarea incetinita
a contrastului din arborele biliar in lipsa unui obstacol evident.
Contrastarea arborelui biliar, s-a realizat cu succes la toti 59
(100+0,0%) pacienti. Sensibilitatea metodei in aprecierea
dimensiunilor caii biliare principale a fost de 97,5 + 0,9% (p <
0,001). Un avantaj al CPGRE este posibilitatea efectudrii con-

CALCUL

Figura 4. CPGRE — diametru (BP=40 mm., calcul in lumen
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Figura 5. Duodenografia — duodenostaza

comitente a manometriei coledociene, oddiene si duodenale,
ceea ce reduce considerabil rata complicatiilor. In lotul nostru
de studiu nu am atestat complicatii motivate de CPGRE.

Manometria duodenald, oddiand si coledociand a fost efec-
tuatd la 21 (8,6 £ 2,2%, p < 0,001) pacienti, la 15 (8,5 * 1,6%,
p < 0,001) dintre ei s-a efectuat preoperator si intraoperator,
valorile determinate fiind identice atat preoperator, cét §i intra-
operator. In toate cazurile s-a depistat absenta barierei oddiene,
presiunea fiind zero, cu micgorarea presiunii intracoledociene
si o presiune duodenald elevati fata de cea coledociana.

Hepatobiliscintigrafia dinamicd s-a efectuat preoperator,
postoperator peste 3 luni. Aceastd metoda a fost aplicatd la 22
(37,3 £ 2,3%, p < 0,001) bolnavi cu megacoledoc idiopatic.
Utilizind-o, am determinat incetinirea excretiei bilei in arborele
biliar si incetinirea marcaté sau lipsa evacudrii radiofarmace-
uticului in intestin .

Sensibilitatea hepatobiliscintigrafiei, in lotul de studiu,
pentru aprecierea colestazei, este de 100%. Aceastd metoda
este foarte utila in arsenalul diagnostic complex impreund cu
celelalte metode incluse in algoritmul diagnostic al megacole-
docului secundar.

RMN a fost folositd preoperator si postoperator la 9 (11,9
+ 1,8%, p < 0,001) pacienti cu megacoledoc. In toate cazurile
s-a apreciat un coledoc cu dimensiuni de peste 2 cm.

Duodenografia, care din anul 1998 este inclusa in standar-
dul obligatoriu de investigatii instrumentale ale bolnavului cu
megacoledoc, a fost efectuati la 59 (100+0,0%) bolnavi. In toate
cazurile a pus in evidentd duodenostazi (fig. 5) si malrotatie
duodenala. Refluxul duodenogastral a fost observat in 22 (37,3
+2,7%, p < 0,001). Refluxul duodenocoledocian, stabilit radi-
ologic la 6 (10,2 £ 1,7%, p < 0,001) bolnavi (fig. 6), ne denota
o abolire a functiei sfincterului Oddi.

Examenul bacteriologic este foarte important la pacientii
cu semne clinico-paraclinice de colangitd, in special pentru a
determina tratamentul patogenetic cu antibiotice. Examenul
bacteriologic a fost efectuat la 31 pacienti (52,5+6,5%, p <
0,001). Bila pentru insamantare a fost prelevatd preoperator,
in timpul CPGRE si intraoperator. La toti pacientii supusi

Figura 6. Refluxul duodenoceledocian

examenului bacteriologic a fost depistatd flora microbiana
practic similara cu cea intestinala. In 22,6+7,5% a fost depistata
Escherichia coli.

Duodenostaza, determinata radiologic si confirmata prin
manometrie, are in consecintd dereglarea functiei de alcalini-
zare a himusului gastric si de depresie evidentd a evacuarii hi-
musului duodenal. Mediul acid, instalat la nivelul duodenului,
manifestd o agresivitate deosebiti la nivelul ciilor biliare. In
acest scop la 22 (37,3 + 2,7%, p < 0,001) pacienti a fost deter-
minat titrul HCl liber in sucul duodenal. La 21 (35,6 £ 2,7%, p
<0,001) pacienti valorile au variat intre 4 §i 10 mmol/l §i numai
laun (1,7 £ 0,7%, p < 0,05) bolnav avand valoarea de 37 mmol/l
cu medie de 8,9+1,3 (p < 0,001) mmol/l.

La toti pacientii intraoperator s-a determinat starea cailor
biliare extrahepatice. In timpul interventiei chirurgicale s-a
depistat: dilatarea caii biliare extrahepatice cu care are peretii
ingrosati si atonici peste 2 cm, hiperemie, edem, colangita,
PDM liber permeabild pentru sonda Doglioti Nr. 6, calculi
coledocieni primari, concomitent malrotatie duodenald cu
prezenta semnelor de duodenostazi si hepatitd colestaticd
(fig. 7, 8).

Dupd analiza datelor clinco-paraclinice obtinute i a rezul-
tatelor examenul histopatologic putem defini megacoledocul
idiopatic ca ,dilatarea patologica a cailor biliare extrahepatice
mai mare de 2 cm, instalatd pe fundalul duodenostazei, al
refluxului duodeno-coledocian amplificat dupa operatiile de
derivare coledocoduodenale sau PSTE prin distrugerea sfinc-
terului Oddi, manifestat clinic prin coledocolitiazi recidivanta,
angiocolitd, icter mecanic persistent sau intermitent”. Instala-
rea colangitei cronice in megacoledocu, din cauza refluxului
duodenocoledocian, duce la schimbari ireversibile in peretele
coledocian, care se manifestd prin inlocuirea tesutului mus-
cular cu cel conjunctiv(fig. 9, 10) si degenerescentd nervoasa
(fig. 11, 12). Refluxul duodenocoledocian, procesul distrofic
histopatologic ireversibil al peretelui cidilor biliare extrahepatice
induc hipochinezie si ldrgirea excesiva a CBP.

In Clinica Chirurgie nr. 2, tratamentul chirurgical al mega-
coledocului idiopatic a suferit schimbari odata cu parcurgerea
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Figura 7. Imagini intraoperatorii, diametrul CBP=30 mm

unei perioade de cercetare diagnostica, clinico-instrumentala,
de laborator si morfologicd, ceea ce a permis elucidarea etio-
logiei si a patogeniei megacoledocului secundar, ce a dus la
schimbarea argumentata a tacticii chirurgicale, eligibilitatea
céreia a fost confirmatd prin rezultatele tratamentului chirur-
gical, inclusiv la distanta.

In anii 1992 - 1998, la 15 bolnavi cu tabloul clinic deter-
minat de colangita cronicd recidivanta si de icterul mecanic
intermitent a survenit dupa PSTE, ulterior s-a manifestat prin
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Figura 9. Schimbari ale stratului muscular, tesut conjunctiv abundent
Coloratie van Gieson , obiectiv x 200
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Figura 11. Structura ampulara in fibra nervoasa. Coloratie Bielshowsky-
Gross modificare Raskazova, obiectiv x200
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Figura 8. Imagini intraoperatorii, diametrul (BP= 40 mm

dilatarea excesiva a coledocului, iar la 12 pacienti prin recidiva
coledocolitiazei, care a fost determinaté a fi primar4, s-a recurs
la o interventie chirurgicaléd in volum de coledocojejunostomie
pe ansa izolata a la Roux si in trei cazuri pe fundal de rezectie
gastrica, suportata in anamneza, s-a aplicat CDA procedeu
luras.

Dar tehnicile chirurgicale folosite pand in anul 1998 nu
exclud momentele etiologice ale refluxului duodenocoledo-
cian, care survine din cauza inlaturdrii barierei sfincteriene
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Figura 10. Predominarea retea de tesutului fibros. Fragmentarea fibrelor
de colagen si elastice. Coloratie hematoxilin-eozina, obiectiv x 200

Figura 12. Amilienizare fibrelor nervoase. Coloratie Bielshowsky-Gross
modificare Raskazova, obiectiv x200
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prin PSTE pe fundalul unei duodenostaze decompensate ce
declangeazd acest reflux, pastrand astfel substratul morbid
biliar prin refluxul duodenal prin PDM, deterioratd functi-
onal si anatomic. La toti pacientii operati pana in anul 1998
s-a reinstalat colangita cronica, clinic manifestatd prin dureri
in regiunea hipocondriaca pe dreapta, sub forma de colici, cu
iradiere in spate, febrd, frisoane, icter.

Particularitatile expuse ale bolii, schimbarile ireversibile
ale cdii biliare principale in conditii de PDM permeabild, du-
odenostaza si reflux duodenocoledocean au indus ideea unei
solutii chirurgicale netraditionale, care ar asigura fluxul biliar
in tractul digestiv, excluzand duodenul. Excluderea duodenala
a fost realizata prima datd in anul 1998, prin exereza de coledoc
cu implantarea lui in ansa Y a la Roux (fig. 13).

Intraoperator, la toti pacientii din lotul de studiu, a fost
determinat: un coledoc in diametru de peste 2 cm, cu peretii
ingrosati atoni. In 21 (35,6 + 2,7%, p < 0,001) cazuri, intraope-
rator, dupa exereza de coledoc sau coledocotomie, s-a depistat
bild cu puroi, ceea ce confirma angiocolita acuta purulenta. La
25 (42,4 +2,8%, p < 0,001) pacienti au fost depistati calculi de
dimensiuni ce se apropiau cu cele ale coledocului. In 32 (54,2
+2,8%, p <0,001) cazuri in timpul interventiei chirurgical s-au
depistat semne macroscopice de hepatita colestaticicd. Malro-
tatia duodenald, cu semne de duodenostaza, a fost constatata
intraoperator la toti pacientii inclusi in studiu.

In perioada postoperatorie precoce nu am semnalat com-
plicatii grave legate de actul operator.

In conceptia noastra actuald, orice bolnav cu megacoledoc
trebuie supus interventiei chirurgicale — exereza de coledoc cu
implantarea lui in ansa izolatd a la Roux. Aceastd decizie este
argumentatd prin evolutia procesului septic al colangitei cronice
spre generalizare cu formarea abceselor colangiogene hepatice
sau a sepsisului biliar, care si constituie cauza.

La trei pacienti, in perioada anilor 1992 - 1998, metoda de
tratament chirurgical a megacoledocului idiopatic a constat in
montarea coledocoduodenostomiei procedeu Iuras.

Mentiondm ca aceastd metodd de tratament, la bolnavii cu
megacoledoc idiopatic care au suportat in anamneza PSTE pe
fundal de duodenostaz, trebuie sa fie evitata din cauza recidivei
semnelor clinice de colangité si de icter mecanic tranzitoriu,
cu instalarea ulterioard a hepatitei colestatice cu evolutie nefa-
vorabild. Aceastd metodd de tratament nu inlaturd substratul
etiologic al acestei patologii. Colangita a aparut atat in perioada
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Figura 13. Schema exerezei de coledoc cuimplantarea luiin ansaY a la Roux

postoperatorie precoce, cit si in cea tardiva. Calitatea vietii la
acesti pacienti a fost nesatisfacatoare. CDA propunem sa nu
fie aplicata in caz de megacoledoc idiopatic.

Din experienta noastra, pentru a preveni refluxul digestiv
in caile biliare, care duce la instalarea colangitei si la compli-
catii supurative prin generalizarea procesului septic in cadrul
angiocolitei, este absolut necesar de a prepara o ansé izolata a la
Roux, cu o lungime optima de 80 cm. Aceastéd lungime asigura
o siguranta anatomica si fiziologica care previne instalarea com-
plicatiilor refluxului alimentar in arborele biliar. Nerespectarea
acestor conditii tehnice duce la rezultate nesatisficitoare in
perioada postoperatorie precoce si in cea tardiva.

La 43 (72,9 + 5,8%, p<0,001) pacienti, care au fost tratati
utilizindu-se noua metodi chirurgicala - exereza de coledoc cu
implantarea lui in ansa Roux, am observat o dinamicé pozitiva,
cu disparitia semnelor clinice, care au constituit cauza suferintei
de lungd durata si normalizarea testelor de laborator. Cei care
au fost tratati pand in anul 1998 - 15 (25,4 + 5,7%, p<0,001) si
care nu au fost reoperati continua sa sufere multiple acutizéari
de colangita, insotite de icter mecanic, se trateaza conservativ,
dar fara succes definitiv.

Rezultate

Analiza evolutiei perioadei postoperatorii precoce, la 59
pacienti operati pentru megacoledoc idiopatic, a evidentiat
dezvoltarea in 17 (28,8 £ 2,6%, p < 0,001) cazuri a complica-
tiilor postoperatorii.

Rata complicatiilor in perioada postoperatorie nu a fost
legatd de actul operator la ciile biliare extrahepatice in sine,
dar, in special, de starea generala a pacientului. Nici un pacient
in perioada postoperatorie precoce nu a necesitat reinterventie
chirurgicala.

N-am inregistrat in acest lot letalitate spitaliceascd in peri-
oada postoperatorie precoce, toti pacientii operati s-au externat
intr-o stare generala satisfacatoare.

Un singur pacient, din acest lot de studiu, care a suportat in
anamnezd PSTE si litextractii multiple nu a fost operat. Dupa
PSTE, pe fundalul unei duodenostaze, se dezvolta colangita
cronica, cauzata de refluxul duodenocoledocian, cu pusee
repetate de icter mecanic. Colangita cronica duce la schimbari
ireversibile in peretele coledocian cu instalarea ulterioara a
colestazei si a hepatitei colestatice. La acest pacient evolutia
indelungata si avansarea suferintei biliare a dus la generalizarea
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septica a colangitei, prin aparitia abceselor miliare colangio-
gene hepatice. Aceastd situatie clinica nu a putut fi corectata
terapeutic si pacientul decedeaza.

Pacientii din toate patru grupe de studiu au fost monitori-
zati pe parcursul anilor si li s-a aplicat practic aceeasi indicatori
de analizd a rezultatelor in perioada postoperatorie tardiva.

Am evaluat rezultatele analizind starea pacientilor post-
operator pe o perioada de peste la 10 ani, estiméind starea
somaticd a pacientului, precum §i integrarea socio-familiald si
reabilitarea profesionala.

Rezultatele la distanta au fost urmarite la toti pacientii
care au suportat tratament chirurgical pentru megacoledoc
secundar. Termenul observatiilor la distantd a variat, consti-
tuind peste 10 ani. Calitatea vietii la acesti bolnavi in perioada
postoperatorie tardivd a fost evaluatd prin elaborarea unui
complex de probe. In ele am inclus aspectul somatic pentru a
stabili modul de acomodare a organismului la efectele inter-
ventiei chirurgicale. In acest scop a fost studiata evolutia clinica
postoperatorie la acesti bolnavi. Prin anamneza pacientilor s-
au identificat unele acuze restante sau aparute $i mentinute in
perioada postoperatorie tardiva. Starea somatica a fost apreciatad
in raport cu mai multe simptome:

Lotul de studiu a fost divizat in doua subgrupe:

1. Prima subgrupd — pacientii operati pana in anul 1998,
unde nu s-a inlaturat substratul etiopatologic si la care a conti-
nuat suferinta biliard. Rezultatele postoperatorii le putem numi
nesatisfacatoare.

2. Subgrupa doi - bolnavii care au beneficiat de exereza de
coledoc cu implantarea in ansa a la Roux, unde am obtinut re-
zultate bune, cu disparitia tuturor semnelor clinice a patologiei
biliare atestate inainte de interventia chirurgicala.

De mentionat ca rezultatele sunt direct proportionale cu
metoda chirurgicald aplicatd, si deci este argumentat a diviza
lotul de studii in doua subgrupe: prima - pacientii care au fost
operati pand in anul 1998 prin coledocojejunostomie pe ansa
izolatd a la Roux sau CDA; a doua - pacientii operati dupa
anul 1998, folosindu-se noua metodé de tratament chirurgical
- exereza de coledoc cu implantarea lui in ansa Roux.

In acest lot 15 pacienti operati pand in anul 1998 au avut
rezultate pe care le putem numi conventional nesatisfacatoare,
deoarecela 11 (73,3 + 11,6%, p < 0,001) dintre ei s-a reinstalat
colica biliard, la 9 (60 + 12,1%, p < 0,001) a reaparut febra si
frisonul. In 11 (73,3 + 11,6%, p < 0,001) cazuri a recidivat
icterul mecanic asociat cu prurit cutanat — 10 (66,6 + 11,9%,
p < 0,001) cazuri, scaune acolice si urinari hipercrome - 9 (60
+12,1%, p < 0,001) . La 12 (80 + 11,1%, p < 0,001) pacienti
au aparut tulburdri dispeptice. Slabiciunea generald i astenia
a fost prezentd la 10 (66,6 = 11,9%, p < 0,001) bolnavi. Aceste
manifestari au necesitat consum de medicamente: antibiotice,
analgezice, antipiretice, tranchilizante, somnifere, enzime di-
gestive. Din aceasta grupa, 3 (20 £ 9,2%, p < 0,001) pacienti au
fost reoperati, s-a efectuat exereza de coledoc cu implantarea
lui in ansa a la Roux. Postoperator la ei a survenit insdnétosirea,
au dispdrut semnele clinice ale suferintei biliare.

Rezultate nesatisfacdtoare in acest lot de bolnavi ne-au
determinat sa analizim multilateral si minutios aceastd situatie
clinica. Dupa parerea noastra, atdit CDA, cat si coledocoje-
junoanastomoza nu lichideaza refluxul duodenocoledocian.
Mentinerea refluxului in caile biliare a continutului duodenal,
deosebit de agresiv in duodenostaza, cauzeaza ulterior instala-

rea colangitei cronice recidivante, cu schimbari ireversibile in
peretele coledocian, litogeneza recidivantd. Aceste considerente
ne-au determinat sd propunem si sa implementam exereza
supraduodenald de coledoc, cu implantarea lui in ansa a la
Roux, cu o lungime de cel putin 80 cm, metoda care exclude
refluxul himusului duodenal in arborele biliar, realizatd prin
exereza supraduodenala a coledocului, cu implantarea lui in
ansa in Y a la Roux. Conform acestei tehnici au fost operati
43 pacienti. Analiza rezultatelor, cu studierea parametrilor
selectati, a relevat ca la 41 (95,3 + 4,0%, p < 0,001) bolnavi
postoperator, pe o perioadd de doi ani nu a fost fixatad colicd
biliara, a disparut icterul mecanic intermitent, semnele colan-
gitei cronice recidivante.

Intr-un caz, la 6 luni de la interventie, au reaparut colica
biliard §i angiocolita. Tehnica operatorie aplicaté la acest bolnav
a constat in exereza de coledoc cu coledocojejunostomie pe
ansa Y ala Roux cu o lungime de 40 cm. Anume acest moment
a fost apreciat de noi drept cauza a recidivei postoperatorii a
suferintei biliare, a reinstalarii refluxului deja enterocoledocean.
S-arecurs la operatie repetata, cu reconstructia anseiin Y ala
Roux, lungind-o pani la 80 cm. Postoperator, colica biliara si
semnele angiocolitei au dispdrut. Timp de patru ani pacientul
este reintegrat socio-familiar.

La un alt bolnav, peste un an a reaparut icterul mecanic
cauzat de coledocolitiazd la nivelul anastomozei.

Analizind datele obtinute din grupa de pacienti supusi
exerezei de coledoc, cu implantarea lui in ansa Y a la Roux,
putem sd afirmdm cé rezultatele in perioada postoperatorie
tardivd sunt apreciate ca fiind bune.

Un indice ce ne-a permis sd evaluim obiectiv rezultatele
obtinute a fost aprecierea starii functionale a sistemului hepato-
biliar in perioada postoperatorie.

Acesta a fost stabilit prin analiza:

v testelor functionale ale ficatului;

v examenul ultrasonor hepatobiliar;

v colangiografie prin RMN;

v hepatobiliscintigrafie dinamica.

La examenul ultrasonor la bolnavii cu rezultate clinice
nesatisfacatoare s-a depistat coledoc care ramane dilatat, he-
patomegalie, coledocolitiaza.

Pentru aprecierea starii anatomice a anastomozei coledo-
cojejunale, colangiografia prin RMN este practic unica metoda
disponibila in arsenalul diagnostic. Utilizand aceasta metoda,
am depistat la un pacient in cazul clinic prezentat mai sus,
prezenta calculului la nivelul gurii de anastomoza, la alti 3 (7,1
+4,0%, p > 0,05) pacienti, care au beneficiat de controlul stérii
anastomozei prin RMN, am stabilit o stare absolut normala a
coledocojejunoanastomozei, cu un diametru ce corespunde
valorilor initiale aplicate.

Aprecierea, in perioada postoperatorie tardiva, a starii
functionale a zonei hepatobiliare este posibila utilizand hepa-
tobiliscintigrafia dinamica. Hepatobiliscintigrafia dinamica a
fost efectuata la 12 (20,3 + 5,2%, p < 0,001) pacienti in perioada
postoperatie tardiva, la 5 (29,4 + 11,1%, p < 0,05) pacienti din
prima subgrupad sila 7 (16,7 + 5,8%, p < 0,01) pacienti care au
beneficiat de tratamentul propus de noi. La primii 5 pacienti
biliscintigrafia a fost repetata postoperator, din cauza evolutiei
clinice negative in perioada postoperatorie, cu reaparitia sem-
nelor clinice de colangita si icter mecanic. Imaginea ficatului, la
hepatobiliscintigrafie, se prezintd cu marirea dimensiunilor si
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contrastare moderat intensiva, se remarcd incetinirea acumu-
larii si a evacudrii din ficat cu retinerea radiofarmaceuticului
la nivelul CBP i a drenajului in intestin. Dupa anul 1998, he-
patobiliscintigrafia a fost efectuatd la 7 (11,9 + 4,2%, p < 0,01)
pacienti. La un pacient la care s-a realizat coledocojejunoana-
stomoza pe 0 ansi cu lungimea de 40 cm am constatat aceleasi
modificéri functionale patologice care au fost determinate
preoperator. La 6 (14,3 £ 5,4%, p < 0,01) bolnavi functional s-a
atestat normalizarea imaginii la hepatobiliscintigrafie.

Am studiat, in perioada postoperatorie, latura psiho-afec-
tiva a acestor pacienti. Dimensiunea psiho-afectiva reprezinta
modul in care bolnavul isi recunoaste si isi accepta boala ca pe
o realitate a existentei sale.

In prima subgrupa de pacienti in 7 (46,6 + 11,9%, p < 0,01)
cazuri nu am obtinut rezultate satisficatoare, bolnavii fiind
preocupati de boald, nefiind siguri de viitor.

Disparitia practic a tuturor semnelor clinice ale suferintei
biliare in a doua subgrupa de pacienti, face ca dupd interven-
tie chirurgicald 41 (95,3 + 2,4%, p < 0,001) bolnavi sd devina
optimisti, situatie explicatd prin ameliorarea conditiei fizice si
psihologice, cu aparitia noii perspective pozitive de viata.

Un rol important in aprecierea rezultatelor la distantd o are
calitatea relatiilor familiale, mentionarea relatiilor existente si
formarea unor relatii noi.

In prima subgrupa de pacienti, numai in 33,3+11,1% (p
< 0,05) cazuri au gésit un ajutor i un anturaj care ii sustine,
care ii face sa treaca peste depresia si handicapul creat de boala
respectiva. Tot in aceastd grupa de bolnavi 6 (40+11,6% (p <
0,01) sunt distantati de familie.

Bolnavii care au fost supusi tratamentului propus de noi,
in majoritatea absolutd a cazurilor - 41 bolnavi (95,3 + 2,4%,
p < 0,001), s-au reintegrat completamente socio-familial si
numai un pacient, la care patologia nu a cedat, a avut rezultate
negative in perioada postoperatorie tardiva.

Reabilitarea profesionald a fost posibila la toti pacientii
supusi exerezei de coledoc cu implantarea in ansa Roux si nu-
maila 8 (53,3 + 12,1%, p < 0,01) din 15 pacienti din subgrupa
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de bolnavi operati pana in anul 1998 am capatat o reintegrare
profesionald deplina.

Letalitate postoperatorie precoce nu am inregistrat. In
intreg lotul de pacienti am avut doua cazuri de deces (3,4
+ 2,4%, p > 0,05). Un pacient a decedat neoperat, care nu a
fost inclus in analiza rezultatelor in perioada postoperatorie
tardivd. Alt bolnav a decedat la doi ani postoperator. Cauza
decesului a fost determinatd de colangita persistentd cu ge-
neralizarea procesului septic si formarea abceselor hepatice
colangiogene. Mortalitatea in perioada postoperatorie tardiva
a fost de 2,2%.

Concluzii

Conform rezultatelor obtinute, lotul de studiu a fost divizat
in doua subgrupe:

1. Prima subgrupd — pacientii operati pana in anul 1998,
unde nu s-a inlaturat substratul etiopatologic si la care a conti-
nuat suferinta biliard. Rezultatele postoperatorii le putem numi
nesatisfacatoare.

2. Subgrupa doi - bolnavii care au beneficiat de exereza de
coledoc cu implantarea in ansa a la Roux, unde am obtinut re-
zultate bune, cu disparitia tuturor semnelor clinice a patologiei
biliare atestate inainte de interventia chirurgicala.

Rezultatele obtinute demonstreaza corectitudinea pro-
gramului propus de diagnostic si de tratament chirurgical al
bolnavului cu megacoledoc secundar ce permite reducerea
considerabila a ratei morbiditatii si a mortalitatii postoperatorii
precoce si tardive. Studiile aplicate ne-au permis sa stabilim
corelatia directa intre tratamentul aplicat si calitatea vietii
postoperatorii. Rezultatele bune inregistrate ne-au demonstrat
cé exereza de coledoc cu implantarea lui in ansa a la Roux este
o interventie chirurgicald patogenetic argumentatd. Ultima
obligatoriu va fi de o lungime de 80 cm, element de tehnicé
chirurgicald ce previne refluxul jejunocoledocian si dezvoltarea
colangitei. Functionarea acestei anastomoze dupa principiul
mecanismului de supapa, strict directioneaza fluxul biliar spre
jejun. Anume acest moment functional determina prioritatea
metodei propuse de rezolvare a megacoledocului secundar fatd
de CDA sau hepaticojejunoanastomoza aplicate pana acum.
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IMAGISTICA PRIN REZONANTA MAGNETICA A REGIUNII RECTALE
-~ CORELARI ANATOMOMORFOLOGICE

MAGNETIC RESONANCE IMAGING OF RECTAL REGION.
ANATOMO-MORPHOLOGICAL CORRELATIONS

Simion Marga

Doctor in Medicind, Sectia MN si Imagistica prin Rezonanta Magneticd,
IMSP Spitalul Clinic Republican, or. Chisindu, Republica Moldova

Rezumat

Imaginile obtinute la investigatiile prin rezonantd magnetica demonstreazd un grad inalt de asemdnare cu sectiunile morfologice si
datoritd, interpretdrii corecte a imaginilor, poate fi obtinutd informatia importantd de pronosticare care completeaza evaluarea stadiilor
TsiN. Pand nu demult, aceasta informatie putea fi detectatd doar datoritd specimenului la etapa finald a interventiei chirurgicale, si astfel
se pierdea oportunitatea de a regresa in stadiu tumorile cu prognoza refinutd si a avea influenta asupra rezultatului. Evaluarea factorilor
de pronosticare cu ajutorul Imagisticii prin Rezonanta Magnetica (IRM) inainte de inceperea terapiei, sunt inclusi ca partea componentd
in cercetarile clinice pentru a putea compara obiectiv modalitatile de tratare si rezultatele lor in subgrupe preoperative. Prin comparatia
IRM anterioare tratamentului cu rezultatele obtinute histologic, se poate realiza estimarea cantitativd a eficacitdtii tratamentuluiin cazuri
particulare.

Summary

MRI provides images that demonstrate a high grade correlation with gross sections, and correct interpretation assures important pro-
gnosticinformation to complete tumoral T and N staging evaluation. Till recently, this information was possible only to be got at the final
moment of surgical intervention, and by this the opportunity to regress was lost in tumor staging with reserved prognosis with possibility
to influence on result. Prognostic factors evaluation by MRI investigation before therapy procedures is included as a component in clinical
researches for objective comparison of therapy modalities and results in pre-operative subgroups. MRI before treatment with histological
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results correlations in particular cases may give quantitative estimation of treatment efficiency.

Introducere

Cunoagterea precisd la etapa preoperativa a extinderii tu-
morii in relatie cu aceste structuri anatomice importante este
necesard pentru planificarea interventiei chirurgicale, deoarece
aceasta informatie poate influenta asupra modificdrii metodei
folosite pentru interventie si asupra utilizérii terapiei preope-
rative. Aceasta situatie poate fi realizatd doar prin cunoagterea
detaliatd a datelor anatomice corelate cu imaginile-sectionale
obtinute cu ajutorul IRM.

Materiale si metode

Investigatiile IRM au fost efectuate la sistemul ,,Magne-
tom Open” 0.2 Tesla, firma Siemens, sectia MR si IRM, IMSP,
Spitalul Clinic Republican, or. Chisinau. Tehnicile folosite
au fost cele traditionale — T1w se, T1w tirm cu supresie de
grasime, T2w tse, combinate cu cele rapide in apnee (T1w
fl2d breth-hold), aplicAnd tehnici multiplanare, uneori
pentru aceleasi tehnici. Imaginile obtinute au fost contra-

puse cu rezultate anatomotopografice si histomorfologice
a pieselor operatorii.

Rezultate

Ca referintd au fost utilizate sectiunile obtinute la inves-
tigatia IRM comparate cu sectiunile anatomo-morfologice de
la acest nivel [4].

Structurile anatomice importante sunt: reflectia perito-
neala in relatie cu colonul si rectul; septul urogenital in pelvis;
plexurile nervoase in pelvis; mezocolonul, mezorectul, fascia
mezorectald si fascia retroperineald; peretele normal al intes-
tinului gros.

1. Septul urogenital

Fascia Denonvillier sau septul urogenital reprezinta o
teacd avasculard care are origine in diafragma pelviand em-
brionara. Aceasta structura serveste pentru separarea rectului
si structurilor perirectale (hindgut) dorsale de la organele
urogenitale. Cercetdrile recente detailate, embriologice si ana-
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Figura 1. 1- m. tensor fascia lata; 2- artera si vena iliaca externa dreapta;
3-ilius; 4- tesut adipos paravezical; 5- artera si vena iliaca externa stanga;
6- ligamentul teres femoral; 7- capul femural; 8- m. obturator intern;
9- uterus; 10- m gluteus maximus; 11- coccys; 12- rectul; 13- tubul uterin
pe dreapta, 14- capul femural; 15- m. tensor fascia lata.

Figura 2. Sectiune axiala la nivelul bazinului in secventa T1w. Sunt
vizualizate clar - fascia urogeniatld (sageti negre mici); rectul (sagiata
surie mare); nodul limfatic mezorectal (sageatd alba micd); uter (sageata
alba mare); vezica urinara (sageata neagra mare).

tomice, au demonstrat ca acesta este prezent atit la barbati,
cat i la femei [2]. El este alcétuit din fibre elastice si colagen si
celule musculare netede, impreund cu fibre nervoase, care isi
au originea din plexul inferior hipogastric autonom. In peri-
oada embrionald, septul estre format din comprimare locald a
tesutului mezenchim conjunctiv. La barbati, aceasta fascie bine
dezvoltata dd nagtere la suprafata anterioara a rectului avind un
luciu distinct (fascia lui Dennonvillier). La femei, acesta poarta
denumire de ,,septul rectovaginal”. La ambele sexe, septul este
vizibil la IRM ca un strat care da un semnal slab si poate fi trasat
in sus pana la peritoneu [3, 4].

2. Plexul nervos pelvin

Inervatia viscerala pelvina vine din doud surse de baza.
Inervatia simpatica descinde in jurul aortei si se contopeste la
inceputul aortei mezenterice inferioare, forméand plexul hipo-
gastric superior exact sub bifurcatia aortei. Plexul hipogastric
superior formeaza o bifurcatie si se imparte in doui nervi ple-
xiformi hipogastrici care coboard la 1-2 cm deasupra fiecarui
ureter pentru a se uni cu plexul inferior hipogastric. Nervii
hipogastrici sunt legati direct cu spatiul retrorectal, traversand
fascia presacrala si de multe ori aderente la fascia viscerala,
cand rectul este tras spre partea anterioar. In timpul disectiei
pelviene este nevoie de o mare atentie pentru a pastra nervii
acestia. Nervii parasimpatici isi iau origine ca nervi erigentes din
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Figura 3. Sectiune sagitala la nivelul pelvisului in secventa T2w.
Vizualizarea certd a plexului hipogastric inferior
(incercuire si sageata neagra).

S,. S,si S, Ei trec lateral 3 cm in spatele fasciei parietale, dupa
ce o traverseazd pentru a se uni cu plexul hipogastric inferior.
Plexul hipogastric inferior este plasat sagital. La barbati, punc-
tul central este marcat de véarful veziculei seminale, i la femei
jumatatea anterioara a plexului se sprijind de treimea superi-
oard a vaginului. El este plasat in plan median fata de vase pe
peretele lateral pelvin. Plexul formeazd o structurd reticulata
de o lungime pani la 4 cm in planul sagitall si este vizualizata
cu ugurintd cu ajutorul lui IRM in proiectie parasagitald sau
paracoronala.

3. Mezenterul din colon si invelisuri peritoneale

e Cecum si colonul ascendent

Peretii anterioari, mediali, laterali si inferiori ale cecului
si colonului sunt acoperiti de seroasa, care se prelungeste
din peritoneul parietal. In procesul dezvoltirii embrionului,
mezenterul, care contine vasele ileocolice si colice de dreapta
devine aderent la peretele abdominal dorsal. Regiunea dorsala
este lipsita de seroasa si fuzioneaza cu fascia adancd a peretelui
dorsal abdominal.

e Colonul transversal

Colonul transversal este acoperit complet cu seroasa care se
prelungeste in calitate de peritoneu visceral din ambele parti ale
mezocolonului transversal. Colonul transversal atdrnd liber pe
mezenterul sdu care se intinde de la capatul de jos a rinichiului
drept, trece peste a doua parte a duodenului si pancreasului si
ajunge pana la polul inferior a rinichiului stang.

e Colonul descendent

Peritoneul acopera peretele median al colonului descendent,
continuand cu compartimentul infracolic, si acopera peretele
anterior si lateral pani ajunge la canalul paracolic. Ca si in ca-
zul colonului ascendent, mezenterul rudimentar fuzioneaza cu
fascia abdominala dorsala.

e Colonul sigmoid

Colonul sigmoid este asemanator cu colonul transversal
prin aceea cé este complet acoperit de peritoneu si atarna pe
mezenter. O parte din cordonul dorsal al mezocolonului sig-
moid fuzioneaza cu peritoneul parietal al peretelui abdominal
dorsal.
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Figura 4. Sectiune sagitala la nivelul pelvisului in secventa T2w - reflectia
peritoneala poate fi exprimata prin vizualizarea liniei hipointense ce se
asterne pe peretele vezicii urinare si peretele anterior rectal.

e Mezorectul, invelisul peritoneal si fascia mezorectald

Incepand de la suprafata superioara a vezicii urinare, pe-
ritoneul se extinde in partea dorsala pina la peretele lateral
al pelvisului. Peritoneul este atasat in forma de litera V la 2/3
superioare ale rectului.

Adancitura céptusita cu peritoneu, intre rectul si partea
dorsala a vezicii urinare (sau uterului), se numeste sacul rec-
tovezical sau rectouterin. In sectiunile MR sagitale, reflectia
peritoneald este ardtatd ca structura lineara cu intensitatea
semnalului slabd, care se extinde deasupra suprafetei vezicii
urinare §i poate fi trasata dorsal pand la punctul unde ea se
atageaza de partea anterioard a rectului.

Mezorectul este compartimentul distinct ce deriva din intes-
tinul embriologic si constd din stratul gras de tesut conjunctiv,
vase si limfatici de drenaj, care inconjoard rectul. El este acoperit
de un invelis fascial distinct ce deriva din peritoneul visceral
- fascia mezorectala. Fascia mezorectala este un strat lucios
care inconjoard mezorectul si prin urmare se afla in partea
anterioard a spatiului retrorectal si poarta diferite denumiri
- fascia viscerald a mezorectului, fascia rectald proprie sau aripa
presacrata a sacului hipogastric. Fascia mezorectald apare in
sectiunile axiale ca un strat de semnal scazut care inconjoara
mezorectul. Aceasta structurd liniard apare pe imagini MR axia-
le de cadavru si coreleaza cu sectiunile total corespunzatoare ca
o condensare distincta a fasciei ce cuprinde mezorectul si este
inconjuratd de tesutul areolar detasat. Fascia mezorectald poate
fi apreciata cel mai bine in planul axial si apare ca o structura
de semnal scazut, care inconjoard mezorectul. Ea este complet
reprezentatd pe imaginile de tip MR slice fine.

Mezorectul apare ca un invelis de un semnal cu o intensitate
mare (semnalul la grasime), care inconjoard rectul si contine
vase care sunt reprezentate de un semnal slab (din cauza anu-
larii semnalului produs de fluxul sanguin), si nodulii limfatici
se aratd ca structurile ovoide de un semnal puternic (datoritd
continutului inalt de lichid). Nervii mici din mezorect nu se

Figura 5. Sectiune axiala la nivelul bazinului in secventa T2w.
Vizualizarea certd a mucoasei (sageata neagra mica), submucoasei
(sageata neagra mare), fibrelor musculare circulare (sageata alba mare),
fibrelor musculare longitudinale (sageata alba mica).

vizualizeaza, insa tesutul conjunctiv intretesut in mezorect se
aratd ca o fibrd cu semnal de intensitate slaba.

4, Peretele intestinal normal

Transversal, peretele rectal consta din stratul de mucoasa,
muscularis mucosae, submucoasa, $i muscularis propria, care
la r4ndul séu consta din stratul circular i stratul exterior lon-
gitudinal. Acesti doud straturi sunt separate printr-un strat fin
de tesut conjunctiv care contine plexul neuromezenteric.

Pe imaginile IRM ale peretelui intestinal stratul de mucoasa
arata ca o linie fina, ca un semnal de intensitate redusa cu stra-
tul de submucoasa mai gros, care dd un semnal maij tare aflat
dedesubt. Muscularis propria, in unele cazuri, este reprezentatd
ca doud straturi diferite: straturi interior circular si stratul ex-
terior longitudinal. Stratul exterior muscular are forma nere-
gulata gofratd si in multe locuri acest strat se intrerupe datoritd
vaselor care intrd in peretele rectal. Grasimea perirectald apare
ca 0 zona de semnal puternic care inconjoard semnalul slab pe
care dd muscularis propria.

Condluzie

Corelarea certd si exactd a structurilor anatomice ale intes-
tinului gros vizualizate cu ajutorul Imagisticii prin Rezonanta
Magnetica cu datle anatomo-topografice, permit posibilitatea
evaludrii acestora la etapa preoperatorie. Prin comparatia IRM
anterioare tratamentului cu rezultatele obtinute histologic, se
poate realiza estimarea cantitativa a eficacitatii tratamentului
in patologia colorectala.
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INHIBITORII NITRICOXIDSINTETAZEI VERSUS INHIBITORII
COX-1iN PREVENIREA DISMENOREEI PRIMARE

NITRICOXYD SYNTHASE INHIBITORS VERSUS COX-1 INHIBITORS
FORTHE PREVENTION OF PRIMARY DYSMENORRHEA

Ina TOCARCIUC
Catedra de Obstetrica si Ginecologie a USMF “N. Testemitanu”

Rezumat

Dismenoreea primara este caracterizata prin crampe menstruale dureroase, fara o patologie organica pelvina depistabild macroscopic. In
literatura de specilaitate, insd, exista informaii foarte limitate referitor la utilizarea derivatilor izotioureici in tratamentul dismenoreei.
SCOPUL STUDIULUI: Studiul a fost destinat investigarii eficacitatii derivatului izotioureic Izoturon in prevenirea dismenoreei primare.
MATERIAL $I METODA: In studiu au fost incluse 40 paciente cu dismenoree primard, care au fost divizate in 2 loturi: Primul lot a inclus 20
de paciente care au administrat derivatul izotioureic Izoturon (100 mg) sub formd de supozitoare vaginale pentru prevenirea dismenoreei
primare. Al doilea lot a inclus 20 de paciente care au utilizat Diclofenac (100 mg) sub forma de supozitoare rectale pentru prevenirea
dismenoreei primare si care au constituit lotul de referinta. Remediile au fost administrate incepand cu 2 zile inainte de debutul menstrei
si/sau a durerii menstruale. Durata administrarii remediilor a fost de 3 zile. REZULTATE: Ambele tratamente folosite au redus semnificativ
incidenta dismenoreei. Rezultatele studiului demonstreaza o eficienta mai mare a derivatului izotioureic Izoturon in prevenirea dismenoreei,
comparativ cu inhibitorul neselectiv al ciclooxigenazei Diclofenac. Astfel, dupa tratamentul administrat, rata efectului total de cupare a
durerii menstruale a constituit 100% in lotul | (Izoturon) si 70% in lotul al I1-lea (Diclofenac). CONCLUZIE: Studiul oferd o noud alternativa
de actiune care poate fi oferitd pacientelor cu dismenoree primard.

Summary

Dysmenorrhea refers to the occurrence of painful menstrual cramps and is a common gynecological complaint. There is little evidence
about the use of isothiourea derivates in the treatment of dysmenorrheal. OBJECTIVE: The aim of the study was to investigate the clinical
effect of S-ethylizothiourone (Izoturon) in the prevention of primary dysmenorrhea. METHOD: 40 women with primary dysmenorrheal
were divided into two groups: 20 patients were treated with Izoturon (100 mg) vaginal suppositories for the prevention of dysmenorrhea
and 20 patients were treated with Diclofenac (100 mg) rectal suppositories for the prevention of dysmenorrhea. The medications were
administrated 2 days before the start of menstruation and/or menstrual pain during three days. RESULTS: Both treatments significantly
reduced the incidence of dysmenorrhea. Our results explicitly indicate that Izoturon 100 mg. (vaginal suppositories) is more efficient
medicine than Diclofenac for the prevention of dysmenorrhea. The total pain relief was obtained in 100% patients that used Isoturon
and in 70% patients that used Diclofenac . CONCLUSIONS: The data indicate that Izoturon 100 mg. (vaginal suppositories) represent a new
therapeutic alternative for the management of primary dysmenorrhea.

Introducere

Dismenoreea, sau menstruatia dureroasd, afecteazd 40-95%
din femeile care menstrueaza si cauzeaza probleme serioase de
sanatate personald si publica, un grad inalt de absentare de la
serviciu i pierderi economice severe [6].

