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ARTICOLE ORIGINALE

SINDROMUL DE AGRAVARE RECIPROCA LA BOLNAVII
CU COLECISTITA ACUTA DE VARSTA iNAINTATA
SISENILA CU BOLI ASOCIATE GRAVE

RECIPROCAL AGGRAVATION SYNDROME IN SENILE PATIENTS
WITH ACUTE CHOLECYSTITIS WITH SEVERE COMORBIDITIES

I. Ciutac
Dr. in med., conf. univ.

Catedra Chirurgie nr. 1,,Nicolae Anestiadi’; Cursul Endoscopie, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Rezumat

I lucrare sunt elucidate manifestérile clinice ale colecistitei acute la un lot de 401 bolnavi de varstd inaintata si senila cu tare concomitente
grave. Este descris si analizat sindromul de agravare reciprocd a patologiei de baza cu patologia cardiovasculard, diabetul zaharat si ciroza
sub- si decompensata, stare care epuizeaza puterile de rezerva si agraveaza starea organismului, si care dicteazd aplicarea de urgentd a
chirurgiei miniinvazive laparoscopice — colecistolitostomia laparoscopica. Aplicarea tacticii miniinvazive la apogeul puseului de colecistita
acutd duce la diminuarea intensitdtii sindromului de agravare reciproca.

Summary

Authors present clinical features of acute cholecystitis in a group of 401 senile patients with severe comorbidities. Reciprocal aggravation
syndrome of the main disease with cardiovascular pathology, diabetes mellitus and liver cirrhosis is described and analyzed, a situation
that exhausts the compensatory reserves and worsens the general state and impose emergency or urgent performance of mini-invasive
laparoscopic surgery: laparoscopic cholecystolithostomy. Mini-invasive tactics in an attack of acute cholecystitis leads to decrease of the

reciprocal aggravation syndrome.

Actualitatea problemei

Cu mai mult de 100 de ani in urma eminentul clinicist rus S.
P. Botkin a relatat despre dereglérile reflectorii din partea cor-
dului in colica biliara [1]. Investigatiile clinice au demonstrat ca
aproximativ 52% de bolnavi cu colecistita suferd de cardialgie,
in 16,2 cazuri apar dereglari ale ritmului cardiac, iar la 60% din
pacienti survin schimbari difuze ale miocardului, care se accen-
tueazd in colecistita distructiva, care deruleazi cu intoxicatie
severd [3]. In declansarea leziunilor miocardului la bolnavii
cu colecistitd acutd in afard de actiunea reflectorie a veziculei
biliare asupra inimii tot mai mult s-a relevat factorul toxic in
aparitia tulburdrilor functiei sistemului cardio-vascular [8].

Alti autori [4] considerd cd accelerarea ritmului cardiac,
aparitia extrasistolelor si a fibrilatiei atriale, acutizarea tulbu-
rarilor circulatiei coronariene pana la infarct se datoreaza cu
preponderentd agravirii insuficientei coronariene la moment
la bolnavii cu cardiopatie ischemica, din cauza colecistitei acute
distructive si complicatiilor ei (icter mecanic, pancreatitei etc.)
factorul declansator principal fiind progresarea si cresterea
intoxicatiei.

Agravarea patologiei de bazi si a celor concomitente se mai
observi si in colecistita acutd asociatd cu diabetul zaharat. Se stie
calabolnavii cu diabet zaharat colecistita acuta evolueaza mai grav

ca de obicei. Dezvoltarea procesului inflamator in vezicula biliard
conduce la decompensarea metabolismului glucidic, in rezultatul
cdreia se declanseaza acidoza subcompensatd, apare intoleranta
tesuturilor la glucide, se mareste rezistenta bolnavului la insulind
[2, 6]. Pe acest fond se inrautatesc proprietatile reologice ale san-
gelui, se mareste potentialul trombogen, acest proces fiind cu atét
mai accentuat, cu cét este mai mare vechimea diabetului [2]. Este
diminuatd rezistenta la infectia bacteriana la bolnavii cu diabet
din cauza micsorarii activitatii fagocitare a leucocitelor, survine
depresia imunologica generala [7, 8]. Toti acesti factori predispun
la dezvoltarea rapida a schimbarilor distructive din colecist si care
conduc rapid la complicatii septicopurulente. Are loc agravarea
reciprocd a ambelor patologii, iar dozele de hipoglicemiante ad-
ministrate pana la boald sunt insuficiente. Factorii suplimentari ai
aparitiei sindromului de agravare reciproca este varsta, caracterul
patologiei concomitente, gravitatea diabetului, virulenta infectiei,
reactivitatea organismului [2, 6, 9, 10].

O altd patologie, care se poate agrava pe fundal de colecistitd
acuta este ciroza sub- si decompensatd, care se poate complica
cu progresarea insuficientei hepatocelulare si ascitei [5].

Scopul lucrarii

Analiza corelatiei sindromului de agravare reciprocé a co-
lecistitei acute cu patologia concomitenta cardiovasculara, a
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diabetului zaharat si cirozei sub- si decompensate la bolnavii
in etate cu risc operator major.

Material si metode

Sub supravegherea noastra au fost 401 pacienti cu colecistitd
acutd, de vérsta inaintata si senila cu tare concomitente grave,
selectatiin perioada anilor 1981-2009. Barbati au fost 115, femei
286. Analiza varstei a aratat ca 166 (41,4%) pacienti au avut
varsta intre 61-70 ani, 172 (42,9%) - intre 71-80 ani, 56 (14%)
— intre 81-90 ani, iar la 7 (1,7%) varsta a variat intre 91-97 ani.
Mai mult de jumitate dintre pacienti 235 (58,6%) au fost mai
in varsta de 70 ani. La laparoscopie colecistita catarala depistatd
in 126 (31,4+2,3%) de cazuri, flegmonoasa in 242 (60,3+2,4%)
de cazuri si flegmonoasa-gangrenoasd in 33 (8,2+1,4%) cazuri.