Dismenoreea primara este caracterizatd prin crampe
menstruale dureroase, fird o patologie organica pelvind
depistabila macroscopic. De obicei debuteaza in adolescenta,
la scurt timp (6-12 luni) dupa menarha si este caracterizata
prin durere pelvind sub forma de crampe, care apar imediat
inainte sau o data cu debutul menstrelor si care dureaza de la
48 pand la 72 de ore, fiind mai severa in prima si a doua zi a
menstruatiei [3]. Circa 50% din femeile postpubertare suferd
de dismenoree primard, iar 10% sunt private de capacitatea
de munca de la una pana la trei zile lunar. Aproximativ 15%
din adolescente raporteaza dismenoree severd, aceasta fiind

cauza principald a absentdrii scolare recurente de scurtd
durata [1, 2].

Astizi este clar, cd la numeroase femei cu dismenoree
primard fiziopatologia este datoratd activitatii uterine crescute
si/sau anormale, din cauza productiei si eliberarii excesive de
prostaglandine uterine. Prostaglandinele sunt substante care
joaca rolul de mediator in activitatea celulelor si in cursul a nu-
meroase procese precum contractia uterului, secretia gastrica,
circulatia sangvind cerebrald sau motilitatea tubului digestiv.
Actiunea lor vasculara este, in primul rand, de vasoconstrictie.
Nivelul crescut de prostaglandine induce o hiperactivitate des-
coordonatd a muschiului uterin, care rezulta in ischemie uterind
si durere. Prostaglandinele nu reprezintd, insa, intotdeauna
cauza durerilor; la unele femei fiind implicate, probabil, si alte
substante [1, 2, 3].

Ipoteza despre NO ca neurotransmitator a aparut pentru
prima data la sfarsitul anilor X80 - inceputul anilor ¥90. Mono-
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xidul de azot (NO) a obtinut statutul de mesager neuronal dupa
ce J. Garthwaite si colab., in anul 1988, au semnalat prezenta
acestuia la nivelul cerebelului [5]. Ulterior s-a precizat ci atat
L-arginina, care este precursorul fiziologic al NO, cat si enzima
NO-sintetaza constitutiva, Ca?*-calmodulin dependenta, se
gasesc si in alte formatiuni nervoase cortico-subcortico-spinale
si periferice. In prezent, se admite, cd NO ca produs neuronal
gazos, cu moleculda micd usor difuzabild prin membranele
celulare, indeplineste rol atat de mediator chimic al mesaje-
lor nervoase anterograde si retrograde nitrinergice, cat si de
neurohormon paracrin si autocrin [8]. Studiile imunohisto-
chimice confirma actiunea pronociceptiva a NO in regiunile
supraspinale si periferice si faptul cd inhibitia sintetazei NO
duce la antinociceptie [9].

Ceretarile recente au identificat NOS intr-o serie de tesu-
turi reproductive umane. O serie de studii au raportat expresia
uterind a NOS [11]. Prezenta NOS in adventicea, endoteliul si
musculatura neteda a arterelor care alimenteazd miometrul
sugereazd ca NO poate participa la reglarea activitétii vascu-
lare uterine, un concept raportat de observatii similare in alte
organe ale tractului reproductiv feminin [7]. Localizarea NOS
in glandele si vasele endometriale sugereaza faptul ca NO
este implicat in reglarea functiei glandulare endometriale si a
fluxului sanguin la acest nivel. Deoarece NO este o moleculd
micd, cu capacitate de difuziune, este posibil ca NO produs
de un compartiment uterin sa influenteze alt compartiment
intr-un mod paracrin.

Recent s-a demonstrat ca derivatii S-tioureici actioneaza
ca inhibitori puternici ai NOS in culturi de celule atat animale,
catgiumane [11]. Printre acesti compusi, bromura de S-etilizo-
tiouroniu (Izoturon), un derivat izotioureic, este un inhibitor
puternic si selectiv al NOS. In literatura de specilaitate, ins3,
exista informatii foarte limitate referitor la utilizarea derivatilor
izotioureici in tratamentul dismenoreei.

Scopul studiului

Evaluarea efectului clinic al Izoturonului administrat la
scurt timp anterior debutului menstruatiei pentru prevenirea
dismenoreei primare.

Material si metode

In studiu au fost incluse 40 de paciente cu varsta cuprinsi
intre 17 si 35 ani, cu dismenoree primara, care au fost divizate
in 2 loturi:

Primul lot a inclus 20 de paciente care au administrat de-
rivatul izotioureic Izoturon (100 mg) sub forma de supozitoare
vaginale pentru prevenirea dismenoreei primare

Al doilea lot a inclus 20 de paciente care au utilizat Di-
clofenac (100 mg) sub forma de supozitoare rectale pentru
prevenirea dismenoreei primare si care au constituit lotul de
referinta.

Vartsa medie a pacientelor din lotul I a fost de 24,8+4,1
ani, iar varsta medie a pacientelor din lotul IT a fost de 25,2+3,3
ani.

Toate pacientele au avut cel putin 6 cicluri menstruale
dureroase anterior includerii in studiu. Durata ciclului men-
strual in toate cazurile a fost normald, de 21-35 zile, durata
menstrelor de 3-7 zile, nici o pacientd n-a folosit contraceptive
orale combinate timp de cel putin 6 luni de zile.

Pacientele au fost eligibile pentru studiu dupa confirmarea

indicilor normali hematologici si biochimici, excluderea ante-
cedentelor chirurgicale ginecologice. Anterior instituirii trata-
mentului a fost efectuat examen ecografic pentru excluderea
unui proces patologic la nivelul organelor bazinului mic.

Remediile au fost administrate incepand cu 2 zile inainte
de debutul menstrei si/sau a durerii menstruale. Durata admi-
nistrarii remediilor a fost de 3 zile. Modul aplicérii derivatului
izotioureic IZOTURON - céte 1 supozitor 100 mg./24 ore,
plasat in fornixul vaginal posterior.

Eficienta remediilor a fost stabilitd in baza analizei in
dinamica (la fiecare 24 ore) a starii pacientelor prin estimarea
indicilor subiectivi, obtinuti din relatarile bolnavelor si a celor
obiectivi, evaluati pe baza datelor clinice i de laborator.

Intensitatea durerii a fost monitorizaté folosind o scara de
evaluare verbald, datele fiind colectate la inceputul, pe parcursul
si la sfarsitul managementului medical. Bolnavele au apreciat
intensitatea simptomului dolor, folosind unul din termenii: ab-
senta durerii; durere usoard; durere moderatd; i durere severa.
Pacientele au fost solicitate sa repete aceasta apreciere in timpul
tratamentului, la interval de 24 ore si sd compare severitatea
durerii cu cea in momentul estimarii anterioare.

Pentru comparari a fost ales unul din 5 raspunsuri:

e absenta durerii

e durere mult diminuata

e durere slab diminuata

e durere de aproximativ aceeasi intensitate

e intensificarea durerii

Efectele adverse posibile au fost explicate pacientelor, si
acordul informat a fost obtinut de la toate bolnavele.

Rezultate

Pacientele din ambele grupuri au fost comparabile dupa
varsta, nivelul educational, greutate, durata menstruatiei si
durata ciclului menstrual. Astfel, vartsa medie a pacientelor
din lotul I a fost de 24,8+4,1 ani, iar virsta medie a paciente-
lor din lotul IT a fost de 25,2+3,3 ani. Durata medie a ciclului
menstrual la participantele in studiu a fost de 27 zile, cu limite
intre 21 si 35 zile.

Din analiza indicilor hemodinamici, anterior plasdrii
supozitoriilor, s-a constatat céd in primul lot de paciente, pul-
sul a constituit in medie 80,3+3,9 batéi pe minut, iar valorile
tensionale medii au fost de 117,9+8,5 mmHg pentru tensiunea
arteriald sistolica si 69,1+7,3 mmHg pentru cea diastolic. In al
doilealot, pulsul a constituit in medie 78,8+4,2 bétai pe minut,
iar valorile tensionale medii au fost de 123,4+6,3 mmHg pen-
tru tensiunea arteriald sistolica si 70,5+8,2 mmHg pentru cea
diastolica. Astfel, la toate pacientele incluse in studiu, valorile
indicilor hemodinamici au fost in limite normale. Electrocar-
diograma n-a evidentiat modificari importante in sistemul de
conducere a cordului.

Ambele tratamente folosite au redus semnificativ incidenta
dismenoreei. Rezultatele studiului demonstreaza o eficientd mai
mare a derivatului izotioureic Izoturon in prevenirea disme-
noreei, comparativ cu inhibitorul neselectiv al ciclooxigenazei
Diclofenac. Procentul femeilor care au raportat lipsa durerii
menstruale a fost mai mare in lotul de paciente, care au admi-
nistrat Izoturon 100 mg. sub forma de supozitoare vaginale,
comparativ cu lotul pacientelor care au administrat Diclofenac
100 mg. sub forma de supozitoare rectale Administrarea a 3
supozitoare cu Izoturon a determinat prevenirea dismenoreei



16

Nr. 6 (39),2009 o zta

la toate cele 20 paciente incluse in lotul de studiu, in timp ce
administrarea a 3 supozitoare cu Diclofenac a dus la preve-
nirea dismenoreei la 14 din 20 de paciente incluse in lotul de
referinta. Astfel, dupa tratamentul administrat, rata efectului
total de cupare a durerii menstruale a constituit 100% in lotul
I (Izoturon) si 70% in lotul al II-lea (Diclofenac). Complicatii
sau efecte adverse in timpul administrarii Izoturonului nu s-au
constatat. Tolerabilitatea locala si acceptabilitatea tratamentului
a fost optimd in toate cazurile.

Discutii

Antiinflamatoarele nesteroidiene reprezinta tratamentul
initial de electie pentru dismenoreea primara. Datele cu-
mulative ale trialurilor clinice indicd ca ameliorarea durerii
cu antiinflamatoarele nesteroidiene este obtinuta la 80-85%
din pacientele studiate cu dimenoree semnificativa primara.
Deoarece pacientele pot obtine o reducere eficienta a disme-
noreei primare in urma administrarii AINS, acest fapt are un
impact semnificativ asupra productivitatii muncii, absentarii,
pierderilor economice, ajustarii sociale si atitudinea pacientei
fatd de menstruatie [1, 2, 4]. Totusi, 15-20% din paciente nu
raspund adecvat la tratamentul cu AINS.

Studiile experimentale recente au fost demonstrat ca deri-
vatii izotioureici prezinta actiune antinociceptivd, iar valoarea
antinociceptiva este dependentd de concentratia de substanta
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administrata. Veriga probabila de actiune este NO-cGMP, prin
proprietatile derivatilor izotioureici de a inhiba NOS [9, 10].

Rezultatele studiului prezent demonstreaza cd admi-
nistrarea Izoturonului este o metoda eficienta in prevenirea
dismenoreei primare, cu o rata a succesului de 100% in ameli-
orarea durerii menstruale. Avantajul acestei metode propune
un model de posologie comod si acceptat de cétre paciente,
iar administrarea intravaginald, datoritd absorbtiei sistemice
reduse, determina efecte adverse minime posibile.

Studiul oferd o noua alternativa de actiune care poate fi
oferitd pacientelor cu dismenoree primard §i deschide posi-
bilitdti noi pentru utilizarea agentilor inhibitori ai sintezei de
oxid nitric in dereglarile uterine.

Concluzii

1. Rezultatele studiului demonstreaza efectul terapeutic al
derivatului izotioureic Izoturon 100 mg., administrat sub forma
de supozitoare vaginale, in prevenirea dismenoreei primare.

2. Pentru pacientele cu dismenoree primard, tratamentul
cu Izoturon supozitoare vaginale reprezintd o alternativa
medicamentoasé eficienta de prevenire si reducere a durerii
menstruale.

3.Eficienta terapeutica inalta a metodei, costul redus,
modelul simplu de posologie, tolerabilitatea locala optima si
accesibilitatea remediului permit propunerea metodei pentru
utilizarea in practica ginecologica.
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VARIANTELE NATURALE DE REZISTENTA PENTRU INHIBITORII
DE POLIMERAZA Al VIRUSULUI HEPATITEI C LA PACIENTII INFECTATI
CU GENOTIPUL 1B, NAIVI DE TRATAMENT

NATURALLY OCCURRING RESISTANCE VARIANTS TO HEPATITIS CVIRUS
POLYMERASE INHIBITORS IN TREATMENT-NAIVE PATIENTS INFECTED
WITH GENOTYPE 1B

Viorica BALAN
Catedra de Medicind Internd nr. 4, Universitatea de Medicind si Farmacie “Nicolae Testemitanu”

Rezumat

ARN polimeraza ARN dependentd a virusului hepatitei C, NS5B, este esentiald pentru replicarea ARN-ui viral si de aceea constituie o finta
terapeuticd atractivd. Mai multi analogi nucleosidici, inhibitori nonnucleozidici si analogi de ciclosporind au fost dezvoltati pentru a inhiba
activitatea NS5B. Totusi, modificdrile de nucleotide in gena NS5B pot conferi rezistentd la aceste antipolimeraze.

Metode: S-a investigat prevalenta substitufiilor cunoscute ce confera rezistentd in polimeraza NS5B la 46 pacienti cu hepatitd cronicd
virald C de genotipul 1b, naivi de tratament antiviral prin secventierea genei NS5B.

Rezultate: Nici una din cele 46 secvente analizate nu contine substitutii de rezistentd la analogii nucleozidici. Totusi, substitutiile ce confera
rezistentd la analogii nonnucleozidici au fost comune in tulpinile examinate. Similar, substitutiile ce confera rezistenta la analogii de
ciclosporind sunt de asemenea frecvente.

Concluzii: Prevalenta naturald a substitutiilor ce confera rezistentd la inhibitorii NS5B este comund la pacientii infectati cu genotipul 1b
VHC. Influenta acestora asupra raspunsului la tratament este necesar de a fi evaluata.

Summary

Background: The hepatitis C virus RNA-dependent RNA polymerase, NS5B, is essential for virus RNA replication, thus represents an attractive
therapeutic target. Several nucleoside analogues, non-nucleoside inhibitors and cyclosporine analogues are being developed to inhibit
NS5B activity. However, nucleotide changes in NS5B gene can confer resistance to these anti polymerases.

Methods: We investigated the prevalence of known substitutions conferring resistance in HCV polymerase in 46 treatment-naive patients
infected with HCV genotype 1b by sequencing of NS5B gene.

Results: None of 46 HCV NS5B sequences analyzed contained substitutions conferring resistance to nucleoside analogues. However, the
substitutions which confer resistance to non-nucleoside inhibitors were common in examined strains. Similarly, the substitutions conferring
resistance to cyclosporine analogues were frequent.

Conclusions: Naturally occurring substitutions conferring resistance to NS5B inhibitors are common in patients infected with hepatitis C
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virus genotype 1b. Their influence on treatment outcome should be assessed.

Introducere

Infectia cu virusul hepatitei C (HCV) prezinta o problema
majord in ceea ce priveste sdnétatea publicd pe plan mondial.
Ultimele date indicd o prevalenta de aproximativ 2,2-3,0%,
ceea ce reprezintd 130-170 milioane de persoane [1]. Actu-
almente tratamentul standard al infectiei VHC este asocierea
dintre Interferonul alfa pegilat si Ribavirina, rata rdspunsului
virusologic sustinut fiind de aproximativ 45% pentru pacientii
infectati cu genotipul 1 [2, 3].

ARN-polimeraza ARN dependenti a virusului C, NS5B
este esentiald pentru replicarea ARN-ului viral si de aceea este
o tintd atractiva pentru tratament. Rolul principal al ARN-poli-
merazei este asamblarea complexului de replicare la membrana
reticulului endoplasmatic a celulei gazdei si amplificarea mate-
rialului genetic al virusului. NS5B interactioneaza de asemenea
cu ciclofilina B, stimuland activitatea ARN dependenta.

Inhibitorii specifici de VHC reprezinta o avansare majora
in tratamentul hepatitei virale C (Specifically Targeted Antiviral
Therapy for HCV (STAT-C)). Actualmente, principalele tinte
sunt proteinele NS3/4A care poseda activitate proteaza si heli-
cazd §i proteina NS5B care poseda activitate polimeraza [4].

Inhibitorii de polimeraza pot fi clasificati in doua grupe:
inhibitori nucleozidici sau nucleotidici (NI) care actioneazd
la nivelul situsului catalitic al enzimei si inhibitori nonnu-
cleozidici (NNI) care sunt inhibitori alosterici. Analogii de
nucleozide sunt transformati in nucleotide de catre celule, apoi
sunt incorporati in ARN-ul viral in curs de sintezd blocand
sinteza de ARN (sunt terminatori de lant). Inhibitorii non-
nucleozidici sunt inhibitori alosterici ai proteinei NS5B care
impiedica modificarea conformarii enzimei necesara pentru
sinteza ARN-ului. Inhibitorii nonnucleozidici (NNI) pot in-
teractiona la nivelul a patru locusuri alosterice de la A la D ale
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polimerazei. Locusul A este tintd pentru NNI-1 (benzimidazoli
si indoli) [5, 6], locusul B este tinta pentru NNI-2 (thiophene
carboxilic acid, dihidropiranone si pyranoindoli) [7, 8], locusul
C este tintd pentru NNI-3 (benzotiazidine, prolin sulfonamide,
derivati de acid acrilic) [9, 10] si locusul D este tinta pentru
NNI-4 (benzofurani) [11]. Ciclosporina A blocheaza replicarea
VHC suprimand rolul ciclofilinei B asupra polimerazei NS5B.
Au fost dezvoltati analogi nonimunosupresivi ai ciclosporinei
ce inhiba replicarea VHC [12, 13].

Problema majord a tratamentului antiviral ce vizeaza pro-
teinele virale este selectia mutatiilor rezistente. In acest articol
s-a investigat prevalenta naturala a mutatiilor dominante ce
confera rezistenta la inhibitorii de polimeraza prin analiza poli-
morfismului NS5B a 46 tulpini de VHC de la pacienti infectati
cu genotipul 1b, naivi de tratament antiviral.

Material si metode

46 tulpini de VHC, genotipul 1b au fost obtinute din esan-
tioanele de ser colectate de la pacienti cu hepatitd cronica virald
C naivi de tratament antiviral. Determinarea incarcéturii virale
s-a efectuat prin tehnica Abbott Real Time HCV, care este o
tehnica de cuantificare a ARN-VHC utilizand tehnologia de
PCR in timp real cu sonda fluorogenica.

Amplificarea si secventierea genei NS5B

ARN-ul viral a fost extras cu ajutorul chitului QIAmp’
Viral RNA Mini kit (Qiagen’) din 200 pl de ser colectat de la
pacienti VHC pozitivi, inclusi in studiu conform recomanda-
rilor fabricantului. Amplificarea tintei (regiunea NS5B) a fost
realizatd prin RT-PCR (reverse transcription polymerase chain
reactions) cu ajutorul chitului SuperScriptTII One-Step RT-
PCR Systeme cu Platinum’ Taq High Fidelity DNA Polymerase
(Invitrogen) si PCR-nested utilizand Expand High Fidelity™ s
PCR Systeme (Roche). Toate reactiile de PCR au fost realizate in
termociclorul GeneAmp' PCR System 9600 (Perkin-Elmer).

ARN-ul genotipului 1 a fost amplificat prin RT-PCR
cu primerii specifici de genotip 1: sens MD-G1-S (5-ACG-
GARGAYGTCGTSTGCTGCTC-3’) si anti-sens LP1-1ab-AS
(5-CGGTTGGGGAGSAGGTARATGCCTACCCCTRC-3’).
Metoda de RT-PCR a fost realizatd utilizdnd urmétorul pro-
gram: 1 ciclu de retrotranscriptie la 50°C timp de 30 min, 1
ciclu de denaturare initiald la 94°C timp de 2 min, urmat de
50 cicluri de amplificare ce cuprind 15 sec de denaturare la
94°C, 30 sec de hibridizare la 58°C §i 2 min de elongatie la
68°C. Controlul amplificarii prin RT-PCR a regiunii NS5B a
fost analizat prin electroforeza in gel de agaroza BET 2% timp
de 30 min la 135 V. Marimea produselor amplificate era de
1793 bp. Al doilea PCR hemi-nested a fost realizat doar daca
produsele de la prima amplificare n-au fost amplificate sau
prezentau benzi parazite. Dou PCR hemi-nested overlaping au
fost realizate: primul PCR hemi-nested (debutul NS5B) gratie
primerilor: sens MD-G1-S si antisens ENO2-AS (5°-GGCG-
GAATT CCTGGTCATAGCCTCCGTGAA-3’) sial doilea PCR
hemi-nested (sfarsitul NS5B) cu ajutorul primerilor: sens SO-
G1-S (5-TATGAYACCCGCTGT TTTGACTC-3’) si anti-sens
LP1-1ab-AS. Programul de amplificare: 1 ciclu de denaturare
la 94°C timp de 2 min, urmat de 40 cicluri de amplificare ce
cuprind 30 sec de denaturare la 94°C, 30 sec de hibridizare la
55°C si Imin 15sec de elongatie la 72°C. Médrimea produselor
amplificate dupd migrarea in gel de agarozd BET 2% era pentru
MD-7580-G1-S/ENO2-AS de 1040 bp si pentru SO-G1-S/LP1-
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lab-AS de 1120 bp.

Analiza secventelor de nucleotide

Produsii amplificati prin PCR au fost purificati cu ajutorul
chitului NucleoSpin" Extract II (Macherey Nagel) in confor-
mitate cu recomandarile fabricantului. Produsii purificati au
fost cuantificati in NanoDrop™ (Thermo Fisher Scientific).
Produsii de PCR purificati au fost secventiati prin metoda lui
Sanger, care se bazeaza pe utilizarea nucleotidelor particulare
numite didezoxinucleotide (ddN'TP), care blocheazi sinteza de
ADN de citre ADN polimeraze dupd incorporarea lor. Reactia
de PCR de secventd a fost realizatd cu aceiasi primeri care au
servit pentru a obtine produsii de amplificare si doi primeri
suplimentari: sens ENO2-G1-S (5-TTCACGGAGGCTAT-
GACYAGGTA CTCHGC-3’) si anti-sens MD-G1-AS (5°-CG-
GACGTCYTTTGCCCCATAGC AAA-3), cu ajutorul chitului
BigDye Terminator v3.1 (Applied Biosystems).

Migrarea secventelor a fost realizatd in aparatul ABI Prism
3130 (Applied Biosystems) prin electroforeza capilard. Secven-
tele obtinute au fost aliniate cu ajutorul programului SeqScape’
v2.5 (Applied Biosystems) si analizate pentru prezenta mutati-
ilor rezistente cunoscute in polimeraza NS5B.

Genotipul virusului C a fost determinat prin analiza fi-
logenetica a secventelor obtinute de NS5B cu genomurile de
referinta din baza de date pentru virusul hepatitei C: HCV
blast, Los Alamos (SUA) si Oxford HCV Automated Sutyping
tool (version 2.0).

Rezultate

In gena NS5B s-au identificat substitutiile ce confera re-
zistentd la inhibitorii de polimeraza (tab. 1).

Inhibitorii de nucleozide. Nici una din variantele S96T,
S96T/N142T cu sensibilitate diminuata la analogul nucleozi-
dic R1479 [14] sau varianta S282T cu sensibilitate diminuata
la analogul nucleozidic PSI-6130 [15] n-a fost identificati la
cele 46 tulpini.

Inhibitorii nonnucleozidici. Derivatii de benzimidazol
se ataseazd la locusul A al polimerazei [16]. Substitutiile ce
confera rezistenta la compusii acestui grup au fost identificate
in trei pozitii (P495S/L/A/T; P496S/A si V499A), dar gradul
de rezistentd a mutatiilor variazd, astfel substitutia prolinei 495
provoaca rezistentd majora, substitutia prolinei 496 conferd
rezistentd medie, pe cdnd V499A cauzeaza doar modificéri
minore in activitate [17]. Nici un polimorfism in pozitiile 495
§1496 n-a fost atestat la cele 46 tulpini de VHC. Totusi, varianta
V499A a fost gésitd la 7 tulpini (15%). BILB1941, un NNI-1,
a fost evaluat recent. Mutatiile 1424V, V4941/A, P496A au fost
asociate in vitro cu sensibilitate diminuata la acest compus,
cauzand o rezistenta minora pentru activitatea lui BILB 1941.
Varianta 1424V s-a observat la 4 tulpini, iar V494A a fost iden-
tificata doar la o tulpind.

Derivatele de acid tiofen-2-carboxilic, piranoindoli si
dehidropirone (NNI-2) se leaga la locusul B al polimerazei. In
vitro, substitutiile L419M/I, M423T si [482L conferd rezistenta
majora la derivatele de tiofene, pe cdnd M4231 confera rezis-
tenta minora [18]. O singurd substitutie (L419M sau M423V)
confera o rezistentd de 8-10 ori mai mare , pe cind o combinare
de substitutii (T19P, M71V, A338V, M423V, A442T) a ardtat o
rezistenta de 17 ori mai mare la piranoindoli [19]. Au fost iden-
tificate mutatiile asociate cu rezistenta la tratamentul cu AG-
021541, derivat de dihidropirone, asa ca M423T/V/1, M426T,
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Tabela 1.

Prezenta substitutiilor descrise in literatura, ce confera rezistenta la antipolimeraze si identificate la 46 pacienti infectati cu virusul hepatitei
C, genotipul 1b si secventa de referinta a genei NS5B. Substitutiile ce confera rezistenta majora sunt reprezentate in format bold.
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1482S/T si V494A. Aceste variante confera diferite nivele de
rezistentd la AG-021541 [20]. Substitutiile din M in T, V sau
I la aminoacidul 423 al polimerazei confera o rezistentd de 31
ori mai mare la AG-021541, pe cind substitutiile altor amino-
acizi (M426T, 1482T sau V494A) cauzeaza rezistentd minora,
de ordinul a 4,5-7 ori [20]. Trei tulpini (6,5%) au prezentat
substitutii asociate cu sensibilitate diminuatd la NNI-2. Doud
au prezentat mutatia M426T si una V494A. Toate 46 tulpini au
fost inalt polimorfe la nivelul aminoacizilor T19, M71, A338,
M423, A442, mai cu seamd in pozitia 19 i 71, dar combinarea
celor 5 mutatii n-a fost identificata la nici o tulpina.

Derivatii de benzotiazidine se leaga lalocusul C al polime-
razei. O singura substitutie in polimeraza NS5B (H95Q, N411S,
M414L/T/Q, S556G sau Y448H) rezultd in susceptibilitate di-

minuata la derivatul de benzotiaziding, A-782759 [21]. Pentru
alt derivat de benzotiazidine, A-837093, substitutiile G554D si
S368A confera rezistentd majord la tratament [22]. Substitutiile
de aminoacizi Y448H, Y555C sau D559G sunt de 100-200 ori
mai rezistente la A-837093. Doar o singurd mutatie S556G a
fost pusd in evidenta la 5 tulpini (11%).

Derivatii de benzofurani se ataseazé la locusul D al polime-
razei. Variantele cu substitutiile C316Y/N/F sau S365T/S/A/L
au ardtat o afinitate diminuaté pentru tratamentul cu HCV-796
. Varianta C316N a fost identificati la 8 tulpini (17%) din cele
examinate, iar polimorfismul reziduului 365 n-a fost pus in
evidentd la nici o tulpina.

Analogii de ciclosporini. Mai multi analogi nonimuno-
supresivi de ciclosporina au fost dezvoltati pentru a inhiba
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replicarea VHC [13]. Sensibilitatea lui VHC la aceastd moleculd
depinde de polimorfismul NS5A i NS5B [23]. In sistemul re-
plicon, substitutia 1432V poate conferi rezistenta la ciclosporina
A. Similar, substitutia 1432V poate avea un impact asupra ana-
logului de ciclosporind, SCY-635 [23]. Aceastd mutatie n-a fost
identificatd la tulpinile examinate. Alti analogi de ciclosporini,
asa ca NIM811 si DEBIO-025 au activitate potenta anti-VHC
[13, 24]. Polimeraza NS5B cu substitutia P538T, care n-a fost
identificatd la nici o tulpind examinata, si variatia S556G, care a
fost prezenta la 8 tulpini (17%), prezintd sensibilitate diminuata
la aceste molecule [25].

Discutii

S-a raportat prevalenta naturald a variantelor cu sensi-
bilitate diminuata la inhibitorii de polimeraza la tulpinile de
genotipul 1b VHC. Desi substitutiile ce confera rezistenta la
inhibitorii nucleozidici sunt foarte rare, cele asociate cu rezis-
tentd la inhibitorii nonnucleozidici si analogii de ciclosporina
sunt comune. Studiile anterioare au evaluat prevalenta muta-
tiilor ce apar natural la inhibitorii nucleozidici i nonnucleo-
zidici la un larg numadr de tulpini de genotipul 1 [26, 27]. Ca
si in studiul actual, nici o substitutie ce confera rezistenta la
analogii nucleozidici n-a fost identificata. Le Pogam si colab.
au raportat o frecventa inalta de substitutii (21%) implicate in
rezistenta la inhibitorii nonnucleozidicila 91 esantioane clinice
de genotipul 1 VHC.

Rezultatele noastre concordd cu studiile in vitro ce au
evaluat eficienta inhibitorilor nucleosidici si nonnucleosidici
asupra polimerazei VHC de diferite genotipuri [28, 29]. S-a
sugerat ca derivatii de benzotiazidine au sensibilitate diminuatd
in prezenta variantei S556G, care a fost depistaté la 5 tulpini in
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studiul nostru. Pauwels si colab., precum i Herlihy si colab.
au demonstrat ca compusii de benzimidazol pot inhiba toate
genotipurile cu exceptia genotipului 2. Noi am identificat vari-
anta V499A la 15% din tulpinele examinate, care este asociata
cu sensibilitate diminuatd la benzimidazoli. Aceasta este o
mutatie cu rezistentd minora, dar sunt necesare studii in vivo
pentru evaluarea reala a impactului acestei mutatii. Le Pogam si
colab. au demonstrat ca substitutia C316N conferd o rezistenta
de 30 ori mai mare la derivatii de benzofurani, care a fost pusa
in evidenta la 17% din tulpinile examinate

S-a identificat de asemenea substitutia S556G ce confera
rezistenta la analogii nonimunosupresivi ai ciclosporinei, asa
ca NIM811 si DEBIO-025.

Agentii directi anti-VHC, aga ca inhibitorii de proteazd NS3
si de polimerazd NS5B cuplati cu terapia curentd peginterferon-
alfa i ribavirina, pot constitui tratamentul de viitor al hepatitei
cronice virale C. Moleculele noi ce vizeaza proteinele VHC ar
putea ameliora rata raspunsului la interferon si ribavirind. Pen-
tru aceasta este necesar de a cunoaste frecventa variantelor cu
substitutii ce confera rezistenta la pacientii naivi de tratament
si impactul lor asupra tratamentului in vivo.

Concluzii

Acest studiu a aratat ca analogii nucleozidici pot fi activi
la toate tulpinile de VHC examinate. Totusi, inhibitorii non-
nucleosidici pot avea activitate limitatd asupra unor tulpini de
genotipul 1 din cauza prezentei substitutiilor ce confera rezis-
tenta. Substitutiile ce confera rezistenta la analogii ciclosporinei
sunt de asemenea prevalente. Astfel, screening-ul polimerazei
NS5B ar putea fi util, mai cu seama la pacientii cu hepatité cro-
nicé virald C nonrespondenti anterior la tratamentul combinat
peg-interferon si ribavirina.
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Semnificatia etiopatogenetica a raspunsului imun si translocarii
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Rezumat

Aspectele patofiziologice ale sindromului de insuficientd intestinald raman un subiect al intenselor cercetdri. Exista multiple ipoteze ce
explicd evolutia acestui sindrom ca consecintd a diversilor factori etiologici. Pe parcursul ultimilor ani, se consemna o atentie considerabila
focusata asupra raspunsului imunologic si translocdrii endotoxinei in contextul evolutiei sindromului de insuficientd intestinald. Revista
literaturii reflectd conceptiile contemporane vis-a-vis de rolul intestinului ca organ cytokin- productiv, cat si perturbarile barieirei intestinale

rezultate in urma translocarii endotoxinei.

Summary

The pathophysiology aspects of intestinal insufficiency syndrome remains the subject of intense investigation. Several hypotheses exist to
explain the development of this syndrome that consequence from diverse etiological factors. In recent years, considerable attention has
focused on theimmunological response and translocation of endotoxin in relation to the development of intestinal insufficiency syndrome.
This review related the contemporary concepts concerning the role of gut’s becoming cytokyne-generating organ and the disorders of the

intestinal barrier following translocation of endotoxin.

Semnificatia etiopatogenetici a rdaspunsului imun. Me-
canismele patofiziologice ce contribuie la deteriorarea integri-
tatii barieirei intestinale sunt complexe, fiind consemnat rolul
raspunsului imunologic expresiv citre agentul proinflamator

[1]. Astfel, se evidentieaza rolul propriu-zis al intestinului ca
organ ce genereazd producerea citokinelor la nivelul nodulilor
limfatici mezenterici si al plcilor Peyers, tractul intestinal fiind
considerat ca ,,cytokine-generating organ’, iar citokinele secre-
tate de macrofagii activati avand un rol pivotal in mentinerea si

progresarea proceselor imunoinflamatorii [2, 3, 4].

Totusi, este necesar de a sublinia faptul ca in conditii
fiziologice citokinele si macrofagii detin un rol esential in
asigurarea unei activitati antimicrobiene normale, modularea
raspunsului metabolic cu crearea conditiilor optime in cazul
leziunilor, vindecarea si cicatrizarea plagilor, rolul principal
fiind mentinerea homeostaziei imunologice [5, 6]. Acest fapt

se confirma si in studiile experimentale recente, ce denota o
actiune benefici, de protectie a citokynelor in dozaj fiziologic
asupra mucoasei intestinale, constatdndu-se diminuarea pro-
ceselor de apoptozi a enterocitelor si ameliorarea functiei de
baraj la animalele supuse unor leziuni intestinale realizate prin
rezectie sau administrarea remediilor histotoxice [7].

Citokinele reprezintd mediatori proteici cu masa mole-
culard joasd, sintetizati de celulele macrofage si T -limfocite
activate in prezenta bacteriilor, dar si de celulele endoteliale,
fibroblasti si neutrofile, iar activitatea biologica a citokynelor
se realizeazd la nivelul receptorilor membranari atat local, cat si
la distanta, astfel in procesul patologic fiind implicat nu numai
tractul intestinal, ci si alte organe [8, 9, 10].

Un semn distinctiv comun pentru citokyne constituie am-
plificarea proceselor de adeziune si agregare a trombocitelor,
efectele hipercatabolice, hiperdinamice si nu in ultimul rind
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caracterul pleiotropic sau capacitatea de a regla raspunsul
celular prin control transcriptional modulat. Ca exemplu,
in dependentd de tipul si tinta celulard, cit si de ambianta in
care actioneaza, eliberarea citokynei reprezintd propriu-zis un
semnal negativ sau pozitiv, ce poate media local eliminarea sau
inhibitia altor citokyne sau factori hemotaxici activi.

E stiut faptul ca la ora actuala nu sunt elucidate toate
tipurile si mecanismele de actiune ale citokynelor, literatura
de specialitate [5, 8, 11, 17, 22, 24] indicAnd asupra anumitor
caractere comune ale acestor mediatori biologici:

v orisice citokyna poate cauza secretie secundard sau
eliberarea citokynelor aditionale (asa numitul fenomen de
»cascadd citokynica”);

v la nivelul aceleeasi celule-tinta fiecare citokyni poate
modula actiunea biologicd a altor citokyne secretate;

V statutul fiziologic (activ sau tolerant) al celulei produc-
toare de citokynd poate influienta ce citokynd va fi secretatd
primordial;

v combinarea citokynelor poate fi reciproc inhibitorie,
cumulativd, sinergisticd, iar efectele rezultate in sumar nu sunt
caracterisitce doar uneea din ele in parte;

Vraspunsul celulei-tinta poate fi conditionat de succesiu-
nea citokynelor secretate;

V efectele citokynelor sunt determinate de dozajul lor, in
acest sens posedand o actiune biologica diferita.

Actualmente familia citokynelor proteice include interleu-
cine (IL), interferoane (INF), factorul de stimulare a coloniilor
celulare hemapoietice (CSF - ,,colony-stimulating factor”)
si factorul de necrozd tumorald (TNF-a - ,,tumoral necrosis
factor”), fiind specificate in cele proinflamatorii (IL-1, IL- 6,
TNF-a) si antiinflamatorii (IL-4, IL-8, IL-10, IL-13).

Din punct de vedere a patofiziologiei sindromului insufi-
cientei intestinale IL-1, TNF-a i IL-6, apar ca mesagerii pri-
mordiali in declangarea §i mentinerea proceselor inflamatorii,
fiind catagolati de unii autori drept orchestrantii principali ai
yraspunsului imunologic in cascadd” cétre agentul microbian
patologic sau metabolitii sai cu evolutia ulterioard a aga-numitei
Hfurtund de citokyne” [8, 11, 12], ce poate surveni atat preope-
rator (sepsis fulminant cu insuficientd organicd multipla), cat
si in perioada postoperatorie precoce.

Pe de alta parte, s-a demonstrat ca in stadiile avansate ale
procesului patologic inflamator, survine o redirectionare de
producere a citokynelor in favoarea celor cu rol antiinflamator,
cum ar fi IL-10 si IL-13. In acest context s-a emis ipoteza ci
raspunsul antiinflamator poate fi responsabil pentru asa-zisa
stare de lipsa de rdspuns sau ,,dezactivare” a celulelor imuno-
competente, fiind invocatd notiunea de imunoparalizie sau
imunosupresie, observatd la pacientii chirurgicali cu compli-
catii septice [13, 16].

Un argument ce sustine aceastd ipotezd constituie urmatoa-
rea observatie experimentald: monocitele izolate de la bolnavii
aflati in stare septica nu mai raspund la activarea ex-vivo cu
lipopolizaharidd, consemnéandu-se un grad redus de secretie a
citokyinelor (siin special a TNF-a i IL-1) [14,15]. Bineinteles,
modelul experimental nu poate fi extrapolat in intregime la
fiintele umane, tinand cont de faptul cd animalele experimen-
tale (sobolanii) posedd o rezistenta si tolerantd mult mai mare
la agentul patogen, cat si o capacitate de reactie imunicd mult
mai redusa.

Totodatd se constatd ca unul din factorii contribuabili

supraproducerii citokynelor sub aspect patofiziologic e repre-
zentat de ischemie, atit la nivel macro- §i microcirculatoriu,
cat si cel tisular, declangarea afectiunii chirurgicale reprezen-
tand un imbold pentru modificarea sistemului imunitar, mai
ales a secretiei citokynelor proinflamatorii ca mediatori de

prima linie. Astfel, M. Grotz et al. (1999) [17], in studiul
experimental realizat, consemneaza o conexiune directa intre
durata ischemiei intestinale si producerea ulterioara a TNF-a
si IL-6, citokynemia fiind favorizata concomitent si de prezenta
endotoxemiei sistemice.

O corelatie pozitiva intre secretia citokynelor proinflama-
torii §i durata interventiei chirurgicale, realizata dupd indicatii
elective sau de urgentd, a fost remarcata si in studiile clinice
efectuate de A. M. Cruickshank (1990) [18]; M. S. Jakeways
(1994) [19], rezultatele obtinute fiind confirmate mai tarziu
de catre A. Kudoh (2001) [9], D. Decker (2005) [20], E. Baker
(2006) [21]. In acelasi timp autorii nominalizati nu pot eviden-
tia 0 schema concretd, binedefinitd, de apreciere a citokynelor
din punct de vedere al prioritatii, fapt conditionat de pleiotro-
pismul, interactiunea si multiplicitatea efectelor biologice ale
citokynelor, iar determinarea plasmatica in bolus a citokynelor
la moment este consideratd nespecifica.

Secretia exagerata de citokynine induce intermediar i o
producere de substante vasoactive cu caracter antagonist, in
special a derivatilor lipidici ai acidului arahidonic (prosta-
glandina PGE2-vasodilatare, tromboxan-vasocontrictie etc.),
o producere importanti a proteinelor de faza acutd, cum ar fi
proteina C-reactiva, cat si activarea sistemului complementar
[22].

Totodata este demonstrat faptul cd nu numai mucoasa
intestinald contine enzyme, ci §i endoteliul vascular, capabil
sa sintetizeze prostaglandine, productia carora poate fi ini-
tiata fie prin factori ce impulsioneaza declangarea proceselor
ischemice, tisular-toxice sau excitare neuronala, fie prin
stimulanti mecanici in cadrul interventiilor chirurgicale [23,

24]. In, consecinta generarea prostaglandinelor vasoactive
la randul sau induce o ischemie arteriald splanhnica prin ,,stres
microcirculatoriu’, producand ulterior o crestere a permeabi-
litatii intestinale si afectarea functiei de baraj cu insuficientd
intestinald functional.

Astfel, putem conchide cé in evolutia sindromului insufici-
entei intestinale un rol important ii revine producerii exagerate
de mediatori celulari biologic activi si in special a citokynelor
proinflamatorii, secretia cirora e amplificatd prin evolutia pa-
tologiei chirurgicale sau stresul anestezico-chirurgical.

Si totusi, la momentul actual, reiegind din presupunerea cd
in circulatie trebuie sa fie prezent un stimul puternic rimane a
fi nerezolvatd intrebarea - ce factori si in ce masurd influenteaza
asupra integritatii barieirei intestinale, care este conexiunea lor
cu evolutia sindromului insuficientei intestinale?

In acest context literatura de specialitate pe langa prezenta
hipoxiei indicé drept un ,,punctum forte” fenomenul de endo-
toxemie si/sau translocare bacteriand in evolutia insuficientei
intestinale [10, 25, 26, 27]. Concluzia data este fundamentata
prin urmatoarele observatii clinico-experimentale:

1) administrarea experimentald a endotoxinei sau a TNF-a
la persoanele voluntare sidnitoase induce modificari metabolice
similare la nivelul mucoasei intestinale;

2) prezenta translocérii bacteriene pe fondal de endotoxi-
nemie constituie un factor important de stimulare a sintetizarii
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oxidului nitric, provoaci cresterea radicalilor liberi de oxygen,
acidoza tisulard metabolica cu deteriorarea ulterioara a functiei
de delimitare a barierei intestinale;

3) sporirea concentratiei bacteriilor intestinale, chiar si a
celor nonpatologice, determina o augmentare a magnitudinii
leziunilor mucoasei intestinale, cat si ohiperproducere conco-
mitentd a citokynelor proinflamatorii;

4) prezenta endotoxinemiei cu modificarea ecologiei florei
microbiene intestinale (asa-numitul fenomen de colonizare a
intestinului subtire) conduce ca reactie compensator-adaptiva
spre hipersecretia mediatorilor proinflamatorii, majorand si-
multan efectele toxico-tisulare ale citokynelor eliberate;

5) in conditii noninflamatorii, administrarea experimen-
tald a citokynelor si in special a TNF-a, IL-1, sau a IL-6 mimi-
creazd prezenta agentului bacteriologic patogen, avand drept
consecintd un raspuns a celulelor-tinte si mai ales la nivelul
mucoasei intestinale;

6) endotoxinemia contribuie indirect la perturbarea func-
tiei complexului mieloelectric migrant al tractului digestiv,
amplifica pareza si ca rezultat, ischemia peretelui intestinal
cu tulburdri de transmisie neuronald sau atrofia neuronilor
plexului intermuscular;

7) labolnavul supus tratamentului chirurgical translocarea
bacteriana asociatd cu endotoxinemie (chiar si in cazul unor
leziuni aparent neinsemnate din punct de vedere chirurgicala),
provoaca o sensibilizare excesiva a macroorganismului, creand
ulterior conditii prielnice pentru un raspuns immunoinfla-
mator exagerat; fiind astfel un component indispensabil al
»loviturei duble” citokynice (,,two-hit phenomenon”), ce poate
deteriora nu numai functiile tractului intestinal, cit si a conduce
spre o insuficienta poliorganicd ireversibila;

8) hipoxia peretelui intestinal, fie §i de scurta durata con-
tribuie la activizarea ,,cascadei citokynice proinflamatorii’;, iar
ulterior sunt suficiente dozaje minime de endotoxind pentru
intesificarea ei cu declangarea ,,avalansei citokynice”

Endotoxina. Tintelele celulare - atributie in evolutia
SII. La sfarsitul secolului al XIX-lea savantii R. Pfeiffer si E.
Centanni au stabilit ca odaté cu dezintegrarea bacteriilor gram-
negative se elimind un remediu toxic termostabil cu actiune
pirogend, definit ulterior prin notiunea de endotoxind. Mai
tarziu s-a constatat ca endotoxina reprezinta un lipopolisaharid
obligatoriu al membranei celulare externe a microorganisme-
lor gram-negative, iar elementul sdu de structura - Lipida-A
- posedd o afinitate cu membranele diferitor celule ale ma-
croorganismului-gazda. Acest fapt determind o interactiune
nemijlocita a fragmentului sus-numit cu componentii lipidici ai
membranei celulare prin incorporare, astfel ducand spre deteri-
orarea functiilor ei. Un alt mecanism de perturbare a activitatii
celulare e cauzat de cuplarea endotoxinei cu proteina plasmatica
LPB (,,lipopolysaccharid binding protein”), complexul format
actionand direct asupra receptorilor celulari si contribuind
activdrii celulei-tinta, urmata de un raspuns excesiv.

Cele mai importante tinte ale endotoxinei sunt reprezentate
de celulele immunocompetente — monocitele si macrofagii
- iar rezultatele interactiunii sunt determinate de concentratia
endotoxinei. Astfel, odatd cu mirirea concentratiei sale, sunt
atestate fenomene de hiperactivare cu secretie exageratd a
TNF-a, interleukinelor, activarea sistemului complementar si
inducerea coagularii intravasculare, ce in ansamblu afecteaza
functionalitatea enterocitelor, induc tulburéri microcirculatorii
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si in final perturbeaza permiabilitatea intestinala [28, 29].

In acelasi timp s-a fost demonstrat ci portiunile distale
ale tractului intestinal, in special ileonul terminal sau colonul,
sunt mai rezistente citre concentratia excesivd de endoxind
[30], probabil din cauza, ca ele reprezintd un rezervor natural
al florei gram-negative pe de o parte, iar pe de alta prezenta
florei anaerobe constituie un mecanism de control al translo-
cérii bacteriene sau endotoxinei [31], desi unii autori contestd
aceasta concluzie [32].

Este unanim recunoscut faptul cd din punct de vedere al
chirurgiei abdominale o importanta indiscutabila reprezinta
restabilirea postoperatorie cit mai rapidd a functiei motorie a
tractului gastrointestinal, ce posedd un rol crucial in evolutia
bolnavului chirurgical (M. Prasad (1999) [35]; V. Hotineanu

(2004) [34]; G. Ghidirim (2006) [33]), iar declansarea sin-
dromului de insuficientd intestinald inrdutateste categoric
rezultatele tratamentului (R. Anup (2000) [38]; V. S. Saveliev
(2004) [36]; V. A. Petuhov (2006) [37]).

In acest context un interes deosebit il prezinti influenta
si repercusiunele endotoxinei asupra reflexelor intestinale
neuronale autonome. Cercetarile efectuate consemneaza ca sti-
mularea de catre endotoxina a macrofagilor invecinati cu celule
dendritice ale nervului vagal aferent si secretia metabolitilor
proinflamatorii posedd o actiune de activare vagala aferents,
rolul de trigger fiind indeplinit in special de IL-1b [39, 40, 42].
Mai mult decét atit — recent s-a demonstrat si o altd cale de
activare a impulsurilor vagali aferenti de catre endotoxind, cu
o actiune nemijlocit la nivelul nodulilor ganglionari (T. Hosoi
(2005) [41]).

Impulsurile vagale aferente prin reflexul vago-vagal la ni-
velul neuronilor nucleului tractului solitar induc o diminuare a
raspunsului vagal eferent si in consecinta evolueaza o depresiu-
ne a sistemului cardiovascular cu hipotensiune, ischemie si de-
nutritie metabolica tisulard (,,LPS-induced hypotension”) [43],
asociatd cu dismotilicitatea tractului digestiv. Ca argument in
acest sens servesc si lucrarile ce constata cé stimularea fibrelor
eferente ale vagusului, care elibereaza acetylcolina, atenueaza
secretia citokyelor proinflamatorii, neinfluientdnd asupra celor
antiinflamatorii §i micsorand efectele patofiziologice nefaste
ale endotoxinemiei [44, 45].

Reiesind din datele analizate putem conchide, ca endotoxi-
na joacd un rol important in instituirea ileusului postoperator
si sindromului de insuficienta intestinald, mecanismele majore
de actiune fiind reprezentate de inhibitia reflexelor sistemului
nervos simpatic pe fondal de proces inflamator, iar stimularea
secretiei citokynelor si a remediilor vasoactive (prostaglandine,
oxid nitric) mediaza in mod direct disfunctia motilititii mus-
culaturii intestinale. in consecinta se instituie un cerc ,vicios,
deoarece pareza intestinald cauzeaza la rindul sau o deteriorare
a barierei intestinale aditionald cu cresterea intraluminald a
concentratiei bacteriilor §i produselor lor metabolice, favo-
rizand simultan pasajul endotoxinei si a agentului microbian
din lumenul intestinal in circulatia sistemica pe caile limfatice,
astfel fiind generata o lezionare repetata atat de ordin local, cat
si de ordin general [25, 46, 47].

In acest context sunt revelatoare rezultatele studiului re-
alizat recent de G. He si coaut. (2008) [49], care au constatat
experimental ca intreruperea afluxului limfatic intestinal in
hemocirculatia sistemica prin ligaturarea ductului limfatic in
cadrul ishemiei induse, micsoreaza semnificativ nivelul cito-
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kynelor proinflamatorii. in acelasi timp autorii consemneaza
cd in conditii de hipoxie permeabilitatea intestinala in grupul
animalelor experimentale, cdrora li s-a efectuat ,,blocarea” lim-
fatica intestinald, a fost semnificativ mai redusa, comparativ cu
loturile de control. Totodat, in alte studii, se indica ca supresia
selectivd a mediatorilor cinetici in vitro amelioreaza activitatea
motorie $i contractild alaminei musculare intestinale in cadrul
unor procese patologice inflamatorii [48].

In fine, putem constata ca in evolutia SII sunt implicati
diversi factori etiopatogenetici, interactiunea carora la moment
este cunoscuta superficial $i raimane in continuare un subiect

de cercetare. Acest fapt este determinat de rolul patofiziologic
al tractului intestinal ca sistem de raspundere complexa de
prima linie cétre agentul nociv, repercursiunile fiind la moment
insuficient studiate. Revista literaturii pe care am prezentat-o
a avut drept scop reflectarea unor conceptii contemporane, ce
vizeazd declangarea sindromului de insuficienta intestinala.
Consideram ca cele prezentate mai sus vor pune unele semne
de intrebare si, respectiv, vor genera cii de solutionare in ceea
ce priveste conduita pre- si postoperatorie la bolnavul operat cu
evolutia SII, cét si metodele de profilaxie ale acestui sindrom.
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CONCEPTII MODERNE iN TRATAMENTUL HERNIILOR INGHINALE
NEW CONCEPTIONS IN THE INGUINAL HERNIA TREATMENT

Serghei GRATI
Catedra Chirurgie FPM, USMF “N. Testemitanu”

Rezumat

Hernia inghinald constituie obiectul atentiei permanente a chirurgilor practicieni. Scopul studiului este ameliorarea rezultatelor trata-
mentului la pacientii cu hernii inghinale prin implementarea metodei laparoscopice extraperitoneale. Corectiei chirurgicale a herniilor
inghinale sunt dedicate o multitudine de tehnici operatorii (poate cele mai numeroase) — de la aplicarea suturilor simple pe orificiile
inghinale, folosirea tesuturilor proprii, consolidarea peretelui anterior a canalului inghinal, a acelui posterior, pand la utilizarea procedeelor
complicate cu protezarea canalului inghinal cu homogrefa sau alogrefd prin metode deschise ori endovideoasistate.

Chirurgia miniinvaziva total extraperitoneald (TEP) a herniilor inghinale oferd o serie de avantaje. Actualmente studiul de acest gen
traverseaza etapa de acumulare a experientei in domeniu si aspird la rezultate optimiste. Aceste motive ne-au permis sd ne includem si
noi in aceste cercetari revelatorii. Evidenta pacientilor in perioada postoperatorie ne-ar permite evaluarea complicatiilor posibile in urma
interventiilor laparoscopice.

Summary

Inguinal hernia is in permanent attention of practical surgeries. In this study we purpose to describe the history the methods of treatment
of inguinal hernia and to find the way that will improve inguinal hernia treatment results with modern laparoscopic procedures.
Laparoscopy enables hernial orifices to be observed and tension-free mesh repair to be carried out effectively. In the first randomised
controlled trial on hernia repair, which compared laparoscopic total extraperitoneal procedure (TEP) mesh with open darn repairs, lapa-
roscopic repair was less painful and enabled patients to return to work and normal activity more quickly. Since then, several randomised
controlled studies and systematic reviews have largely confirmed these results. We present results of a randomised controlled trial of
inguinal hernia repair, comparing laparoscopic TEP mesh repair with Lichtenstein open mesh repair. The main long term objective of this
study was to compare the complication rates of these procedures.
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Introducere

Hernia inghinald reprezinta una din cele mai frecvente
patologii, fiind prezentd in proportie de 2-4 % din popu-
latia globului. In sectiile chirurgicale patologia peretelui
abdominal reprezinta pana la 10% din totalul interventiilor
chirurgicale.

Hernioplastia se afla pe locul doi, dupa numarul inter-
ventiilor efectuate in clinicile chirurgicale din intreagd lume
(4, 6].

Frecventa bolii in ultimii ani pastreaza tendinta de
crestere. In SUA suferd de patologia defectelor parietale
inghinale 4,8 % din populatie, iar in Europa herniile in-
ghinale prezintd una din cele mai frecvente patologii ale
peretelui abdominal - 20 la 10.000 din populatie (700,000
de herniotomii) [1, 4, 11]. In China, datorita ritmului inalt
de dezvoltare se constata 18 % de cazuri de hernii inghinale.
Pericolul cel mai mare il reprezintd complicatiile grave al
herniilor inghinale, ca incarcerarea continutului sacului
herniar, strangulare, necroza cu dezvoltarea peritonitei. La
Moscova se efectueazd 10.000 de herniotomii pe an. Rata
recidivelor se situeaza intre 5-25 % [4, 11, 13] .

Herniile peretelui abdominal, sunt considerate traditional
patologii chirurgicale, dat fiind faptul ca defectele parietale
nu sunt supuse regenerarii si reabilitdrii. Doar manevrele
chirurgicale dau posibilitatea restabilirii integritatii peretelui
abdominal [14, 17].

Istoric

Primele date istorice despre herniile inghinale apar in pe-
rioada papirusului Erbes in Egipt. Informatii despre patologia
herniara este intalnita i in lucrérile lui Hipocrat (sec. V 1.Hr),
Celsus (sec I.), Galen (sec. II), Heliodor ( sec. IV).

Foarte riaspandita a fost purtarea bandajului elastic, pro-
pusé de Lequen (1663).

Prima mentiune asupra abordului transabdominal al
herniilor inghinale a fost scrisd de Dimitrie Cantemir in 1716
in opera sa, scrisa in limba latind - Historia incrementorum
atque descrementorum aulae othomanicae (Istoria cresterii i
descresterii curtii otomane). Lucrarea a fost una din cele mai
importante din Europa pe acele vremuri. Are loc pentru prima
datd o descriere complecta a procedurii de tratament, perioadei
postoperatorii §i de recuperare, perfectatid de medici albanezi
la un palat din Constantinopol.

In 1804 Cooper a publicat o lucrarea in doud volume “
Anatomie i tratamentul chirurgical al herniilor ” In 1884
E. Bassini a creat un nou concept unic pentru tratamentul
chirurgical al herniilor si a demonstrat rolul fundamental al
peretelui posterior al canalului inghinal. In 1894, Phelps a
utilizat fire de argint pentru plastia canalului inghinal. Totusi
introducerea in practica plaselor sintetice a pus capit folosirii
materialelor metalice [13].

Lichtenshtein (1968) a publicat rezultatul a 1000 de her-
nioplastii cu plastia peretelui posterior cu plasa sinteticd. Rata
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recidivei a fost nu mai mare de 1%.

In ziua de azi se utilizeaza doar tratamentul chirurgical
al herniilor inghinale, cu atitudine individuald, diferentiala, a
metodei de tratament - se iau in vedere forma $i dimensiunea
herniei, conditii patogenetice de dezvoltarea herniei, starea
tesuturilor peretelui abdominal. In 1993, Lichtenshtein publica
rezultatul a 3125 de herniotomii, cu doar 4 complicatii [7, 8,
14].
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Figura 1. Operatia Lichtenstein

Aparitia endochirurgiei laparoscopice a determinat o
revolutie in tehnicile operatorii, inclusiv §i tratamentul herni-
ilor inghinale, fiind o necesitate sociald imensd in ce priveste
tratamentul chirurgical al acestora [10].

Posibilitatea reconstructiei peretelui abdominal prin abord
transabdominal, nu este o conceptie absolut noud. Inanul 1869,
H. O. Marcy a efectuat ligaturarea structurii inelului inghinal
profund prin abord transabdominal, folosind catgut prelucrat
cu fenol. In 1871 Marcy a publicat rezultatele sale, dand o
caracteristica detaliatd inelului inghinal profund, structurilor
adiacente, tehnicii ligaturdrii inalte a sacului herniar, dar si aré-
tand importanta faptului de schimbare a unghiului traiectului
canalui inghinal si fasciei transverse [12, 17].

Mai tarziu, in 1932, Roque a modificat abordul transab-
dominal al canalului inghinal, care a si denumit-o ,,tehnica
de abord intraabdominal ” [7]. Avea loc disectia tesuturilor
superior de ligamentul inghinal, se deschidea peritoneul si
se diseca sacul herniar din abord intraabdominal. Defectul
parietal se lichida din pozitia intraabdomenald. G. La Roque
a descris urmatoarele avantaje ale tehnicii sale: diagnostic
exact al herniilor inghinale, femurale, excizia rapida a sacu-
lui fara traumatism al funicului si elementelor sale, rezectia
intestinului necrozat sau omentului cu expunerea bund.
Aparitia metodelor miniinvazive laparoscopice a dat a ficut
posibild abordul herniilor inghinale prin abordul structurii
inelului inghinal profund si aplicarea principiilor elaborate
de G. La Roque.

In 1979 R. Ger din SUA pentru prima dati a efectuat in-
gustarea inelului inghinal profund cu endostepler prin metoda
laparoscopica.

Medica

Odati cu capatarea experientei, R. Ger si col. au stabilit ur-
matoarele avantaje abordului laparoscopic fata de tratamentul
traditional in tratamentul herniilor inghinale sunt:

- Inspectia detaliatd a regiunii inghinale i a inelului inghinal
profund

- Lungimea maximald a plagii = 12 mm

- Sciderea recidivelor

- Scaderea riscului de traumatism al funicului spermatic

- Reducerea riscului de dezvoltare a orheitei ischemice

- Traumatism minim, principiul “Tension Free” al interven-
tiei

- Risc minim pentru leziunea vezicii urinare

- Posibilitatea efectudrii corectiei bilaterale, fard incizii su-
plementare

- Scaderea numirului de complicatii din partea pligilor
operatorii: hematoame, supuratii etc.

- Risc minim pentru dezvoltarea neuralgiei ilioinghinale

- Sindrom algic foarte putin pronuntat

- Reducerea timpului spitalizérii de la 7 zile pana la 1-3 zile,
cu posibilitatea urmarii tratamentului in ambulator.

Interesant este faptul, cd suturarea fasciei transversale
sub control laparoscopic la ligamentul Cooper, s-a soldat cu
rata recidivei de 6,6%, faptul fiind explicat prin dificultatea
tehnicd, precum si aparitia tensiunii intre tesuturile neo-
mogene. La momentul actual acestd metoda nu se utilizeaza
[6, 13].

Metodele de suturarea sau aplicarea clemelor pe regiunile
defectelor parietale nu au dat rezultate satisfacitoare. Calitatea
tesuturilor, precum si dimensiunile mari a defectelor parietale
herniare nu permit acest lucru [15].

In anul 1989 s-a elaborat un nou principiu de tratament al
herniilor, folosind tehnica fara tensiune, aplicarea materialelor
sintetice [13].

Etiologie si patogenie

Unii autori considerd cd suturarea in tensiune a tesuturilor
organice neomogene duce in mod inevitabil la recidiva [13].
Utilizarea megelor sintetice de diferite tipuri a dus la amelio-
rarea rezultatelor hernioplastiilor.

Dezvoltarea chirurgiei laparoscopice a herniilor, in mod
cert influenteazi si dinamica aparitiei noilor generatii de mate-
riale sintetice. Intarirea peretelui posterior al canalului inghinal,
fard tensiunea tesuturilor, oferd o garantie maxima pentru
prevenirea recidivelor postoperatorii in urma interventiilor
atat traditionale, cét si laparoscopice [9, 13, 16].

Anume acest fapt explicd necesitatea utilizdrii acestor
materiale sintetice in tratamentul laparoscopopic al herniilor
inghinale.

Mesele sintetice sunt utilizate in chirurgie de aproximativ
100 de ani, dar nici pdnd-n prezent nu s-a gasit un material
ideal, care sa corespundd necesitatilor [17].

Principiile necesare sunt:

- Areactivitatea imunologica

- Noncancerogen

- Rezistent la mediile lichide a organismului

- Nonalergic

- Rezistent la infectii

- Proprietati fizice, rezistenta la tensiune, tractiune.
Disponibilitatea in cantitati necesare, costul redus.
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Studii multicentrice, bazate pe observatii clinice i pa-
raclinice au evidentiat urmatoarele dezavantaje in utilizarea
materialelor sintetice al hernioplastiilor.

Cele mai principale sunt:

- Procesul aderential foarte pronuntat, cu posibilitatea dez-
voltarii ocluziei intestinale geneza aderentiald.

- Procese distructive ale organelor cavitare cu aparitia fis-
tulelor, seroamelor, infiltratelor cu infectarea materialului
sintetic.

- Migrarea mesei sintetice.

Procesul aderential apare in urma interventiilor chirurgi-
cale, este mult pronuntat in cazul folosirii materialului sintetic.
Mecanismul comun in aparitia aderentelor este reactia inflama-
torie cu componenta exudativd, cu continut mare de fibrinogen
[4, 12]. Depunerea de fibrind determina adeziune primard
intre tesuturi $i material sintetic. Urmeaza aparitia tesutului
de granulatie, ce formeaza adeziuni puternice. Celulele mezo-
teliale ale peritoneului asigura protectie adezioliticd adecvata.
S-a demonstrat scaderea numarului de celule mezinteliale in
locul de implantare a implantului sintetic, cu scaderea protectiei
impotriva aderentelor.

Se utilizeaza materialele sintetice rezorbabile si nonrezor-
babile. Plasele sintetice sunt alcatuite din multipli pori, ce
permite concresterea tesutului neo-vasularizat cu alcatuirea
neoaponevrozei sintetico-biologice [3].

In 1900 in Germania si in 1903 in SUA au apirut plase
cu filamente din argint. Ins3, proces coroziv, de oxigenare au
favorizat migrarea materialului protetic, cu reactii inflamatorii
si purulente pronuntate, precum si formarea fistulelor.

Din 1900 au fost supuse studiului urmitoarele materiale:
argint, nichel (Toilinox), tantal, neilon, polyester (Mylar, Da-
cron, Mersilene), polivenil (Vinyon-N), acril (Orion), polieti-
len, polipropilen (Marlex, Prolene), politetrafluoretilen (PTFE,
e-PTFE, Gore-tex), poliglastin (Vicril), poliglucol (Dexon).
Din materiale absorbabile - poliglastin (Vicril), poliglucol
(Dexon) [4].

Metodele moderne in tratamentul herniilor inghinale

In ziua de azi pentru tratamentul defectelor parietale se
folosesc trei tipuri de plase sintetice : polipropilend, politetra-
fluoretilend, poliester.

In 1958, in SUA, pentru prima data s-au raportat rezultate
bune in utilizarea plasei din polipropileni. In 1962 a fost dez-
voltatd tehnologia crearii plasei din polipropilena, capabila sa
modeleze forma bidimensional in lungime si latime, acoperind
adecvat defectul parietal. Aceasta capacitate oferea inchiderea
defectelor mari parietale. Cativa ani mai tarziu polipropilena
a cdpdtat popularitate si in Europa [12].

La momentul dat polipropilena (“Marlex”, “Prolen”) este
cel mai folosit material sintetic utilizat la noi in tara, in Europa,
Federatia Rusa si SUA. Plasa este alcatuita din monofilament
(140 cm in diametru), alcatuind retele cu pori mari, cu margi-
nea aproximativ 620 mm. Aceasta permite patrunderea libera
a fibroblastului, cu formarea fibrelor de colagen, crearea car-
casului solid de rezistentd [16, 17].

Dintre neajunsurile polipropilenei citdm:

- Reactie inflamatorie puternicd, cu formarea tesutului
cicatricial care schimbd forma si pozitia plasei.

- Complicatii septico-supurative

- Procesul aderential masiv cu includerea organelor cavitare
( poz. intraabdominald)
- Risc mare de formarea fistulelor, seroamelor.

Toate acestea, a dus la cdutarea noilor materiale si aparitia
plasei din poliester si politetrafluoretilena.

Plasa din poliester ( “Dacron’, “Mersilene”), s-a folosit in
SUA, Europa si mai ales in Franta, cu rezultate postoperatorii
foarte bune. Reactia inflamatorie este net inferioara, cu caracter
local. Poliesterul este foarte elastic si subtire, cu pori largi ce
permit formarea tesutului de neoformatie [6].

S-au folosit doua loturi de soareci, cdrora li s-a implantat
in pozitia intraabdominald Dacron si Marlex. Contaminarea
s-a fdcut cu aceeasi tulpind bacteriologicd. Reactie inflamatorie
s-a observat in proportie de 88% la Marlex (polipropilend) si
numai 17% la Dacron (poliester) [7].

Primele experiente in utilizarea TEFLON-ului (politetra-
fluoretilena solida) au dat rezultate negative, soldate cu aparitia
seroamelor si complicatiilor septice.

Din 1976, gratie dezvoltdrii tehnologice, a fost posibil
implementarea structurii adiacente microporoasa (diam. por
sub 10 nm) pentru TEFLON (e-PTFE, “Gore-tex”). Din 1977,
e-PTFE s-a utilizat in cardiochirurgie, din 1990 a inceput sa
tie utilizat in hernioplastii.

Studii din SUA au relatat rezultate foarte bune, cu reactie
inflamatorie minimala. Unii autorii accepta pozitia intraab-
domenald pentru Gore-tex , fara risc pentru organele cavitare.
Ins4, din literatura europeana rezultd complicatii in 42% cazuri
pentru aparitia seroamelor.

S-a demonstrat o frecventa egald de aparitie a procesului
aderential in cadrul folosiri plasei de polipropilena si politetra-
fluoretilena. Frecventa este mai crescutd in aparitia seroamelor
regiunii inghinale si scrotale pentru mesd din polipropilend
[10].

Actualmente in Europa cel mai frecvent sunt folosite
polipropilena si politetrafluoretilena. Un moment important
in etapa hernioplastiei laparoscopice este amplasarea si fixatia
implantului. Exista la momentul dat plase sintetice ce au ca
substrat fibre din NITINOL ce permit, la temperatura corpului
uman, redarea transplantului forma necesara pentru acoperirea
defectului [17].

Dimensiunile materialelor sintetice este destul de variabila,
cuprinzand valori intre 5x 10 cm - 11 x 15 cm. Chirurgii ce se
ocupi cu chirurgie laparoscopicd, sunt de péarere ca dimensiu-
nile plasei trebuie sa acopere toate punctele slabe ale regiunii
inghinale. O mare parte din recidivele postoperatorii sunt in
directa legatura cu suprafata insuficientd materialului sintetic
plasat.

Exista dependenta directd intre frecventa recidivei si su-
prafata mesei. Asadar, cu aria mai mica de 8x12 cm recidiva
a avut loc in 10,1%, 8x13 cm in 3,5%, 11x15 cm in 0,3% din
cazuri [16].

In concluzie, rezulti ci reusita interventiei depinde atat de
modul de amplasare, tipul fixatiei, precum si suprafata mesei
capabild sa acopere situsurile slabe ale regiunii inghinale. Pro-
teza sinteticd intdreste foveolele mediale, laterale si femurale.
Recidivele postoperatorii ce au loc, sunt un rezultat al insertiei
sau/si fixatiei incorecte.

In Statele Unite (1993) pentru prima datd, prin procedeu
laparoscopic, s-a utilizat insertia plasei prin abord transab-
dominal in doud pozitii: prima mesa introducea in canalul
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inghinal, a doua mesé inchidea defectul parietal prin decolarea
peritoneului parietal. L. Schultz a efectuat 300 de operatii pen-
tru tratamentul herniilor inghinale prin procedeu laparoscopic
cu plasarea mesei intraabdominal [16].

Complicatiile majore raportate in acest studiu au fost
(13,5%):

- recidiva in numdér de 22%

- boala aderentiald

- ocluzia intestinald acutd

- eroziunea organelor cavitare i vaselor.

Cauza recidivei a fost suprafata plasei insuficientd pentru
acoperirea tuturor zonelor de slaba rezistentd, defectiuni teh-
nice in fixatia mesei, contactul direct almaterialului sintetic cu
organele intraabdominale etc.

Succesorii acestei metode au raportat rata de 2,8% la 101
interventii, la 286 de operatii — 9% recidiva [9].

H. Reich a perfectionat operatia Schultz, unde primul
tampon sintetic se introducea in canal inghinal, iar defectul
parietal inghinal il inchidea cu un fragment din peritoneul
parietal preparat separat.

J. Corbitt a combinat aceste doud tehnici, folosind accesul
laparoscopic transabdomenal. El introducea prima plasa-dop
in canal inghinal, cu a doua meséd acoperea zonele slabe, cu
peritonizarea ei, tractia sacului herniar cu excizia lui inalta i
ligaturarea.

L. M. Rutkow (1994) considera procedeul Corbitt mult prea
radical. Din 1700 de interventii, recidiva a fost evidentiata la 3
pacienti. J. Corbitt raporteaza la un numar de 268 pacienti un
singur caz de recidiva.

R. Fitzgibbons (SUA) a dezvoltat tehnica laparoscopicd
cu abord transabdominal extraperitoneal TAPP, metoda ce a
cdpdtat popularitate in intreagi lume. In conditie de pneumo-
peritoneum - 10 mmHg - se prepard peritoneumul parietal
pe intreaga regiune inghinala. Se fixeaza plasa pe tesuturile
musculo-aponevrotice ale regiunii inghinale, care la randul ei
se acoperd cu peritoneul mobilizat.

R. Fitzgibbons a raportat rezultatele studiului unde din 59
de interventii a fost un singur caz de recidiva.

Odaté cu capatarea experientei s-a trecut la amplasarea
total extraperitoneald (TEP) a plasei sintetice cu abord laparo-
scopic. Studiile au aratat lipsa totala de recidive, sau un numér
foarte mic al acestora [11, 13, 16, 17].
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Rolul chirurgiei laparoscopice in herniotomii inghinale

In anul 1992 s-a propus o tehnica originala, inovatorie, ce
presupune abord laparoscopic total extraperitoneal (TEP) in
cura herniilor inghinale [8].

Tehnica constd in introducerea primului troacar 10 mm
prin manevra HASSON, pozitia preperitoneald, cu insuflarea
CO2 10 mmHg. In acest mod, are loc crearea spatiului de
lucru, cuprinsa intre ligamentul Cooper, vena iliacd externd
pand-n marginea superioara vezici urinare i linia Douglas. Sub
controlul video-laparoscopului 45" are loc disectia funiculului
spermatic si a vaselor epigastrice inferioare. Sacul herniar se
reduce in cavitatea peritoneald. Mesa sintetica cu dimensiunea
corespunzatoare defectului se amplaseaza in acest spatiu cu sau
fira fixatie. In cazul herniilor bilaterale se pozitioneaza doua
materiale sintetice, cu fixatie mediana [8, 16].

Din studiile succesorilor acestei tehnici rezultd rezultate
excelente. La un numdr 354 de pacienti operati, s-au raportat 2
cazuri de recidivd. Recidiva a aparut la momentul cind tehnica
doar se propunea ca metoda. Odaté cu cdpétarea experientei
cazurile de recidivd nu au mai fost raportate. La etapa de inva-
tare, mult ajuta hidroprepararea spatiului cu balon umplut cu
solutii saline, ce presupune si o eventuald hemostaza. Odata
creat spatiul, balonul se reduce din dimensiune, are loc insu-
flatie cu CO* 10 mmHg [11, 14].

J. M. Himpens a propus folosirea plasei sintetice cu fibre
din NITINOL, care la 36°C isi modifica proprietatea transplan-
tului, creste adeziunea, oferd stabilitatea, redd forma.

Exista urmatoarele avantaje majore procedeul TEP [12]:

- lipsa complicatiilor legate de intrarea in abdomen, contac-
tul cu viscerele intraabdominale.

- posibilitatea efectudrii operatiei sub anestezie rahidiana

- sindrom algic postoperator minimal, nu necesita narco-
tice.

- spitalizarea redusa (1-3 zile), supravegherea in ambula-
tor.

Dezavantajele metodei sunt [12]:

- tehnic este complicat de executat, necesitd o pregatire
laparoscopica cunivel avansat. Curba de invétare este in
jur de 3 ani.

Fixarea implantului sintetic are loc cu cleme, utilizind ste-
plerul. Au fost raportate cazuri de lezare a vaselor magistrale cu
cleme. S-a araportat fixarea protezei cu suturi simple, precum si

Mm.
Rectus
Abdominis

Figura 2. Tehnica tratamentului herniilor inghinale prin procedeul laparoscopic total extraperitoneal
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transcutanate. Unii autori folosesc proteza conicé ce nu necesitd
fixatie [16, 17]. Unele studii arata aparitia recidivei postopera-
torii 1 la 204 de pacienti, in termen de 42 de luni. Complicatii
postoperatorii din partea plagilor au constituit 1-5,9% [8]. Din
complicatii specifice, s-au raportat cel mai frecvent hematom
al peretelui abdominal (Tabelul 1).

Tabelul 1.
Complicatii specifice postoperatorii

Complicatii specifice Nr.%
Neuralgia n. genitor-femural 1,5%
Orheitd ischemica 0,2%
Epididimitd 0,9%
Hematom perete abdominal antero-lateral 3,2%
Hematom si serom scrotului 2,4%
Prostatita 1,2%
Leziunea vaselor epigastrice inferioare 0,4%

S-au publicat studii recente bazate pe 1692 de herniotomii
laparoscopice prin abordare total extraperitoneald.

A fost utilizatd tehnica nonfixativa a mesei la 1652 her-
nii. Autorii si-au propus studiul recurentelor si a intensitatii
durerii postoperatorii, in cazul in care plasa sinteticd nu este
fixata [18].

Pe parcursul a 3 ani autorii au operat 929 de pacienti (1753
hernii). Au fost notati urmdtorii parametri:

- rata recidivei, scorul durerii, spitalizare, seroame, retentii

urinare (dacd a fost cazul) (Tabelul 2).

S, _dimensiunea protezei sintetice

S,_dimensiunea defectului parietal sau a protezei

S, _dimensiunea zonei de insertie

A _parametrul functional al peretelui abdomenal
abdwall = 4

_presiunea abdomenald maximald

abd.max

Din acest studiu rezultd, ca suprafata minima a plasei sinte-
tice nu ar trebui sé fie mai putin de S, _10 X 15 cm = 150 cm?,
ce asigura suprafatd largd de insertie (S,_150 cm - 72 cm =78
cm?) asupra defectului herniar maximal (S,_72 cm?)

Un studiu original din St. Petersburg, Federatia Rusa, bazat
pe 3200 de interventii laparoscopice pentru hernii inghinale au
descris particularitati in tratamentul laparoscopic al formelor
complicate al herniilor inghinale [20] (Tabelul 3).

Tabelul 3.
Formele complicate ale herniilor inghinale
Hernii recidivante dupa interventii traditionale 56 (20,0 %)
Hernii inghinale bilaterale si/sau combinate 78 (27,8 %)
Hernii inghino-scrotale 58(27,8 %)
Hernii prin alunecare 24 (8,5 %)
Hernii fixate si incarcerate 43 (15,3 %)
Hernii recidivante dupa TEP/TAPP tratament laparoscopic 21(7,5%)

Scopul acestui studiu este aprecierea calitativa si cantitativa
ametodei de tratament laparoscopic a formelor complicate ale
herniilor inghinale. Tipul herniilor are o importanta majors,
intrucét pentru fiecare formd de hernie s-a aplicat abordare
tehnicd diferita, tactica conduitei pre/post operatorii, preveni-
rea complicatiilor posibile. Se considera foarte utild utilizarea
laparoscopiei diagnostice in formele complicate ale herniilor, ce

Tabelul 2. asigurd traumatism minim, asepticitatea, conditii bune pentru
Evolutia postoperatorie a pacientilor cicatrizarea tesuturilor [20].
Fixatiamesei | Nonfixatia mesei Au fos.t supu.§i ez(avmi.nér%i 200 de p.aci.engi,.careA au suportat
61hemii/ | 1692hemii/896 |  p-Value TEP herniotomie fard flxagvle.a pllasel 511.1tetA1ce, in perioada
33pacientin% | pacientin% 1999-2002. Metoda TEP fard fixatie se aplica in cazul defecte-
Timoul 21-85 02-60 02215 lor parietale mai mici de 4 cm. Durerea postoperatorie si rata
Impul operator L i 22NS (t-test) morbidititii a fost comparati cu pacienti care au suportat TEP
Conversia 1(3,03%) 0 NS herniotomie cu fixatie [21] (Tabelul 4).
Seroame 6/61(9,8%) | 28/1652(1,7%) 0,0008 Tabelul 4.
Retentia urinara 273% 4,6% 0,0001 (t-test) Morbiditatea postoperatorie intre cele 2 grupuri de pacienti
Spitalizare (zile) 135 1,06 0,0001 PacenticuTEP | PadenticuTEP |\,
_ — - - fixatie a plasei nonfixatie
Reintegrare sociala 9,88 zile 7,59 zile 0,0001 — .
Durere 12 113 Rata morbiditatii % 20 14 0,26
urere la 1lund
neuralgi 8(24,2%) 303,3%) 0,0001 Echimoze 7 ; 0,55
Recidiva 0% 2(0,2%) NS Seroame 8 6 0,53
NS = nonsignificant difference Retentie urinara 2 2 1
Cercetatorii din University of Limburg au redat detailat Hidrocele i ! !
importanta anatomicd a regiunii inghinale si implicatiile ana- Infectia plagii 1 0 1
tomice in "['nnpul hernlotoml'el laparoscopice. o ) Artrits quts 1 0 1
Autorii au demonstrat prin formule matematice si deductii
fizice, importanta majora a suprafetei mesei ( min. 10x15 cm), Atelectasis 1 0 1

pentru prevenirea recidivei [19] in urmatoare formula:
S, XA X1/3nX[(S,+S,)/n]*

Unde :

abdwall = Pabd.max

S-a raportat 450 de cazuri de tratament TEP al herniilor
inghinale cu evidenta intre 6-30 luni. S-a raportat 3 cazuri
de recidivd la pacientii cu hernii inghinale oblice externe in
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primele 50 de interventii. 90% din pacienti au fost externati
in ziua operatiei. 86% din operati au raportat sindrom algic
minimal, substante narcotice nu s-au administrat. Majoritatea
pacientilor s-au integrat in viata sociald, cimpul de muncilaa
3-10 zi dupa operatie [7].

Dintre complicatii, autorii declard ca fiind cele mai frecven-
te pseudoseroamele scrotale — 6 cazuri i hematoamele regiunii
inghinale - 5 cazuri [7] (Tabelul 5).

Tabelul 5.
Complicatii postoperatorii specifice
Complicatii specifice Nr.
supurarea locul de insertie a troacarului 1
pseudoseroame scrotale 6
hematoame ale regiunii inghinale 5
hernia in locul instaldrii troacarului de 12mm 1
neuraligie postoperatorie cronica 1

Studiul analizei de 3229 de cazuri de hernioplastii lapa-
roscopice prin tehnici diferite la 2559 de pacienti a ardtat ca
cel mai des, s-a folosit tehnica TEP — 1944 (60%) la 1544 de
pacienti [12] (Tabelul 6).

Tabelul 6.
Tipuri de interventii laparoscopice
Tipul interventiei laparoscopice Nr., %
Total extraperitoneald ( TEP ) 60
Transabdomenala extraperitoneald (TAPP) 18
Protezarea intraperitoneald intrabdominala M
Plasarea dopului in canal cu protezarea intraperitoneald 9
Suturarea inelului inghinal profund 2

Complicatii majore au fost in 17 czuri(0,5%), si minore
- 1n 265 cazuri (8%). Numarul recidivelor fiind in jurul la 2%
(54 de cazuri). Complicatii majore sunt considerate cazurile ce
au necesitat interventia chirurgicala repetata [12].

Complicatii letale au survenit in 2 cazuri (0,06%) datorita
infarctului miocardic acut si insuficientei hepatorenale acute.

Hematoma inghino-scrotala a fost cea mai frecventa com-
plicatie [12] (Tabelul 7).

Tabelul 7.

Complicatii postoperatorii specifice

Complicatii specifice Nr.
Hematoma inghino-scrotald 2,6%
Neuralgia n.genito-femural 1,6%
Atrofia testiculara 0%
Infectia locului de insertie a troacarelor 0,1%
Supurarea plasei sintetice 0,003%
Ocluzia intestinala aderentiald acutd 0,02%
Neuralgia postoperatorie nespecifica 1,6%

Coeficientul comun de recidiva a fost aproximativ de 1,7%,
si doar de 1% in cazul in care excludem operatiile unde s-a
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utilizat metoda de dop in canalul inghinal. Clinica Shouldice
indicé procentul de recidiva 1,5% la termen lung de urmérire
dupa interventii laparoscopice [12].

Exista un studiu in care s-a numit 19,7% de hernii ce nu
se manifestau clinic, fiind diagnosticate intraoperator. Studiile
economice au demonstrat avantajul costului redus de spitaliza-
re §i si revenirii in scurt timp in cAmpul muncii a pacientilor
supusi interventiilor laparoscopice. Multi pacienti prefera
operatii laparoscopice din cauza senzatiilor dureroase mai
putine — unii din ei au relatat lipsa totala a durerii in perioada
postoperatorie [18].

A fost efectuat un studiu randomizat al sindromului algic
la pacientii supusi interventiilor clasice deschise si celor lapa-
roscopice, fiind comparati si pacientii cu tratament placebo.

Rezultate cele mai bune au avut pacientii operati prin me-
tode laparoscopice, in majoritatea cazurilor nu a fost necesara
administrarea narcoticelor analgezante.

Dezavantajul interventiilor laparoscopice reprezinta nece-
sitatea efectudrii anesteziei generale sau rahidiene, ce presupune
lipsa contraindicatiilor pentru aceste tipuri de anestezie [14].

De altfel, in cazul herniilor complicate, gigante, cu defor-
madri anatomice majore a regiunii inghino-scrotale, patologiei
multiorganice asociate, metodele endochirurgicale nu repre-
zinta operatii de electie.

Nu se recomanda protezarea regiunii cu materiale sintetice
la copii, din cauza posibilei deformari regiunii inghino-scrotale
cu disfunctii functionale.

Meritd de mentionat faptul ca nu extista studii aprofundate,
la distantd, privind rezultatul aloplastiei regiunii inghinale prin
metode laparoscopice [11, 16].

Este demonstrat avantajul in cazul herniilor inghinale
bilaterale si recidivante.

Se afirma ci pacientii operati prin metode laparoscopice
clinic se simt mult mai bine decat cei operati prin metode
deschise. Interventiile endovideoasistate sunt mai putin peri-
culoase, decat cele clasice, prin metoda deschisa [17, 18].

La conferinta "Chirurgia miniinvasiva’, care a avut loc
in 1997 in SUA, la Arlington, s-a vorbit despre posibilitatea
efectudrii tratamentului miniinvnaziv laparoscopic in cazul
herniilor inghinale de peste 50-60% din cazuri.