In afard de aceasta, la majoritatea bolnavilor - 290
(72,342,2%) - colecistita acutd a fost complicatd. Patologia
cailor biliare identificata la 133 bolnavi — 121 coledocolitiaza
dintre eila 24 cu papilostenoza asociata, 12 pacienti cu papilos-
tenozd izolatd. Din acesti bolnavi in 110 cazuri coledocolitiaza
si papilostenoza s-a complicat cu icter mecanic din care la 49
suplimentar s-a constatat colangitd acuta insotita de insuficienta
hepaticd acuta.

Infiltrat paravezicular s-a constatat in 122 (42,1+2,9%)
cazuri, pancreatita edematoasd — in 76 ( 26,2+2,6%) cazuri,
abces paravezicular in 9 (3,1+1,0%) cazuri, peritonitad locala in
23 (7,941,6%) cazuri, peritonita difuza in 9 (3,1+1,0%) cazuri.
La mai mult de 1/3 din pacienti complicatiile au fost multiple.

Majoritatea bolnavilor s-au internat in stare gravé, cauzata
de patologia cardiovasculard, pulmonard, endocrinologica,
acutizate de declansarea colecistitei, iar in multe cazuri si de
intoxicatia provocata de inflamatia distructiva a colecistului si
icterului mecanic.

Patologia cardiovasculara in diferite combinatii s-a intalnit
practic la fiecare bolnav. Din acest contingent boala hipertonica
constatata la 204 (50,9+2,5%,p<0,001) pacienti, cardiopatie
ischemicd cu angor pectoral de efort sau stabil la 207 pacienti,
infarct miocardic acut la internare pe fundal de colecistitd
distructivd la 5 (1,240,5%,p>0,05) pacienti, tulburéri acute
ale circulatiei miocardului la 9 (2,2+0,7%,p<0,05) pacienti,
infarct miocardic vechi la 34 (8,5+1,4%,p<0,001) pacienti,
care 9 (26,5%) l-au suportat dublu, tulburari de ritm si con-
ducere (fibrilatie atriald, bloc de conducere gr I-II-III) la139
(34,7+2,4%,p<0,001) pacienti, insuficienta circulatorie gr.
II-ITI-IV-V la 153 (38,2+2,4%,p<0,001) pacienti, vicii mitrale
siaortale la 9 (2,2+0,7%,p<0,05) pacienti. La bolnavii cardiaci
in 151 (37,742,4%,p<0,001) cazuri a fost depistatd patologia
ficatului: hepatite cronice de staza avea 123 (81,5%) si ciroze
hepatice - 28 (18,5%).

Patologia pulmonard a fost depistatd la 203 (50,6+2,5%)
bolnavi. La 173 (37,7+2,4%,p<0,001) bolnavi a fost diagnos-
ticat pneumosclerozd difuzd cu emfizem pulmonar. Bronsitd
cronicd obstructivd asociatd cu altd patologie pulmonara
marcata in 113 cazuri din care la 16 (14,2%) cu component
astmatic. Din cazurile enumerate insuficienta respiratorie gr.
II-I1I a fost constatatd la 42 (10,5+1,5%,p<0,001) pacienti.
La 7 (1,7+0,6%,p<0,05) bolnavi au fost diagnosticate diferite
forme ale tuberculozei, iar la 11 (2,7+0,8%,p<0,01) bolnavi s-a
constatat la internare pneumonie acuta.

Diabetul zaharat a fost depistat la 50 (12,5+1,7%,p<0,001)
bolnavi, dintre care la 8 (16,0%) — forma grava. Obezitate de
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gr. II-1II a fost observatd la 64 (15,9+1,8%) pacienti, la 15
(3,7+0,9%) - casexie senild. In 8 (1,9+0,7%,p<0,05) cazuri a fost
constatatd hemiparezd dupd ictus cerebral, in 64 (15,9+1,8%)
cazuri fiind identificata altd patologie. La lotul de 401 bolnavi
au fost depistate in total 1584 maladii sau in mediu céte 3,9+0,3
maladii.

Vérsta bolnavilor, patologia concomitenta severd, complica-
tiile multiple, au determinat la acesti pacienti un risc operator
major, din care cauza li s-a aplicat colecistolitostomia laparo-
scopica miniinvaziva in diferite variante, ca prima etapa sau
metoda definitiva a tratamentului chirurgical.

Particularitdtile manifestarilor clinice ale bolii

Diagnosticul clinic al colecistitei acute, atat la etapa prespi-
taliceasca, cat si in conditiile de stationar, la bolnavii de varsta
inaintata si senild (mai ales dupé 70 ani) adesea este dificila.

In primele 24 ore de la debutul bolii la 147 (36,7+2,2%,
p<0,001) bolnavi internati, tabloul clinic a fost clar. Insi mai
tarziu de 24 ore, manifestérile clinice incep sd devina atipice,
din cauza intoxicatiei care progreseaza repede, precum si din
cauza agravarii functiei si a altor organe si sisteme ce suferd din
cauza tarelor concomitente. La o buna parte din acesti bolnavi
patologia asociatd devine dominants, iar la o parte dificultétile
deseori apar nu atét in constatarea faptului posibilitétii existen-
tei procesului inflamator in colecist, ci in interpretarea corectd
a gradului de manifestare morfologicé a inflamatiei. Dupa ma-
terialul nostru, stabilirea diagnosticului corect nu a intampinat
dificultati numai in 46% din cazuri bazate pe datele clinice, in
celelalte simptomatica clinicé a fost stearsa din diferite cauze.