Atitudinea endoscopica fata de herniile inghinale s-a do-
vedit a fi una corecta, cu perspectivd. Dar, in acelasi timp, se
atentioneazd asupra faptului ci acest tip de interventii poate
avea loc doar in mod programat, in lipsa contraindicatiilor
absolute [21].

Cercetatorii din Federatia Rusa au publicat experienta a 89
de cazuri de operatii laparoscopice prin metoda TAPP si TEP.
Complicatiile intélnite, intraoperatorii (4,4%), au fost: lezarea
vaselor testiculare in timpul prepararii tesuturilor musculo-
aponevrotice, perforatia vezicii urinare prin manipularea in
zona mediald de tuberculul pubian [20].

Toate aceste complicatii au fost rezolvate intraoperator prin
metode laparoscopice.

Medicii rusi au observat 5,6% recidiva in prima lund a
perioadei postoperatorii, datorita suprafetei insuficiente a
protezei, fiind fixatd in tensiune, ceea ce a dus la dizensertia
protezei, migrarea ei §i aparitia recidivei.

A fost demonstrata experienta a 1900 de cazuri, cu incepere
din 1992, cazuri in care a fost efectuatd herniotomie prin diverse
metode laparoscopice. S-au inregistrat 3,3% complicatii.
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Rata recidivei a constituit 3,2% (19 pacienti).

Cum se observi din cele de mai sus, pe langa avantaje
majore a hernioplastiei laparoscopice, existd si momente de
discutie in cazul acestor tehnici.

S-au descris un arsenal intreg de complicatii intra/posto-
peratorii care sunt specifice chirurgiei laparoscopice :

- lezarea vaselor epigastrice inferioare

- neuralgii de diferite geneze

- recidive postoperatorii

Numarul recidivelor la momentul actual in herniotomie
laparoscopice constituie 0,8-2,2%. In perioadd formirii si im-
plementdrii acestor tehnici cifra recidivelor atingea 15%.

Cea mai importanta cauza a recidivelor o reprezintd modul
incorect de protezare a peretelui posterior, legatd de dimensiu-
nile insuficiente ale materialului sintetic utilizat.

Desi, numirul total al complicatiilor este in scidere, ele
totusi persistd, fapt ce caracterizeaza actualitatea problemei.

In concluzie mentionim ci implementarea tehnicilor la-
paroscopice in tratamentul herniilor inghinale oferd un avantaj
major pacientilor, propune chirurgilor noi orizonturi pentru
perfectionarea atitudinilor chirurgicale.

Rémane foarte actuald problema definirii contraindica-
tiilor absolute si relative pentru tratamentul laparoscopic al
herniilor cu localizare parietala abdominala. Perfectionarea
tehnicii chirurgicale, a instrumentarului laparoscopic, ar duce
la scaderea injuriilor intraoperatorii, micsorarea incidentelor,
complicatiilor intra-postoperatorii. Datele din literatura de
specialitate dau speranta cé aplicarea acestor tehnici miniin-
vazive la o patologie chirurgicala atat de rdspandita, perioada
postoperatorie analgicd, termenul minim de spitalizare, resta-
bilirea rapidé sociala, ar permite implementarea ei in clinicele
chirurgicale nationale.

Bibliografie

1. BARKUN JS, WEXLER MJ, HINCHEY EJ, THIBEAULT D, MEAKINS JL. Laparoscopic versus open inguinal herniorrhaphy: preliminary results of a randomized controlled trial. Surgery.

1995,118:703-10.

2.VOGT DM, CURET MJ, PITCHER DE, MARTIN DT, ZUCKER KA. Preliminary results of a prospective randomized trial of laparoscopic onlay versus conventional inguinal herniorrhaphy.

Am J Surg. 1995;169:84-90.

3. KULAH B, KULACOGLU H, ORUCT, DUZGUN AP, MORAN M, OZMEN MM, COSKUN F. Presentation and outcome of incarcerated external hernias in adults. Am J Surg. 2001;181:101—

4

4. BEKOE S. Prospective analysis of the management of incarcerated and strangulated inguinal hernias. Am J Surg. 1973;126:665-8.

5.BRASSO K, LONDAL NIESEL K, CHRISTIANSEN J. Long-term results of surgery for incarcerated groin hernia. Acta Chir Scand. 1989;155:583-5.

6. ISHIHARAT, KUBOTA K, EDA N, ISHIBASHI S, HARAGUCHI Y. Laparoscopic approach to incarcerated inguinal hernia. Surg Endosc. 1996;10:1111-3.

7. HANSON D, WATSON SD, SAYE WARD HOLLIER PA. Combined Laparoscopic incarcerated herniorraphy and small bowel resection. Surg Laparosc Endosc. 1993;3:106-8.

8. MACKERNAN B, LEIBL BJ, SCHNEDT CG, KRAFT K, KRAFT B, BITTNER R. Laparoscopic transperitoneal hernia repair of incarcerated hernias: Is it feasible? Results of a prospective study.

Surg Endosc. 2001;15:1179-83.

9. NEUFANG T, PHILLIPS EH, BROLL R, WEISSER C, MUHLSCHLEGEL M. Inguinal hernia in old age. Dtsch Med Wochenschr. 1987;112:641-3.

10. MITIN SE, LEWIS DC, MORAN CG, VELLACOTT KD. Inguinal hernia repair in the elderly. J R Coll Surg Edinb. 1989;34:101-3.

11. STOKER DL, SPIEGELHALTER DJ, SINGH R, WELLWOOD JM. Laparoscopic versus open inguinal hernia repair: randomised prospective trial. Lancet 1994;343:1243-5.

12. Uscher FC, Popp LW, Phillips EH, Brown RB si col. Laparoscopic compared with open methods of groin hernia repair: systematic review of randomized controlled trials. Br J Surg

1989,87:860-7.

13. Lichtenstein IL si col. 1989-91, au Repair of groin hernia with synthetic mesh: meta-analysis of randomized controlled trials.235:322-32.
14. National Institute for Clinical Excellence. Guidance on the use of laparoscopic surgery for inguinal hernia. London: NICE, 2001.
15. WELLWOOD J, SCULPHER MJ, STOKER D, NICHOLLS GJ, GEDDES C, WHITEHEAD A, et al. Randomised controlled trial of laparoscopic versus open mesh repair for inguinal hernia:

outcome and cost. BMJ 1998;317:103-10. (Accepted 28 February 2003)

16. BECKER H., SCHULTZ L, GRABER J, PIETRAFITTA J, HICKOK D. Laser laparoscopic herniorraphy: A clinical trial preliminary results. J Laparoendosc Surg. 1990;1:41

17. FERZIL G, K SHAPIRO, CHAUDRY G, PATEL S. Laparoscopic extraperitoneal approach to acutely incarcerated inguinal hernia. Surg Endosc. 2004;18:228-31.

18. GARG P, RAJAGOLAP M, VARGHESE V, ISMAIL M. Laparoscopic methods of groin hernia repair Surg Endosc. 2009;18:259-36

19.TOTTE E, HEE RV, KOX G, HENDRICKX L, ZWIETEN KJ. Guidance on laparoscopic surgery for inguinal hernia. Bruselex: NICE, 2009

20. STRIJELETKII' S, GUSLEV AB, RUTENBURG GM. (2006) , TuxookeaHcKuit MeauumHcKuii xypHan’, http://elibrary.ru/issues.asp?id=7306&volume=_8&selid=447332(6), 4, 32-34
21. HUNG LAU, CHRISTIAN FANG, WAI K. YUEN, NIVRITTI G. PATIL, Risk factors for inguinal hernia in adult males: A case-control study.




34

Nr. 6 (39),2009 o zta

UNELE ASPECTE CLINICE ALE HEMODIAFILTRARII
SOME CLINICAL ASPECTS OF HEMODIAFILTRATION

Natalia CORNEA
Centrul Dializd si Transplant Renal IMSP Spitalul Clinic Republican

Summary

Despite technological advances in dialysis equipment and modalities, survival, morbidity, and quality of life of hemodialysis patients are
still severely affected by acute intradialytic and long-term complications, possibly related to the treatment itself. Convective treatments,
such as high-flux hemodialysis, hemodiafiltration, and hemofiltration are increasingly suggested as furtherimprovements over standard
diffusive hemodialysis, which allows convective removal of water and electrolytes and higher clearance of middle and large molecular
weight solutes, and high biocompatibility, which minimizes the inflammatory response. Some epidemiological studies suggest that con-
vective treatments reduce morbidity and mortality among dialysis patients. However, the results of the published prospective randomized
controlled trials are conflicting. To finally assess the effect of high-flux membranes and convective treatment on morbidity and mortality,
the results of some specifically future designed studies with this aim are needed.

Abstract

Progresul tehnologic in echipamentul si modalitatile tratamentului prin dializa nu a influentat substantial morbiditatea, mortalitatea
si calitatea vietii pacientilor, ei fiind puternic afectati de complicatiile acute intradialitice si cele de durata lunga, posibil legate si de
tratamentul insusi. Tratamentele convective, asa ca hemodializa cu flux inalt, hemodiafiltrarea si hemofiltrarea tot mai mult sugereaza
existenta beneficiilor fatd de hemodializa standard. Ele ofera eliminarea prin convectie a apei si electrolitilor, un clearance mai inalt al
substantelor cu masa moleculara medie si mare, o biocompatibilitate mai buna, ceea ce in rezultat scade raspunsul inflamator. Unele
studii epidemiologice sugereazd cd tratamentele convective scad morbiditatea si mortalitatea pacientilor dializati. Totusi, rezultatele
publicate ale studiilor prospective randomizate controlate sunt controverse. Pentru a aprecia categoric efectele membranelor cu flux inalt
si a tratamentului bazat pe convectie asupra morbiditatii si mortalitatii sunt necesare rezultatele unor studii viitoare, specific elaborate.

Medica

Boala cronica renala reprezintd un complex al interactiu-
nilor dintre celuld, organ, sistemul cardiovascular si organis-
mul integru in conditiile scdderii functiilor renale. Anemia,
ateroscleroza si boala cardiovasculara, disfunctiile imune si
alterarile metabolismului osos sunt manifestarile clinice omni-
prezente. Sindromul uremic este o stare patologicd, cauzatd de
retentia substantelor, care normal sunt excretate de cétre rinichi
si se caracterizeazd prin retentia toxinelor cu un spectru larg de
mase moleculare. Hemodializa (HD), hemodiafiltrarea (HDF),
dializa peritoneala sau alte metode de epurare extracorporeald
au ca scop inldturarea acestor substante, insd HD standard nu
este foarte eficace si rata morbiditétii si mortalitatii pacientilor
este inaltd (15-25% in an). Raspunsul biologic la uremie si la
tratamentul de substitutie aplicat reprezinta un areal deschis
cercetdrilor si implementarii unor metodici noi.[1]

Rata extrem de inaltd a mortalitatii si morbiditatii pacien-
tilor cu insuficientd renald cronica ce urmeaza tratament prin
dializd este asociata cu eliminarea insuficienta a ,,moleculelor
medii”. Pentru cresterea ratei elimindrii toxinelor cu masa
moleculard medie §i mare s-a incercat majorarea proceselor
de ultrafiltrare §i convectie pe parcursul tratamentului. Astfel
in anii 80 ai secolului XX au aparut 2 metode alternative: HD
de inalti eficientd si HD cu flux inalt. La aceleasi fluxuri ale
sangelui si dializatului, utilizind membrane ce au permeabi-
litate la fel de joasa ca si cele utilizate pentru HD standarda,
dar cu o suprafata mai mare, HD de eficienta inalta creste cle-
arance-ul vitaminei B12 (ca indicator standard al moleculelor
medii) cu 50%. Contrar, HD cu flux inalt utilizeaza membrane

cu permeabilitate inaltd ce cresc predominant clearance-ul
substantelor cu greutate moleculard de 1 500 Da insé inldtura
si substantele cu greutate molecularé de 11 000 Da, aga ca 32-
microglobulina. [2,3]

Mai multe studiile observationale expectative au aratat
efectele pozitive ale metodelor de dializd cu flux inalt asupra
morbiditatii $i supravietuirii pacientilor. Studiul HEMO pe-
trecut in 2002, un studiu prospectiv, randomizat, ce a inclus
1846 pacienti la tratament prin hemodializa, a avut ca scop
verificarea avantajelor HD de eficacitate inalta si flux inalt fatd
de HD standarda. Rezultatele au fost surprinzitoare si au de-
monstrat cd inldturarea mai activa a ureei nesemnificativ reduce
riscul relativ al mortalitétii cu doar 4% iar HD cu flux inalt a
fost asociata cu o reducere nesemnificativd de 8%. Unii factori
ce ar putea influenta rezultatele studiului HEMO au constat
in includerea prevalenta dar nu intdmplatoare a pacientilor,
reutilizarea dializatoarelor si utilizarea dializatoarelor cu flux
inalt cu clearance-uri convective scazute. [4,5]

Rezultatele preliminare ale studiului rezultatelor permeabi-
litatii membranare - Membrane Permeability Outcome (MPO)
[6,7,8] par a fi foarte promitatoare in privinta primelor 2 aspecte
negative ale studiului precedent, pe cAnd in privinta celui de al
treilea, convectia a fost majorata prin intermediul HDE Utiliza-
rea membranelor identice in cadrul tehnicii HDF semnificativ
creste cearance-ul moleculelor medii in comparatie cu HD,
fiind demonstrat de Schneider H. si Streicher E. [9].

Patologiile cardiovasculare sunt factorii cei mai importanti
ce afecteaza morbiditatea si mortalitatea pacientilor aflati la
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tratament prin dializa, avind aspecte diferite in cadrul HD
standarde si HDF. Alti factori ce coreleazad cu mortalitatea inalta
a pacientilor la HD sunt anemia, dereglarile metabolismului
fosfo-calcic si 2-microglobulina.

Stabilitatea cardiovasculard

Cea mai frecventa problema clinicé ce apare pe parcursul
atdt a HD acute si a celei cronice este instabilitatea cardiovas-
culard. Hipertensiunea arteriala la pacientii aflati la dializé si cu
functia renala restantd absenta in 60-70% cazuri se datoreaza
excesului de lichid continut in organism. Altd extrema, hipoten-
siunea intradialiticd, este de importantd majora in posibilitatea
oferirii dozei adecvate de dializi si pentru atingerea greutétii
uscate tintd a pacientului.

Pizzarelli F. si colaboratorii sai [10] au comparat rezulta-
tele HDF on line cu cele obtinute pe parcursul HD standarde,
ambele cu utilizarea bicarbonatului pentru dializant. HDF on
line a avut tolerantd cardiovasculara mai buna, avand o inci-
denta semnificativ mai joasa a episoadelor de hipotensiune
simptomatica ce au necesitat administrarea de solutii saline
si/sau hipertonice.

Cateva studii prospective, randomizate, au fost efectuate
deLin C. i Maduell E. [11, 12], care la fel au evidentiat ca HDF
on line oferi o stabilitate hemodinamici mai buni. In studiul
efectuat de Lin au fost inclusi 111 pacienti, randomizati in 4
grupuri ce au urmat HDF on line si/sau HD cu flux inalt cu
diferitd frecventd: HDF de 3 ori in sdptdmana, HDF de 2 ori si
1 HD cu flux inalt in sdptamana, HDF 1 datd si 2 HD cu flux
inalt in sdptdmana, HD cu flux inalt de 3 ori in sdptimana. Cu
cit mai mare era frecventa HDF on line in cadrul tratamen-
tului pacientului, cu atdt mai putine episoade de hipotensiune
simptomaticd au fost inregistrate, si media volumelor de saline
infuzate a fost mai micé. La fel s-a micsorat semnificativ cantita-
tea necesara de eritropoetinepentru tratamentul anemiei, §i s-au
ameliorat simptomele intra- si interdialitice. Pacienti ce urmau
HDF on-line mai frecvent, au avut natriemia pre-dializd mai
mare (2,3 mEq/l). Astfel se presupune céd scaderea elimindrii de
sodiu pe parcursul HDF a fost cel putin partial raspunzitoare
pentru majorarea stabilitatii cardio-vasculare.

Un alt nefrolog, Altieri P. [13] a comparat efectele HF on
line si HDF on line asupra stabilitatii cardiovasculare si presiu-
nii sangvine intr-un studiu randomizat ce a inclus 39 pacienti.
Concluziile studiului au fost ca ambele tratamente oferd un
control bun al simptomelor din timpul sedintei §i a tensiunii
sangvine la pacientii cronici.

Maggiore Q. si grupul de lucru [14] au obtinut unele ob-
servatii originale despre o protectie hemodinamicd mai buna
oferitd de temperatura dializatului de 35°C, in comparatie cu
temperatura standarda a dializatului de 37-38°C. O ipotezd
alternativa a fost sugeratd de Donauer J. [15], care a identificat
ricirea sngelui ca factor principal al obtinerii unei stabilitéti
hemodinamice. Ambii savanti au aratat majorarea pierderii de
energie apdaruta in sistemul extracorporeal in pofida tempera-
turii identice a dializatului si lichidului de substitutie, ceea ce
a insemnat ca singele reintors pacientului a fost mai rece pe
parcursul HDF on line decét in cadrul HD. Utilizarea refrige-
ratorului in cadrul HD standarde cu temperatura controlata a
dusla o incidenta similara a hipotensiunii simptomatice cu cea
observata in HDF on line.

Anemia

Maduell E. s.a. [12] au evaluat diferentele intre HDF con-
ventionald (infuzia medie a lichidelor 41/sedinta), in care con-
vectia prelungita este sumar comparabila cu HD cu flux inalt §i
cu HDF on line (cu media lichidului substituit 22,5 1/sedinta)
la 37 pacienti pe parcursul unei perioade de 1 an. Rezultatele
cele mai interesante au fost cd HDF on line a dus la corectia
mai buna a anemiei cu doze mai mici de eritropoetina, posibil
din cauza ca eliminarea mai mare a moleculelor cu dimensiuni
medii scade raspunsul la eritropoetina, cu toate ci nu poate fi
exclus rolul calitatii mai bune a dializatului datorita prelucrarii
on-line. Aceasta posibilitate este in continuare sugeratd prin
rezultatele unui studiu al lui Schiffl H. [16], ce au confirmat clar
ipoteza cd utilizarea dializatului ultrapur (filtrat, fara pirogeni
si steril) reduce doza de eritropoetind umand recombinaté
necesara pentru mentinerea valorilor hemoglobinei ca rezultat
al scaderii proceselor inflamatorii sistemice.

Hiperfosfatemia

Hiperfosfatemia este asociata cu risc majorat al mortali-
tatii de orice cauza, inclusiv mortalitatea cardiovasculard [17].
Studiul HEMO a demonstrat o corelatie stransa veridica intre
valorile fosforului seric si mortalitatea pacientilor dializati.
Astfel, valorile fosforului seric peste 6 mg/dL a fost asociat cu
cresterea riscului mortalitdtii cu 25%, comparativ cu persoanele
avand fosforul seric intre 4.1 si 5 mg/dL . valorile calciului
seric ce depaseau 11 mg/dL la fel sunt asociate cu cresterea cu
60% a riscului mortii, insa doar atunci, cand acest parametru
este studiat si analizat ca o variabild corelatd cu timpul sau
cumulativa.[4]

Zehnder C. s.a. [18] a comparat eliminarea transmem-
branard a masei de substanta si clearance-ul fosfatilor la 16
pacienti ce au urmat HD cu flux inalt 1 sdptdménd, urmati
de 1 saptamana de HDF on-line cu postdilutie. Rezultatele au
sugerat cd HDF majoreazi clearance-ul fosfatilor, iar autorii au
tras concluzii ca ar trebui consideraté ca o optiune aditionald
de tratament al pacientilor dializati cu hiperfosfatemie necon-
trolata. Totusi, acest studiu nu oferd nici o informatie privind
posibilele diferente de lungd duraté in valorile fosfatemiei
predializa ale doud sedinte.

B,-microglobulina

In scopul verificarii impactului HDF on line Wizemann V.
[15] a condus un studiu prospectiv controlat cu durata 24 luni,
in care 44 pacienti dializati cronic au fost randomizati la HD
cu flux scazut si HDF on line. Nu au fost diferente in morbi-
ditate, tensiunea arteriala, episoadele de hipotensiune asociate
dializei, hematocrit sau doza de eritropoetina intre grupuri, nu
au fost diferente in greutatea corpului si parametrii de nutritie
a pacientilor. Concentratia plasmaticid a p2-microglobulinei
nu s-a schimbat in grupul cu HD pe parcursul a 2 ani, dar a
scazut de la valori aseméanitoare pand la 18 mg/l inainte de
dializa (p<0.01) pe parcursul primelor 6 luni de tratament
prin HDE iar dupéd aceastd perioadd a ramas constant pana la
sfarsitul studiului.

Ward R.s.a. [20] a efectuat un studiu clinic prospectiv cu
implicarea a 44 pacienti, randomizati la HDF on line cu post-
dilutie si HD cu flux inalt pentru 12 luni, si a gasit o scadere
asemdndtoare in valorile plasmatice ale p2-microglobulinei
anterior sedintei, in pofida diferentelor aparente in eliminarea
de p2-microglobulind manifestate prin o scadere semnificativ
mai mare a f2-microglobulinei pre-dializé fata de post-dializa
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in grupul cu HDE. Este de mentionat ca schimbarea in con-
centratia substantelor este un indice adecvat al epurérii doar
in cazul cand substantele sunt distribuite ca intr-un spatiu
unic ce cuprinde plasma, iar faptul unui rebound substantial
in valorile plasmatice ale f2-microglobulinei post-tratament
raportate sugereaza ca modelul unicameral este neadecvat
pentru descrierea cineticii B2-microglobulinei. Procesele de
transfer de substante in organism limiteaza eliminarea B2-
microglobulinei, si modificarea concentratiilor pre- fatd de
post-tratament supraestimeaza eliminarea reald.

Aprecierea factorilor de risc cardio-vasculari

Hiperhomocisteinemia este asociatd independent cu cres-
terea riscului cardiovascular la pacientii dializati.

Arnadottir M. [21] a studiat efectele HD standard asupra
concentratiei plasmatice a homocisteinei totale (tHcy) si creati-
ninei la 56 pacienti, si a depistat diminuarea tHcy determinatd
de dializd fiind mai micé decét scaderea creatininei, cu toate ca
masa moleculara si volumele de distributie ale ambelor sub-
stante sunt asemanatoare (0.451/kg and 0.48 1/kg). O explicatie
alternativa este ca tHcy este legata partial cu proteinele, si nu
poate fi eliminata nici prin HD cu flux jos nici prin cea cu
flux inalt; mai mult chiar, deoarece problema isi are originea
in permeabilitatea membranei, nu poate fi de asteptat cd dife-
rite metode vor duce la diferite rezultate. Dializatoare cu flux
inalt, fiind mai permeabile, desemnate sd creasci transportul
convectiv sunt unicele capabile la o eliminare semnificativa a
tHcey [22].

Pacientii cu boala cronicé renala si boald renald stadiu
terminal suferd de inflamatia cronica si au o prevalenta inaltd
a stresului oxidativ contribuie la cresterea mortalitatii si mor-
biditatii cardiovasculare [23].

Produsele finale ale glicolizirii avansate (AGEs) reprezenti
o clasd noua de toxine uremice cu implicatii semnificative in
dializa de lunga durata. Un studiu de Lin C. s.a. [24] a analizat
schimbarile de lungd durata in valorile serice ale AGE utilizand
diverse tehnici de dializa. 81 pacienti cu uremie cronica au fost
randomizati in 3 grupuri ce au primit HD conventionald, HD
cu flux inalt $i HDF online. Pe parcursul perioadei de 6 luni de
studiu, valorile serice inainte de dializi AGE au fost semnificativ
mai joase la pacientii tratati cu HDF online, decat la cei tratati
cu HD conventionald sau cu flux inalt. In paralel cu aceasta,
Gerdemann A. [25] a descoperit cé valorile AGE predializa la
pacientii tratati cu HDF sau hemofiltratie sunt semnificativ
mai joase comparativ cu pacientii tratati cu HD cu flux inalt,
utilizand lichid de dializa standard, dar diferentele nu au fost
semnificative atunci cind a fost utilizat lichidul de dializa ultra-
pur. Aceasta sugereaza cd alti factori decét eliminarea (inclusiv
lichidul de dializa ultrapur i calitatea apei) sunt raspunzatoare
pentru valorile scdzute ale AGE la pacientii tratati cu HDF in
comparatie cu HD.

Supravietuirea

In 2006 au fost publicate rezultatele Studiul Rezultatelor
Dializei i Modele Practice [26], ce a inclus pacienti din 5 téri
europene ce urmau tratament prin HDF sau HD. Pe parcursul
a4 ani au fost inclusi 2165 pacienti randomizati in 4 grupuri:
HD cu flux scézut si inalt (63,1 si 25,2% din toti pacientii) si
HDF cu eficacitate joasa si inaltd (7,2 $i 4,5% din toti pacientii).
Pacientii ce au primit HDF cu eficacitate inaltd au avut riscul
mortalitatii relative cu 35% mai mic (r= 0.65; p = 0.01) decat
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cei ce au urmat HD cu flux jos, pe ciAnd cei ce urmau HDF
cu eficacitate scdzuta au aratata o scadere nesemnificativd de
7% (riscul relativ =0,93, p=0,68). Aceste rezultate sunt foarte
impresionante, insd beneficiile HDF trebuie testate in studii
controlate inainte de a putea face unele recomandari pentru
utilizarea clinica.

Aceasta este corect in particular cand analizam diver-
gentele intre rezultatele studiilor observationale si randomi-
zate. Un studiu randomizat prospectiv [27] implicAnd 380
pacienti a comparat HD cu flux scidzut , HD cu flux crescut
si HDF in scopul evaluirii posibilelor avantaje in termenii
tolerantei tratamentului, parametrilor de nutritie §i valorilor
2- microglobulinei. Totusi, s-a demonstrat ca convectia si/sau
biocompatibilitatea membranei imbunététeste stabilitatea
cardiovasculara pe parcursul dializei, in special deoarece inci-
denta hipotensiunii intradialitice a fost foarte joasa in grupul
populational de studiu ca un tot intreg, adica studiul nu a fost
capabil sa giseascd diferentele. Mai mult, acelasi studiu nu a
gasit nici o diferentd in supravietuirea legatd de biocompatibi-
litatea membranei sau flux, dar el nu a fost organizat primar si
imputernicit pentru aceasta.

Un studiu observational de Hornberger [28] a aritat ca
pacientii tratati cu HD cu flux inalt au avut riscul relativ al
mortalitatii cu 65% mai jos decat cei tratati cu HD standard, si
alte studii observationale au aratat cd HD cu dializatoare cu flux
inalt este asociat cu morbiditate si mortalitate mai mica decat
HD cu dializatoare cu flux scizut. Intr-un studiu observational
larg comparand tratamentul convectiv cu cel prin difuziune,
a fost observata o rata a supravietuirii nesemnificativ cu 10%
mai bund apreciata in favoarea tratamentelor convective [29].
Studiul HEMO, un studiul foarte larg, prospectiv randomizat
al fluxului §i supravietuirii a depistat o rata a supravietuire cu
8% nesemnificativ mai bund la pacientii tratati cu membrane
cu flux crescut, desi o scidere statisticd a morbiditétii cardio-
vasculare in favoarea dializei cu flux inalt a fost depistat intr-o
analizd post-factum.

Un review sistematic al studiilor controlate randomizate
comparand HD, HE, HDF si biofiltrarea fard acetat pentru
aprecierea eficacitatii lor clinice a fost publicat, dar deoarece
studiile cercetate nu au fost indeajuns de monitorizate si ca-
litatea lor metodologica a fost sub cea optimald, nu pot trase
concluzii definite precum care este cea mai buna terapie de
substitutie [30,31].

Deoarece numarul studiilor prospective randomizate com-
parand HDF si HD standard este incd limitat, nu sunt disponi-
bile date concludente privind efectele HDF asupra supravietuirii
si morbiditétii pacientilor cu boald renald terminala. Totusi, 2
studii continue actual exploreazi efectele benefice potentiale
ale convectiei. Un studiu multicentric prospectiv Italian [32]
compard tratamentele convective on-line (HF su HDF) cu HD
standard cu flux scazut, considerand stabilitatea cardiovascu-
lara si controlul tensiunii arteriale ca scop primar, si influenta
asupra simptomelor, morbiditatii $i mortalitatii ca scopuri
secundare. Studiul Transportului Convectiv Danez care a fost
initiat in al doilea semestru al anului 2004 [33], este derulat in
peste 20 de centre in Norvegia si va randomiza aproximativ 800
pacienti la HD cu flux scdzut sau HDF on-line pentru 3 ani in
scopul cercetirii efectului transportului convectiv crescut prin
HDF on line asupra mortalitatii cardiovasculare in pacientii
HD cronici.



Arnta .« Nr.6(39), 2009

37

Medica

In prezent, unele date preliminare ale studiului MPO au
ardtat o scddere semnificativa a mortalitatii pacientilor ce
aveau valorile albuminei serice mai putin decat 4 g/dl precum
si pacientilor diabetici. Studiul HEMO nu a depistat diferente
statistic veridice privind mortalitatea intre utilizarea HD cu flux
scazut versus HD high-flux (p=0.23), insa riscul spitalizarilor si
moartea de cauza cardiaci a scazut cu 10% (p<0.05). [34, 35]

Rezultatele studiilor efectuate la moment nu oferé o con-
cluzie clard care modalitate a tratamentului prin dializa este cea
mai bund din punctul de vedere a mortalitéitii, morbiditatii i
calitatii vietii pacientului. Studiile efectuate pentru compararea
rezultatelor tehnicilor de dializa au numeroase lacune, astfel
sunt necesare studii de o calitate mai inalta, avand ca obiect de
studiu pacientului individual si particularitatile sale.[36]
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Rezumat

Procesul displastic se caracterizeaza prin aparitia modificarilor degenerativ-distrofice in elementele SVM, care ii diminueaza rezistenta.
Aceasta din urma conduce la instabilitate realizatd preponderent sub forma de deviatii patologice ale vertebrelor, deformatii excesive
ale inelului fibros si ale corpilor vertebrali. La oricare din aceste stadii de evolutie a procesului displastic, prin ameliorarea capacitatilor
portante ale coloanei, se poate jugula instabilitatea acesteia. Aspectele de principiu ale tacticii curative in raport cu maladiile displastice
ale coloanei se pot elucida prin analiza a trei pozitii de suport: caracterul modificarilor patologice; prezenta si expresia tulburdrilor neurolo-
gice; statutul clinico-radiologic si biomecanic al coloanei vertebrale. Conceptiile teoretice elaborate ofera posibilitatea de a formula unele
criterii de aspect tactic i strategic in abordarea curativa a instabilitdtii vertebrale displastice: pentru instabilitatea complicatd primul gest
curativ este cel ce tinde spre anularea sau prevenirea aprofundarii complicatiilor produse deja; pentru lichidarea instabilitdtii se impune
majorarea capacitatilor portante ale segmentului vertebral motor (a corpilor si discurilor intervertebrale). Solutiile tactice de aceasta
orientare sunt destul de variate si includ un intreg arsenal de procedee conservative si operative de tratament. Dintre cele chirurgicale
cea mai argumentata este spondilolisteza posterioard. De aceea, este mai bine ca bolnavii sa fie operati la varste tinere si sd se realizeze
operatii stabilizatoare, fdra a interveni pe canalul spinal, prevenind stenozarea acestuia, decat sd se opereze pacienti varstnici cu variante
de proces displastic stenozant.

Summary

Displastical process is characterised by that is degenerate-dystrophic changes arise in vertebral elements reducing its rigidity. It leads to
instability development which is realized mainly in the form of pathological vertebras moving, superfluous deformations of a fibrous ring
and backbone deformation. On any of development stages of displastical process, increase of the broken bearing ability of a backbone can
stop its instability. Principle questions of medical tactics at displastical vertebral diseases are based on the three main positions analysis:
character of pathological changes; presence and expressiveness of neurological infringements; clinic-radiological and biomechanical
vertebral conditions. The resulted theoretical constructions give the chance, to formulate a number of positions in aspect of strategy
and treatment tactics at displastical vertebral instability. At the complicated instability on the foreground of medical actions necessity
of liquidation or the prevention of aggravation of complications enters, for instability liquidation increase of bearing ability vertebral
— impellent segment (bodies of vertebras and intervertebral disks) is necessary. This direction tactical decisions are various and include
an arsenal conservative, and operative techniques of treatment. From surgical methods it is most proved posterior spine fusion. From this
view point, it is better to operate patients at young age and to apply stabilizing operation without intervention on vertebral channel and
to warn, it stricture formation, than to carry out decompression - stabilizing operation at adult patients with stricture formation variant
displastical process.

Medica

Aparatul locomotor se considera stabil, daca solicitarile
din exterior incadrate in limita capacitatii portante acesta
le suporta fird a se deteriora, fara a se deforma excesiv si
fard a provoca devieri fiziologic improprii in articulatii. In
schmb, instabilitatea coloanei afecteaza invariabil capacita-
tea sa functionald si doar calitatea coloanei vertebrale de a
suporta solicitdrile din exterior este cea care poate caracte-

riza gradul de instabilitate vertebrala (prin semne clinice)
si insemnele deteriorarilor structurale (semne radiologice).
Subcapacitatea portantd a coloanei la actiunea solicitarilor
din exterior se traduce prin deformatii excesive, prin de-
vieri patologice (ca sens si marime) sau prin distrugerea
elementelor acesteia, sub forma unor deformatii excesive
ale inelului fibros [3, 4].
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Caracterul deformatiilor excesive pe fundal de instabili-
tate se poate modifica in functie de schimbarea proprietatilor
mecanice ale structurilor coloanei, la rdndul lor definite de
specificul procesului displazic si stadiul lui evolutiv. Schematic
se poate delimita caracterul elastic sau plastic al deformarii
elementelor coloanei cu instabilitate. Daca in caz de defor-
mare elastica aceasta este reversibild, adica dispare complet
la diminuarea efortului, atunci deformarea de caracter plastic
lasd obligativ deformatii reziduale. In displazii dezvoltarea
instabilitatii rezultd din acumularea modificarilor ce se produc
treptat, cu toate acestea, manifestérile clinice se pot afisa nu
doar treptat ci i subit. In ultimul caz modificirile acumulate
treptat vor determina dupd un posibil salt trecerea la o stare
calitativ noua [2].

Procesul displazic se caracterizeaza de aparitia modificari-
lor degenerativ-distrofice in elementele SVM care ii diminueaza
rezistenta. Aceasta din urma conduce la instabilitate realizatd
preponderent sub forma de deviatii patologice ale vertebrelor,
deformatii excesive ale inelului fibros si ale corpilor vertebrali.
Si unele si altele apar in urma presiunilor din exterior asupra
coloanei. Pentru leziunile degenerativ-distrofice ale discurilor
intervertebrale din segmental lombar este caracteristica aparitia
instabilitatii segmentare. Mai frecvent se lezeaza discurile L4,
L5, S1, suscitand dezvoltarea blocurilor si artrozelor din arti-
culatiile intervertebrale. Instabilitatea segmentara progresiva
poate interesa succesiv dupd disc si alte compartimente ale SVM
urmand dezvoltarea retro- i antelistezei vertebrale.

La oricare din aceste stadii de evolutie a procesului displa-
zic prin ameliorarea capacitatilor portante ale coloanei se poate
jugula instabilitatea acesteia.

Aspectele de principiu ale tacticii curative in raport cu
maladiile displazice ale coloanei se pot elucida prin analiza a
trei pozitii de suport:

- caracterul modificérilor patologice;

- prezenta si expresia tulburarilor neurologice;

- statutul clinico-radiologic si biomecanic al coloanei ver-
tebrale.

Odati opritd instabilitatea, este foarte important sd se
estimeze prognoza posibilelor finalitati. Se pot anticipa doua
scenarii de finalizare a instabilitratii:

- unul favorabil, care presupune refacerea stabilitétii ver-
tebrale, fara deformatii restante sau cu unele diformitéti
admise, necomplicate de dereglari secundare ale coloanei
vertebrale, fard atingeri ale nervilor si elementelor vascu-
lare ale acesteia;

- unul defavorabil, care include redresarea stabilitatii coloa-
nei, dar cu deformatii reziduale inacceptabile functional,
cu instabilitate progresiva, cu trecerea instabilitatii necom-
plicate (dereglari neurologice) in una complicata.

La pacientii ce prezinta procese displazice cu sanse minime
de progresiune a deformatiei i fard stenoza canalului spinal
tratamentul conservativ poate fi unul eficient pe parcursul a
mai multor ani. Receptura curelor conservative depinde de
sindroamele clinice prezentate de pacient. Instabilitatea oricarui
segment vertebral poate suscita blocuri functionale, care se pot
anula cu ajutorul terapiei manuale. Blocurile functionale lejere
apar subit si dispar spontan la fel de usor in cadrul unor anumite
miscdri i se preschimba cu sindromul dureros de instabilitate.

Aceste blocuri functionale instabile necesitd nu atat tratament,
cat mésuri de prevenire, care se rezuma de fapt la tratamentul
instabilitatii. In blocurile mai accentuate si rezistente, care
servesc drept factori patogenici de progresiune a dislocérii
vertebrale, anularea blocadelor functionale este cea mai impor-
tanta sarcind de tratament conservativ. Exercitiile de relaxare
postizometricd, masajul relaxant, tractia (“Detensor”-terapie),
2-5 sedinte de terapie manuala cu aplicarea unor tehnici blande
sau manipulatii de repunere, injectiile paravertebrale cu prepa-
rate antihomoroxice si ca alternativa - blocada paravertebrala
cu utilizarea de anestetice §i corticosteroizi. Dupd anularea
blocului, chiar si dupa disparitia completa a semnelor clinice, se
va lua in calcul faptul ca capacitatea portanta a acestui disc este
diminuati, iar bolnavului i se vor recomanda masuri curative
respective. Tratarea instabilitatii include regim ortopedic, orte-
zare, gimnastica curativd, masaj si electrostimulare musculara,
tratament balneo-sanatorial etc. [1].

In cazul pacientilor cu instabilitate mono- sau poliseg-
mentard, la care dislocarea lineard nu depéseste de 4 mm,
se indica aplicarea metodei de fibrotizatre artificiald a liga-
mentelor (FAL). Sperantele de restabilizare a segmentelor
vertebrale la bolnavii cu ante- sau retrolistezd de peste 4 mm
sunt nefundamentate. Chiar in situatia anchilozei spontane a
segmentului L5-S1, bolnavii vor raméne cu instabilitatea sau
hipermobilitatea segmentului L4-L5, de aceea obiectivul prim
al terapiei conservative este cel de atenuare a sindromului algic
de instabilitate i profilaxia recidivelor de blocaj functional.

Pacientilor cu proces displazic progredient si celor cu pro-
ces displazice nonprogresiv, dar rezistent la terapia conservativa
li se indicd tratament chirurgical. Alegerea tacticii chirurgicale
depinde de gradul de probabilitate a progresiunii procesului, de
prezenta sau lipsa instabilitatii si stenozei canalului spinal. Este
clar, cé variantele nonstenozante necesita interventii stabilizan-
te, iar cele stenozante — solutii chirurgicale decompresiv-sta-
bilizante. Dacé pe parcursul a 2-4 luni conflictul discradicular
nu poate fi amendat prin nici o metoda conservativa, se indica
tratament operator. Scopul interventiei este cel de lichidare a
compresiunii (protruziei, herniei) segmentului discal pe rada-
cina nervoasd — adica decompresiunea rddacinii nervoase din
partea canalului spinal prin interlaminectomie foraminala.

In situatia procesului displazic cu instabilitate moderata,
care se manifestd in principal prin lombalgie suscitatd de
efortul dinamic asupra coloanei, si care trece in ischialgie
ce se va exprima in functie de sarcina coloanei: cu cit mai
important este efortul, cu atat mai vii sunt durerile lombare.
Radiografiile uzuale atestd semne degenerative incipiente.
Radiografiile functionale releva dislocarea vertebrala in sens
orizontal (ante- sau retrolistezd). Obiectivul curativ este cel
de stabilizare a coloanei, care se poate reusi fie prin masuri
curative, fie pe cale operatorie. Tratamentul conservativ, care
tinde sa consolideze aparatul musculo-ligamentar al coloanei
vertebrale este eficient la rata de 82% in instabilitatea moderata.
In alte 18% de cazuri terapia conservativa este ineficientd, iar
cauzele esecului sunt dislocarea vertebrei (ante- sau retrolis-
teza), deformarea canalului spinal si a spatiului intervertebral,
degenerescenta musculari si articulard, care nu sunt in stare sa
compenseze solicitarea de pe coloana. In aceste cazuri devine
inevitabild solutia radicala.

Tratamentul operator se rezumad la lichidarea deplasarii
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vertebrale, a deformatiei canalului spinal si a gdurii interver-
tebrale, la largirea spatiului intervertebral si stabilizarea seg-
mentului afectat in pozitia corectd. Obiectivul acesta se poate
atinge prin repozitionarea vertebrei, distractia concomitenta
si mentinerea ei in stare repozitionata prin fixatia metalicd
a coloanei. Sunt de preferat fasetectomia partiald si fixatorii
transpediculari, care permit repozitionarea vertebrei, fixarea
acesteia si extensia coloanei.

In displaziile cu spondilolisteza de gradul II-1I1, in alune-
carea anterioard a vertebrei, care deformeaza spatiile canalului
spinal, orificiile intervertebrale, coloana in ansamblu, se prefi-
gureaza simptome neurologice si deregléri ale functiilor statice
si dinamice ale coloanei. Insuficienta aparuta se manifestd sub
forma unei totale pierderi a functiei portante vertebrale, adicd
bolnavii nu se pot mentine in pozitia de ortostatism fird sprijin
extern. In asemenea situatii se apeleaza la tratament operator,
care se va realiza prin repozitie deschisa si spondilodeza sau,
daci repunerea este imposibila sau planeaza riscul de dereglaje
neurologice, se face fixarea coloanei la nivelul alunecdrii prin
utilizarea elementelor de decompresie a canalului spinal si a
canalelor radiculare.

In displaziile vertebrale probele functionale atesta mobi-
litatea excesiva a corpului vertebral, care afecteazd fermitatea
complexului de sprijin anterior si favorizeaza alunecarea
inainte a corpului. Ideea tratamentului conservativ si tactica
expectativa nu contravin conceptului patogenetic al maladiei,
dar abordarea fiecdrui pacient trebuie si fie una strict indivi-
duala. Daca se accentueaza instabilitatea, semnele de alunecare
a vertebrelor si in conditia altor circumstante defavorabile
(anomalii), care amplificd deformabilitatea si reduc fermitatea
segmentului motor, se va proceda la tratamentul chirurgical
preventiv fard vreo aménare. Operatia de electie in acest caz
va fi fixarea transpediculard multisegmentard a arcurilor si
corpilor vertebrali combinatd cu fasetectomie partiala, daca
discul intervertebral este suficient de péstrat la nivelul luxatiei
si sunt lipsa dereglérile radiculare.

In variantele stabile (protruzie, hernie de disc) operatia va
urmari decompresiunea radacinii nervoase, care se realizeazd
prin abordare, fie anterioard, fie posterioara cu fixarea osteo-
plasticd a coloanei. In formele instabile de proces displazic - tra-
tamentul va tinde spre fixarea, stabilizarea segmentului instabil
prin consolidarea aparatului musculo-ligamentar cu manevre
conservative (masaj, gimnasticd curativa). Dacd acestea sunt
ineficiente, se impune repozitia vertebrei dislocate. Caracterul
reducerii i procedeul de fixare se vor alege dupa localizarea
procesului si in functie de numirul segmentelor afectate. In
displaziile cu instabilitatea absoluta, corectarea deformatiei si
fixarea se efectueaza cu ajutorul unor dispozitive repozitionale
special elaborate de noi.

Asadar, in displaziile stabile se indicd in principal trata-
mentul conservativ. Aplicarea diferitor procedee operatorii
de tratament este strict diferentiata $i adaptata tipului de
displazie si instabilitate rezultata din aceasta. Procedeele de
tratament aplicate pe segmentul vertebral lombar trebuie sa
se conforme cu strictete factorilor etiologici si celor patoge-
netici, care conditioneazd si intretin dezvoltarea maladiei,
precum si stadiului maladiv. Indicatia de baza a tratamentu-
lui operator este instabilitatea vertebrald aparuta pe fundalul
procesului displazic, daca tratamentul conservator nu a

Medica

reusit restabilirea capacitatii portante a coloanei sau daci
instabilitatea denota tendinte de progresiune. S-a observat
faptul, cd cu cat mai devreme este initiat tratamentul, cu
atat mai perfect este rezultatul curativ, iar daca tratamentul
se aplica la etape timpurii de boald, acesta poate preveni
progresiunea procesului.

La pacientii cu procese displazice una din cauzele princi-
pale de persistenta a durerii lombare in perioadele urmétoare
interventiei operatorii si de esec curativ la etape mai indepartate
de la spondilodezi este sindromul ,,segmentului aldturat” In
aceastd relatie la pacientii cu ante- si retrospondilolistezd se
cere ca spondilodeza si fixarea instrumentala sa se adreseze nu
doar segmentului cu deviatie, dar si celui supraiacent. O alter-
rnativa in aceste situatii se poate considera FAS. Aceasta este
o preconditie foarte importanta pentru eficienta tratamentului
chirurgical la etape indepdrtate. Pentru profilaxia sindromului
algic postoperator este necesara denervarea intraoperatorie
- rezecarea ramului medial al nervului rahidian.

La pacientii cu semne radiologice absente de degenerare
a discului intervertebral, cu hipoplazia apofizelor odontoide
tratamentul se poate limita la o spondilodezd posterioara
cu fixarea instrumentald a placii XHMMOT si fasciectomie
partiald cu antrenarea segmentelor adiacente, dar dacd s-au
apreciat semne de degenerare discald, hipoplazia apofizelor
odontoide, atunci se va prefera fixarea transpediculard, care in
cazul spondilolistezei spondilitice se va completa cu restabi-
lirea suportului intervertebral, adica se executd spondilodeza
intervertebrala circumscrisa cu fixare instrumentald. Cea mai
importanta conditie de péstrare a rigiditatii de fixare in cazul
folosirii dispozitivelor transpediculare este suportul sigur intre
corpurile vertebrelor si trecerea suruburilor transpediculare la
cca 30° fatd de mijlocul suprafetei sagitale.

Deformatia unghiulara i cifoza lombosacrata determina
ante- sau retroversia sacrului, retroversia bazinului, retro-
listeza sau hiperextesiunea vertebrei L4, care pot modifica
esential conditiile biomecanice de functionare a segmentelor
vertebrale inferioare, a articulatiilor iliosacrale si articulatiilor
coxofemurale.

In aceste conditii eliminarea sau reducerea deplasarii
unghiulare este justificatd si rationala, dar pentru mentinerea
corectiei realizate este necesard instrumentatia transpediculara.
Reducerea dislocirii liniare este un procedeu de restabilire
(diminuare) a balantei vertebro-pelviene i deci de eficientizare
a operatiilor stabilizatoare.

Tratamentul chirurgical al formelor stenozante de procesul
displazic trebuie si includa decompresia plenara a canalului
vertebral si stabilizarea efectivd a segmentelor vertebrale. Ale-
gerea manevrei optime de decompresie a canalului vertebral
depinde de forma procesului de displazie stenozanta si de me-
canismele de producere a stenozei vertebrale, care intotdeauna
este specificd la fiecare pacient concret.

In antelisteze (spondilolisteze displazice fara lizd) ste-
nozarea canalului vertebral este conditionatd de apropierea
arcului vertebral si a unghiului postero-superior al corpului
vertebrei adiacente din cauza deplasarii anterioare §i a gradului
de elongatie disproportionata a elementelor interarticulare si a
picioruselor arcului, apoi si de deplasarea dorsald insuficienta
a arcului. Deci, o decompresie maximala se poate obtine din
contul rezectiei arcului vertebrei deplasate. In toate cazurile,
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decompresia trebuie efectuata doar prin acces posterior. Pa-
cientii cu spondilolisteza stenozantd nu prezintd ingustarea
segmentului central, dar se atesta ingustarea segmentelor late-
rale si foraminale din cauza insertiei in zona de spondiloliza si
mai departe spre suprafata superioard a sacrului, a apofizelor
articulare ale vertebrei L4, de asemenea si din cauza hiperpla-
ziei maselor fibrocartilaginoase de pe ariile cu spondiloliza.
Altfel spus, compresionarea elementelor medulare din canalul
vertebrale are loc doar pe sectoarele postero-laterale, iar o
decompresie adecvatd in acest caz poate fi obtinutd numai
prin abord posterior. Decompresia trebuie sd includa rezectia
partiald a varfurilor apofizelor articulare L4. Rezectia varfurilor
articulare se poate aplica si pe pozitia de element de profilaxie
a stenozei, in special dacd acestea au semne de hiperplazie.
Prin urmare, alegerea metodei de decompresie la bolnavii cu
displazie stenozanta se poate solutiona adecvat doar in baza
principiilor prezentate mai sus. Obiectivele de stabilizare si
decompresie ale tratamentului chirurgical se pot realiza cu
succes in doua etape.

In absoluta majoritate de cazuri de instabilitate segmentara
incipientd, care este una din situatiile patogene timpurii ale
procesului displazic si implicd modificarea pozitiei de solici-
tare a segmentului, se poate atinge remisiunea prin metode
conservative uzuale (respectarea regimului ortopedic, proteze
mai ugoare, masaj etc.).

In aceastd situatie sunt mai indicate procedeele de terapie
conservativd si doar daca toate interventiile patogenetic argu-
mentate, realizate insistent si in regim activ au esuat, se poate
apela la tratamentul cum este cel chirurgical.

Instabilitatea segmentara accentuata este o situatie patoge-
nicd caracteristica leziunilor degenerativ-distrofice avansate ale
discului intervertebral si se datoreazd nu doar reducerii fortei
de contractie segmentard, ci si pierderii calitatilor fixatoare ale
materiei inelului fibros. La asemenea bolnavi cel mai indicat
este tratamentul chirurgical. Cresterea sarcinii de alunecare care
aduce la instabilitatea segmentului vertebral, cauzata probabil
de displaziile care diminueaza fermitatea structurilor poste-
rioare ale coloanei vertebrale, de displazia discului, corpului
vetebral, sau a dezechilibrdrilor musculare. Dislocarea absoluta
devine posibila atunci cand toti factorii relevati se combina si
actioneaza unitar.

Tratamentul chirurgical este cel care trebuie sa se opu-
na tuturor factorilor descrisi si care concuré la dislocarea
vertebrald, sa restabileasca structurile vertebrale posteri-
oare, functia fiziologicd a muschilor intru reechilibrarea
structurilor anterioare si posterioare ale coloanei vertebrale.
Toate acestea sunt posibile in cadrul conceptual de consti-
tuire a blocului osos. Pentru a reusi un rezultat bun se cere
lichidarea completd a dislocarii, consolidarea structurilor
osoase, restabilirea conturului sagital al coloanei verte-
brale si a echilibrului vertebro-pelvian. Pentru estimarea
echilibrului vertebro-pelvian si prognozarea evolutivd a
maladiei, inclusiv sub actiunea tratamentelor conservative
si chirurgicale, diferiti autori se bazeaza pe criterii diferite.
Noi, de exemplu, folosim drept reper verticala ce porneste
de la unghiul antero-inferior C7 si care trebuie sd coboare
pe dupa capurile oaselor femurale.

La elaborarea programului de tratament chirurgical luam
in calcul doua tipuri de dislocare: retrolisteza si antelistezd
(spondilolisteza — displazica si spondilolitica), apoi consideram
prezenta si caracterul simptomaticii neurologice. Spondilolis-
teza displazica este tipica pentru vérsta de copil, care adesea
progreseaza pana la stadiul 3-4. Spondilolisteza de gradul 1-2
fara liza arcului interarticular determind ingustarea segmen-
tului lombar al canalului spinal.

Spondilodeza intervertebrald se poate executa atat prin
acces operator anterior, cat si posterior. Printre deficientele
accesului posterior trebuie de mentionat posibilitatea constitu-
irii cicatriciilor in perimetrul nervilor rahidieni si ai recesului
dural, dezvoltarea stenozei cicatriceale a segmentului lombar al
canalului vertebral si posibilitatea complicatiilor neurologice.
Consecinte neurologice pot rezulta si de pe urma manipulatiilor
prea traumatizante asupra canalului spinal. Tatd de ce, in opinia
noastr, se va evita deschiderea inutild a canalului vertebral.

Acest moment se poate evita la bolnavii cu dureri in co-
loani, dar fird deficit neurologic, insd dacé canalul spinal tre-
buie sa fie abordat (dacé sunt prezente dereglari neurologice),
atunci nervii rahidieni trebuie sa fie eliberati de compresiunea
prin tesuturile moi sau se indici aplicarea spondilodezei in-
tercorporale posterioare. Natural ci aceasta este calea optima
in cazurile de ingustare a canalului vertebral care asociaza si
deficit neurologic.

Conceptiile teoretice elaborate oferd posibilitatea de a
formula unele criterii de aspect tactic si strategic in abordarea
curativd a instabilitatii vertebrale displazice:

- pentru instabilitatea complicata primul gest curativ este
cel ce tinde anularea sau prevenirea aprofundérii compli-
catiilor produse deja;

- pentru lichidarea instabilitatii se impune majorarea capaci-
tatilor portante ale segmentului vertebral motor (a corpilor
si discurilor intervertebrale).

Solutiile tactice de aceastd orientare sunt destul de variate
siinclud un intreg arsenal de procedee conservative i operative
de tratament. Dintre cele chirurgicale cea mai argumentata este
spondilolisteza posterioara [11, 13].

Desi tratamentele conservative sunt destul de eficiente la
majoritatea pacientilor cu procese displazice, dupd vérsta de
30-40 ani modificarile degenerative din SVM progreseaza atat
pe segmentul displazic, cat si in segmentele adiacente, ceea
ce va genera stenoza canalului spinal, sindroame compresive,
dereglari neurologice [6, 10, 12]. De aceea este mai bine ca
bolnavii sa fie operati la vérste tinere si sa se realizeze operatii
stabilizatoare, fard a interveni pe canalul spinal, prevenind
stenozarea acestuia, decat si se opereze pacienti varstnici cu
variante de proces displazic stenozant.

Tratamentele procesului displazic nu finalizeazd dupa
realizarea interventiei operatorii, deoarece urmeaza o rigu-
roasd observare dispensarizatd si cure dirijate pentru controlul
procesului degenerativ ce continua pe segmentele invecinate,
pentru terapia complicatiilor tardive posibile si a consecintelor
interventiilor chirurgicale.
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EMPIEMUL PLEURAL LA COPII (REVISTA LITERATURII)
PLEURAL EMPYEMA IN CHILDREN (A REVIEW)

Stanislav BABUCI', lon NEGRU?

USMF ,N. Testemitanu’, laboratorul ,Infectii chirurgicale la copii”
'-dr. hab. med., conferentiar cercetdtor
2-medic rezident chirurg pediatru, catedra chirurgie pediatricd

Rezumat

Articolul reprezinta o analiza minutioasd a datelor literaturii contemporane ce tin de aspectele etiopatogenetice ale empiemului pleural
la copii.

Este specificat peisajul microbian, caracterul florei bacteriene depinzand de maladiile care au determinat dezvoltarea pleureziei. Este pusd
in discutie atitudinea medico-chirurgicald fatd de aceasta maladie, fiind descrise mai multe metode de tratament. De asemenea, autorii
prezinta diverse opinii, de cele mai multe ori controversate, in privinta folosirii substantelor proteolitice in tratamentul intrapleural al
empiemului pleural.

Multitudinea datelor literaturii consacrate problemeiin cauza, caracterul contradictoriu al acestora, lipsa unor algoritmi clari de tratament
impune necesitatea initierii unui studiu al empiemului pleural la copii.

Summary

This article represents a detailed analysis of the modern literature data regarding etiological and pathogenetic aspects of the pleural
empyema in children.

The microbial scenery is described, the character of the microbial flora depending on the disease that caused empyema. The medical and
surgical attitude towards this pathology is discussed, some treatment methods being reflected. Furthermore authors present a lot of
controversial opinions regarding use of the proteolytic substances in the intrapleural treatment of the pleural empyema.

The multitude of the literature data dedicated to this problem, the contradictory character of them, lack of clear treatment algorithms
invoke the necessity of a new research of pleural empyema in children.
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Introducere

Empiemul pleural reprezinta o colectie purulenta in spatiul
cavitatii pleurale, care continud sa puna probleme de conduita
terapeuticd chiar gi acum, in era antibioticelor, si este prezenta
indeosebi la copii. Incd Hipocrat spunea ci omul cu empiem
trebuie sd moara la a 14-a zi dacd nu se intervine, propunand
drenarea cavititii pleurale cu tub [1, 10, 16]. Ulterior, pe parcur-
sul anilor, acceptabilitatea de a interveni chirurgical in cavitatea
pleurald a fost pusa in permanenta discutie. Prin 1835 chirurgul
lui Napoleon, Dupuytren, fiind bolnav si avand empiem, spunea
cd mai curand o sa moard in mainile lui Dumnezeu decat in
mainile chirurgilor, el traind 12 zile [16]. Graham si Bell (1918)
au fost primii care au elaborat si au descris principiile de bazd
in tratamentul empiemului pleural: drenarea colectiei puru-
lente, obliterarea spatiului empiemic si tratamentul focarului
principal de infectie [10].

Etiopatogenie. In multe regiuni ale lumii empiemul ple-
ural continua sa inregistreze o frecventa in crestere [31], unii
autori indicand prezenta acestuia la 3,3:100 000 copii [14]. In
4-15% cazuri survine cronicizarea maladiei. Acest articol nu
prevede descrierea pleureziilor dezvoltate in cirozele hepatice,
afectiunile cardiace, pancreatite, dializa, vasculite.

In marea majoritate a cazurilor pleureziile si empiemul
pleural se dezvoltd secundar in cadrul pneumoniilor bacterie-
ne [27], mai frecvent fiind cauzate de pneumoniile bacteriene
distructive la copii [13]. Empiemul pleural poate fi cauzat de

abcesul pulmonar, supuratiile bronhopulmonare cronice, focare
septice din vecindtate si la distanta, plagile si contuziile toracice,
infectia generalizatd etc., mai rar apare dupa interventiile chi-
rurgicale la organele cutiei toracice. De asemenea, tuberculoza
si infectia parazitard pot fi incluse printre factorii etiologici ai
pleureziilor, pentru aceste infectii fiind caracteristica afectarea
bilaterala [3]. Pleureziile de etiologie tuberculoasd constituie
circa 6% [11].

Agentul microbian este izolat din continutul cavititii ple-
urale numai in 17-42% cazuri [7, 33]. Conform rezultatelor
unor studii microbiologice, in cazurile de empiem pleural,
predomina flora aeroba (67% cazuri), flora anaeroba fiind
depistatd in 24% cazuri. Totodata, flora mixta constituie circa
10% din numdrul total de bolnavi cu aceastd patologie. De
remarcat ca caracterul florei bacteriene depinde de maladiile
care au determinat dezvoltarea pleureziei, flora anaeroba mai
frecvent fiind depistata in pleureziile dezvoltate in cadrul
pneumoniilor prin aspiratie, abceselor pulmonare, abceselor
subdiafragmatice, abceselor de origine orofaringiana [6]. In
acelagi timp unele comunicari indicd predominarea florei
anaerobe, depistata cu o frecventa de pand la 76% din cazurile
de empiem pleural [11]. Daci in anii K50 X- 70 ai secolului
trecut spectrul microbian depistat in cazul empiemului pleural
la copii era dominat de Staphylococcus aureus, in prezent tot
mai des sunt izolate din continutul pleural culturi Streptococcus
pneumoniae [7, 31], Haemophilus influenzae, Enterobacter sau
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Streptococcus f3-haemolytic [30]. Flora anaeroba in empiemul
pleural mai frecvent este reprezentatéd de Yersinia, Bacteroides
sp., Bacteroides fragilis, Bacteroides melaninogenicus, Pep-
tostreptococcus si Fusobacterium [I. Brook, 1990, A. Quadri, A.
H. Thomson, 2002]. Printre alti agentii bacterieni depistati rar,
in diverse forme de pleurezie, au fost Mycoplasma pneumoniae
[26], Klebsiella [9], Proteus, Enterobacter [24], infectia fungicé
[18]. De remarcat ca profilul etiologic bacterian raspunzitor
de dezvoltarea pleureziilor la copii in diferite regiuni ale lumii
este diferit.

Fiziologic, cavitatea pleurala contine lichid in cantitate de
0,3ml/kg [28], in care pot fi depistate celule mezoteliale, limfo-
cite, macrofage. De asemenea, lichidul pleural contine proteine
(0,1 g/1), lactatdehidrogenaza, comparativ cu continutul plas-
matic are un nivel mai mare de bicarbonati, un nivel mai mic
de natriu, continutul de glucoza fiind acelasi [11].

Patogenia supuratiilor pleurale este legata de acumularea
neutrofilelor, limfocitelor, granulocitelor acidofile, degra-
nularea lor sporitd pe endoteliul retelei capilare apare odata
cu cresterea permeabilitatii vasculare. Gravitatea procesul
inflamator pleural in mare masurd este determinat de actiunea
hidrolazelor lizozomale. De asemenea, procesul inflamator
pleural este mediat de cascada citokinica: II-1, I1-6, I1-8, TNF
care, in anumita masurd, participa la dezvoltarea fazei de exu-
datie pleural. In acelasi timp a fost demonstrat rolul toxinelor
microbiene la dezvoltarea disfunctiei stratului monocelular
mezotelial odaté cu cresterea permibialitatii lui pentru bacterii,
proteine macomoleculare etc. [25]. Ulterior, migratia masiva
a neutrofilelor determina activizarea cascadei factorilor de
coagulare cu micsorarea activitétii fibrinolitice, care determind
aparitia depunerilor de fibrind [13]. Tinand cont de aspectele
patogenetice in evolutia pleureziilor pot fi destinse 3 stadii [1],
descrise si la copii [23]:

1. Stadiul exudativ - are loc acumularea exudatului in
cavitatea pleurald, mecanismul de aparitie fiind explicat prin
cresterea cantitédtii de lichid interstitial pulmonar, care este
transportat spre pleurd si provoaca cresterea permiabilitétii ca-
pilarelor pleurei. In aceasta fazi lichidul pleural nu contine flora
bacteriand, nivelul glucozei depéseste 60 mg/dl, pH exudatului
pleural este mai mare de 7,2, continutul lactatdehidrogenaza
in exudatul pleural este cam de 3 ori mai mic comparativ cu
valorile continutului plasmatic. De obicei, in acest stadiu lichi-
dul pleural nu contine bacterii [25].

2. Stadiul fibrinopurulent - in continutul lichid al cavita-
tii pleurale se depisteaza flora bacteriana, nivelul glucozei in
continutul pleural scade sub 60 mg/dl, pH devine mai mic de
7,2, continutul lactatdehidrogenazei depéseste de 3 ori limitele
superioare ale continutului normal plasmatic. Are loclocaliza-
rea continutului purulent.

3.Stadiul de organizare — acumularea unei cantitati
semnificative de fibrind si a unui numar sporit de fibroblasti,
reabsorbtia continutului lichid cu inchistarea continutului
purulent, dezvoltarea unor procese fibroplastice cu formarea
de tesut cicatricial al pleurei.

Tabloul clinic i diagnosticul. Tabloul clinic al supuratiilor
pleurale este dominat de sindromul de intoxicatie si insuficienta
pulmonara. Empiemul pulmonar poate debuta acut, cu altera-
rea starii generale, insotit de dureri toracice, febra, frisoane sau
poate avea un debut mai lent, simptomele clinice instalaindu-se
treptat. Pentru empiemul pleural este caracteristic tusea pleu-
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rala seaca si dispnea. In cazul asocierii fistulei bronhopleurale
tusea devine productivd, poate apédrea vomica, secretia puru-
lenta fiind abundentd, agravandu-se si dispneea.

In diagnosticul pleureziilor, inclusiv al empiemului ple-
ural, examenul radiologic este cea mai raspandita metods,
multi ani fiind unica metodé informativa. Tabloul radiologic
al empiemului pleural este variabil, corepunzand uneia din for-
mele piotorace, partiala sau totald, piopneumotorace partiala,
necompresiva sau compresiva [13].

Tomografia computerizata este apreciatd de marea majo-
ritate a autorilor ca cea mai efectivd metoda imagistica folositd
in diagnosticul pleureziilor, care permite de a depista nu numai
prezenta lichidului in cavitatea pleurald, dar si de a concretiza
localizarea, volumul, gradul de implicare a plamanului in
procesul patologic. In acest context RMN are o intrebuintare
limitata [19].

Este necesar de efectuat analiza microbiologica a lichidului
pleural, sangelui si sputei §i examenul citologic al lichidului
pleural. De asemenea, se recomanda determinarea titrului de
antistreptolizina O.

Tratamentul. Tactica de tratament al empiemului pleural
este pusi in discutie pAnd in prezent, mai ales cAnd este aplicata
la copii. Optiunile terapeutice in empiemul pleural include an-
tibioterapia sistemica, toracocenteza, toracosctomia cu sau fard
folosirea instilatiilor cu substante fibrinolitice sau includerea a
unor metode mai agresive chirurgicale: tehnici toracoscopice,
minitoracotomii, toracotomia larga cu decorticare, decorticarea
toracoscopica [22].

Avand in vedere ca concretizarea agentului microbian
si antibioticograma pot fi definitivate numai dupd 2-3 zile,
pacientilor li se indica administrarea intravenoasa a antibio-
ticelor cu spectru larg de actiune, corespunzitor sensibilitatii
agentului patogen. De remarcat cd nu intotdeauna este izolata
cultura agentului patogen [13]. In indicarea antibioticului este
necesar de a lua in considerare gradul de penetrare a prepa-
ratului spatiul pleural, in acest context mai avantajoase fiind
penicilinele si cefalosporinele. Aminoglicozidele au un grad
mai mic de péatrundere in cavitatea pleurala si sunt inactivate
de acidoza [15]. Autorii recomanda de a combina cefalospori-
nele de generatia a doua cu amoxicillina sau cu metranidazol
(pentru stamurile penicilinrezistente). Este rezonabil folosirea
monoterapiei cu clindamicina. In unele cazuri se poate recurge
la folosirea carbapenemelor (meropenem), cefalosporinelor de
generatia a treia, penicilinelor antipseudomonice (piperacillin),
care au si actiune antianaerobica [11].

Atat toracocenteza, cat §i toracostomia cu aplicarea dre-
nului tubular, au ca scop evacuarea continutului purulent
intrapleural si reexpansiunea plamanului. Toracocenteza a
fost propusa ca metoda de tratament al pleureziilor inca la
mijlocul sec. al XIX-lea [20]. Mai tarziu (1962) toracocenteza
a fost recomandatd ca metoda de tratament in faza exudativa a
empiemului netuberculos [2]. Actualmente autorii recomanda
ca toracocenteza sa fie efectuata sub controlul examenului
sonografic. Acest fapt permite nu numai de a puncta la con-
cret colectiile purulente, dar si de a exclude producerea unor
potentiale complicatii: agezarea plamanului cu dezvoltarea pne-
umotoraxului, lezarea diafragmei, ficatului, splinei, rinichilor
ducand la dezvoltarea hematoamelor [13].

Toracostomia constd in efectuarea unei microtoracotomii
cu aplicarea a unui sau citorva tuburi de dren. Drenarea ca-
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vitatii pleurale poate fi efectuatd cu un tub cu diametru mare
sau cateter cu diametrul mic. In ultimii ani autorii recomanda
ca interventia sa fie efectuatda sub controlul radiologic sau
ultrasonografic [11]. De obicei aplicarea drenurilor tubulare
este folosita in faza fibrinopurulentd, cdnd punctiile pleura-
le sunt mai putin efective. Exista metoda de drenaj pleural
inchis (de tip Bulau) si drenaj aspirativ. Indiferent de tabloul
radiologic drenul tubular trebuie inlaturat odaté ce inceteaza
sa functioneze [5]. Incidentele si accidentele toracocentezei
cu drenarea cavitatii pleurale includ [13]: soc pleural, soc
anafilactic, hemoragie prin lezarea vaselor intercostale, leza-
rea esofagului, diafragmei, tulburari de ritm cardiac, embolie
cerebrala, emfizem subcutanat, nevralgie intercostala, lezarea
plamanului cu hemoragie consecutivé etc. Marea majoritate a
autorilor remarca cd utilizarea toracocentezei toracostomiei
in fazele tardive ale empiemului se dovedesc a fi mai putin
efective [29].

Exista pareri contradictorii in privinta folosirii substantelor
proteolitice in tratamentul intrapleural al empiemului pleural.
Unele studii indicd avantajele administrarii intrapleurale a
unor substante cu actiune fibrinoliticd, asa ca urokinaza [32,
33] sau streptokinaza [36]. In acelasi timp unii autori nu au
constatat careva prioritati in folosirea intrapleurald a remedilor
fibrinolitice [21].

Incepand cu stadiul fibrinopurulent al maladiei continutul
cavitatii pleurale are un caracter vascos, cu o cantitate mare de
fibrind, intrapleural ulterior dezvoltdndu-se multiple aderente.
In aceste conditii doar drenarea cavititii cu dren tubular nu
permite o sanare adecvatd a cavitatii pleurale, impunandu-se
necesitatea administrarii intrapleurale a remediilor cu actiune
fibrinolitica [36]. Metoda de fibrinoliza chimicd in tratamentul
pleureziilor a fost propusa in anul 1949, in calitate de remedii
cu actiune fibrinolitica folosindu-se streptokinaza si streptodor-
naza [34]. Streptokinaza este un ferment proteolitic de origine
bacteriana, recomandat de autori in tratamentul fibrinolitic
intrapleural in stadiul IT al maladiei in doza 12 000 U/kg. In sta-
diul IIT administrarea intrapleurald a streptokinazei este putin
efectiva. Administrarea intrapleurald a preparatului a inregistrat
unele reactii adverse: hemoragii pleurale, dureri toracice, re-
actii alergice [36]. Urokinaza se administreaza intrapleural de
doua ori pe zi timp de 3 zile (6 doze in total) in doza de 10 000
U dizolvata cu 10 ml solutie fiziologicd administrata copiilor
cu masa corporald mai micé de 10 kg si 40 000 dizolvata cu
40 ml solutie fiziologica — pentru copiii cu masa corporala ce
depaseste 10 kg [4].

In acest context Eva Gudumac si coaut. (2001) au propus
o metoda efectiva de sanare a cavitatii pleurale in cazul em-
piemului pleural dezvoltat in cadrul pneumoniilor bacteriene

distructive la copii. Dupa inldturarea continutului purulent din
cavitatea pleurald cu ajutorul punctiei sau a drenului intraple-
ural cavitatea pleurald se spala cu solutie fiziologicéd sau acid
aminocapronic cu administrarea locala a antibioticelor i a fer-
mentilor proteolitici. Presiunea de administrare intrapleurald
trebuie sa fie mica din cauza riscului de a impinge lichidul din
pleura infectatd prin fistulele pleurobronhiale si a raspandirii
infectiei. In calitate de fermenti proteolitici autorii recomanda
folosirea tripsinei si chimotripsinei [13].

Actualmente sunt in stadiul de experientd elaborarea a
noi scheme cu administrarea intrapleurald a preparatelor fi-
brinolitice de generatie noua. Existd rezultate imbucurétoare
in urma unor studii, care au confirmat eficacitatea terapeutica
in folosirea combinatd a dezoxiribonucleazei recombinante
umane cu alte plase, care este un activator tisular recombinant
al profibrinolizinei [37].

De mentionat ci eficacitatea terapiei fibrinolitice intrapleu-
rale poate fi compromisa de dezvoltarea unor complicatii grave,
cum ar fi embolia gazoasa cerebrala [M. Menendez-Gonzalea
et al., 2007].

De asemenea, tratamentul conservativ al empiemului
pleural include: antiinflamatorii, masuri de corectie imuna,
atenuarea hiperfermentemiei cu preparate antiproteolitice
(Contrical, Trasilol etc.), terapia de corectie a modificarilor
microcirculatorii, terapia infuzionala cu corectia modificarilor
metabolice, antioxidante, vitaminoterapie [13]. De remarcat
cé in perioada acuta a bolii nu se recomandé proceduri fizi-
oterapeutice.

Cu toate cd drenarea cavitétii pleurale cu dren tubular
s-a dovedit a fi o metoda efectiva in tratamentul empiemului
pleural la copii, nu intotdeauna bolnavii ajung in institutiile me-
dicale in fazele incipiente ale maladiei in primele 24-72 ore de
la debutul bolii, in fazele tardive aceasta metoda fiind mai putin
efectiva [17]. In fazele avansate ale maladiei, cu dezvoltarea pro-
ceselor de organizare, in empiemul cronic autorii recomanda
folosirea metodelor chirurgicale miniinvazive — decorticarea
toracoscopici videoasistata [35]. In ultimii ani sanarea cavitatii
pleurale cu ajutorul metodei toracoscopice videoasistate este
propusa de a fi folosita chiar in fazele precoce ale empiemului
pleural, fiind apreciatd ca o metodd mai efectivd comparativ
cu drenarea cavitatii pleurale [19].

In dezvoltarea empiemului pleural cronic cu compresia
si limitarea excursiei pulmonare, in atelectazia pulmonara se
recomanda operatia de decorticare, care poate fi efectuatd prin
toracotomie largi [8] sau prin metoda toracoscopica [12].

Asadar, in pofida succeselor realizate de-a lungul anilor,
aceastd problemd pune in continuare numeroase intrebari,
solutionarea lor cerand o rezolvare stringenta.
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DIAGNOSTICUL MORTII PRIN STOP CARDIAC REFLEXOGEN
IN TRAUMELE iNCHISE ALE TORACELUI

DIAGNOSTICS OF DEATH DUE TO REFLEX CARDIAC ARREST

IN BLUNT TRAUMA OF THORAX

Gheorghe BACIU

profesor universitar
Catedra Medicind Legald

Rezumat

Se prezintd informatii privitoare la posibilitatile de diagnosticare a moriii prin stop cardiac reflexogen in traumele inchise ale toracelui, se
elucideaza mecanismele care declanseazd instalarea decesului. Se descriu din practica autorului 12 observatii de stop cardiac reflexogenssi
moarte rapida la scurt timp dupd traumatizare. Se recomandad a include in clasificatorul traumelor inchise ale cordului o forma suplimentara

de moarte prin stop cardiac reflexogen de origine traumatica.

Summary

Informations about the possibilities of establishing diagnosis of death due to reflex cardiac arrestin blunt trauma of thorax are presented.
Mechanisms of death instaling are discussed. 12 cases of rapidly death occurred in short time after blunt trauma from author’s experience
are analyzed. Author proposes reflex cardiac arrest to be included like a cause of death due to blunt trauma of the chest.

Introducere

Traumele inchise ale toracelui ocupd un loc aparte in prac-
tica medicald, nu rareori prezintd un real pericol pentru viata
victimei, iar adesea implicd $i anumite dificultéti in stabilirea
corecta a diagnosticului, cu consecintele respective pentru
acordarea primului ajutorul medical. Prin actiunile obiecte-
lor contondente (bonte) se pot produce lezari ale diverselor
structuri anatomice ale toracelui, principalele mecanisme de
traumatizare fiind lovirea si compresiunea sau asocierea lor.
Volumul si caracterul lezional sunt dependente in esentd de
forta, viteza si localizarea topografica a actiunii obiectului care
provoaca trauma. La acestea mai influenteaza esential si supra-
fata de interactiune cu toracele, varsta patimitului, prezenta sau
lipsa imbracamintei, precum si alti factori determinanti.

In procesul actiunilor mecanice asupra toracelui mai frec-
vent se lezeazd concomitent mai multe componente structurale
(oase, organe, tesuturi moi), in timp ce traumatizari izolate ale
organelor, inclusiv ale cordului, se inregistreaza mai rar. Insisi
trauma inchisd a cordului reprezinté o notiune integrants, care
prevede diverse forme, volum i caracter lezional. De regula,
traumele izolate ale cordului se produc prin lovituri accelerate
puternice cu obiecte contondente, avind o suprafatéd limitatd
de interactiune in regiunea topografica a cordului.

Diversitatea formelor de leziuni izolate ale cordului in
traumele inchise ale toracelui a fost clasificata incé la inceputul
sec. al XX-lea. Initial, au fost evidentiate trei grupe principale
de leziuni: rupturi de organ (leziuni grave); contuzii (de gravi-
tate medie) si comotie (grad ugor). Ultima forma se considera
drept tranzitorie cu dereglari functionale din partea activitétii
cardiace.

M. Holzman [3] definegte comotia cordului drept o dere-
glare functionala care se manifestd prin bradicardie sinusala,

blocada AV, extrasistolie, fibrilatie atriala si ventriculard, dere-
glarea conductibilitatii prin fasciculul Hiss, prin coronarospasm
cu infarct al miocardului sau stop cardiac. Nu ocazional incd
N. I. Pirogov (1842) vorbea, ca contuzia toracelui este la fel de
periculoasa precum plagile penetrante. G. Schlomka [5] consi-
dera cd contuzia si comotia cordului pot fi unificate in notiunea
de ,,sindrom contuzivo-comotional al cordului”

H. Lorhan [4] aratd, cd notiunea de ,stop cardiac” are o
semnificatie dubla: stoparea activitdtii cardiace se realizeazd
in sistold sau diastold, ori prin fibrilatiile ventriculare. Ambele
mecanisme pot fi unificate in notiunea de stop cardiac reflexo-
gen drept cauza nemijlocitd a mortii.

Actualmente, traumele inchise ale cordului se divizeazd
de asemenea in rupturi, contuzii, comotii si asocierea lor.
Daca particularitédtile morfologice ale rupturilor si contuzi-
ilor de cord sunt mai pe larg descrise in literatura medicala,
apoi cazurile de comotii cardiace sunt cercetate insuficient si
se elucideaza cu greutate. Spre regret, clasificarea traumelor
inchise ale cordului nici pana in prezent nu include forma
separata a stopului (blocului) cardiac traumatic de origine
reflexogena. Tin4dnd cont ca stopul cardiac in traumele
regiunilor socogene ale corpului dispune de un mecanism
patofiziologic specific, este necesar, in viziunea noastra, a
se evidentia drept forma separatd de moarte si a se include
in clasificator ca fiind una dintre cauzele potentiale si ne-
mijlocite a deceselor.

In practica specialistilor reanimatologi, medicilor legisti
si din alte discipline medicale este cunoscut faptul cd in urma
loviturilor puternice cu obiecte contondente, inclusiv cu
pumnul, piciorul etc., in regiunile socogene ale corpului (cord,
zona sinocarotida, plexul celiac etc.) se poate instala moartea
victimei la scurt timp (cateva secunde, ori zeci de minute)
dupd traumatizare. In medicina legald asemenea situatii nu
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sunt o raritate cand, de obicei, se aplica notiunea de moarte
reflexogenad de origine traumatica.

S. D. Kustanovici si coautorii [7] descriu 15 examinari de
moarte rapida, produsé in conditii similare de traumatizare si
cu tablou clinic posttraumatic in lipsa substratului morfologic
lezional. In toate cazurile moartea se instala in termen de pana
la 1-2 min. dupd lovituri puternice cu pumnul, rebordul méinii
sau cu piciorul in regiunea cordului. Toate victimele erau tinere
(18-22 ani), se aflau la control medical riguros, fard a se depista
careva procese patologice sau boli, inclusiv cardiovasculare.
Diagnosticul cauzei mortii in cazurile date s-a bazat pe circum-
stantele traumei §i evaluarea clinica a procesului de moarte,
tindndu-se cont de lipsa substratului morfologic lezional la nivel
macro- si microscopic. In concluziile comisiilor de specialisti
s-a indicat drept cauza nemijlocita a mortii stopul cardiac de
origine reflexogena traumatica.

V. L. Nevincianii §i coautorii [9] subliniaza ca frecventa
cazurilor de stop cardiac de origine reflexogena in traumele
cordului in ultimii ani se datoreaza unor procedee folosite in
anumite probe sportive (arte martiale etc.), bazate pe aplicarea
loviturilor puternice in regiunile reflexogene ale corpului. Au-
torii descriu cinci cazuri de moarte rapida prin stop cardiac a
tinerilor sportivi dupa lovituri in regiunea cordului in cadrul
competitiilor. Persoanele respective in timpul vietii se consi-
derau sdndtosi, aflandu-se in permanenta sub supravegherea
medicilor.

In literatura de specialitate se descriu doud mecanisme de
dezvoltare a stopului cardiac prin traume mecanice:

1. Mecanismul vagal;

2. Stopul cardiac prin actiune traumatica, care poate fi
drept consecintd a: a) actiunii directe asupra cordului si b)
ischemiei acute in miocard cu fibrilatie asistolicd, fibrilatie
ventriculara si diminuare progresiva a activitatii cardiace, care
nu permite intretinerea functiilor vitale.

Geneza acestor forme de moarte subitd noncardiaca pana
in prezent este abordata in mod diferit, fiind recunoscuta
de unii specialisti (medicii legisti, reanimatologi) si pusa la
indoiala de catre altii. E. N. Mesalkin §i V. P. Smolnikov [8]
accentuau cé stopul cardiac de origine reflexogena se datoreaza
supraexcitdrii nervului vag si a ramurilor lui, care deprima ac-
tivitatea cardiovasculara in timpul operatiilor pe pldmani, cord
si sistemul gastrointestinal. Se cere evidentiat faptul ci geneza
vagala nu prezintd cauza nemijlocité a decesului, ci doar unul
dintre mecanismele ce declanseazé stopul cardiac.

A. Grosu [2], Gh. Baciu, A. Grosu, P. Cazacu [1] mentio-
neaza ca blocarea brusca a activitétii cardiace (stopul cardiac)
se produce de reguld fie prin asistolie, fie prin fibrilatie ven-
triculara. Mecanismul mortii prin stop cardiac sau fibrilatie
ventriculara, depinde in mare masura de specificul factorului
tanatogenetic. Dereglarea ritmului cardiac prezinta unul dintre
cele mai frecvente mecanisme de declansare a insuficientei
cardiace acute.

In activitatea practici am cercetat, de asemenea, 12
cazuri de moarte rapidd a persoanelor tinere (17-32 ani),
decedate dupa lovituri puternice (pumn, picioare, copita
calului) asupra toracelui in proiectia cordului. In toate cazu-
rile loviturile aplicate asupra regiunii cordului s-au realizat
pe fundalul unor situatii neordinare cu caracter stresant
exercitate asupra victimei. Moartea a 8 victime s-a instalat in
2-3 min. dupd traumd, in prezenta martorilor oculari, iar a 4
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persoane — timp de 1-3 ore in prezenta lucratorilor medicali.
La majoritatea din ei tabloul clinic posttraumatic a fost ase-
mdnator stdrilor de colaps. La autopsia cadavrelor, in afara
leziunilor (echimoze, excoriatii, hemoragii) tesuturilor moi
din regiunea aplicarii fortei, alte consecinte posttraumatice
nu s-au depistat. Examenul macro-microscopic de asemenea
nu a scos in evidenta si procese patologice in organele inter-
ne, care ar fi putut determina decesul. In cazurile cercetate
de noi, s-a conchis ca cauza nemijlocitd a mortii a fost stopul
cardiac reflexogen de origine traumatica.

Este cunoscut faptul cé fibrilatia ventriculara este conditi-
onata, de obicei, de extrasistolie, care adesea coincide perioadei
vulnerabile a cardiociclurilor (corespunzator varfului de zimt T
pe electrocardiogramd). Din aceste considerente se poate pre-
supune cd si in unele cazuri descrise de noi, loviturile excesive
asupra toracelui in regiunile cordului au coincis cu perioada
vulnerabila (initiala) a cardiociclului, fapt ce a declansat proce-
sul de fibrilatie ventriculara, urmata de stop cardiac. Nu pot fi
excluse §i alte mecanisme care au influentat instalarea stopului
cardiac de origine noncardiaca cu consecinte letale.

Dupé cum s-a mentionat deja, in practica medico-legald
din ultimele decenii diagnosticul de stop (bloc) cardiac de
origine reflexogend se stabileste in cazurile in care moartea
s-a instalat indata dupa aplicarea loviturilor (loviturii) in regi-
unile reflexogene ale corpului in lipsa unor leziuni serioase pe
corpul victimei. Desi acest diagnostic in realitate nu prezinta
o raritate, esenta etiopatogeniei se considerd nedefinitivata.
Un rol important in stabilirea diagnosticului medico-legal si
cauzei nemijlocite a mortii in aceste cazuri vor avea in mare
mdsurd datele circumstantelor evenimentului, evolutia clinicd
a procesului instalarii mortii, informatiile de catamneza, folo-
sindu-se toate posibilitatile procedurale admisibile. Rezultatele
necropsiei si ale cercetérilor microscopice sunt de mare valoare
in stabilirea proceselor patologice preexistente care puteau
influenta instalarea mortii.