Sindromul dureros, mai mult sau mai putin pronuntat s-a
depistat la toti pacientii, insé localizarea durerilor in rebordul
costal drept a fost numai in 55,2+2,5% (p<0,001). In rest dure-
rile s-au repartizat in felul urmétor: in rebordul costal drept si
regiunea epigastrald — 23,2%, in etajul superior — 13,5%, flancul
drept al abdomenului - 5,2%, regiunea mezogastrald - 2,3%,
dureri retrosternale si regiunea inimii — 3%.

La 58,0+2,5% (p<0,001) din pacienti, pe fundalul bolii de
baza, s-au intensificat cardialgia sau alte simptome, uneori ele
tiind dominante, legate de patologia concomitenta.

La palparea abdominald dureri in regiunea colecistului s-a
determinat in 30,1%, rigiditatea musculard 20,4%, infiltrat in-
flamator 7,8%, dureri vii sau moderate in rebordul costal drept
55,2% cazuri. La 18,7+2,4% (p<0,001) bolnavi interpretarea
palpatiei a fost impiedicatd de gradul de obezitate (grosimea
peretelui abdominal) sau a casexiei senile. Contractura mus-
culard incerta a fost semnalata in 40,0+2,4% (p<0,001) cazuri.

Predominau semnele generale de intoxicatie: tahicardie
accentuatd — in 70+2,3% (p<0,001) cu asocierea frecventd a
tulburarilor de ritm, greturi - 70,5+2,3% (p<0.001), voma -
65,0+2,4% (p<0,001).

Febra predomind: subfebrilitatea — 47,4%, in 24,7% ea este
mai mare de 38gr., in 27,9% cazuri febra lipseste. La multi pa-
cienti s-a observat un dezechilibru intre frecventa pulsului si
reactia febrei. La 50% dintre bolnavi cu colecistita distructiva
si subfebrilitate a corpului pulsul ajunge la 90-100 batéi pe min.

Datele analizei de sange nu corespund stérii reale a proce-
sului inflamator (Tabelul 1).

Analizele sangelui periferic la bolnavii pana la 70 ani au
demonstrat cd leucocitoza a fost prezentd in 83,7%, in grupa
bolnavilor cu varsta de la 71 pana la 80 ani nivelul leucocitozei
este de 71,7%, la bolnavii de 81-90 ani numarul pacientilor cu
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Tabelul 1
Repartizarea bolnavilor in dependenta de datele analizei de sénge (leucocitoza si leucoformula)
Numarul leucocitelor Leucoformula
Varsta ridicat norma Devieriin stanga Norma Total
Abs. % Abs. % Abs. % Abs. %
61-70 139 83,7 27 16,3 151 91 15 9 166
71-80 125 n,7 47 27,3 156 90,7 16 9,3 172
81-90 36 64,3 20 35,7 50 89,3 6 10,7 56
90-99 4 57,7 3 42,3 6 87,7 14,2 7
Total 304 75,8 97 24,2 363 90,5 38 9,5 401

leucocitozd scade pana la 64,3%, iar la bolnavii de 90-99 de
ani leucocitoza s-a constatat doar la 57,7%. Totodatd, leuco-
formula cu deviere in stinga a fost depistatd la aproximativ
90,5+1,5%(p<0,001) in toate categoriile de varstd, iar gradul
de deviere al leucoformulei spre deosebire de leucocitozd nu
depinde de varsta.

O metoda diagnosticd inalt informativé la bolnavii cu
colecistitd acuta este USG. In pofida unor probleme de pre-
gatire adecvatd a pacientilor cétre investigatie, concrementele
in vezicula biliara la examinarea primara au fost depistate in
95,0+1,1% (p<0,001) din cazuri. In acelasi timp sub suprave-
gherea noastré au fost 153 (38,2+2,4%, p<0,001) bolnavi cu
insuficienta circulatorie, ficat marit si dureri necaracteristice
in abdomen, iar 28 (6,9+1,3%,p<0,01) avand ciroza hepatica.
La o parte din acesti bolnavi cu lichid in cavitatea abdominala
s-a depistat ,,conturul dublu” al veziculei biliare. Acelasi lucru
s-a observat si in colecisto-pancreatita cu prezenta lichidului in
spatiul subhepatic, USG aratand prezenta colecistitei distruc-
tive, care nu totdeauna a fost confirmati la laparoscopie. O
contradictie in acest sens este cd in hepatita si cirozd in multe
cazuri vezicula biliard este cu staza, ceea ce la USG poate fi
interpretata ca hipertensie biliard, mai ales dacd se depisteazd
si calculi in lumenul colecistului. Toate aceste cazuri au fost
rezolvate prin laparoscopie.

Sindromul de agravare reciprocd (SAR) in colecistita

acutd si patologia cardiovasculard.

Din 401 bolnavi la 360 (89,8+1,6%,p<0,001) s-a depistat
cardiopatie ischemicd (CI) manifestatd in 95 (23,7+2,1%,
p<0,001) de cazuri prin angor pectoral de efort, 112 (27,9+2,2%,
p<0,001) angor pectoral stabil, 153(38,2+2,4%, p<0,001) insu-
ficienta circulatorie gr. IT-III-IV-V (dupa NIHA). Durata bolii
coronariene a fost de la 2 pana la 30 ani. La 204 (50,9+2,5%)
bolnavi cardiopatia ischemicad s-a asociat cu boala hipertonicd
gr.JI-II1, din care la 34 (8,5+1,4%,p<0,001) s-a depistat infarct
miocardic vechi, la 50 (12,5+1,7%,p<0,001) bolnavi s-a asociat
si cu diabet zaharat, iar la 28 bolnavi cirozd hepatica din care
la 10 ciroza a fost sub- i decompensata.