Sub acest aspect un interes deosebit il reprezinta studiul
intreprins de Iu. I. Sosedko [10] asupra 115 cazuri de traume
izolate ale cordului cu consecinte letale, dintre care in 52,5% din
ele moartea a fost conditionata de stopul cardiac acut. Autorul
arata ca majoritatea traumelor au fost produse prin lovituri pe
torace in regiunea cordului cu pumnul (74) sau picioarele (34).
Cel mai frecvent (56 cazuri) asupra regiunii cordului s-a exer-
citat o singura lovitura. Autorul a sistematizat evolutia clinicd
dela trauma i pand la instalarea mortii victimelor, constatand
cd majoritatea semnelor s-au repetat intr-o consecutivitate
asemandtoare, dupa cum urmeaza:

- victima ofta sau scurt timp strignd cerea ajutor;

- dovedea sa pronunte 1-2 cuvinte clare;

- aplica 0 ménd in locul traumei;

- deseori reugea sa efectueze 2-4 pasi;

- pe fatd se observa o expresie de durere si spaima;

- mai apoi mainile brusc cddeau in jos, fata devenea palida,
dispérea cunostinta, pupilele se dilatau, nu reactionau la
luming;

- peste 1-2 min. victima ,,apuca” aer cu gura deschisd, une-
ori la nivelul gurii aparea spumd, se observau convulsii,
la excitatii nu reactiona, uneori se producea defecatie si
urinare involuntard;

- unele victime timp de 2-10 sec. “intepeneau” in pozitie
verticald, apoi lent cideau.
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Reiese cd aprecierea tabloului clinic al decesului poate fi
stabilit si cu ajutorul declaratiilor martorilor oculari si luate
in consideratie de medicul legist in privinta mecanismului §i
cauzei mortii.

Pretioase informatii prezintd A. V. Kapustin [6] referitoare
la modificarile microscopice in miocard in stopul cardiac de
origine reflexogena, constatate in cazul actiunilor traumatice
in regiunea cordului, ce pot fi considerate drept criterii ale
diagnosticului diferential cu modificérile int4lnite in procese-
le patologice ale cordului. Autorul propune a se tine cont de
urmatoarele modificdri microscopice:

1. Inegala stare a cardiomiocitelor: unele contractate, iar
cele invecinate relaxate.

2. Contractarea unor si relaxarea altor grupe de sarcomere
in cadrul aceluiasi cardiomiocit.

3. Largirea (deschiderea) fisuriii intercelulare a discului
interpolat cu formarea zonei de disociere.

4. Contractarea cardiomiocitelor: segmentara si subsegmen-
tara (benzi contractante).

5. Relaxarea evidenta a unor fibre musculare ale cordului si
contractarea altora.

6. Relaxarea esentiald a fibrelor musculare ale cordului fard
deformarea ondulara a lor; alungirea fibrelor musculare din
contul maririi indltimii discurilor izotrope. In acelasi timp
indltimea discurilor anizotrope descreste sau rdméne ne-
schimbata. In consecinta indltimea discurilor izotrope este
egald sau mai mare decét cea a discurilor anizotrope.

7. Curburi ondulate si deformarea fasciculelor fibrelor
musculare ale cordului, inconjurate de fibre musculare
rectilinii.

8. Extinderi excesive ale cardiomiocitelor: segmentare si
subsegmentare.

Totodatd, autorul constata ca tabloul microscopic al mio-
cardului in stopul cardiac de origine reflexogend se deosebeste
de cel care se stabileste in cazurile de contuzie §i comotie
cardiacd cu consecinte letale, ultimele fiind in mare masurd
asemandtoare, ceea ce nu permite a le diferentia intre ele.

De mentionat, ca concluziile expertilor se bazeaza pe un
complex de date obiective, care caracterizeaza mecanismul dat
de moarte rapida: tabloul clinic posttraumatic, modificarile
stabilite la autopsia cadavrului i prin cercetédri microscopice,
tindndu-se cont de circumstantele traumei, informatiile de
catamnezad i anchetare preliminara.

Pentru diagnosticul medico-legal este importanta prezenta
traumatizdrii tesuturilor moi din regiunea aplicarii loviturii,
de aceea, obligatoriu, se va fixa caracterul tuturor leziunilor
(echimoze, excoriatii, hemoragii). In concluzie se va indica:
trauma inchisd a toracelui in proiectia cordului, iar drept cauza
nemijlocita a mortii — stoparea bruscd a activitétii cardiace,
conditionatd prin actiunea unui obiect contondent asupra
toracelui in regiunea cordului, importanta zona reflexogend a
corpului. Se va mentiona cé a stabili mecanismul de declangare
a stopului cardiac reflexogen nu este posibil.

Concluzii

1. Numarul cazurilor de stop cardiac conditionat de trau-
mele regiunilor reflexogene ale corpului se afld in permanenta
ascensiune, inclusiv §i in traumele izolate ale cordului.

2. Geneza acestor forme de moarte noncardiacd, brusc
instalatd, se abordeaza de specialisti in mod diferit, mecanismul
instaldrii ei in mare méasurd depinde de specificul factorului
tanatogenetic, iar dereglarea ritmului cardiac prezintd unul
dintre cele mai frecvente mecanisme de declansare a insufici-
entei cardiace acute.

3. Stopul cardiac reflexogen noncardiac devine adesea
obiectul cercetérilor medico-legale, prezintd anumite dificultéti
de diagnosticare si stabilire a legaturii de cauzalitate dintre
traumd $i moartea instalatd rapid dupa incident.

4. La autopsie, tabloul morfologic se caracterizeazd prin
semnele mortii rapide, modificari microscopice specifice nu
exista, iar volumul lezional este insuficient pentru instalarea
mortii. Din acest motiv concluziile medico-legale referitor la
cauza mortii in astfel de situatii se bazeaza si pe sursele din
circumstantele evenimentului, tabloul clinic posttraumatic,
catamneza i tempoul mortii.
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HEBPOJIOTMYECKUMNE OCNNIOKHEHUA
NMPU BPOXAEHHbBIX NOPOKAX CEPALLIA
N NOCJIE XUPYPIUYECKOW KOPPEKLIUU (0630p numepamypeoi)

NEUROLOGICAL COMPLICATIONS OF HEART DEFECTS

AND AFTER CARDIAC SURGERY

Wpusa COPOYAHY

00KMop MedUYUHbI, CMapwiuli Hay4Hbil COmpYOHUK
MMCY lhcmumym Kapouonozuu

Rezumat

Aceastd lucrare reprezinta o sintezd a literaturii contemporane dedicatd complicatiilor neurologice ale malformafiilor cardiace congenitale
aparute atatla copii, cat sila maturi dupd corectia lor chirurgicala. Este elucidatd etiopatogeneza, fiziopatologia, tabloul clinic si metodele

de diagnostic functional al acestor stdri.

Summary

This paper is a review of neurological complications of heart diseases and after cardiac surgery. It elucidates the etiology, pathogenesis

and intraoperatory monitoring of these conditions.

BBepeHue

B mocnenHue mecAatunerys Bce 6oibliee pasBUTHE TI0-
Jy4aeT TaKasg OTPACAb MEJUIMHBI, KaK Kap[VIOHEeBPOJIOTH.
CBs13aHO 9TO C TeM, YTO IIPY KapMOXMPYPrUIecKOM BMella-
TENbCTBE JIOBOJIbHO YAaCThl HEBPOJIOTMYECKMEe OCTIOXKHEHNA.
OCHOBHBIM UCTOYHMKOM KPOBOCHA0>KEHNUA MO3Ta ABJIAI0TCS
COHHBbIE apTepUM, 110 KOTOPBIM nocrymaer 70-90% xposu.
TomoBHOI MO3T, cocTaBnAA 2-2,5% Macchl Tena, HOTpebseT
18-20% ceppedHOro BBIOPOCA, YTO CO3JAET MPEIOCHIIKA
I pasBUTHA LiepeOpanbHOl UIIeMUY Py CEepAIeYHOI He-
mocraTouyHOCTH. CUnTaeTCA, YTO KPUTUIECKOe YBeIMYeHe
MMHMMA/IbHBIX dp A\, Ipy KOTOPOM ellje 06ecrednBaeTCs
Heo6xo/iuMoe KpOBOCHA0XKeH e Mo3Ta = 60 MM.PT.CT.

CpbIB ayTOperynAnmy IpOMCXOauT Ipy nosbimennn A\
1o 180 Mm.pr.cT. [5]. CTabuabHOCTD LiepebpanbHOit reMOHA -
MUKY BO3MOXKHa I1pu Konebanusx AJ] cepn. Ot 60-160. [B.C.
Bunencknii, 1995]

Knuandeckme HabIOleHNA ¥ HayYHbIE UCCIENOBAHMA
HOC/IEIHNX JIET JJAI0T OCHOBAHME CYMTATbh, YTO KAPJVOTEeH-
Hble (aKTOPhI UTPAIOT PEIIAONIYI0 PO/b B IIATOTeHese Iie-
pebpanbHoit niemyn [10]. PasBuTne HOBBIX HaIlpaBIeHMI
IpoQUIAKTUKYU U JIEYeHUS UHCYIbTOB BO MHOTOM CBf3aHO
C M3y4YeHUeM KapMOTeHHbIX MEXaHM3MOB HapYLIEHNU MO3-
roBoro kposoobpaienns H. B. Bepemarns (1991) [4, 5] tak
onpepenseT Haubonee aKTyanbHble KIMHIYECKUE ITPOOIEMbI
B 00/TaCTU Kap/{IOHEBPOIOTHI:

- mpob6ieMa TPOMO03MO0IIYECKOTO MHCYIIbTa;

- YTOYHeHMe PO KapAyaabHON IIaTOJIOTUM B BO3HUKHO-
BEHIY PasINYHbIX GOPM HapyLIEHUIT MO3TOBOTO KPOBO-
obpaleHns;

- ONTMMM3AIV COIIACOBAHHON TAKTVKY BelleHNUs GOTbHbIX
C COYeTAaHHOII aTePOCK/IePOTUYECKOI ITATONIOTHEN KOpo-
HapHBIX U IiepeOpanbHbIX apTepuu;

- M3ydeHNre 1jepeOpPOBACKY/ISPHBIX IIOCTENCTBIUI AaHTI-
TUIEPTEH3VBHONM Tepanuy U NIpefyNnpexXxaeHne pas-
BUTHUA I7I06Q/IBHON 1 OYaTOBON MIIEMUN MO3Tra IpH
HeafleKBAaTHOI Tepalul.

Baxxnoi1 3aauelt KapiXOHEeBPOIOT M CTAHOBUTCS ITOMCK
IyTell MpefynpeXxieHNs MIIeMUN MO3Ira I0C/Ie OCTAaHOBKMU
KpOBOOOpallleHns U LepeOpanbHbIX OCTOXKHEHNIT Iepuole-
PaTMBHBIX BMELIATENbCTB Ha CEPALIE.

BmecTe ¢ pasBuTMeM HayKM, CTAHOBJIEHMEM HOBBIX
oTpacieil MeJULVHDI, IpeX/le BCeT0 HEeMPOXUPYPrun u
KapAMOIOTY, HAadya/ICsl HOBBIM (CUMHTETMYEeCKMUIl) IIepUoOf
PpasBUTHA HEBPOJIOTUY, CBA3AHHDIN C M3y4EeHUEM 3TUOIOTUN
U IIaToreHes3a 3ab0/IeBaHMIT HEPBHOII CHCTEMBI, Pa3paboTKoI
3¢ GeKTUBHBIX METOZIOB UX HNPOQUIAKTUKM U nedeHus. H.
Barnett, M. Samuels, S. Thompson, R. Hiutou, J. Meger — nuip
JacTh VIMEH 3apyOe>KHbIX MCCIIefjOBaTeNell, CO3AaBIINX Hayd-
HYI0 OCHOBY COBPEMEHHOTO IIPeICTABIEHNA O COCYAMUCTBIX
3a00/IeBaHMIT MO3Tra.

B nocnegnume rofpl IpoK3oIIIa CYIeCTBEHHASA 9BOJIOLSA
B3I/IAZIOB Bpayell pas3/IMyHbIX CllelManbHOCTeN Ha IPUYMHBI
U MEeXaHU3MBbI 3a00/IeBaHNUA CEePIeYHO-COCYAUCTON CUCTe-
MbI. DTO CBA3aHO C IIMPOKUM BHENPEHMEM B KIMHIYECKYIO
IPaKTUKY HOBBIX MHG)OPMATUBHBIX METOJIOB MCCIEHOBAHN
(KT, MAP, aurnorpadus, yrbTpasByKoBOe ICCIELOBAHNE).
PasBuBaromiyecs MaTonornyecKme Mporecchl MOryT KOHTPO-
JIMPOBATHCS U HOABEPraThCsl HEOOXOMMON KOPPEKIIUIL.

Taxum obpasom, Ha pybesxe XXI Beka opopmseTcs
HOBOE€ CMHTETHYECKOe HaIpaB/ieHNe MeJUIMHCKON HayKN
— KapJMOHEBPOIOT M.

CoBpeMeHHOE TIpeCcTaB/IeHNe O PETYIALMN MO3TOBOTO
KPOBOOOpallleHNsI OCHOBBIBAIOTCS Ha MPU3HAHNUM OIpefe-
JIEHNs CTEeIIeHV er0 aBTOHOMMM, HaJIM4YMY MHOTO3BEHbEBOI
CHUCTeMbl BIIMAHMA, BK/IIOYass BHYTPUYEPENHON yPOBEHb, a
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TaKKe ayTOPEeTY/IALNY, JIelICTBYIONIEH B OIpe/ie/IeHHbIX M-
310/IOTMYECKUX NTpefenax.

[l HopManbHOI (YHKLIMY TOJTOBHOTO MO3Ta Heob6Xo-
IMMO ero KpoBOCHaO)eHte, IpeBbiiaolee 55 My Ha 100 T.
BelllecTBa Mo3ra B 1 MuH. Kputudecknii ypoBeHb MO3TOBOTO
KPOBOTOKA JIJI1 pas/IMIHbIX yYaCTKOB MO3Ta HEOIMHAKOB, YTO
CBSI3aHO C Pa3/INYHON YYBCTBUTEIbHOCTDIO OT/IE/IOB MO3Ia K
TUIIOKCUY, OCOOECHHOCTBIO aPXUTEKTOHMKM ¥ TEMIIOM pas-
Butyst nitemunt [1]. C BO3pacToM, OTHOCUTEIbHBI 06beM
MO3TOBOTO KPOBOTOKA yMeHbIIaeTcs. B mpoliecce cTapenns
CHIDKaeTCs MeTabommrdecKas U SHepreTyecKas MoTpe6HOCTh
mosra []. S. Mejer, L. A. Hayman, et. al., 1981].

Ho, noBpexzieHne Mo3ra He BCerjja IPAMO CBA3aHO C MILIEMIEL.
YcTaHOB/IEHO, YTO B pesyrIbTaTe IPAMOTO IIATOTEHHOTO BO3/ICHICTBIA
(vimemyis1) BO3HMKaeT HeKpo3. B mocreHuie roipl yzernseTcst 607b-
1110€ BHMMAHJ€e IPYTOMY MEXaHM3My KJIETOYHON CMEPTY — aflONTO3Y
[11]. YcraHOBIIEHO, YTO aKTUBMPOBATh PAa3BUTHUE ATIONTO3a MOTYT
pasHble [12] $haKTOpbI BHEIIHEro ¥ BHYTPEHHETO BO3MEICTBIA,
CpeJ KOTOPBIX 0c000e 3HaUEHe TIPUJIACTCS SKCAHTOTOKCUIHOCTY,
B pe3y/bTaTe NeliCTBIA BO3OYKIAIOIMX HEIIPOTPAaHCMUTTEPOB
aMIHOKIIC/IOT acTiapTaTa ! I/IoTaMara [6].

3a npepenamy TOI0BHOTO MO3Ta PETYIALMA COCYAUCTOTO
TOHYCa U CUCTeMHOTO AJ] OCyIleCTBIAETCA MOCPEICTBOM
pedrekcoB, IPeNMyIeCTBEHHO ¢ KaPOTUHOTO CUHYCA U YT 1
aopTbl. MarucTpanbHble apTepuy TOJIOBBI U LIEN, MMEIOIye
MOIIIHBIE MbIIIEYHBIe CTIOU 11 6OTaTyI0 MHHEPBALIUIO B IpeKpa-
HMAJIbHBIX OT/Ie/IAX, YIACTBYIOT B PETY/IALINY KPOBOCHAOKEHIS
MO3ra, U3MeHsIsA 00'beM MPOIycKaeMoli B MO3T KpoBu [11].

Ha ypoBHe BHYTPUMOS3TOBbIX apTepuil CyLUIeCTBYIOT
MEXaHU3MBI ayTOPerynAnnu (MUOTeHHBIN, HEBPOT€HHBII,
HelpOoryMOopasIbHblil, MeTaboMMIecKmit), KOTopble obecre-
YYBAIT OTHOCUTENIbHOE ITOCTOSHCTBO IeMOJAMHAMMUYECKIX
U MeTaboNMMYecKNX MPOIIeCCOB, MepepaclpefieieHns KPOBU
BHYTPJ MO3Ta.

Hanb6ornee sHaunmble paKTOPbI ITHOTIOINY ¥ TIATOTeHEe3a
OCTPOrO HapyILIEHNA MO3TOBOIO KPOBOOOpPAIIEHNs XOPOIIIO
U3BECTHBI: 3TO aT€POCK/IEPO3, apTepyanbHasA IUIEPTOHNUA U UX
couetanue [H. B. Bepeuarns, 1998]. ITo faHHBIM pasnu4HbIX
aBTOPOB, Kap/ioaMOOIMU ABJAIOTCA IPUYMHON MHpApKTa
Mo3ra B 15-20% ciy4aeB u yalile CTAaHOBATCA NPUYMHON MH-
Cy/ZIbTa B MOIOZOM Bo3pacte [2, 10].

CymecTByeT /1Ba OCHOBHBIX MCTOYHMKA Kap/IMOTEHHO
aM60/MM — KaMepbl Cepfilla U K/TaIlaHHbII alapar.

B 34% nabmiomeHnit KappuoreHHast aMOONUs CBsI3aHa C
M3MEHEeHMAMH KIallaHHOT O alllapaTa. BHyTpyoKeny04KoBble
TpoMOOTUYECKIe MacChl 0OHAPYKMBAIOTCA B 7% , TPOMOBI
B JIEBOM IIpeficepiun B 12%, aHeBpyu3Ma CTEHKM JIEBOTO JKe-
nymouka B 11%, xappuomuonarus B 12% nabmogenuit [K.
Vemmos, 1995] T.0. KappuoreHHbIe SMO O SABJISIIOTCS IPY-
YMHOII % BCeX OCTPBIX LiepebpambHbIX nieMun [3].

ITo paHHBIM pas3s/IMYHBIX ABTOPOB, HEBPOIOTMYECKNE
OCJIOKHEHMA BO BpeM: U TI0C/Ie KapAMOXMPYPIIUIecKIX ore-
paruit HabmofaoTcsa B 23-53%. CyliecTByeT MHEHNUE, UTO Y
BCEX IAIMIEHTOB, NIepeHeCIINX OIIEePALMI0 Ha Cepfilie, B TOil
WIM VIHOV Mepe 0OHapyXMBAIOTCA KIMHUYECKMEe MPU3HAKN
HNOBPEX/EeHNA TOJOBHOTO MO3Ta, IIPM 9TOM B IIaTOTe€Hes3e
IJIABHYIO PO/Ib UTPAIOT COCYAVCTbIE (PAaKTOPBI, CBA3AHHBIE C
MICKYCCTBEHHBIM KPOBOOOpallieHeM, TUTIOTePMIeit, Hapylile-
HJIEeM LIeHTPa/IbHOM FeMOJVHAMUKI ¥ BbICOKOV BEPOSITHOCTDIO
aMb0mnu LepebpanbHBIX apTePUiL.

Ocnoxxuennsi co ctoposs! ITHC o6pr4HO ompepensaoT
KaK TsDKerble, (haTaibHble TTOBpeXxaeHnA Mosra. Juddysnas
sHILledanonaTA KaK OCIOKHEeHUe BCTPedaeTcsl IPUMepHO
BJIBOE yalle, 4eM MHCYNLT. [loBpexxienna Mosra npy npore-
3M[POBAHIY K/IallaHOB CepAiLla BCTpedaeTcs 2%, TPy aOPTOKO-
ponapHoM wyHTuposanuu 0,3-0,7% u MeHblle.

Hedaranpuas guddysnas sunedamonarus (8-12%)
OOBIYHO CBsI3aHa C HeaJIeKBaTHbIM 00OecTiedeHIeM BHY TPUMO3-
TOBOJI FeMOIMHAMUKY, TUIOKCHUET VT MUKPOIMOOMHEIL.

CungpoMm runeprepdysnn roToOBHOTO MO3Ta, COCTOS-
HIe IiepeOpanbHOl TeMOAVHAMUKI, IIPY KOTOPOM BCTIE], 32
uIeMmeli BO3HMKAET IapaluTIyecKas AMIaTalysa COCy[oB
MO3Ta, COPOBOXKIAIONIAACS M3OBITOYHBIM KPOBOCHAOKEHMEM
- OTEKOM MO3I'a > TeMOpparueii, IposiBJIEHNEM MHCYIbTa BO
BpeMs OIepaluy Win B OMDKalileM I0C/IeonepalioHHOM
Hepuofie — AUATHOCTUPYeTCA Y 5% GONbHBIX.

[Tpn HeBponOrMYecKOM 006 CIe[OBAHYIS OONBHBIX ITepeHec-
IIVX OTIePAIIMIO Ha CepiLie, BBIABIAITCA QYHKIMOHAIbHBIE Ha-
PYlIEHM: HEPBHOJ CUCTEMBI B BUJI€ aCT€HO-HEBPOTUYIECKOTO
CUHJPOMA WA JIETIPECCUBHBIX Hapymienuii B 80%, paccesHHas
MENIKOOYaroBas CMMITOMaTKa B 18-23%.

Haubomnee yacToil IpMYNHOI HapylLIEHU MO3TOBOTO
KPOBOOOpallleHNsA y ieTeil AB/IAI0TCA IIOPOKNU Cepylla U Ma-
TUCTPaNbHBIX COCY/OB.

[TocneonepaunonHoe NOBpEXEHE TOTOBHOTO MO3Ta,
OJIHO 13 Hamboyee cepbe3HBIX OCIOXKHEHUIT KapUOXMpPYyp-
TUYECKMX OIEpalNil B YCIOBYAX UCKYCCTBEHHOIO KPOBOOO-
pallieHNs, YacTOTa €r0 BOSHMKHOBEHNA 3aBUCUT OT MeTofia
OIpefiesieHNs U COCTaB/AeT OT 6 10 61%.

PyICK TsKebIX MO3TOBBIX OCTIOXKHEHMII (Iapanmnd, KoMa
Bo BpeMs VIK BosHMkaeT B 10% ciyyaeB U yBeMUMBAETCA C
BO3PAacTOM OOJIBbHBIX, YCYTyONeHUueM CepledHOl aTOMOTHIL,
Taxke npu npopomkutenbHoctu VIK csoime 2-4 4. XoTa
TeTaZbHO MEXaHM3M 3TUX OCTIO>KHEHMII He BbIACHEH, OCHOB-
HBIMI (PaKTOpaMU PsJi aBTOPOB CYMTAIOT MUKPO3IMOOTINIO U
runepdysnio Mosra. YCUaus UCCIeNoBaTeNell HallpaBIeHbI
Ha BBIACHEHNe QY3MOTOINYECKUX PeaKIVJ TOJIOBHOTO MO3Ta
B OTBeT Ha pasmuunble ycnosus VIK (t, crparernsa perynsaunn
PH u pCO,, XxapakTep KpOBOTOKa, BpeMeHHas Imy6okas Iu-
HOTepMMYecKast OCTAHOBKA KPOBOOOPAIIeHI).

ﬂpU'-IUHbI noape)l«)eHu,q 20J108H020 M032a

80 8peMs onepayuu Ha cepdye

ViMu MoryT OBITH IPUBOAAIIAA K MIIEMUN VM TMIOKCUY
HeaJleKBaTHas epQysis roI0OBHOTO MO3Ta, BOSHUKHOBEHME B
pesynbTaTe HI3KOTO T1epy3MOHHOTO JaB/IeHN, OKKITIO3VPY-
IOIIVX COCYIMCTBIX HOPasKeH M1, aHOMAJIbHOTO pacIpeieNleHNs
IIOTOKa KPOBM B Jyre aopThl Bo Bpems VIK 1 HeamekBaTHOI
okcureHanuu nep¢ysara s anmapate VK, Takxe MaTepuan-
Has MMKPO ¥ MaKpoaM6omusA (Ka/blyil C KIallaHOB CepAla,
TPOMODI, KJIETOYHbIE arperaThl, YaCTUIIbI CUINKOHA OT pa-
6OTBI OTCOCA, AaHTUIICHHBII CUIMKAT, )KUP KOCTHOTO MO3Ta)
u rasoBas (BO3JYX U3 Cep/ilia MIN BCKPBITOI aOPThI, Ta3 U3
OKCUTEHAaTOpa IIPU OTCYTCTBUM apTepUaIbHOrO GUILTPA)

@lIKmopbl siuAwWue Ha CoOXxpaHHoCcmeo 20/108H020 M0o32a

C II€JIbI0 BBISICHEHNA MEXaHMI3MOB BIIVIAHNA ICKYCCTBEH -
Horo kpoBoo6paiennus (VK) Ha ronoBHoI MO3T pa3paboTan
anmapar «AHaIN3aTOP JIEKTPUYECKON aKTMBHOCTU MO3Ta
«SHHeq)anaH 13101», coBMemamILNil B cebe aHa/IM3aTop
9JIEKTPUYECKON aKTBHOCTY MO3Ta 1 ONIIIEpOrpadpuieckoro
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MCCIIENOBAHMA MO3TOBOI'O KPOBOTOKA, UYTO ITO3BOIAET ITPOU3-
BOAUTD CMHXPOHHOE MICC/I€A0BAaHNE MO3TOBOT'O KpOBOTOKA I
q)yHKLU/IOHa)’IbHOIZ AKTUBHOCTU MO3ra.

Hapyuierue mo3208020 kpogooGpawexus npu GoneHax cepdua

Hanboree TsxeIbIM OCIOKHEHVEM SABJLAIOTCA HApYLIeHNA
MO3TOBOTO KPOBOOOPAIeHMs — TPOMO0IMO 0TI U TPOMOO3BI
cocyznos Mosra [7].

OHM pa3sBUBAIOTCA Yallle BCEro Ha OHe MeplaTe/IbHOM
raxyaput™Mun (mynbc 100-120 B MUHYTY, 9MCIO CepIeYHBIX
cokparrennit 130-150 B MUHYTY 1 6071ee) V1 SHAUNTEIBHO pexe
- Ha (poHe OpafMapUTMuM, TaK KaK a IepBOM C/Iydae cO3Ja-
10TCs1 6071ee GIarOIIPUSITHBIE YC/IOBYSI UL OTPBIBA TPOMOA 1
3aHoca sM6o0a B Mo3r. OTMeuaeTcs NpsAMas 3aBUCUMOCTD
MEX][y YaCTOTOJ Cep/ieYHbIX COKpaIle N (TaXnapuTMUm) 1
TedULMTOM IIYIIbCa, C OHON CTOPOHBI, U TSAXKECTbIO KPM30B,
IVMHAMIYeCKVX HapyLIeHN ¥ MHCY/IBTOB — ApyToil. VsydeHnue
0CO6EHHOCTel PACCTPOIICTB MO3TOBOTO KPOBOOOpAIIEeHIIsI
y GO/BHBIX ¢ peBMATHYECKUMI IIOPOKAMM CepPAlLia 1 Hapy-
LICHVeM CepfieYHOr0 PUTMa II0Ka3ajio, YTO OHU BO3HUKAIOT
B OOJIBIIEHCTBE CIyYaeB BHE3AMHO, 0e3 MpefBeCTHNKOB. Y
GOIBHBIX ATEPOCKIEPO30M VIV TUIIEPTOHNIECKOTT 6OTE3HBIO
B COYETAHNII C MIIEMIYECKOIT 60/Ie3HBIO Cep/Lia 1 HaPyIIeH -
eM CepHeYHOro pUTMa HAOJIONAIOTCA IPeIBECTHUKNU B BUJE
TOJIOBHOII 601N, TOTIOBOKPY)KEHIsI, OHEMEHVsI KOHEYHOCTell
U T.IL, @ Pa3BUTIE MHCY/IbTA IIPOSIB/ISIETCS 00II[eMO3TOBBIMI
CHMIITOMaMI J HapylLIeHVeM co3HaHuA [9].

Ha 93T HabmiofaoTcst B GOTIBIINHCTBE CTyYaeB CMelIaH-
Hble a/bda- 1 6eTa-pUTMBI OMOIIOTEHINAIOB MO3Ta C IIPeod-
NMafaHueM anbga-purMa. [IpuMepHO B TpeTu CIydaeB uMeeT
MeCTO HU3KOAMIUIMTYIHBIN IeCHMHXPOHU3NPOBAHHBIN OeTa-
PUTM U IIAPOKCU3MBI TeTa-BOJIH BEICOKOI aMIIUTY/IBI BO BCEX
W B IepefHuX oTBefeHmsix. Obpamaer Ha ce6st BHUMaHMe
mpeo6maganye anbda-prTMa CPeHert U BBICOKOI aMITIUT /b
U B [IOJIOBMHE C/Ty4aeB — HeOO/IbIIIOe 3aMeJi/IeHIIe €T0 YaCTOTHI
(8-9 xorn/c), 0cO6EHHO Y /LY, CTPA/JAIOLINX TUIIEPTOHNIECKOI]
00/Ie3HBIO 1 aTePOCKIePO30M. HIBKOAMIIINTYHBII HeCHH-
XPOHM3MPOBAHHDI 6eTa-pUTM U IMapOKCU3MBI TeTa-BOIH
YKa3bIBaIOT Ha NUCPYHKIUIO PeTUKYIAPHON dopManum
CTBOJIA Vi TUIIOTA/IAMIYECKOIT 06/TaCTY MO3ra, a ITOBBIIIEHIIE
aMIUIUTYZBI a1bda-puT™Ma 1 3aMeflJIeH}e eT0 YaCTOThI — Ha Ha-
Ya/IbHYIO CTA/IMI0 TUIIOKCUY FOJIOBHOTO Mo3ra (A. M. I'ypeBuy
1 1p., 1966). IloBbleHne aMIIMTYAbI albga-puT™Ma MOXKHO,
BUJINIMO, CBA3ATh B 9THX C/Iy4asAX ¢ KOMIICHCATOPHBIM yCIIe-
HJeM 0OMEHHBIX IIPOLIeCCOB B MO3Te B OTBET Ha I'MIIOKCHIO. Y
OO/IBHBIX ATEPOCK/IEPO3OM I MIIEMITIECKOI H0/IE3HBIO CEPALIa
C 9KCTPACUCTONAMY CTEHEeHDb I'MIIOKCUY MO3Ta, II0 JaHHBIM
93T, MeHe BBIpaKEHA, YeM Y CTPATAIIINX IUIePTOHNIECKO
00/Ie3HBIO 1 PEBMATHYECKIM IIOPOKOM CEPALIA B COYETAaHNN
C IIOCTOAHHON (POPMOII MepLIaTeIbHOI aPUTMUNL.

Y 6onpmnHCcTBA OOIBHBIX, IEPEHECIINX MTePeXO/siIee
PaccTpOIICTBO MO3TOBOTO KPOBOOOPAIleHNA VU MIHCY/IBT Ha
(oHe HapyIIEHNs CepAeIHOrO PUTMA, HAOIIOAAIOTCS 3HAYN-
Te/bHbIe M3MeHeHA POI (HepaBHOMEpPHOCTD BOJIH, CBSI3aHHAA
C apUTMMell CepALia, CITIAXeHHOCTD 9JIEMEHTOB KPUBOIL, CHI-
JKeHVIe aMIUIMTY/bL, HaJI4yie ME>KIIOTYIIIaPHBIX aCMMeTPIIL 1
Ip.), yKaspIBalollye Ha IIOBBIIICHIE TOHYCA J IUCTOHIYECKIE
M3MeHEHVA MO3TOBBIX COCY/IOB, CHIDKEHIE ITy/IbCOBOIO KPOBe-
HAITOJIHeHN:A VI HEKOTOPOe 3aMeflJIeHle BEeHO3HOTO OTTOKA U3
IIOJIOCTY Yepella T.e. Ha yXyALIeH)e KPOBOCHAOeHA MO3Ta.
T N3MeHeHMA HaOII0IaTCcs B OacceilHe KaK COHHBIX, TaK
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" IIO3BOHOYHBIX apTepI/n?[ C HEKOTOPbIM Hpe06nanaHmeM B
CUCTEME COHHbBIX apTepm?[. VY 60/1bHBIX € TIpeVIMYyIIECTBEHHDBIM
HapylmeHMeM CEPAECIHOro pyTMa B BUIE SIKCTPACUCTOINN CO-
CTOAHNE MO3TOBOT'O KpOBOO6paIHeHI/IH, 110 TaHHbIM P3I, meHee
MU3MEHEHO, Y€M Y 6ONBHBIX C MepuaTe)’IbHOﬁ[ apI/ITMI/Ief/'[ nnmm
COYECTAaHUEM MepuaTeanoﬁ ApUTMUN 1 SKCTPACUCTOJINN.

Pesynemamei TP yka3viearom Ha cHUXeHue
YOApHO20 U MUHYMHO20 00Bema Kposu

TedeHne 3aBUCUT OT OCHOBHOTO 3aboneBaHus (peBMa-
THU3Ma, apTepUaNIbHOI TUIIEPTEH3NM, aTePOCKIepo3a), GOPMBI
U TAXKeCTH cepfiedHoit aputMuu. HapacTanue HapymeHmit
ceppieqHoOro puT™Ma (yBenmudeHve feduinTa Myabca, HOsABIIe-
HIle TpereTaHNs MpefiCepAnil 1 SKeyJ0UKOB, Mepexof IKC-
TPACUCTONNM TOKOS B SKCTPACUCTONNN HAIPSDKEHNA U T.11.)
OOBIYHO YTsKENAET COCYVICTYIO MO3TOBYIO HEJOCTATOYHOCTb
U Yallle 3aBepIIaeTCs pasBUTIEM LiepeOpabHOTO KpUsa M
MHCY/IBTA.

JnunenmugopmHbie npunaoku npu 6onesHax cepoya

SnuentudopMHbIe IPUIALKY HAOMIOKAITCS 0OBIYHO
PV YACTIIHON VTN [IOJTHOV aTPMOBEHT PUKY/ISIPHOI 610K ie
(curnpom Anamca-Crokca—Mopraubi) win KpaTKOBpEeMeH-
HOM MePLaHUN Y TPENeTaHNN XXeTyLo4KoB. [IpucTyn norepn
CO3HAHMA B 9TUX CITy4aAX COPOBOXKIAETCA IPUCOENVHEHNEM
CYHOPOXXHBIX ITOIEPIMBAHMII MBIIII M1, KOHEYHOCTEI, a
MHOTJA — IPUKYCOM f3bIKA M YIyCKaHMeM MO4M. [limrenn-
HOCTb 0OMOPOYHOrO COCTOSIHMS M SMUIeNTU(HOPMHOrO
paspsia B 00IieM TOXe HeBeMKa (HEeCKOIbKO MUHYT). Pas-
BepHyTas KapTuHa cuHApoMa Apmamca—Crokca-Mopranbn
¢ SNWIeNTU(POPMHBIMY IIPUIIAIKAMI B IIOC/IeHee BpeMs
HaOJTIOfIaeTCsI PeKe, BCIEACTBIUY BHEAPEHSI B IIPAKTIIKY /IEK-
TPOCTUMY/IATOPOB, YTO IIPUBOANT K CTOJIKOMY BOCCTaHOBJIE-
HIIO HOPMAJIbHOTO PUTMa CEPEYHON JeATENbHOCTI.

06mopoyHbie cocmoaHuA npu 6one3HaAx cepdya

O6MOpoYHBIe (CHHKOTAIbHBIE) COCTOSHNA MIPOSBIAIOTCA
TO/IOBOKPY>KEHIEM, TIOTeMHEHIEM B I71a3aX, CTaboCTbIo; TUI0
6nenHeeT. Ha HekoTOpOE BpeMs O60NbHOI TepsieT cosHaHMe. B
TSDKEIBIX CNTy4Yasx (IPUCTYI HapOKCU3MalbHOI TaXMKapAUN
C YMCTIOM CepfieYHbIX coKpaleHnii 6omee 200-250 B MUHYTY,
npefcepaHas MepliaTeNbHas TaXMapUTMUA U Ap.) 6OIbHbIE
HajaoT, ry6sl cuHeloT. IlleitHble BeHBI HAOyXaloT, 3pavyKu
pacmmpsITCs.

Hesponozuyeckue cunopomol
Npu aHedpuU3MAax U OKKMK3USX dopmel

[Taronorus KpoBOTOKa B aOpTe BC/IECTBIUM aHEBPU3MBI
VIM OKKJIIO3MU COIPOBOXKJAETCS HEZOCTATOYHOCTBIO KPO-
BOOOpallleHys] B pas/lIMYHbIX OpraHax M TKaHsIX, B 4aCTHOC-
TU — LiepeOpanbHOro, CIMHANBHOTO U B mepudeprdecKux
HEepBHBIX CTBOJNAX. [IpyunMHaMy pasBUTUA aHEBPU3M aOPTHI
SIBJISIIOTCS TUIIEPTOHMYECKAs O0Ie3Hb, aTePOCKIIEPO3, BPOXK-
IeHHasl HEeIOTHOLIEHHOCTb COCYAMUCTON CTEHKM, CUUINC,
TpaBMaTNyecKye ITIOBPeX/ieHN . XpOHMYeCcKas OKK/II03Ys a0p-
ThI 00yC/IOB/IEHA Yallle BCEI'0 aTePOCKIEPO30M VTN sI3BEHHBIM
aTepoC/Iepo30M C Pa3BUTHEM TPOMOOTHYECKUX HACTOEHMUIL.
VI3BecTHOE 3HaUYEHIIE TPUHAIEKNT BPOXKJeHHBIM aHOMAJIVISIM
(xoapkranus aoptel). JIokanbHbIe M3MEHEHNS COCYRUCTON
CTeHKM (MH(EKIVIOHHOTO-a/IePIMYeCKOTO M TOKCUKO-asl-
JIEPTUYeCcKOro XapakTepa) MOTYT HACTYINUTb, KPOMe TOTO,
BC/ICTBI€ AHTVHBI, IPOCTYAHBIX 3a00MeBaHNIl, TPaBMBI,
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OXJIXK/IEHVISL, 3TI0YTIOTPEO/IEHISI AJIKOTOIEM U KYPEHMEM.

B 3aBUCUMOCTM OT JIOKQ/IM3ALNN aHEBPU3MBI VM OK-
K/IIO3MPYIOLIETO Mpolecca 60/IbHbIE TPEXBABIAIOT XKamoObl
Ha OIOSICBIBAOLIYE VM MPPAJUUPYIOLe B KOHEYHOCTHU
6omm. OupepensieTcss HeKOTOpast 6ONIE3HEHHOCTb OCTUCTBIX
OTPOCTKOB IIpY MEPKYCCHY, CUMOTOMBI HatspkeHus (Jlacera,
Hepu, MankeBuya 1 fp.), MHOI[A — HANpPsDKEHME MbIIIL]
CIuHbI [8].

K. ®. Kanapeitknu (1972) Boigenser 3 Buga 601eBoOro
CUH/IPOMA IIPY aHEBPU3MaX a0PThL: 1) KOPEIIKOBBIIA, 2) CUM-
HATNYeCKIIT ¥ 3) CMeIIaHHBII, KOTZia OHOBPEMEHHO BbIsIBIIS-
I0TCSL ¥ CUMITATUYECKIIT ¥ KOPEIIKOBBI KOMIOHEHTHI OO
OcobeHHO nHTEHCHBHAS 60JIb C MppaMaleil B 1apaBepTes-
pajbHOE IIPOCTPAHCTBO, OPIOIIHYIO IIO/IOCTD I T.II. BO3HMKAET
IpY PaCC/IayBAOIMX aHEBPU3MaX aopThl. /s HOpaskeHUs
Ka)KJIOrO OT/ie/Ila a0PThI XapaKTepHa OIpefie/ieHHas. HEBPO-
JIOTMYecKasi CUMIITOMATHKa. Y GO/MbHBIX C aHEBPU3MOI MK
CY>KeHJeM BOCXOJISILIETO OTHEIA, {YTY A0PTHI 4aCTO BO3HMKA-
0T TaKMe CUMIITOMBI, KaK TO/I0BHas1 60JIb, TOJIOBOKPYIKEHIIE,
TOINHOTA, MKOTA, OfbIKa. OCO6EHHOCTY aHATOMIYECKOTO
pacronoxeHus auapparMaabHOro, 6Iy>K/AI0IEero 1 0CoOeH-
HO BO3BPATHOT'0 HEPBOB CO3/IA€T YCIOBYS /1L X KOMIIPECCUI
IPY TIATOJIOT MY TOTO OTHENIA A0PTHI.

[TopaskeHe ;yri aOPTHI IPOSIBIIETCS CUHAPOMAMI — CY6-
K/IaBMOKAPOTUHBIM, CyOK/TaBOKAPOTHUIHO-BEPTEOPAIBHBIM
u cyOK1aBro-BeprebpanbHbiM OHU OTPaXKAIOT HAG/IIOIaeMble
COOTHOIIEHVSI HEOCTATOYHOCTI KPOBOOOPAIeHNSI Pas/ind-
HbIX OT/IE/IOB MO3Ta I BEPXHIX KOHEYHOCTelL. [Ipy BoB/IeueHnn
TPY/JHOTO OT/{e/Ia A0PTHI, IIOMIMO OIOSICHIBAIOLINX OOJIEN, TAaK
JKe 0OHAPY KMBAIOTCS pasnIHble LiepeOpasibHble HAPYILIEHs
— CUHKOIIBI, GeTaIeNCst, A0pPTa/IbHO-1lepedpanbHble KPU3bl 1
T.JI. AHEBpU3Ma M1 OKKJII03MY OPIOIIHOI 20PThI HEPELKO MO-
XKeT OBITh IPUYMHON UIIEMIIECKOTO HEBPUTA CENAINIHOTO

Wy 6e[peHHOTO HepBOB. Y OO/MBHBIX C aHEBPU3MOIT M/IH aTe-
POCKIEPOTIYECKOI OKKITI03Veil HUCXOMIAIIETo OT/ieNa IPY/IHOM
Wy OPIOLIHON A0PTHI MHOTA HAOMIOAIOTCA PAcCTPOIICTBA
CIIMHAIBHOTO KpoBooOpaieHnsa. OHM 00yC/IOBIeHbI Hapylle-
HIeM KPOBOOOpallleHNs B OfHOI I3 KPYITHBIX CerMEHTaPHBIX
apTepuit (6onbluas TepefHAsA pagMKyIOMey/ULIpHasA apTe-
PV, BEPXHAA WIN HIDKHASA TOTOTHUTEIbHASA U JIp.)
Hesponornyeckye cHH/pOMBI, BO3HMKAIOIL[VIE ITPY OKKTIO-
3MM AOPTHI ¥ MArUCTPaIbHBIX apTepUil HIDKHIX KOHEYHOC-
Teif, ClleflyeT pasfieNiATb Ha OCTpble U XpoHudeckne. Ocrpas
OKKJIIO3J1:I COIIPOBOXK/IAETCS PE3KMMI OIIOACHIBAIOIIMMIY MU
UPpPaNVPYIOIIMMI B KOHedHOCTH 6omamu. [TobnenHennem
HIDKHeT! IOJIOBVMHBI TY/IOBUIIIA M HOT MJIV TOJIBKO HOT, JICY€3HO-
BeHMeM ITy/IbCalluy KPYIHBIX COCyzioB. Hepenko pasBuBaeTcs
HYDKHUI BAJIBIN MTapalape3 Jin Mapaluvlers ¢ HapylleHneM
(YHKIIMY Ta30BBIX OPraHOB. PaccTpOIiCTBa YYBCTBUTENIBHOCTH
MIMEIOT IIPOBOJHUKOBBII VIV CerMeHTaPHO-IIepu(epuIecKmit
xapakTep (B 3aBUCUMOCTY OT YPOBHS OKK/II03MM). XPOHM-
yecKas HeJloCTaTOYHOCTD NPOSIBIIAETCA B 001IeM CXOIHBIMU
HapYIIEHNAMM, HO HACTYIIAI0T OHY IOCTEIIeHHO.

Bca cumnmomamuxa He agnaemca cmosno Zp03H0ﬂ

ITpy XpOHMYECKOIT HETOCTATOYHOCTIE KPOBOOOPAILIIeHNS B
cucreMe OPIOIIHOI A0PTI, Oy ypKaL{My A0PTHI I MATUCTPATIb-
HBIX COCY/IOB HVDKHUX KOHEYHOCTEI! Ha TIEePBBIIT IIAH MOTYT
BBICTYIIATh SIBJIEHNs MIIEMUYeCKUX HeBpUTOB. OcobeHHO
BBIPA)KEHBI I3MEHEHNSI B AVICTA/IBHBIX OT/E/IAX KOHEIHOCTEN
(BereTaTMBHO-TPO(UIECKIX, IYBCTBUTE/IbHBIE V1 ABUTATENb-
Hble HAPYIIEHNs BIVIOT /{0 TAHTPEHBI CTOII).

Takum 06pa3oM KaK BUIHO U3 BBIIIIE M3TI0KEHHOTO TeMa
Kap/IIOHEBPOJIOTUN SIB/SIETCST AKTYA/IbHOI 1 TpebyeT fab-
HEJIIEro U3y4eHN.
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MOHUTOPUHI ®AKTOPOB PUCKA -

OCHOBA LEJIEHANPABJIEHHON NMPOOUIAKTUYECKOU PABOTbI
No NPEAYNPEXAEHUIO HEMHOEKLVWOHHbIX 3ABOJIEBAHUN
CPEAN HACENEHUA PECNYBJINKN KA3AXCTAH

MONITORING OF RISK FACTORS BASED ON DIRECTION TO PREVENT
ACTIVE ABOUT NOT INFLECTIONAL DISEASES AMONG PEOPLE

OF REPUBLIC OF KAZAKHSTAN

XampapoBa Tok»kaH Canap»xaHoBHa, HypmyxaH6eToBa Pawnga HypmyxaH6eToBHa
HayuoHansHeil yeHmMp npobriem popMupo8aHus 300p08020 06paA3a XU3HU

MuHucmepcmea 30pasooxpaHeHus Pecnybnuku Kazaxcma

Pe3slome

(03aaHu1e NOCTOAHHO HEVICTByIOI.LlEI‘/'I CCTEMbI MOHUTOPUHIA NOBEAEHUYECKNX ¢aKTOPOB PUCKa BO BCEX PernoHax CTpaHbl MO3BONAET
NoNnyy4nTb CBOEBPEMEHHYI0 N HALLEXHYI0 I/IH(I)OpMaLII/IIO OJ1A NPUHATUA Hayl-|H0-060CHOBaHHbIX peI.IJEHI/II7I no Bonpocam I'IpO(I)I/IJ'IaKTI/IKI/I

3a6071eBaHWil 1 YKPENNEHNI0 310P0BbA HaCENEHUA.

Summary

Making active system of monitoring behavior’s risk factors in all regions of country allow to receive in time and improved information for
scientific-based decisions about questions of prophylaxis of diseases and reinforcing of population’s health.

BBepeHue

CrpaHBI ¢ HUSKUM U CPeIHIM YPOBHEM T0X0fia Hanbojee
OXBadyeHbl HeMH(EKI[MOHHBIMU 3a60TIEBAHMAMIU, TAKUMUI
KaK CepevHO-COCYAUCThIe, PAKOBbIe 3ab0/meBaHms, fuaber,
XpOHMYECKIE pecpaTopHble 601e3HN. VI3BeCTHO, YTO HeVH-
(ekIioHHbIe 3a60/1eBaHNS TOAAIOTCS IPOGIIAKTIKE Ty TEM
M3MEHEHNS TIOBeIEHNS, CBA3aHHOTO C YeThIPbMS OOLMMM
¢dakTopaMnu pucka: ynorpebnennem tabaka, He3LOPOBBIM
IIUTaHVeM, OTCYTCTBMEM (PM3U9IeCKOl aKTUBHOCTY U BPEIHBIM
yrorpe6eHeM ankoros [1].

[Tpo6embl, KOTOpPBIe HEOOXOMMMO PENIATH B CBS3M C IIPO-
¢dumakTrkoit HemHpeKuMOoHHBIX 3a6oneBanmit (HV3), cnox-
HbI ¥ MHOTOOOPA3HBI 11 UX YCIIELIHAsI Peajn3ariiisi BO3SMOXXHA
TOJIbKO IIPY YC/IOBUYM COBMECTHBIX /IeJICTBUII OPTaHOB UCIIONI-
HUTETbHOI U 3aKOHOJATe/IbHOI B/IACTH, 3aMHTEPEeCOBAHHBIX
IenapTaMeHTOB 1 BeOMCTB, OPTaHOB MECTHOTO CaMOYIIpaB-
JeHMst U OOIecCTBEeHHBIX opraHusaumit. Ho, 6e3 akTuBHOrO
Y9aCcTHsI KXXIOTO Ye/I0BEKa, JOOUTHCS YCIIeXxa HEBO3ZMOXKHO.
Hukakne cBepXHOBbBIE TEXHOJIOTUH He ITIOMOTYT HaM, €C/J Mbl
caMI1 He T103a60THMCS O CBOEM 3I0POBbe, KOTOpoe Ha 50-60%
OIIpefensieTCs HalmM 06pa3oM >Ki3Hu [2].

[TpexpaljeHne KypeHus, mojjiep>kaHye HOpMaabHOTO
apTepMaNbHOTO IAB/IEHNS, OTPaHITIeHIe TIOTPebIeHNS a/IKO-
TOJLA, peryiApHble GM3IIecKye YIIPaKHeHNA, CBOeBPeMEHHbIe
MIPOPUIAKTIIECKIIE OCMOTPBI U IIPUBUBKI OT MHDEKIIMOHHBIX
607e3Helt — BOT I/IaBHbIE «CEKPETHI» COXPAHEHISI 3TOPOBbSL.

B cBA3M ¢ BbIIIEN3I0KEHHBIM, cllenanuctaMu Hanmo-
HasipHOTO IeHTpa mpobiaem ®30K M3 PK usydanocs cocrtos-
HIL€e 00IIeCTBEHHOTO 3[J0POBbBSI M OTHOIIIEHVIE KUTETell Kpast K
BOIIPOCAM 30POBOTO 06pa3a KM3HNU Ha IIPUMepe 5 pErMOHOB

PK, Ha Tepputopun kotopbix B 1998 r., 2001 ., 2004 . 1 2007
I. IPOBOAWMICS MOHUTOPUHT (pakTopoB pucka HN3.

MeTononornyeckoit OCHOBOI MCCIIeIOBaHNA, TPOBEIEHHOTO
HaMI IO M3YYEeHUIO COLMATbHO-TUTMEHNYeCKX 1 TTOBefleHdec-
Kux (akTOpOB piucKa ObUT BBIOPAH CYCTEMHBII IOJXO, II03BO-
JIAIOMINI pacCMaTpMBaTh MaleHTa, KaK BaKHYIO 4acTh 3/[paBo-
OXPaHUTENBHOI CUCTEMBI, TporpaMmMa cbopa JaHHbIX OCHOBaHa
Ha JICIIO/Ib30BAaHMY METOAMYECKMX TOJXOfIOB MAapKeTMHIOBBIX
VICCTIE{OBAHIL, IMEIOLIVX CBOEII LeIbI0 M3ydeHume MHPOpMUpo-
BaHHOCTM, MHEHV V1 OTHOLIIHNS OTpeOuTernei K mpobaemMam
(dbopMIpOBaHIs 3T0POBOTO 06pa3a >KM3HM U K OBeJeHIECKIM
(daxTopaM pycKa, CBA3aHHBIM C pasBUTIEM HeMH(EKI[VIOHHbIX
3ab07eBaHmMIt, HayboIee pacpoOCTPaHeHHbIM B IIOC/IEHIE TOTbL.
Meropyka «MOHUTOPVHIa» TIOBEAEHYECKMX (PAKTOPOB pICKa 1
obpasa XM3HY Hace/leHs, YICIIONIb30BAHHAs HaMM [103BOIAET
OIIEHUTDb 3HaHW, OTHOIIIEHIIe, MHEHIIE VI HABBIKM BENIEHS 3]10-
POBOro 06pasa >KM3HM HaceeHVIL.

O06DbeKTOM MCCTIeROBAHYI AB/LIETCS HACETIeHIe PeCITy OIKY
¢ 11 et u crapiure. Ha HayambHOM 3Tarie UCC/IefOBAHNA IT0 METO-
nuke BO3 6pu1a chopmmpoBaHa perpe3eHTaTUBHAs BBIOOPOY-
Hasl COBOKYTIHOCTb, COCTOSIAAA 13 BOCbMY BO3PACTHBIX TPYIIIL:
11-14 ner (zetn); 15-17 ner (mompoctkn); 18-19 net; 20-29 net
(monozmexb); 30-39, 40-49, 50-59 net (B3poc/Ioe TPYROCIOCO0-
Hoe HacerneHue); 60-69 et u cTapiue (IleHCHoHepbl). B kaxoit
BO3PACTHOI! IpyIIie OyfeT ompoleHo o 120 demoBek. AHKeTH-
JPOBaHyie IPOBOAVIIOCH BILATH pernoHax pecrryormixu (LleHTpabHbIit,
CesepHbiit, Bocrounbnt, 3araHbit, KO>KHbIT).

B naHHOII cTaTbhe MPUBOAUTCA aHAIN3 TOIBKO HECKONBKO
¢dakrTopoB pucka passutus HJ3, KoTopble UrpamoT ponb B
Bo3HMKHOBeHun HI3.
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Tabnuua 1.
Pe3ynbTatbl faHHbIX 3 1 4-ro HaunoHanbHoro
UccnepoBanua Pecnybnuku KasaxcraH no Tabako-KypeHuio
B 3aBMCMMOCTM OT BO3pacTa

Bospact 3 — e Hall. ucen. 4 - Hau. ucen J—
% m % m

Nldner | 8,1 07 75 038 06
1517ner | 165 09 11,0 1,0 55
1-197er | 265 12 327 16 +6,2
202951 | 289 09 34,1 14 152
30390er | 272 09 36,1 14 18,9
40-49mer | 26,1 09 325 14 16,4
50-59er | 24,0 1,0 33,1 15 19,1
6(?::&2 18,0 1,0 27,2 16 +9,2
Bcero 22,7 0,3 27,0 0,5 +4,3

B cpaBHeHuM c 3-eM HaIlMOHAJTbHBIM UCCIEJOBAHMEM
OTMEYAETCs CHIDKEHME KYpeHMs Y LIKONbHUKOB 11-14 ner,
Tak B 2004 rogy pond KypsAILMX IIKOJIbHUKOB COCTaBJIAIA
8,1%, a 2007 romy - 7,5%, 1 y MOIOABIX UL B Bo3pacTe 15-
17 net 16,5% n 11% coorBeTcTBeHHO. [Io BceM oCTanbHBIM
BO3PACTHBIM KOHTMHIEHTAM OTME€YAeMCS POCT KyPeHUs OT
5,2% (Bo3pacTHOI KOHTMHTeHT 20-29 n1eT) 10 9,2% (Bo3pact
60 et u cTapure).

Tabnuua 2.
Pesynbratbl faHHbIX 3-ro u 4-ro HauuoHanbHoro Uccneposanua no
ynotpe6nenuio ankorona no 5 pernoHam Pecny6nukn KasaxcraH

3-e Hay. ucan. 4-e Hal. ncen
PernoHbl OUHaMMKa
% m % m

H0XHbIi 38,5 0,9 36,7 0,4 -1,8
(eBepHblil 48,0 0,9 38,0 0,5 -10
3anaHbiit 323 0,9 27,6 0,5 -4,7
BocTouHblii 43,7 0,9 38,0 0,9 -5,7
LleHTpanbHblii 454 0,9 37,8 1,5 -1,6
Bcero 41,9 0,4 35,6 2,8 -6,3

OtMeuaeTcs CHIDKEHE YIOTPe6/IeHNs alKOToIA II0 BCeM
5 pernonam. Hanbornbiiree cHIDKeHe YIIOTpe6/IeHNS aTKOT OIS
ormevaercsa B CepepHoM pernoHe Ha 10%, ecrm B 2004 romy
IO YIIOTPeOIAOINX aJIKOTOMb cocTaBsna 48%, To B 2007
ropy 38%.

Tabnuua 3.
Pe3ynbratbl faHHbix 3-ro 1 4-ro HaunoHanbHoro
WccnepoBanua Pecny6nuku Kazaxcran no ynotpe6nenuio
ankoronA B 3aBUCMMOCTY OT BO3pacTa

Bospacr 3-e Hay. ucan. 4-e Hay. ncan. —
% m % m
11-14 net 9,9 0,7 9,4 0,3 -0,5
15-17 net 21,5 1,0 213 0,4 -0,2
18-19 net 41,8 14 37,7 0,7 -4,1
20-29 net 52,7 1,0 459 0,9 -6,8
30-39 net 54,6 1,0 46,3 0,8 -8,3
40-49 net 54,3 1,0 46,8 0,8 -7,5
50-59 net 471 1,2 429 0,9 -4,2

60nern 500 13 315 1,0 43
(Taplue
Bcero 19 | 04 | 356 | 02 63

[Tpy aHanM3e MO BO3PACTHOMY IPM3HAKY OTMEYaeTCs
HanboJIblilee YIoTpeb/IeHne alKoro/s B Bospacte 40-49 jer,
I7ie SO/ YHOTPeO/LIIOIVX a/IKOTO/Ib cocTaBysieT 46,8%, Ha
BTOPOM MECTe I10 YIIOTPeO/IEHIIO aIKOTO/ISI MOXKHO OTMETHTb
BospacT 30-39 jet, o1 KOTOPBIX cocTaBysAeT 46,3%. Ha
TpeTbeM MecCTe IO YIOTpeOJIeHNI0 aIKOTO/IA HaXOHATCA
Mostopble oAy B Bo3pacTe 20-29 net. Cpeny mogpoCTKOB 15-
17 et ynorpebsitorue ankorosb 21,3%, cpey MKONMbHIKOB
(11-14 s1eT) pomst ynmoTpebISIIONINX a/IKOTO/Ib COCTaBIszeT 9,4%,
uyTo Ha 0,5% HioKe B cpaBHeHuu ¢ 2004 rogom.

ITo pesynbraram 4-ro HalMOHAIBHOTO MccnenoBanyA 2007
I. HaboaeTcst pocT Ha 7% (U3MIECKO aKTUBHOCTH (3aHs-
TV QUSMYECKOIl KY/IBTYPOii) B CPAaBHEHNN C IaHHBIMM 2-TO
HaroHambHoro uccnenoBanus 2001 . [3]. ITaHHas TeHmEHIA
IIPOC/IEXMBAETCSA TPV aHA/IN3e TI0Ka3aTerell 10 BceM BO3pac-
THBIM TpYIIIaM, HaOOIbIINIT POCT PU3NUECKO aKTUBHOCTH
oTMmevaeTcs y 15-17 meTHux rpakian — poct Ha 12,8%, 3ateM y
11-14 netnnx — poct Ha 10,2%. Y ocranbubIx rpymm poct ot 0,3%
(Bospacr 50-59 net) 0 7,5% (20-29 neTHUX rpakziaH).

HpI/I aHa/IN3€ pe3ynbTaTOB II0TYI€HHDIX TaHHbIX MOXXHO
KOHCTAaTNpPOBATb BO3pacTaHV€ CTPECCOBDIX CI/ITyaIH/HU/I B I1€/IOM
mo PK B CpaBHEHNM C IIEPBBIM HallVIOHA/TPHBIM MICCIIEJOBAHVIEM
Ha 7,3% 1 B CpPaBHEHMM CO 2-M Bo3pacTaHue Ha 9,3%.

HpI/I AaHa/IM3€ I10 BO3PACTHBIM KOHTHI€HTaM OTME€YAETCA
BO3pacTaHNe BIVMAHMA CTPECCOB Ha ONPOLIEHHBIX IO BCEM
BOCBMI MICCTIEIOBAHHBIM IPYIIIaM (BO3pacTaHIe HabIIogaeTcst
B nipefenax ot 4,4% mo 18,4%).

Takym 06pa3oM, Ha OCHOBaHUY IIPOBEJIEHHOTO MOHNUTO-
puara dakropos prcka HI3 1o pecry6mke MOXXHO ChenaTh
ClIenyIolIie BHIBOJbI:

° CpaBHI/ITeIII)HbIe MTOTYI MOHUTOPMHTA (baKTOpOB puc-
Ka HeMH(]EKIMOHHBIX 3a00/IeBaHMIl, CPeIM OJHOTUIIHBIX 110
COIMA/IPHBIM ¥ BO3PACTHBIM IIapaMeTpaM I'PYIIIT HACEI€HNA
pectry6muku 3a nepuog ¢ 1998 roga o 2007 rox, ¢ BpeMeHHbIM
VHTEPBA/IOM B 3 rofa, BbIABUIIN IIOIOKNTENbHYIO AUHAMUKY
001[eCTBEHHOTO CO3HAHMS 110 OTHOLIEHNI0 K HEKOTOPBIM
aCIIeKTaM 3J0poBOro o6pasa XI3HU, IPOIAaraHga KOTOPOro
ABNIACTCA OOTHVM V3 OCHOBHBIX HaHpaBHeHI/Iﬁ OE€ATEIbHOCTU
CIIy>K6bI MeIVIIMHCKO HpO(I)I/IJIaKTI/IKI/I.

e BbIAB/IeH POCT 4MC/Ia PECIIOHJEHTOB, OL€HNBAIOIINX
COCTOSIHIIE CBOETO 3[JOPOBbS KaK «XOPOLIee» I «yHOB/IETBOPY-
TE/IbHOE», @ TAKXKe JOCTATOYHO II0JTHO MH(POPMIUPOBAHHBIX O
Bpezie KypeHus; B To ke BpeMs ncciefoBanms IIOKa3ai, 9To
Ha IIPeXKHEM YPOBHE 0CTaeTCsI 00111ee KOMMIeCTBO Ky PU/IBIIN-
KOB, BO3POC/IO BIIMSIHME CTPECCOBBIX (PaKTOPOB pUCKa. Ha-
9IUTENDbHO YBEININTIOCH YMC/I0 3aHMMAIOIIMXCA (bI/IBI/IquKOﬂ
KY/IBTYPOIl 1 CIIOPTOM; VI3MEHMICST yPOBEeHD MOTpPeO/IeHNs
AJ/IKOI'O/IbHBIX HAIIMTKOB B CTOPOHY YMEHDBIIIEHNA.

° HpOBe,HeHHbIe JICCIIEIOBAHMA IIOKA3a/IN, YTO IIOABIACT -
CATIOTPe6HOCTD (POPMIPOBAHIIS 1 BHELPEHNISI «HOBOI MO/
IIOBE€AEHNA CpeaVT HaCEIEHNIA», HOSBOHHIOHICI/uI OCO3HAThb MH-
AMBUAYATbHYIO OTBETCTBEHHOCTD 32 COOCTBEHHOE 3[JOPOBbE,
U TpebyeTcs Co3IaHye «HOBOI MOJIe/IN /L pEery/IupOBaHNA»
VHAVBUIYAIbHOIO IMOBENEHNS C LIENbI0 M3MEHEHI obpasa
XKU3HU 1 (POPMUPOBAHISI 3TOPOBOrO 0Opasa KM3HM Hacee-
HUA.
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HENPOCOHOIPAOUYECKOE U AOMNJIEPOMETPUYECKOE
OMNPEAENEHUE APTEPUAJIDHOIO UBEHO3HOIO
KPOBOOBPALLEHUA MO3rA AETE NPU TPAH3UTOPHOU
BEHTPUKYJIOMETAIMA CTUNEPTEH3UBHBIM CMUHAPOMOM

NEUROSONOGRAPHIC AND DOPLEROMETRIC DETERMINATION
OF THE ARTERIAL AND VENOUS BLOOD CIRCULATION

OF THE CHILDREN BRAIN AT VENTRICLE-MEGALIC TRANSFER
RESISTOR WITH HYPERTENSION SYNDROME

'"Hukonai leopruesuy QEr0’, 2bopuc Npuropmnesuy LWUNLLKAHY, 3Jingus UsaHoBHa KOXKOKAPb**
*HayuHo Wiccnedosamenbckuditi MHcmumym OxpaHel Mamepu u PebeHka M3 PM

* Tupancnonsckuti locydapcmeeHHbIl YHUsepcumem

! — 00KMOp MeOUYUHCKUX HAyK

2- gpay yibmpazeykosol OUdzHOCMUKU 8bicwieli Kamezopuu
3- 9dokmop buosoauyecKux HayK, doueHm

Rezumat

Infectiile virale mixte determina cresterea autoimunizdrii creierului si aparitia proteinelor gliospecifice autoantigene, provoacd scaderea
proteinei totale — mielina i titrului de anticorpi mielinici, determind tulburarea echilibrului metabolismului aminoacizilor neuroactiviin
directia celor de inhibitie, indiferent de dilatarea sistemului ventricular al encefalului si contribuie la cresterea indicelui de rezistenta in artera
cerebrald anterioard si vitezei liniare in vena Galenus. Cresterea indicelui de rezistenta in artera cerebrald anterioard si mentineraea vitezei
liniare maritd in vena Galenus in dilatarea sistemului ventricular al encefalului intre 8-15 mm, sunt caracteristice dereglarii proceselor de
autoreglare vasculare si depind de gradul de epuizare a rezervelor proceselor de autoreglare. Evacuarea dificild din vena Galenus, care apare
in ventriculomegalii, de rind cu dereglarea hemodinamicii cerebrale, este consecinta tulburarii perfuziei tisulare la nivelul anastomozelor
arterio - venoase supuse agresiunii virale. Evacuarea dificila din vena Galenus depende direct de gradul de imunizare a patului vascular
si atestd dependenta de gradul de afectiune a SNS ca consecintd a traumelor suportate perinatal.

Summary

The growth of the autoimmunization of the brain in case of the mixed viral infection,autoantihygienic gliospecific appearence,the general
reduction of the mielina and of the antibody title,the balance disturbance instead of the neuro-active amino-acids meaning the inhibition,
irrespective of the brain’s gastric system spreading, facilitate the resistence index increase in the prior artery of the brain, protect the increase
of the middle speed in the vein Galena, speaking about the gastric system extension of the brain from 8 up to 15 minutes ,according to the
autoregulation of the vascular disturbance and it depends on the reserve exhaustion level of the autoregulation. The brain hemodynamic
violation of the ventricle-megalicin the order if the venous circulation in Galena vein,presents a result of the perfusion disturbance in the
tissue at the arterial-venous level influenced by the virus aggression and it is a direct contact to the immunization level of the flow, reflecting

the dependence of the venous flow on the level of the dificulty of the resistance in the prenatal damages of the CNS.

BBepeHue

Hamnbormee 9acTbiM CUHIPOMOM U3 ITEPUHATAIBHBIX I10-
pakeHMIT LleHTpanbHOI HepBHOI crcTemsl (LTHC), siBstercs
runeprensyuBHbL cuugpoM (I'C), knHMKo-Mopdorornyeckue
KpPUTEepUM KOTOPOTO, OCTAIOTCS, aKTya/IbHBIMM II0 Cell JIeHb
[11]. He MeHee aKTya/IbHBIM, ABJIACTCA TPAH3UTOPHAA BeHTPH-
Ky/IOMerajivisg, KOTOPYI0, MHOTHE CIIeLIa/IVICThI TPAKTYIOT KaK
IUIIEePTEH3VOHHBIN CUH/IPOM, YTO He BCerfia IPaBUIbHO, TaK
KaK TUIIepTeH3sI ObIBaeT 1 6e3 paclIpeHust XeTyL0IKOBOI
cucreMsl [16].

VI3BecTHO, 4TO pa3BUTHE UIIEMIU HA TUITOKCUU B 30HaX
AHACTOMO3OB IIepefHeN, CPeHEN 1 3aJHell MO3TOBBIX apTe-

Ppuii, IPUBOAUT K YMEHBIIEHNIO Iep(y3MOHHOTO JaB/IeHus,
CHIDKAETCA CHCTO/NINYECKOe JABJIeHMe U ITOBBIIIAETCA BHYT-
pUyepeIHoe JaBjIeHNue, YTO IPUBOJAUT IPeUMYIleCTBEeHHO
K MIIeMIYeCKOMY HMOBPEXIEHUI0 CYyOKOPTUKATbHBIX 30H U
Yallle BCTPeJaeTcs Y JOHOIIEHHBIX fleTeil [17]. AHTeHaTamb-
Has M NepMHATaIbHAs TUIIOKCUSA, CHOCOOCTBYET HapyIICHNIO
IIe/IOCTHOCTY CTPYKTYP TeMaTosHIjedannieckoro 6apbepa,
HOBBILIEHNIO TIPOHNI[AEMOCTH KJIETOYHBIX MeMOpaH, rubenu
HelfpOHOB M INIMAJIbHBIX KIeToK. [lonmafanme B CUCTEeMHBIN
KPOBOTOK NMPOTUBOMO3TOBBIX AaHTUTEHOB, CIIOCOOCTBYIOT
HapyIIEeHNI0 MO3TOBOTO KPOBOOOpAIeHNA ¥ CTUMYIUPYIOT
MMMYHHYIO CUCTEMY Ha BBIPaOOTKY COOTBETCTBYIOIINX aHTHU-
e [14]. TpaHSUTOPHYIO BeHTPUKYIOMETA/INIO MOTYT BBI3BATh
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pasnMYHble BHYTPUYTPOOHDIE MH(PEKIMOHHBIE 3a60/IeBaHNS
MaTepy, MPOILYKTHI MeTabo/M3Ma KOTOPBIX BIVAIOT TOKCUYeC-
KV Ha MO3T II/I0a, 060JI0YEK U eTo BelecTsBa [5].

O1leHKa M3MeHEHNI! MoKasaTenell HelipocoHorpapun
(HCT') n ynprpassykosoit gonmiepometpyu (Y3[IT) B uccre-
TOBaHUe MO3Ta, AB/IAITCSA 0053aTe/IbHBIMY, TaK KaK MU3BECTHO,
4TO reMOJMHAMUYECKIe TTOKasaTeNu ABIAITCA Hanbonee
YyBCTBUTE/IbHBIMMU K Mi3MEHEHMAM BHY TPMUYEPETHOTO IaBJie-
H1A [2]. CUHAPOM BHYTPUYEPEITHOI IUIePTeH3UI 00yCIOB-
JIeH M36BITOYHBIM HaKOIUIEHVEM CIIMHHOMOSTOBO KUIKOCTI
B KeNMy[JOUKaX U IOf, 0060T0YKaMIl MO3Ta, BOSHUKAIOLINIL B
pesynbTaTe MPEIATCTBUA OTTOKY M HapyIIeHUs 06paTHOTO
BCACBhIBaHMA TMKBOPA, YTO ¥ MIPUBOANUT K PACIIMPEHNUIO XKe-
TyIOYKOBOJI CUCTEMBI MO3Ta — BEHTPUKY/IOMET NI,

DyHKIMOHATbHAA OLleHKa Ha/IN4YMA TUIIEPTEeH3MBHOIO
CMHJIPOMA, BK/II0YaeT KOMIJIEKCHOE M3y4eHMe IoKasaTesiei
HCT n V3T cocyzioB ronoBHOT0 MO3Ta, a MMEHHO OCHOBHBIX
XapaKTepUCTUK KPOBOTOKA B apTepMaabHOM ¥ BEHO3HOM
pycne [9]. CornmacHo JaHHBIM TUTEpPaTyphl, Hanboee VMH-
($bOpMaTUBHBIMM ¥ aJIeKBaTHBIMIU MHIMKATOPaMU M3MEeHEHMIT
1epe6panbHOTO KPOBOTOKA ABJIAIOTCS OIpefielieHNe NHeKca
pesuctentHocTH (IR) B mepenneit Mosrosoit aprepun (IIMA)
U TIMHEIHOI cKopocTu B BeHe Ianena [1]. [JokasaHa jocTa-
TOYHasA MHPOPMATUBHOCTD JONIUIEPOMETPUYECKOIl OLIEHKU
MO3TOBOTO KPOBOTOKA Y fleTeli 1o 1 rofia, TONbKO B IepeHeit
Mo3roBojt aprepun [10] u mokasaTesneil BEHO3HOTO OTTOKa
B BeHe [ajleHa, KOTOpble U3MEHAETCA TPy BHYTpPUYEPEITHON
runepreHsun [7].

Lienb pa6otbi

Vicxonsi 13 Bblllle M3TI0KEHHOTO, MbI IIOCTaBUIN Heper
c0o060I1 11e/b: BBIACHUTD, 3aBUCAT /I NPU3HAKU TUIEPTEH-
3MBHOTO CMHpoMa (reMopuHaMdecKue mokasatemyu IIMA,
BeHbl [aneHa, Heponorndeckas 1 HCI' (paciumpenne sxeny-
moukoBoli cucteMpl Mosra (PYKCM) cumnromaruka)), npu
TPaH3UTOPHON BEHTPUKYIOMETA/IUN - OT CTeIIeHM HaTU4ns
BUPYCHOI MHPEKINIA ¥ IPOTUBOMO3IOBBIX aHTUTE]L.

VI3y4eHue NOCTaB/IEHHOI 3aiauyl NPEICTaB/IseT MHTe-
pec, Tak KaK IacCUBHasi MMMYHM3ALVIsI MO3Ta CIIOCOOCTBYeT
HapYIIEHNIO MO3TOBOTO KPOBOOOpaIIeH s, YTO B HOCIERY-
IOLleM MOJKeT, CKa3bIBaTCsl HETaTMBHO Ha 0OMeH U (PYHKIVIO
HelIpOMeIaTOPHBIX aMIHOKVIC/IOT — KaK OCHOBHBIX BO30Y>K-
maromux (IIyramar, acIapTar), Tak M TOpPMO3SIuX (rama-
aMmmHoMacngHHas kucnota (TAMK), rmunun). ITossienne B
KPOBb ayTOAHUTIE€HOB Inocrenududeckux Oenkos - GFAP
(kmcnpiit mpotenn) u ,-GP (rMkonpoTenH), NpUBOJAT K
CHIDKEHMIO (PYHKI[MOHAIBHOV aKTUBHOCTY TOTIOBHOTO MO3T4,
CIIOCOOCTBYET BO3HMKHOBEHUIO LiepebpaabHOil fUCHYHK-
VM, YTO, KJIMHWYECKY IPOSIB/IACTCSA OTCTaBaHMEM JieTell B
9MOLMOHAIbHO-BOTIEBOM, PEUYeBOM M MHTE//IEKTyaIbHOM
passutuu [15].

Matepuanbi u metobl

Metopgom HCT' 6p11m BbIOpaHbI Te JeTH, Y KOTOPBIX Ha-
XO[WIN pacli¥peHye MeXIONyLIapHOI ey 6omee 2 MM,
HepefHNX poroB 6osee 3-4 MM, TeJI0 OOKOBBIX XKETYLOYKOB
6onee 7-8 MM, I >xenymouka 60ee 7-8 MM, BHy TpUUYepeIHbIe
KPOBOM3NUAHUA, YCUIEHNE MYNbCAllUM BHYTPUMO3TOBBIX
COCY/IOB, YCUJICHHBI/I BEHO3HBIII PUCYHOK B BUCOYHOI 00-
JIACTH, YTOJMIIEH)E STEeH/IVMAaTbHOM BBICTUIKI XKeTy04KOB,
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JOMIUIepOMeTpHUyYecKMe MpU3HaKM HapyIIeH!s MO3TOBOTO
KpPOBOOOpaleHus, AB/SIOLMMICS 9Xorpaduieckumu Map-
KepaMmJi TUIIEPTEeH3VBHOHTO CUHApPOMA. bbto o6cmenoBaHO
52 meteit mo 1 roga ¢ PXKCM mo 15mM. Jlereit ob6¢cenoBanu B
IVHAMMKe B COCTOSTHUY TTOJTHOTO TIOKOS MM MOCTIe IpoBefe-
HIA OTIpeIeIeHHOTO MeIMKaMeHTO3HOTO CeAVPOBaHNUA.

OTHONIOTMYeCKIIT UATHO3 BUPYCHO MHPeKnu, OblI
YCTaHOBJIEH Ha OCHOBAHUY KJIIMHIYECKNX, IMMYHOTOTMYECKIX
MICCTIEOBAHMIA, PeaKiyelt IpsIMOIL U HETPSIMOI MMMYHO(IIIO-
OpecCIeHLINIA.

HCT n Y3[T npoBoaunu cormacHo MeTonuke Batonnua
U COaBT. [3, 8] M MOCTY>XMIO OCHOBHBIM MeTofoM audde-
PpeHIIMANbHON AMArHOCTUKU NPY Pa3NUYHBIX BapMaHTaX
BeHTpukynomeranuu. HCI' ¢ gonmneporpadueit mpoBopmn-
7 Ha YIbTPa3BYKOBOM JAMArHOCTMYECKOM CKaHUpPYIOLleM
npubope FUKUDA UF-750XT . VccnenoBaHye BBIIONHANN
yepe3 eCTeCTBEHHOE aKYCTUIECKOe OKHO — OOJIBILION POFH-
4oK. JlynmeKcHOe CKaHMpOBaHMe 00befIHsIeT BOSMOXKHOCTI
IBYXMepHOTO n306paxxeHnst B B-pexxume (peanbHOro BpeMe-
HY) U CIIEKTPaIbHOI JoIIUIeporpadgpuu ¢ MCIOIb30BaHMEM
CeKTOpa/bHbIX JATYMKOB C YacToToii 3,5 - 5,0 MI. [lanHbIi
MeTOf] TIO3BOJIAET B pealbHOM BpeMeH! OJHOBPEMEHHO Ha-
O/MI0aTh Ha 9KpaHe CepOLIKaTbHOE U300paKeHNe CTPYKTYP
TOJIOBHOTO MO3Ta I IIBETHYIO KPMBYIO TOMIIJIEPOBCKOTO CABUTA
YacTOT. YIbTpasByKoBoe uccnefosanue (Y3V) ¢ gonmnnepo-
MeTpueit IPOBOAUIN C IiebI0 BBIABIEHMS Y JeTeil o rofa
BHYTPMUYEPEITHbIX KPOBOU3NMMAHUIA, OIPeieIUTh COCTOAHME
KenmyroukoBoit cuctemsl (III 1 6OKOBBIX XeTy[OYKOB) IIN-
PUHY MEXIIONyLIapHOIl 1ey, MM MPU3HAKOB HapyIleHNs
MO3TOBOTO KPOBOOOpAIeHNs.

Y3/ no3BonsAeT BU3yanu3upoBaTb Bce OT/eNIbl BEHTPU-
KY/ISIPHOJ CUCTEMBI, MO>XKHO OIIPeNeINTh BUL OOCTPYKIUI,
YPOBEeHb IMKBOPOAMHAMIYeCKOII 6/10Kkazpl. CTereHb paciiy-
PpeHMA XKenyJ0IKOBOI CHCTeMBbI OLleHMBaIach IO C/IeyI0I UM
KputepysM: Jlerkas gumatanys — yBelnudeHye ITyOUHBI Ten
OOKOBBIX >KeTTYOUKOB I IIEPEfHIX POTOB IO 5-8 MM, MOXET
OBITh paclIpeHye 3aTbITIOYHBIX POTOB OOKOBBIX JKeTyLOYKOB,
IIT n IV >Xemyfouky He paclIMpeHbl. YMEPeHHas JulaTalus
- yBenuM4eHe ITyOVHBI Tell U IIePefHIX POroB 10 9 MM, paB-
HOMepHOe HebObIIIoe paciIipeHre BceX OTHEI0B HOKOBBIX
)Kenygoukos, III-11 sxenymodex yBenudeH mo 4-6 mm, IV-ii
JKelTyfloueK B HopMe. BolpaskeHHas AyiaTalys — yBeaudeHue
[TyOMHBI Tesla OOKOBBIX XKEMTYLOYKOB I IepefHIX poros 10 -
15 mwm, III-i1 sxerymodek 6-8 MM. Pacimpenne xemyouKkoBoit
crcTeMbl 6oj1ee 16 MM OTHOCAT K BHYTpeHHelt TuapoLedannn
[3, 8].

V3T - meTof nccnefoBaHMA FOTOBHOTO MO3Ta HOBOPOXK-
IeHHBIX U [leTell TPYAHOT0 Bo3pacTa 6a3upyeTcs: Ha aHaATOMO-
¢dusmonornIeckux 0co6eHHOCTAX peOeHKa IepBOro rofa XKn3-
HI: HAJIM4Je OTKPBITOrO GOMBIIOrO POSHMYKA SIBJIIOIMECS
aKyCTMYeCKIM OKHOM JIJI BU3Ya/TU3ALIUIU CTPYKTYP TOIOBHOTO
Mosra. Y3/II' - MmeTop mofpaszenaeTcs Ha JBe OCHOBHbIE METO-
IOVIKU: TPAaHCKPaHMAIbHOE - HeITpepbIBHO-BOTHOBOI JOMIIED
U IyTITIeKCHOE MCCTIeloBaHMe IMITYTbCHO- BOTTHOBOJA IOTITITIEP.
C ITOMOIIIbIO TTOC/IETHETO OI[EHNBAETCS COCTOSTHIIE MO3TOBOT'O
KPOBOTOKA, YTO MO3BOJIAET CYAUTDb O IIPUTOKE KPOBU B MO3T
U ee OTTOKe. ITa METOMMKA OblIa UCIIOIb30BaHA U B HAIlIEM
UCCTIeflOBaHNUMY JJ/I OLIeHKY COCTOSHUA MO3TOBOT'O KPOBOTOKA
y JeTeil ¢ BEeHTPUKYIOMeTanuel 1 ¢ MoJo3peHreM Halndus
TUNEPTEH3MIOHHOTO CUHPOMA.
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Ilna pommeporpadpudeckoro MCCaefOBaHUA MHAEKCA
PEe3JMCTEeHTHOCTU U CKOPOCTU KPOBOTOKA MCIOTIb30BaNN
IIMA u Beny lanena. 3anucbiBas ONIUIEpOrpaMMY MHJEKCa
conpoTusienn:a B [IMA 1 ckopocTu KpoBOTOKa B BeHe [aneHa,
OLIeHMBAJIN CTIefyIolI/e KadyeCTBeHHbIe XapaKTepPUCTUKIL: Xa-
PpaKTep 3ByKOBOTO JONIIEPOBCKOTO CUTHATIA - MTHTEHCUBHOCTD,
(dbopMy JONIIepOBCKOI KPMBOIT, HAIIPaBIeHNe KPOBOTOKA.
ITpy konMMYecTBEHHOM aHa/IN3e KPUBBIX CKOPOCTel KPOBOTOKA
B [IMA 1 B BeHe [anena, onpesensam MaKCMMaIbHYIO CUCTO-
mrdeckyo (Vmax) ¥ MUHUMAJIbHYIO fuacTomndeckyo (Vmin)
CKOPOCTY KPOBOTOKA B CM/C, C IOC/IEAYIOIIMM BBIYMC/IEHNEM
IR o popmyre L.Pourcelot (1974): IR=(V max-Vmin)/Vmax.
IR ABIAETCA KpUTEpUEM OLIEHKM COCTOSHMA KaK apTepuabHO-
T, TaK ¥ BEeHO3HOT'O KPOBOTOKA, He 3aBUCHUT OT YIJIa MHCOHA-
1M (AB/IAETCS YTOTHEe3aBUCUMbIM TapaMeTPOM) M AuaMeTpa
MICCTIEZlyeMOTO COCY/ia, @ eT0 3HAYeHM A, II0TyYeHHbIe C OTHOTO
COCYHa, aJIeKBaTHO OTPAXKAIOT COCTOSTHNE LiepeOpaIbHOI reMo-
IMHaMMKU B IjenioM. CpeIHIOI CKOPOCTh KpoBoTOoKa (Vmean)
B [IMA n B Bere aneHa, usmepsinn cM/c mo popmyse: Vmean
= V max-Vmin [13]. JonnnepoMeTpudeckoe UCCIELOBaHIe
[IMA 1poBoAuUIOCh B CaTrNTTa/IbHON MIOCKOCTY, KOHTPOJb-
HbIIT 00'beM pacIonarajacs B TOYKe MaKCHMAJIbHON My/Ibca-
IV - TIepef] KOJIEHOM MO30JIMCTOro Tesa. KpoBOTOK 1o BeHe
TayeHa ompefieNnsAay IO MO3OMMCTBIM T€/IOM BJIOb KPBIIIN
TPETBEro >KeNMyA04Ka, HaJl 3aTbUIOYHBIMI Oyrpamy, Ha ITyOnHe
55-65 mM. [ToBbIlIeHMe CpefHelt CKOPOCTH B 6a3anbHOl BeHe
MO>KET YKa3blBaTh Ha BHYTPUYEPEITHYIO TUIepTeHsno [18].
O6mpemHas ckopocTb KpoBoToka B [IMA - 66,7 +- 5,5, 8 CMA
- 189,9 +-46,9, B 3MA 67,5 +-5,7 Mn/MuH [4].