La bolnavii cu CI in 139 (34,7+2,4%) cazuri situatia bolna-
vilor a mai fost agravatd de diferite tulburéri de ritm si con-
ducere printre care si fibrilatia atriala in 24 (173%) de cazuri,
survenita pe fundalul 1 CI si bolii hipertonice. Caracterul si
cauza fibrilatiei atriale precum si ale altor deregliri de ritm in
colecistita acutd au fost depistate in baza anamnesticului (fisa
de ambulator), datelor clinice si ECG. Cardiopatia ischemica,
boala hipertonicd, sunt factori agravanti ai riscului operator.
Agravarea insuficientei coronariene si ale tulburérilor de ritm,
ischemia miocardului, contribuie si mai mult la inrdutatirea
evolutiei bolii si a riscului operator.

Pe langa cele mai sus mentionate, dupa internarea bolnavilor
cu colecistitd acuta, la o mare parte au survenit schimbari, care
se deosebesc de datele clinice si investigatiile electrocardiogra-
fice efectuate in policlinica i inregistrate in fisa de ambulator.
Dereglarea ritmului cardiac sub forma de fibrilatie atriala
a aparut la 35 (9,741,5%) de bolnavi, cu prevalenta formei
tahisistolice si cu frecventa medie a pulsului de la 130-170 pe
min. (Tabelul 2).

Tabelul 2
Repartizarea pacientilor cu colecistita acuta si patologie
cardiovasculara dupa frecventa sindromului de agravare reciproca

n=273
SAR

Abs. P+ES% P
Fibrilatie atriala 35 9,7+1,8 Frx%
Tahicardie sinusala cu extrasistolie 113 31,4+2,8 i
Progresarea ischemiei miocardului 59 16,4+2,2 FHxR
Infarct miocardic 5 1,4+0,7 *
Tu.Iburarl ac.ute ale circulatiei 9 25409 o
miocardului
CregFerea insuficientei 5 14412, .
cardiovasculare

*p>0,05 *p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001

Tahicardia sinusala si extrasistolia s-au inregistrat in 113
(31,4+2,8, p<0,001) de cazuri. La 73 (64,6%) bolnavi s-a
inregistrat o agravare a hipoxiei miocardului, din care la 5
(1,440,7%,p>0,05) pacienti s-a declansat infarctul acut miocar-
dic, iar la 9 (2,5+0,9%, p<0,05) —tulburari acute ale circulatiei
miocardului fird focare, insotite cu clinica de insuficientd
acuta cardiovasculara. La 52 (14,4+2,1%, p<0,001) de bolnavi
s-a agravat insuficienta circulatorie. Deci, in total SAR a fost
depistat la 273 (75,8+2,1%, p<0,001) de bolnavi cu patologie
cardiovasculara.

In aspect clinic, la majoritatea acestor bolnavi, s-a adancit
cardialgia, iar la unii accesele de stenocardie, dispnee. La fiecare
al doilea pacient hipertonic s-a constatat cresterea tensiunii ar-
teriale cu cefalee si voma. Sindromul vascular cerebral poate sd
prevaleze, iar remediile hipotensive nu intotdeauna sunt eficace
in primele ore ale bolii. In legitura cu aceasta, in afara de tera-
pia volemica, pacientilor cu patologie asociaté cardiacé li s-au
administrat preparate hipotensive, coronarolitice, cardiotonice,
remedii pentru normalizarea metabolismului in miocard. O
mare parte din bolnavi au necesitat internarea in sectiile de
terapie intensiva. Pregétirea bolnavilor citre operatia laparo-
scopicd a fost strict individualizata si concordata cu internistul
si cardiologul. La prevenirea complicatiilor si deceselor la acesti
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bolnavi contribuie numai interpretarea corecta a starii lor, pre-
gatirea preoperatorie corecta si adecvata, totodata tinandu-se
cont de evoluarea rapida a proceselor inflamatorii din colecist la
bolnavii de varsté inaintata. Analiza retrospectivd a demonstrat
ca bolnavii relativ satisfacator au suportat laparoscopia curativa
cu rezolvarea tulburérilor cardiovasculare, fapt ce dovedeste
cu certitudine cé ele au fost provocate de aparitia intoxicatiei
cauzate de colecistita acutd si complicatiile ei.

La bolnavii cu stenocardie severa si cu acutizarea insufi-
cientei coronariene, durerile cardiace s-au jugulat in primele
6-12 ore, iar la 90% dintre ei, electrocardiografic s-a depistat o
dinamicd pozitiva in comparatie cu perioada prelaparoscopica,
ceea ce dupa pérerea noastra, este legat de decompresiunea
biliard si de sanarea focarului de inflamatie, cu micsorarea
intoxicatiei, ceea ce duce la diminuarea intensitétii sindromului
de agravare reciproca si la intreruperea treptatd a reflexelor
patologice viscerale.

Caz clinic:

Pacientul R., 74 ani., f/o 11892 a fost internat in sectia de
chirurgie pe 4.10.1991, dupd 48 ore de la debutul bolii. Cu 2 zile
in urmd au apdrut dureri in hipocondrul drept, iar in ultimele
10 ore au survenit dureri precardiace, din care cauzd s-a adresat
dupi ajutor medical. Din anamnezi bolnavul suferd de boala
hipertonic si cardiopatie ischemicad de multi ani, iar in ultimii
ani de colecistitd cronica litiazicd. De 2 ori, in timpul acutizarii,
s-a tratat in sectia de chirurgie, insa de fiecare data dup jugu-
larea puseului acut a fost externat din cauza maladiilor asociate.

La internare stare gravd. Acuza dureri violente in hipo-
condrul drept cu iradiere in spate, greatd, durere precardiala
constrictivd, dispnee. Tegumentele cu paliditate accentuata,
acrocianoza. Ps — 120 pe min, aritmic., T/A - 180/90 mm Hg.
Limba uscatd. Abdomenul moderat balonat, dureros si cu
defans muscular in rebordul costal drept. S. Blumberg pozitiv.
Temperatura corpului - 37,2, leucocitoza - 14,3, cu deviere in
stdnga — 12%. La ECG - fcc. 118, tahicardie sinusald, infarct
miocardic al ventricolului sting pe peretele posterior.