MbI B HaIIMX MCCIeJOBAaHNAX UCIIONb30BaIN METOT, U3-
MepeHMA CKOPOCTHU KPOBOTOKa 1300 peTeHHBINT CaMCOHOBOII
T. B., u Bo6posoit E. A., (2006). ABTOpBI OTMeYaIOT, IpK
Hamuuu IR B IIMA Ha ypoBHe 0,74 cM/c 1 HECKONTBKO HIDKe
1 Vmean B BeHe [aneHa Ha ypoBHe 11,2 cM/c 1 HECKONBKO
HIDKe, OLIeHMBAIOTCA KaK HOpMajbHble (PU3NOIOTrniecKne
nokasatemn. ITpu trectupoBanue IR B IIMA sBbimte 0,74 cm/c
1 Vmean B BeHe [asieHa Tak>ke Bbiiie 11,2 cM/c olleHUBaeTCS
KaK IIaTOIOTMYeCcKye ¥ XapaKTepHBI [/IA TUIIePTEeH3VBHOTO
CUHJIpOMa.

KonmuecTBeHHDINT aHAMN3 OCHOBHOTO 6e/lKa MUeTNHa
(OBM) u antnten kK OBM B CBIBOPOTKE KPOBH, GBI IPOM3Be-
TleH IMMYHOXVMMMYeCKIM METOHOM C OMOIIBIO BBICOKOCIIEI -
(VYHBIX IMarHOCTUYECKUX MMMYHO(EpPMEHTHBIX TeCT-CUCTEM
Ha OCHOBE MOHOKJIOHA/IbHBIX aHTUTE/I. YpPOBEHb OCHOBHOTO
Oenka MuenHa paBeH — 1,4 Hr/Mi. TUTp aHTHUTEN K MUETUHY
1:100 1 HIDKe XapaKTepu30Ball HOPMY.

Copep>xaHne CBOOOHBIX HEIIPOAKTYBHBIX aMIHOKIUCIIOT
rnyTamar, acnapraT, TAMK u rnnus, onpefenany nocne fe-
nporenHnsayn 3% cyabdocaanuIoBoi KMCIOTON Ha aMM-
HOKMCTOTHOM aHajmsatope AAA-881 ¢upmbr Novo, Yexns.

MeTopoMm TBeprodasHOro UMMYHOpEPMEHTHOTO aHa-
1132 B CBIBOPOTKE KPOBY OIIPefe/AIN KOHIIEHTPAINIO I/INO-
ceruényecknx 6enkos (I'B) - GFAP (xucmplit mpoTenH)
u -GP (rnukonpoTenH). [[marHocTuyeckme TeCT-CUCTEMb
IJIS OTIpefleNieHNs YPOBHS JaHHBIX Hellpocnenuduiecknx
6enkoB paspaboTaHsl Ha 6a3e 1abOPaTOPUM MMMYHOXVMUN
THIICCII nMm. B.II. Cep6ckoro. Tect-cuctemsi, paspabo-
TaHHBIe HAa OCHOBE 3TUX IIPeNapaToB, I03BOANN HaJIeXKHO
u cnienuduyuno onpenenats yposuu GFAP u ,-GP B cpiBo-
pOTKe KPOBIL.

Hesponorndeckas cMMITOMAaTHKA ITIEPTEH3MBHOHTO
CUHJIpOMa BKJ/II0Yaja, BbIABIEHNE IePUOANYECKOTO CUMII-
toma Ipede, MBIIIEYHBI TUIIEPTOHYC B IPpyIIle BIEKCOPOB
U afifyKTOPOB HJDKHUX KOHEYHOCTENL, TpeMOop Mof00oposiKa
npy 6eCIOKOMCTBe, MyTbCUPYIOLINIT GONBIION POSHIYOK,
pacxoxieHue KocTell yeperna 110 KOPOHApHOMY WIJIM CaruT-
Ta/IbHOMY ILIBY.

06cyxpaeHne co6CTBEHHbIX pe3ynbTaToB

I[Tpu BupyconmornieckoM NCCIeJOBAaHNN Y BCeX 52 obce-
TOBaHHBIX JleTell, ONpefie/NeH CMEeIIaHHbI XapaKTep BUpYycC-
HOIT MH(GEKINY, BUPYCHBIE aCCOIMAIINYU COCTOSAMN M3 IBYX U
6ornee aHTUTeHOB. AHTHUTeHBI SHTepoBUpycoB Kokcakm A u
B coctaBumm — 68% 1 71% COOTBETCTBEHHO, IMTOMETATIOBI-
pyc - B 86%, KpacHyxu - B 52,1%, repneca npocroro - B 40%
cmyvaeB. TakuM 06pa3soM, MOXKHO IIPENIONOKUTD, YTO BHYT-
pUyTpoOHasA CMellIaHHasA BUPYCHAA MHPEKIVSA CIIOCOOCTBYeT
(OpMIPOBaHMIO BEHTPUKYIOMET /TN U SABJIACTCS ITyCKOBBIM
MOMEHTOM B PasBUTUM TMIIEPTEH3MOHHOTO CMH/IPOMA.

OBM B 3penoit MO3roBOJl TKaHM MapKUPYeT OJIUTO-
IOeHapouuThl. VIMMyHonorndeckoe tectuposanue ObM npn
BEHTPUKY/IOMET MM C TUIIEPTEH3VIOHHBIM CHHIPOMOM, I103-
BOJIMJIO BBIABUTD Y 94,4% marueHToB ciepyomtee: OBM 6511
cHIDKeHHBIM Kak nipu PYKCM no 8mmM, Tak 1 npu PYKCM ot 8
- 15 MM, Ha 12,0 % 1 12,1% cooTBeTCTBEHHO. TUTp aHTUTEN K
OBM npu PYKCM o 8 MM, okasasicsa Huke HOpMbI Ha 35% 1 Ha
30,2 % npu PYKCM ot 8 — 15 MM ¢ TeH/eH1Mel K YBENMIEHNIO
KONM4YecTBa aHTUTeN. VIcXofd U3 3TOr0, MOXKHO 3aK/II0UNTD,
YTO MMMYHONATOXMMMYECKNIT KOMIJIEKC TKaHM MO3Ia, OT-
BETCTBEHHBIIT 3a poljecc 06pa3oBaHMsA aHTUTEN K MUCIHY,
HaXOJUTCs TIOfl aHTUTEHHBIM BIUSHMEM, TTie Tpodudeckas pe-
reHepalys MUENNMHA IIOJAB/IEHA, TAK KaK MO3T HaXO[UTCS MOJ
B/IMAHMEM ITACCYBHONM aHTUTEHHOI ay TOMMMYHU3aL[MEIA.

GFAP n -GP rmmocnenuduyeckne 6emKku, ABIA0TCA
MapKepaMy 3pebIX acTpouuToB. CMBICT ONpefeNnenns Ux
KOHI[EHTPAlMM, VICXOAWNIT U3 HeOOXOAMMOCTHU BBIACHEHN
(YHKIMOHANTBHBIX BOSMOXKHOCTEI reMaTo3HIeamniecKoro
6apbepa (I'9B). IToBblieHNe KOMMYeCTBA IMNOCTIEL(pUYecKIX
6eKOB, CIIOCOOCTBYIOT AaTOMMMYHU3ALINY HEPBHOI TKAHI, a
UX KOINYECTBO, HO3BO/IAET YCTAHOBUTD Ha/Ie>KHBI/l MOHMUTO-
puHr nponunaemoctu I'9b [6]. B pesynpraTe nccnegoBanms
BBIABUIY TTOBBIIIEHNE 06enX GppaKuuii Imocenndmdeckmux
6enkos. GFAP Ha 11,5% u -GP Ha 9,4% mpu PYKCM o 8mm
a mpu PYKCM or 8 - 15 MM, yBenndeHne obeunx ¢paxunu,
OfIHAaKO C TeHaeHUMel K ymenbuiennto, GFAP - 9,2% u -GP
- 7,1%. IloBbluIeHNe cofep>kaHys Inocnenyduaecknx 6en-
KOB, B 060ux cny4asx PJKCM koppenupyet ¢ MOHIDKeHMEM
yPOBH:A 0611[eTo 6e/ka MUeTHa 1 ¢ TUTpoM anTuTen K ObM.
JlanHbBIE MapaMeTphl YKa3hIBAIOT Ha IOBBILIEHNE IPOHNIIAE-
MOCTY TeMaTOsHIlehamIIeckoro 6apbepa, a IMOBbILIICHNE UX
KOJIMYECTBA CIOCOOCTBYET PasBUTHIO IIACCHBHON ay TOMMMY-
HM3aIMU HePBHOJ TKaHM, TaK KaK I/ocrieruduyieckue 6enku
BBICTYNIAIOT B POJIb @HTUT€HOB MHYLUPYIOI[ue QYHKINO-
Ha/IbHOE HaIpsKeHNUe KIeTOYHOro mMMmyHnrerTa. Ilomaraem,
u3MeHeHVe QYHKIMOHATbHOTO COCTOAHNA sHAoTens Db
IIpY TPAH3UTOPHOII BEHTPUKYTIOMETa M C TUIIEPTEH3MIOHHBIM
CHHZIPOMOM, HaXOIUTCSA B IIPSIMOJ 3aBUCHMOCTY OT ay TOAHTH-
reHoB I'D, a 0TeYHOCTD COCYAMCTOTO CIIETEeHNA CIIOCOOCTBYET
HapyIIeHNIo GMIBTPAII 1 00pa3oBaHMIO IMKBOPA. Ay TOMM-
MyHHas arpeccus I'B, pasBuBaeT BOCIanUTENIbHYIO PeaKIIIo
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B TKaHM MO3Ta, C IOC/IEAYIOMMM YaCTUYHBIM paspylIeHNeM
MIETIVHA, a B TSDKEIIBIX CTydasx O4aroBasi rmoesb aCTpOLUTOB
U pasBUTHE aCTPOIINO3A.

Tectuposanme rmyTamara u acnaprara mpu PYKCM po
8MM, II03BO/INTIO BBIABUTDH CHUYKEHNE KOHLIEHTPALMI Iy Ta-
MaTa Ha 17% u acnaprara Ha 15,5%. VIX uccnegosanue npu
PXXCM ort 8 - 15 MM, TOXe BbIABIIO HU3KIE YPOBHH, OfTHAKO
C TeHJeHIyell K BOCCTAaHOBJIEHUIO, TTyTaMar — 15%, acrmaprat
- 14,8%.

Omnpepenenne TAMK u rmunyHa, BRIABUIO YBeTUYeHMe
obenx ¢pakuuit Ha 18,2% n 20,3% COOTBETCTBEHHO, IIPH
P)KCM po 8mM. O6Hapy>Xumu Takxe X yBenUdeHue Ipu
P)XXCM or 8 - 15 MM Ha 16,3% u Ha 17,8%. 9Ty pesynbTarhl
HO3BOIAIOT 3aMETUTD, YTO COOTHOIIEHNE BO3OY>Kaaromye /
TOpMO3sAlIe MeJUaTOPHble AaMUHOKICIOTHl YMEHBIIEHO B
cpenHeM Ha 18,5 %, ¢ TeHJieHIMeN K HE3HAUUTETbHOMY BOC-
cranosnenuto npu PJKCM or 8 - 15 mm. Takoe cocTosiHue
IPUBOJMUT K CIBUTY B TOTTOBHOM MO3I'€ B CTOPOHY TOPMO3SLINX
aMUHOKMCTOT. OYeBUIHO, YTO TaKOe HapylleHNe B OamaHce
HelPOaKTUBHBIX aMIHOKIUCIOT, BO3MOXHO CIOCOOCTBYeT
HE TO/IbKO CHIKEHMUIO aKTMBHOCTHU TOJIOBHOTO MO3Ia, HO U
TOPMOSMT €T0 PasBUTIHE B OHTOTeHe3e, CIIOCOOCTBYeT BO3HMK-
HOBEHMIO [lepeOpanbHOl AUCHYHKINH, KOTOPast KTMHIIECKU
HpOAB/IAETCA B YMCTBEHHOM OTCTaBaHMM, OCOOEHHO JeTeil
B 3MOIIMIOHA/IbHO-BOJIEBOM, PEYEBOM ¥ MHTE/IEKTyaTbHOM
pasBUTHUIL.

YcTaHOB/IEHHBIe HAMM HapylIeHNs B 0OMeHe HelfpoMe-
IVATOPHBIX AMIHOKIIC/IOT, CBUZIETE/IbCTBYIOT O IPMYACTHOCTH
UX MeTabONIUTOB K MATOreHe3y TPAH3UTOPHON BEHTPUKY-
noMeranuu, a Hamrare aHTuTen K OBM 06 ayTonMMyHHOM
IPOMCXOXKEHUM PACIIMPEHNSA KEMYJ0UYKOBOII CHCTEMbI MO3Ta
C TIOCTIEAYIOIIMM PasBUTMEM TMIIEPTEH3MIOHHOTO CUHIpOMA.
Broxmmudeckue acrekThl JaHHOTO ABJIEHMA IIOKA TOYHO He
CHBI, @ CABUTY aMUHOKMUCIIOT U1 X METaOO/TUTOB TPV Ha3BaH-
HOJI TATOJIOTMY OYTY He U3ydeHbl. MbI CK/IOHHBI CBA3bIBATDb
TaKoe ABJ/IEHME C Ay TOMMMYHHU3alMell MO3Ia, IIPOMCXOAAIL el
Ha (poHe BHICOKOTO TUTPa aHTUTEN Ha aHTUT€HHYIO arpeccuIo,
HOC/IEAYIOIMM HapylLIeH)eM HeJIpOMeIaTOPHbIX aMUHOKIAC-
JIOT, T/ie C1/Ia BO3/IEJICTBMA 3aBYCUT OT CTETIEHV MUMMYHU3ALUN
HEpPBHBIX K/IETOK, @ U3MEHEHs1 B 0OMeHe HellpOMeMaTOPHBIX
aMMHOKNCTIOT, Pa3BMBalOT IPOTUBOIIONIOKHYIO0 HallpaB/IeH-
HOCTb.

Hesponormyecku - y 85,4% nanjueHTOB, BLIABIUIN IIOTIO-
JKUTEbHBIN cCMITTOM Ipedye, MbIIIeYHBII TUTIEPTOHYC B TPYII-
e (JIeKCOPOB 1 afI[yKTOPOB HIDKHIX KOHEUHOCTEN, TPEMOp
nof60pojKa Ipy OeCIOKOCTBE, IMyIbCUPYIOMUIT OObIION
POIHMYOK, PACXOXEHNE KOCTEll Yyeperna 1o KOPOHAapHOMY
VIV CaTMTTAJIbHOMY LIBY (BCTIEICTBYE CHABIIEHNS IIPECCOPHOIT
30HBI 1O} FHOM IV >keyouka), 9To XapaKTepHO I TUIep-
TEH3MBHOTO CUHZIpoMa. [lofryueHHbIe pe3ynbTaThl YKa3bIBAIOT
Ha TO, YTO HEBPOJIOTMYeCcKas CUMITOMATKa IMIIEPTEH3MBHOTO
CUH/IpOMa, ObIBAET IOJIOKUTEILHOI ITPY PaCIIMPEHIM JKeTy-
JIOYKOBOI CHCTEMBI MO3Ia TOJIBKO B 85% ciy4aes.

Cor/lacHoO MONyYeHHBIX JOIIIEPOMETPUYECKUX TaH-
HbIX, 1pu PXKCM po 8mm (N=3-4Mm), B [IMA obHapy>xmmn
HOBbILIIEHNE MaKCUMAJIbHON cucTommyeckoi (Vmax) u mu-
HMMaJIbHON uacTonudeckoii (Vmin) ckopocTu KpOBOTOKa,
r7ie B cpepHeM Vmax = 58,7 cm/c (N = 45,2 cM/c), Vmin = 14,5
cm/c (N = 13,5 cm/c). [Tocre BbIYMCIEHUS CPefHEN CKOPOCTH
(Vmean) n nupekca pesucrentHocty (IR), okasamocs, 4To 06a
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mapaMeTpa yBenudeHsl: Vmean = 44,2 cm/c (N = 31,7 em/c),
IR = 0,74 cm/c (N = 0,70), (Tab. 1). B Bene Ianena cpepgusisa
CKOPOCTb, TAK)Ke OKa3a/1ach YBE/IMYEHHOI, B CpefHeM Vmean =
17,3 cm/c (N=11,2cm/c). ITomydeHHbIE pe3yIbTaThl YKa3bIBAIOT
He3HA4YMTE/IbHBIN CIIa3M COCYZIOB MO3Ta, YTO XapaKTEePHO 1A
KOMIIEHCVPOBAHHOII (GOPMBI TeMOMHAMIUYECKOT HELOCTATOY-
HOCTH, CITIOCOOCTBYET MOSB/ICHUIO He3HAUYNTE/IbHOI TUITOKCHUN
U peaKy IeHTPaIN3alyyi KpOBOTOKA, TaK KaK MIMEIOT OfV-
HakoBoOe (QU3NOIOTNYeCcKoe HAIlPpaB/IeHNe.

[Tpu PYKCM 60mee 8mMm - no 15MM, B IIMA, Taxoke o6Ha-
PY>KWIU OBBILIIEHVE MAaKCYMA/TbHOI CUCTO/INYECKOT CKOPO-
CTH, Tle MMHUMAaJIbHAS AMACTOIMYeCKasi CKOPOCTb KPOBOTOKA
OKasajachb HIDKe HOpMbL. Vmax = 58,9 cm/c (N = 45,2 cm/c),
Vmin = 11,6 cm/c (N = 13,5 cm/c). VIHEeKC pe3nCTeHTHOCTH
B cpenHeM 6511 - 0,80 cm/c (N = 0,70) 1 nMen TEHAEHIINIO K
HOBBINIEHNI0. B TO >ke BpeMms, CpefHssA CKOPOCThb B BeHe la-
JieHa OCTaBasach MOBBIIIEHHOI!, B cpeffHeM 16,8 cM/c, ofHAKO
HECKOJIbKO MeHbIIIe YeM IIpJ KOMIIEHCMPOBAHHOI MO3TOBOJA
reMOJITHAMIYeCKOJ HeJJOCTATOYHOCTI. DTU Pe3y/IbTaThI yKa-
3bIBAIOT Ha Hamn4ye 3¢ deKTa KOMIPECCUOHHOTO JeCTBIUA
PKCM Ha Tkanb Mo3sra. KoMmmpeccuoHnHoe feiicTBue U JIn-
TEJIbHBIN CIIa3M COCYJJOB MO3Ta, CHVDKAIOT KOMIIEHCATOPHBIE
BO3MOXXHOCTY COCYAVCTOTO PYyC/Ia, HapyIIAOT IpPOLecchl
afjalTalyy LeHTpanbHoI LepebpanbHoil reMopnHamuky. Ha
Halll B3IJIsA]], COXpPaHEeHMe BBICOKOTI CHCTOMIYECKON CKOPOCTH,
MMeeT MeCTO 3a YeT CUCTONMYIECKOTO CEepHedHOro BhIOpoca,
OIJHAKO, CHIDKEHYIE INACTONMNIEeCKON CKOPOCTH, YKa3bIBaeT Ha
HajM4ye CYOKOMIIEHCATOPHOTO MeXaHM3Ma COCYAICTON ay TO-
peryaanuy 1 Havyauo VCTOLIEHNS pe3epBOB ayTOPETry/IATOp-
HBIX MEXaHI3MOB, Ha YTO YKa3bIBaeT ¥ HapacTaHle MHIeKca
COIPOTMBIIEHNA. DTU JAHHBIE YKa3bIBAIOT HA OTCYTCTBIE KOP-
PeALY MEXY CPefHell CKOpOCTH KPOBOTOKa B BeHe [aneHa
U VIHJIeKCa Pe3VCTEeHTHOCTH B IlepefjHeil MO3TOBOII apTepun,
IIpY KOMITEHCHPOBAHHOJ I CyOKOMIIEHCHPOBAHHON TeMOIM-
HaMIYeCKOil HelOCTATOYHOCTBIO, YTO (PU3MOIOTIYECKH JOIDK-
HBI KOPPe/IMPOBATh U UMETb OfYIHAKOBOE HAIIpaBJ/ICHIE.

Taxum o6pasom, Hapactanue 3¢ HeKTa KOMIPECCHOHHOTO
neitctBus PYKCM Ha HepBHYIO TKaHb, HapyllleHMe cTaTuiec-
KOJl ayTOperysalNy apTepuaabHON COCYAUCTON CUCTEMBI
MO3Ta 1 MCTOIIEHJe ay TOPEryIATOPHOTO pe3epBa BEHO3HOII
CUCTEMBI MO3Ta IIpM BEHTPUKY/IOMETAINY YKa3bIBAIOT Ha
Ha/In4ye TUIepTeH3MIOHHOTO CUHAIPOMA.

O6cyxpast 1 COMOCTAB/AS IONYIeHHbIE Pe3yIbTaThl
BbIABUNNM cnepyiolee: mpu PYKCM mo 8 MM, cHmkenne ObM
u tupa aututen K ObM, He KOppeNUpYIOT C MOBbIIIEHNEM
nHpeKca pesucteHTHOCTY B [IMA 1 cpepiHelt CKopocTu Kpo-
BOTOKA B BeHe [ajleHa, TaK KaK MMEIOT IPOTUBOIIOTIOXKHOE
¢dusnonornyeckoe 3Ha4YeHME, TOTHA KaK C HEBPOIOTUYIECKO
CUMIITOMATUKOJ VIMEIOT OAVIHAKOBYIO TEH/IEHIUIO U B KOM-
IUIeKCe YKa3bIBAIOT Ha IIOBbIIIEHNE BHY TPVKETYLOYKOBOTO
nasnenus. [Ipu PKCM ot 8 - 15 MM, OBM coxpaHseTcs Kak
IpHU pacmIMpeHun 1o 8 MM, ofHaKo, TUTp aHTuTen kK ObM
UMeeT TeH/IEHI[MIO K He3HAYVTeJIbHOMY ITOBBIIIEHNIO, YTO
yKaspiBaeT Ha GOpMUPOBaHNME MMMYHNTETA K MIMEBIINMCS
nHOGeKUMAM. DTH Pe3y/IbTaThl YKa3bIBAIOT Ha Ha/MMYMe He-
3HAYNTENbHBIX MOPGOPYHKIMOHATPHBIX M3MEHEHNI, KaK
B TKaHH, TaK I B COCYJaxX MO3ra, C COXpaHeHMeM QYHKIM-
OHAJIbHBIX CYOKOMITEHCATOPHBIX MEXaHM3MOB HapyIIeHNs
MO3TOBOJI TeMOJAVHAMNUKI B pe3yabTaTe ayTOMMMYHM3a-
L.
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IIpu P2)KCM pmo 8 MM, HapylaeTcs CMHTe3 Hellpoak-
TUBHBIX aMIHOKIICIIOT, B BUJie TIOHVDKEHMsI BO30OY>KIAIOLINX
(rmyTamar - acnapt) u nosbliienne Topmossamyx (FAMK u
IIMLVH), ofHako, mpyu PJKCM ot 8 - 15 MM Kak Bo36yXza-
IOLIJe, TaK ¥ TOPMOS3sIIVe HEeVPOaKTVBHbIE AMUHOKVC/IOTBI
MIMEIOT TeH/ICHLIMIO K He3HaYMTe/TbHOMY ITOBBIIIEHUIO, TO €CTh
K BOCCTQHOBJIEHMIO, HO HIDKe ¢usnonorndeckux Hopm. Ha
Halll B3IJIA/, TAaKOe HallpaBjIeHVe CMHTe3a HeNPOAKTUBHBIX
aMMHOKVICTIOT, SIBJIAETCSA Pe3y/IbTaTOM TaKXKe ayTOMMMYHM-
3aLMM MO3Ta BCJIEACTBIUE MepeHeCeHHBIX BHYTPUYTPOOHO
BUPYCHBIX MH(EKUMIL. YPOBEHD M3YUeHHBIX HelfPOaKTHBHBIX
aMUHOKICIOT U TeMOAMHAMUYeCKIX MoKasaTeneil B [IMA
u B BeHe [ajieHa, MMEIOT OfJMHAKOBYIO TEHJEHIUIO KaK Ipu
PXXCM po 8 mMm, Tak u npu PXKCM ot 8 - 15 mm. ITagenne
AVACTONIMYECKOTO JaB/IeHUA C COXpaHEHMeM YPOBHS Heli-
POAaKTUBHBIX aMuHOKUCHOT, npu PYKCM ot 8 — 15 MM, MbI
CKJIOHHBI CBSI3BIBATD C Pa3BUTHEM HeP(y3MOHHBIX HAPYLIEHNIT
B apTepuaIbHO—BEHO3HBIX aHACTOMO30B IIPUBOJAIINX K IUC-
LVIPKY/ISITOPHBIM reMOIMHAMIYeCKIIM iucTOHMAM B [IMA 1 B
BeHe [anieHa. PasBuTue He3HAYMTETbHONM TKAHEBON TUITOKCUI I
TUIIEPKAITHNUY, YTO TAK)Ke CIIOCOOCTBYIOT HAPYLIEHNIO OOMeHa
U CYIHTEe32 HeVIPOaKTVBHBIX aMIHOKVUCTIOT.

Tabnuua 1.
Mokasarenu uccnepyembix napameTpos
HasbiBanune Pacumpenne Pacwupenue
uccnegyemoro enyfo0uKoB MENYAOYKOB P
napametpa mo3ra o 8 mm. mosra ot 8 -~ 15
MM.
MIMA:
V max mm/c 58,7 58,9 P<0,05
V min mm/c 14,5 11,6 P<0,05
V mean mm/c 44,2 47,6 P<0,05
IR 0,74 0,80 P<0,05
Bena lanexa
V mean mm/c 173 16,8 P<0,05
0BM 12% 12,1% P<0,05
AxTutena k ObM 35% 30,2% P<0,05
[nyTamar 17% 15% P<0,05
Acnaprar 15,5% 14,8% P<0,05
TAMK 18,2% 16,3% P<0,05
Muumn 20,3% 17,8% P<0,05
GFAP 1,5 9,2% P<0,05
2-GP 9,4% 7,1% P<0,05
Bupycbi:
Kokcakm A 68% 68% P<0,05
Kokcaku B 71% 71% P<0,05
Liutomeranosupyc 86% 86% P<0,05
KpacHyxu 52,1% 52,1% P<0,05
[epnec npoctoit 40% 40% P<0,05

GFAP Z-GP npu PYKCM fo 8 MM, NMeIOT OMTHAKOBOE
Hanpasenne ¢ IR B IIMA 1 Vmean B BeHe [ajieHa B CTOpoHY
MIOBBIIIEHNA 1 TIPOTVBOIIONIOKHOE B CTOPOHY IOHIDKEHNA C
OBM, anturemamu x OBM, ¢ BO36y K IaIOIIVIMIL I TOPMOSSIIINIMI
HEepOAKTUMBHBIMU aMUHOKUCHOTaMu. /lanbHelee nx
tectuposanue npu PYKCM 6ornee 8mm - o0 15MM, Takxe

BBIABIIIO IIOBBIIIEHNE, OJHAKO, C TeH/IeHIUell K yMEeHbIIeHUI0
ux Kommdectsa. [ToctymeHne rinocnenduiecknx 6eIKoB
B KPOBb, BBICTYIaIlNe B POJIb aHTUTEHHBIX CTpecc
- (baKTOpOB, CIOCOOCTBYET ayTOMMMYHU3ALUU HEPBHOI
TKaHM, TOBBIIIAIOT ITPOHNI]AEMOCTD TeMaTO9HI[eaTIecKOro
6apbepa. TeHAeHIMA K YMEHbIIEHUIO MX KOMUYECTBA
PasBUBAIOT HANpsKeHUe KIeTOYHOTO MMMYHMUTETA, Ha 4TO
yKa3bIBaeT TeHJeHIMA K IIOBBIILIEHNIO KOMYeCTBA aHTUTEN K
OLBM. ITonaraem, HapyleHue reMOAVHAMIUYeCKIX TIOKa3aTesieit
Mosra cBs3ano umeHHo ¢ GFAP u -GP anTurennoi
ayToceHCHOMMM3alell HepBHOI TKAHYU HapyLIAIOIie CHHTe3
1 06pasoBaHUe MIUEVHA.

3aKnioueHue

CpenHssa CKOpOCThb B BeHe lajieHa 11 TeCHO CBA3aHHBII C
Hell MHAeKC pesucteHTHOCTH B [IMA, sABNAIOTCA Hambonee
He3aBUCUMBIMMI TOKa3aTeIAMM COCTOAHUA COCYRUCTOTO
pyc/ia MO3ra B C/Iy4ae BbIACHEHMA HaTM4IMA WIN OTCYTCTBUA
TUIIepTeH3MOHHOTO cuHpoMa. HapacTanue BupycHoii ayTo-
MMYHM3aIIMY MO3Ta, TIOSAB/IeHIE TIIMOCTIeIpIYecKIX ay TOaH -
TUTeHHBIX 0€/KO0B, moHKeHre OBM u tutpa antnren k ObM,
HapyleHe 6aaHca B 0OMeHe HelIpOaKTUBHBIX aMITHOKUCIIOT
B CTOPOHY TOpMO3sIuX, HezaBucyumMo ot PYKCM crocobe-
TBy10T nosbineHno IR B IIMA u nuHeltHOI CKOPOCTH B BeHe
lanena. ITosbimenne IR B [IMA u coxpaHeHMe IOBbIIIEHHON
Vmean B BeHe [anena mpu PYKCM ot 8 — 15 MM, XapaKTepHbI
UL HAPYIIEHNU A COCYAMUCTON ay TOPETY/IALIMY U 3aBUCAT OT CTe-
IIeH! MCTOLIEHN ayTOpPery/IATOpHOro pedepsa. Hapymenne
MO3TOBOJ TeMOJJMHAMMKM IIPY BeHTPUKYIOMeTaINM, B BU/Je
3aTPY/JHEHHOTO BEHO3HOTO OTTOKA B BeHe [ajeHa, ABIAeTCA
CIIefICTBYIEM HapYILIEHNs TKaHeBOlI epdy3uy Ha ypoBHe ap-
TepuaIbHO-BEeHO3HBIX AHACTOMO30B IO/[BEPTIINXCs BUPYCHOM
arpeccuy ¥ HaXOfATCA B IMPAMOI 3aBUCUMOCTM OT CTelleHU
MMMYHU3AIMM COCYIUCTOTO PYC/a, OTpaXkaeT 3aBUCUMOCTD
BEHO3HOT'O OTTOKA OT CTEIeHM TAXKEeCTU NepeHecHInX Hepu-
HaTanbHBIX MoBpexpennit [ITHC.

Jonmneporpadus ApnsgeTcss BecbMa MHGOPMATUBHBIM
METOJIOM MCCTIef0OBaHMA IIpY TPAaH3UTOPHON BEHTPUKY/IO-
MeTajMy MO3Ta C TMIEePTEeH3MOHHLIM CHHJPOMOM, PeanbHO
oTpakaeT (asoBble M3MEHEHMs MO3TOBOIO KPOBOTOKA Ha
runokcuio. lllnpokoe nmprMeHeHne JUHAMIYECKOTO JIOTIIIIe-
POMeTPIYECKOT0 UCCTIeJOBAHMA IIeHT PATbHOM FeMOTHAMIKY
Iepe6panbHOTO KPOBOTOKA, JACT BO3SMOXKHOCTD IIPaBUIbLHO
Hofo6paTh /ieueHe, HallpaB/IeHHOE Ha CHIDKEHMe MaKCYMAJTb-
HOJ1 CKOPOCTY KPOBOTOKA 1 MHTIEKCA PE3UICTEHTHOCTI.

VIsyueHne runepTeH3MOHHOTO CMHPOMA ITPU BEHTPUKY-
JIOMETajIny, TI03BOJIMIIO, MOATBEPAUTD 3HAYMMOCTb BHYTPUYT-
po6Hoit BupycHoit unpexiym B passutun PXKCM, nmeromas
pucK GopMMpoBaHNA apTepyaTbHbIX COCYAMNCTBIX HAPYIIEHMUI
Y BEHO3HBIX JMCIVPKYIATOPHBIX AMCTOHUIA, C MOCTERYIOUM
Pas3BUTHEM IMIIEPTEH3MOHHOTO CHHIPOMa MO3Ta.

AKTya/bHOCTD TaHHOU PabOTHI 3aKIIF0YAETCA B TOM, YTO
IS IOATBEPKeHVA Ha/IMIUA TUIIePTeH3UBHOTO CUH/IPOMA,
HeJIOCTaTOYHO Ha/luyye M3MeHEeHHBIX TeMOJMHAMUYIEeCKIX
TIOKasaTesiell mepefiHell MO3TOBOI apTepuy, BeHbl laneHa,
HCI 1 HeBpONIOTMYeCKOi CMMITOMATUKH, @ TIOATBEPXK/eHNe
HPUCYTCTBYA MPOTUBOMO3TOBBIX aHTUTEN, TaK KaK MMEHHO
ay TOMMMYHU3ALVS CIOCOOCTBYET NOSBICHUIO BEHTPUKYTIOMe-
rajIiny ¢ TeMaTOMMKBOPHBIMM HapyIeHUAMY U OBBIIIEHEM
TaBJIeHMA B XKeTy/I04KOBOI CHCTeMe MO3Ta.
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IN MEMORIAM

EUGENIA BIVOL - UN PILON AL SERVICIULUI DE NEFROLOGIE

O amprenta a tristetii si durerii poarta
pentru noi, cei de la Universitatea de Stat
de Medicind si Farmacie ,,Nicolae Teste-
mitanu”, ziua de 12 decembrie 2007. In
aceasta zi, la o varsta timpurie s-a intre-
rupt firul vietii colegei noastre, medicului
Eugenia Bivol, conferentiar universitar la
catedra Medicina internd nr. 2, sef sectie
nefrologie la Spitalul Clinic Republican.
A plecat dintre noi un talentat pedagog
si savant, bun specialist, o fire blanda si
nobild, compétimitoare fatd de pacienti,
care a stiut sa le acorde o ménd de ajutor,
salvind multe vieti omenesti.

La 4 decembrie regretata Eugenia Bi-
vol ar fi implinit varsta de 60 de ani. Insusi
itinerarul biografic denota traiectoria as-
cendenta a destinului sdu. Se naste la finele

sa dezvolte la discipoli gandirea clinica,
aptitudini profesionale si o atitudine
extrem de responsabila fata de viitoarea
profesie.

Valoroasi a fost si activitatea stiintifi-
cd a conferentiarului universitar Eugenia
Bivol, care pe langd teza de doctor in me-
dicina gi-a gasit reflectarea in numeroase
lucrari stiintifice si metodico-didactice,
au fost prezentate in cadrul forurilor sti-
intifice nationale i internationale.

A participat activ la formarea si pro-
movarea cadrelor profesoral-didactice
tinere in domeniul profesat.

Conferentiarul universitar Eugenia
Bivol a aparat §i promovat cu insistenta
principiile fundamentale si cele mai no-
bile traditii atat in invitamantul medical

anului 1949 in satul Grusevo, Dubdsari.

Absolveste cu mentiune scoala medie nr.1

din Chisindu in 1966. In acelasi an este admisa la Institutul
de Stat de Medicing, iar in 1972 i-a fost inmanata diploma de
absolvent. Astfel, isi vede realizat visul mult ravnit de a deveni
medic, ca ulterior sa exercite cu discerndmént §i competenta
profesia indragitd, preferdnd calea cautarilor i perfectiunii.

Intre 1972-1973 este secundar clinic la USMF ,,Nicolae
Testemitanu”, in perioada 1973-1976 activeaza la Policlinica
Nr.4 in functie de medic internist de circumscriptie. In 1976
devine sef sectie la Policlinica Nr. 11. In anul 1981 este men-
tionata cu distinctia de stat ,,Pentru excelenta in activitate” In
1983-1984 preia conducerea Policlinicii Nr.11. A urmat apoi or-
dinatura clinicd la USMF ,,Nicolae Testemitanu” (1984-1986),
fiind angajatd, ulterior, in functie de sef sectie pulmonologie la
Spitalul Clinic Republican (1986-1988).

Din 1988 péna la ultima suflare conduce cu frumoase
aptitudini manageriale si multd daruire sectia de nefrologie a
Spitalului Clinic Republican. In 1996, cu brio sustine teza de
doctor in mediciné cu genericul: ,,Aspecte clinice §i imuno-
biochimice ale pielonefritelor cronice”. Din 2002 detine titlul
stiintifico-didactic de conferentiar universitar la catedra
Medicini Internd Nr.2.

A fost un talentat si experimentat pedagog si educator, care
punea mult suflet in complicata operé de formare a specialistilor
medici. Cursurile si seminarele tinute de conferentiarul Bivol se
distingeau printr-un inalt nivel teoretic si metodologic, capabil

superior si cercetarea stiintifica, cat si in
serviciul de nefrologie si alte domenii
importante ale sistemului de sanatate.

Domnia sa a fost un om de o modestie rard, un patriot
al profesiei,Alma Mater si neamuluii, un model de atitudine
civica si comportament etic, care a servit drept exemplu pentru
discipoli si colegi.

Activitatea multilaterald, zi de zi cu daruire si sacrificiu in
calitate de pedagog si medic internist, sutele de gérzi efectuate
in clinica si nenumaratele deplasiri in cadrul AVIASAN in
toate colturile tarii au fost de multe ori in detrimentul familiei
si nu o data in defavoarea sanatétii personale.

Drumul conferentiarului universitar Eugenia Bivol pe acest
pamant s-a intrerupt prea devreme, ldsand in inimile noastre
durere si regret. Cu trecerea in nefiintd a conferentiarului Eu-
genia Bivol comunitatea universitara si cea medicala din tard a
suferit o pierdere grea, irecuperabild. Sa-i fie vesnicd amintirea,
crezul si fapta de pedagog si educator experimentat, Medic
consacrat i Om de omenie.

Ion Ababii,
rectot, profesor universitar,
academician al AS a RM
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RECOMANDARI PENTRU AUTORI

1. Revista medicald stiintifico-practicd ,, Arta Medica” publica editoriale,
lucrdri originale, referate generale, studii de cazuri clinice, recenzii de cdrti si
reviste, referate din literatura de specialitate, corespondente (opinii, sugestii,
scrisori), informatii medicale.

2. Materialele ce se trimit spre publicare revistei ,,Arta Medica” vor in-
clude: varianta dactilografiati la doud randuri, mdrimea caracterelor - de
14 puncte, pe o singurd fatd a colii de hartie, in doud exemplare (una din ele
cu viza sefului clinicii sau organizatiei de unde provine lucrarea); versiunea
electronicd in format Microsoft Word.

3. Manuscrisele, impreund cu o cerere de publicare din partea autorilor,
vor fi predate sau vor fi adresate secretariatului revistei pe adresa MD-
2025, Chisindu, str. N. Testemitanu 29, Spitalul Clinic Republican, et. 12,
tel.: 72-92-47; 20-55-22; 0-7951-4373.

4. Nu se vor trimite spre publicare articole ce au apdrut ca atare si in alte
publicatii medicale.

5. Articolele vor cuprinde in ordine urmdtoarele elemente:

a. titlu concis, reflectind continutul lucrdrii;

b. autorii vor fi trecuti cu nume si prenume complete, titluri profesionale
si stiintifice, institutia unde lucreazd;

c. schema lucrdrii va cuprinde: introducere, material si metodd, rezultate,
discutii si concluzii, bibliografia;

d. rezumatele vor fi atdt in limba romdnad cdt si in limba englezd cu titlul
tradus(obligatoriu);

e. referintele bibliografice vor cuprinde obligatoriu: autorii (numele §i
initiala prenumelui), titlul articolului citat (in limba originald), revista (cu
prescurtarea internationald), anul aparitiei, volumul, numdrul paginilor.

Ex.:

1. DEVANEY E ]. - Esophagectomy for achalasia: patient selection and
clinical experience. Ann Thorac Surg. 2001; 72(3):854-8

6. Dimensiunile textelor (inclusiv bibliografia) nu vor depdsi 12 pagini pen-
tru un referat general, 10 pagini pentru o cercetare originald, 5 pagini pentru
o prezentare de caz, 1 pagind pentru o recenzie, 1 pagind pentru un rezumat
de pe o lucrare strdind. Dimensiunea unei figuri sau a unui tabel va fi de cel
mult 1/2 pagind tip A4, iar numdrul tabelelor si figurilor din text va fi de cel
mult jumdtate minus unu din numdrul paginilor dactilografiate.

7. Fotografiile, desenele vor fi de o calitate bund si foarte bund, find prezen-
tate la redactie in original (sau scanate la o rezolutie de 300 dpi in format
TIFF).

8. Articolele ce nu corespund cerintelor mentionate mai sus vor fi returnate
autorilor pentru modificdrile necesare.

9. Pentru informatii suplimentare contactati secretarul de redactie la tele-
foanele (+37322) 205522, (+373) 6978 7700 sau prin e-mail la adresa eduard.
bernaz@artamedica.md
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