Dupd o pregatire de 4 ore in sectia de terapie intensiva s-a
efectuat laparoscopia: ficatul mdrit, cu consistentd moderat
durd, suprafata netedd. Vezicula biliard marita in dimensiuni,
incordata, de culoare rosie-visinie cu pete mici de necroza de
culoare verde in zona fundului veziculei. In spatiul subhepatic
lichid biliopurulent — 80 ml. La punctia veziculei, bila purulenta
cu miros fetid. S-a efectuat colecistolitostomia laparoscopica
(CLSL) cu fixarea veziculei de aponevroza, din lumenul vezi-
culei s-au inldturat calcule multiple, sanarea si drenarea spa-
tiului subhepatic. Dupa operatie durerile au disparut, febra s-a
normalizat in ziua urmdtoare. Din colecistostoma in primele
zile se evacua cate 200-300 ml. de bila, apoi cantitatea a scazut
pana la 50-60 ml. In perioada postoperatorie tratamentul de
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bazi este consacrat infarctului miocardului. In ziua a 9-a este
efectuata fistulocolecistocolangiografia anterograda (FCCGA)
- CBP cu diametrul de 0,6 cm, pasajul contrastului in duoden
este liber. Dupa 16 zile drenul colecistostomic este suprimat si
bolnavul este transferat in sectia de terapie.

Cazul relatat meritd o atentie prin faptul cé intr-o situatie
clinicd extrem de grava a fost rezolvatd printr-o operatie mi-
niinvaziva sub anestezie locala. Riscul anesteziei generale si
colecistectomiei traditionale ar fi fost foarte inalt cu final tragic
pentru pacient. Cazul confirma cé i in cazul unui pacient foarte
grav cu colecistitd gangrenoasa litiazica si infarct miocardic
transmural cu sanse mici de supravietuire, poate fi salvat prin
aplicarea colecistostomiei decompresive.

SAR in colecistita acutd asociatd cu diabetul zaharat

In lotul nostru de bolnavi, la 50 (12,5+1,7%, p<0,001) de
cazuri colecistita acuta a fost asociatd cu diabetul zaharat. In
afard de diabet la acesti bolnavi a fost depistata si altd patologie
asociatd grava: obezitate morbida gradul III-IV - 16 (32,0%),
boala hipertonica gradul II-III - 40 (80,0%), stenocardie severa
cu agravarea insuficientei coronariene la moment - 18 (36,0%),
cardiopatie ischemicd cu insuficientd circulatorie II-IIT - 22
(44,0%), patologie pulmonari cu insuficienta respiratorie de
gradul IT - 10 (20,0%) cazuri. La 15 (30,0%) de bolnavi colecis-
tita acutd a fost complicatd cu coledocolitiaza i icter mecanic.

Din 50 de bolnavi cu colecistitd acutd si diabet zaharat pana
la internare forma usoard a diabetului a fost remarcata la 24
(48,0%), medie 18 (36,0%) si grava la 8 (16,0%) de pacienti
(Tabelul 3).

Tabelul 3
Structura bolnavilor in dependenta de gravitatea diabetului
zaharat pana la internare (%)

Gravitatea Usoars Gravitate Gravs Total
diabetului medie
Nr. de bolnavi 24 18 8 50
% 48,0 36,0 16,0 100,0

Dupa declansarea colecistitei acute la o parte dintre bolnavi
diabetul s-a agravat, forma usoara a diabetului interpretatd la
10 (20%) bolnavi, medie si grava marindu-se consecutiv pand
la 25 (50%) si 15 (30%) bolnavi (Tabelul 4).

Tabelul 4
Structura bolnavilor dupa gradul diabetului zaharat
agravat de colecistita acuta

Fonna! de grawt'ate Usoara Graw{ate Grava Total
adiabetului medie
Nr. de bolnavi 10 25 15 50
% 20,0 50,0 30,0 100,0

Tabelul 5

Structura manifestarilor SAR in diabetul zaharat in dependenta de gravitatea lui (%)

Gravitatea SAR Nr. de bolnavi Nivelul glicemiei in singe mmol/I Starea pacientului Morfologia colecistului
SAR usor 10(20%) 6-12 Satisf. Grav- Medie. Flce agt;]rs:]éo;si; (2?(2)@)
SAR mediu 25(50%) 12-17 Grav medie sau grava FI:;rt:;iEa;a71(zZ;?;Az)z%,)
AR g 1530%) Maissde 17 G50 XTMGeI | ot a1 (734
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Se declangeaza sindromul de agravare reciproca in care de-
osebim 3 forme de gravitate: I - usoard, II — medie, III - grava.
Pentru fiecare forma de gravitate a SAR sunt caracteristice
urmatoarele manifestari clinice, biochimice si morfologice:

in SAR usor: starea bolnavilor este satisfacatoare sau medie
(are importantd si influenta altor boli asociate) temperatura
subfebrild, la palpatie durere moderatid in hipocondrul drept
fard semne peritoneale. Glicemia in sdnge variaza intre 6-12
mmol/l. La laparoscopie procesul inflamator in colecist este
cataral, cu exceptie flegmonos. (Tabelul 5);

in SAR mediu: starea bolnavilor este medie sau grava. Febra
este 37,5-38,5.

Palpator, in rebordul costal drept, se depisteaza rigiditate,
deseori s.Blumberg pozitiv, glucoza in sdnge este in limitele
12-17 mmol/l, glucoza apare si in urina. Morfologic predomina
forma flegmonoasa;

In SAR grav starea pacientului este grava sau extrem de
grava (stare precomatoasa). Pe primul plan sunt manifestate
simptomele de intoxicatie si decompensare a metabolismului
glucidic. Apar si semne peritoneale. Nivelul glicemiei este mai
sus de 17 mmol/l. In urina cetonurie. La laparoscopie predo-
mina forma flegmonoasi-gangrenoasa.

Din tabel se vede cé in SAR usor au predominat formele
nedestructive ale colecistitei, frecventa carora este de 80%.
In SAR mediu numarul bolnavilor cu colecistitd distructiva
s-a mdrit pand la 72%, deci a crescut de 3,7 ori. In SAR grav
au predominat formele flegmonoase-gangrenoase, incidenta
cdrora s-a constatat in 73,4% cazuri.

Pe fonul metabolismului glucidic subcompensat sau de-
compensat, procesul inflamator in colecist deruleaza rapid fara
tendinta spre delimitare. Toate aceste verigi alcatuiesc un cerc
vicios, din care cauza organismul pacientului nu mai rdspun-
de la terapia cu insulind. Cu cit mai timpuriu este infaptuitd
colecistolitolitostomia laparoscopica cu atit rezultatele sunt
mai bune. Decompresia laparoscopicd poate intrerupe lantul
patogenetic al sindromului de agravare reciproca, iar hipergli-
cemia cedeaza treptat.

Dupé decompresie la bolnavii cu diabet zaharat glicemia a
inceput sa scada din primele 6 ore de la administrarea hipo-
glicemiantelor.

Caz clinic:

Pacienta D., 75 ani, f/o 8973 a fost internata in sectia de
chirurgie pe 14.10.94, dupd 42 ore de la debutul bolii, cu
acuze la dureri violente in rebordul costal drept, greatd, voma,
slabiciune generald, sete accentuatd, uscaciune si amardciune
in gurd. Sufera de diabet zaharat tip II, insulinodependenta.

La internare starea gravd, putin obnubilatd, tegumentele
palide, acrocianozd, din cavitatea bucala miros de acetona.
Zgomotele cardiace atenuate. Ps aritmic - 114 pe min.T/A -
150/90 mm Hg. Limba uscatd. Abdomenul moderat balonat,
dureros in rebordul costal drept, unde se apreciazi si defans
muscular. S. Blumberg slab pozitiv. Temperatura corpului - 37
gr, leucocitozd - 15000, nesegmentate — 23%. Bilirubina gen.
25 mmol/l, D- 9 mmol/l, Ind - 16 mmol/l.

Glicemia - 23 mmol/l. Analiza urinei la zahér - cetonurie.

ECG - fcc-100-143 pe min, tahiaritmie sinusala cu extrasis-
tole ventriculare izolate. Schimbari difuze ale miocardului atrial
si ventricular provocate de insuficientd coronariand cronica.

USG - Colecistitd acuta litiazica.

D-za: Colecistita acutd litiazicd. Diabet zaharat forma gra-

va, cetoacidozd. CI. Stenocardie stabild de efort. Insuficienta
coronariand in acutizare.

Dupé 8 ore de terapie intensivé starea bolnavei putin s-a
ameliorat, inséd desi s-a administrat insulind, glucoza sangelui
rdmane la acelasi nivel. S-a indicat laparoscopia curativé la care
s-a depistat colecistita acutd litiazicd gangrenoasd. S-a efectuat
CLSL cu fixarea fundului veziculei de aponevroza, drenarea
spatiului subhepatic. Perioada postoperatorie favorabild cu
ameliorare in dinamica. Dupd decompresie nivelul glicemiei
s-a micsorat pand la 9-13 mmol/l. La FCCGA - fard patologia
cdii biliare principale. A urmat vindecarea.

Cazul elucidat demonstreaza cu certitudine ca sindromul de
agravare reciproca in colecistita acuta si diabetul zaharat avan-
sat, agraveazd cu mult starea pacientului cauzata de procesul
inflamator distructiv din colecist, intoxicatie si decompensarea
metabolismului glucidic. Ca atare acesti bolnavi sunt in stare de
precoma, care cere imperios decompresia laparoscopicd miniin-
vazivd. Pregatirea preoperatorie este de durata scurtd 8-12 ore,
tiind o tentativa aproape disperata a corectiei metabolismului
glucidic si lichidarii cetoacidozei. Experienta noastra a aratat
cd numai dupa decompresia laparoscopica glicemia cedeaza
treptat si fard cazuri letale.

SAR in colecistita acutd si ciroza hepatica.

Patologia hepatica a fost depistata la 151 (37,7+3,9%) de
pacienti dintre care la 123 (81,5%) confirmatd laparoscopic
hepatita cronicd de stazd, iar la 2 8 (18,5%) cirozd hepatica.
La bolnavii cu cirozd au fost diagnosticate si alte boli asociate:
casexia senild la 9 (5,9%), boala hipertonica 23 (15,2%), CI cu
stenocardie severd — 14 (9,3%), CI cu insuficientd circulatorie
gr. III-IV-V 20 (13,2%), patologie cronicd pulmonard cu in-
suficientd respiratorie gr. II-III. La 17 (60,7%) bolnavi ciroza
a fost compensata si manifestérile clinice ale colecistitei acute
au corespuns celor traditionale. La 7 (25,0%) pacienti ciroza a
fost subcompensati sila 4 (14,3%) - decompensata, iar tabloul
clinic a decurs atipic ceea ce face dificil diagnosticul.

1. La toti bolnavii cu cirozd subcompensata si decompen-
sata durerile au fost localizate nu in zona veziculei biliare, ci
au fost depistate fie in aria suprafetei rebordului costal drept,
fie in etajul superior.

2. Este greu de diferentiat manifestarile dispeptice ale
colecistitei pe fundalul clinicii caracteristice cirozei (anorexia,
greata, sldbiciune etc).

3. Lipsa leucocitozei in afard de 3 cazuri cu leucocitozd
moderatd.

4. Relativ repede timp de 18-26 ore se agraveaza semnele
de insuficienta hepato-celulard, iar ascita progreseaza.

Datele USG sunt si ele neconcludente din cauza ascitei si
a aparitiei semnului ,,dublului contur” La acestea trebuie de
adaugat lipsa dinamicii pozitive a probelor hepatice, mentine-
rea febrei la nivelul subfebralitatii, dilatarea veziculei biliare la
USG. Cercetdrile noastre au demonstrat cd in asemenea cazuri
gradul de inflamatie in vezicula biliara poate fi depistat numai
cu ajutorul laparoscopiei, care s-a efectuat in toate cazurile.
Dacd accesul nu se juguleaza timp de 12-16 ore sunt indicatii
vitale pentru laparoscopie diagnostico-curativa.

Caz clinic:

Pacienta T., 80 ani., f/0 9429 internata in sectia chirurgie pe
data de 19.07.2000 dupa 46 ore de la debutul bolii, cu acuze la
dureri in etajul superior al abdomenului, dureri precordiale,
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slabiciune generald, dispnee pronuntata. Suferd de colecistitd
cronici litiazicd de multi ani. De citeva ori s-a tratat in sectiile
de chirurgie ale spitalelor din oras, insi de fiecare data nu i
s-a propus tratament chirurgical din cauza patologiei cardi-
ovasculare.

La internare starea bolnavei este grava, obnubilata, tegu-
mentele subicterice, acrocianoza, nutritia crescuta, pe gambe
edeme periferice, dispnee in repaus, frecventa respiratiei 30-32
pe min. In plimani respiratia veziculara, in zonele inferioare
raluri umede. Zgomotele cardiace aritmice. P 97 - 115 -123 pe
min.T/A - 180/100 mm Hg. Abdomenul marit - in volum -
ascitd?, dureros in regiunea epigastrala fira semne peritoneale.
Leucocitele sangelui — 8500., nesegmentate — 6%, amilaza urinei
- 105 un/l, bilirubina gen. - 44,9., d - 10., ind - 34,9 mmol/l.
ASAT - 92 u/l,, ALAT - 113 u/l.

ECG: fcc - 150-60 pe min. Fibrilatie atriala tahisistolica.
Blocada incomplectd a ramurii stangi a f. His. Schimbari difuze
ale miocardului legate de tulburari ale circulatiei coronariene.

USG: Colecistita acuta litiazica. Hepatita cronica.

D-za: Colecistita acuta litiazicd. Ascita ? CI. Stenocardie de
efort. Fibrilatie atriala, forma tahisistolica. IC IV-V.

Pacienta a fost internata in sectia de terapie intensiva si dupa
16 ore de pregitire i s-a efectuat laparoscopia sub anestezie
locald. In cavitatea abdominala lichid ascitic. Lichidul ascitic
evacuat — 5-6 litri. Ficatul este marit, de culoare roza, parenchi-
mul dur, suprafata micronodulard, venele omentului mare si ale
ligamentului rotund largite. Vezicula biliard - méritd in volum,
incordata pana la hiperpresie, cu edem. Efectuatd CLSL. Bila
din veziculd intunecata cu fulgi de puroi. Au fost inldturate 2
concremente de 1,5 cm, unul din care e inclavat in col. Din cdile
biliare a aparut bild. Stoma fixatd de aponevroza cu 6 fire (mai
multe suturi pentru ermetizarea ei din cauza ascitei). Sub ficat
si bazinul mic au fost amplasate 3 drenuri.

D-zalaparoscopici: Colecistita acuta flegmonoasa, litiazica,
obstructiva. Ciroza hepaticd mixta (ciroza Pic) decompensata
cu ascita, hipertensiune portala.

Perioada postoperatorie grava, dar favorabild. La FCCGA -
CBP cu diametrul 0,3 cm, pasajul contrastului in duoden liber.
Din drenurile cavitdtii abdominale timp de 2 zile s-a evacuat
o cantitate neinsemnaté de lichid ascitic, iar apoi a disparut,
gratie ameliordrii functiei cardiace si tratamentului cu hepa-
toprotectori. A urmat vindecarea.
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Cazul descris atentioneazi céd la o bolnava in etate cu colecis-
tita distructiva pe fundalul decompensarii cardio-vasculare si
cirozei mixte cu ascitd i s-a aplicat metoda curativé crutatoare
adecvata cazului, care la moment a solutionat situatia critica in
care se afla pacienta. Daca bolnavei i se efectua colecistectomia
sub anestezie generald, probabil ca decesul ar fi fost inevitabil.

In afard de aceasta, tabloul clinic al bolii a fost atipic, nezgo-
motos din partea abdomenului doar cu dureri difuze moderate
in regiunea epigastrald, leucocitoza neinsemnati. Desi bolnava
a fost examinatd de mai multi medici (chirurgi, internist, an-
esteziolog) si consiliul medical, ascita la bolnavé a fost doar
presupusd. Mai mult ca atét, nici la USG nu s-a depistat ciroza
decompensata cu ascitd, nu s-a stabilit forma de inflamatie a
colecistului. Si numai laparoscopia a pus punct pe aceste rataciri
diagnostice, rezolvand totodata si latura curativd. La aceastd
concluzie am ajuns si dupd alte cazuri similare, care au fost
rezolvate cu succes, cu ajutorul laparoscopiei.

Concluzii

1. O particularitate a evolutiei colecistitei acute la bolnavii
in etate cu tare concomitente grave este declansarea SAR, care
are un caracter de concurenta a patologiei de baza si a celei
asociate, i care se intalneste in 74,3% din cazuri.

2. La bolnavii cu colecistita acuta si patologia cardiovas-
culara SAR se manifesta prin cresterea frecventei fibrilatiei
atriale, a tahicardiei sinusale cu extrasistolie, prin progresarea
ischemiei miocardului pana la tulburéri acute ale circulatiei
sau infarct miocardic, agravarea insuficientei cardiovasculare,
tulburari care méresc considerabil riscul operator.

3. Labolnavii cu colecistita acuta si diabet zaharat are loc
agravarea metabolismului glucidic, iar procesul inflamator in
colecist deruleaza rapid fara tendinté spre delimitare.

4. In colecistita acuta pe fundal de ciroza sub- si decom-
pensatd persisté rapid insuficienta hepatocelulara si progresarea
ascitei.

5. SAR cere imperios divizarea tratamentului chirurgical
in 2 etape: colecistolitostomia laparoscopicd miniinvaziva,
iar dupa recuperarea patologiei asociate realizarea operatiei
radicale. La o parte dintre pacienti cu patologie decompensata
colecistolitostomia laparoscopicd ramane si ca etapa definitiva
de tratament.
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PARTICULARITATI MORFOPATOLOGICE
iN HIPERPLAZIA NODULARA BENIGNA DE PROSTATA

MORPHOPATOLOGICAF PECULIARITIES
IN NODULAR BENIGN PROSTATIC HYPERPLASIA

V. Bobu? V. Petrovici’, le. Zota’, S. Rusu’, V. Renita’, M. Birsan’, P.Banov’
-Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie ,Nicolae Testemitanu” Catedra Morfopatologie,
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2- Institutie Medico- Sanitard Publica Spitalul Clinic Municipal * Sf. Treime’; Sectia Urologie
3- Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie ,Nicolae Testemitanu” Catedra Urologie si Nefrologie Chirurgicald

Rezumat

Scopul studiului vizeazd efectuarea unei cercetdri complexe macromicroscopice in estimarea particularitatilor morfopatologice ale prostatei
in hiperplazia nodulara benigna, pentru solutionarea chirurgical-terapeutica si a pronosticului postoperatoriu. Rezultatele studiului aplicat
au detectat unele particularitati patogenetice si histopatologice a proceselor lezionale identificate in teritoriul prostatic restructurizat no-
dular. Acestea aveau origine diferitd, printre care predominau procesele inflamatorii cronice proliferativ-fibroplastice si acute cu implicatii
in divers raport a parenchimului prostatic. In lantul patogenetic al proceselor lezionale sunt unele reflectiuni etiologice ale rolului infectiei
virale. In concluzie, explorarile efectuate au permis specificarea caracterului proceselor patologice coexistente hiperplaziei nodulare de
prostatd, formularea unui concept evolutiv ale asocierilor patogenetice ale prostatitei si hiperplaziei nodulare, implicatiile directe in
procesele lezionale a zonei de frontierd (enucleare) ce au permis stabilirea certd a fondalului real patologic al cavitdfii reziduale de clivaj,
facilitind astfel alegerea unui plan chirurgical si terapeutic optim.

Summary

The purpose of the study consist in the effectuation of some complex macroscopically researches in the estimation of morphopatological
peculiarities in nodular benign prostatic hyperplasia for surgical-therapeutic solving and of the postoperative prognosy.The results of
the study detected some pathogenic peculiarities and of the activity of the identified lesion processes in the nodular prostatic territory,
these manifested a diverse origin, including acute and inflammatory chronic proliferative fibroplastic processes with implications in the
prostatic parenchyma.

In the pathogenetic chain of the lesion processes are given some ethiological reflections of the role of viral infection. In conclusion, the
performed explorations allowed the specification of the character of pathological processes coexisting to prostatic nodular hyperplasia,
the. formulation of an evolving concept of pathogenetic associations ofprostatitis and nodular hyperplasia, direct implications in the lesion
processes of the border area that allowed the definite establishment of the real pathological fund of the residual cavity of the cleavage

that facilitates the choice of the best.

Actualitatea

Prostata, este o glanda impard a sistemului reproductiv
masculin. Principalele sale functii sunt secretia si stocarea unui
lichid care constituie pana la o treime din volumul de material
spermatic, elaborarea de prostaglandine, de asemenea parti-
ciparea la normalizarea procesului urodinamic [2, 9]. Unele
dintre cele mai frecvente afectiuni ale prostatei sunt prostatitele
cu o frecventa de 8 — 35% la varsta de 20-50 ani, atingand 60 - 75
% la persoanele peste 50 ani [1] si hiperplazia benigna nodulara
(HBP) - adenomul prostatic - cu o rata inaltd de 60-70% dintre
bérbati dupa varsta de 50-60 de ani. HBP este una dintre cele
mai raspandite patologii urologice, devenind si o problema
destul de actuald manifestindu-se prin prezenta la diferite
varste, inclusivla tineri [7,11]. Inlantul patogenetic al HBP este
inclusa o gamd etiologicd largd, inclusiv suportarea diverselor
patologii inflamatorii, infectioase, precum si cele venerologice
[5,10]. In literatura de specialitate destul de contradictorii sunt
expuse conceptiile asupra etiopatogeniei HBP [2, 6, 8, 11]. Pana

in prezent, persista diverse opinii referitoare le entitatea HBP
care, dupd parerea unor autori [4, 7], este tratata ca hiperplazie
adenomatoasd, iar dupd pérerea altora - ca prostatitd cronici
lobulara, insa mult mai frecvent fiind inregistrata ca o tumora
benigna - adenom de prostata.

Scopul studiului

Scopul studiului vizeaza efectuarea unei cercetdri complexe
macromicroscopice pentru estimarea particularitatilor mor-
fopatologice ale prostatei in hiperplazia nodulara benigna
(adenomul prostatic), intru solutionarea managementului
chirurgical-terapeutic si a pronosticului postoperatoriu.

Material si metode

Drept material pentru realizarea studiului au servit piesele
postoperatorii inlaturate prin adenomectomie de prostatad
aplicata la 30 pacienti cu varsta cuprinsa intre 45-68 ani cu
diagnosticul de adenom prostatic. Investigatiile morfopato-
logice au inclus examinarea particularitdtilor macroscopice
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intraoperatorii a prostatei cu aplicarea retrospectiva a morfo-
metriei (organometriei si macrometriei). Materialele prelevate
intraoperator au fost initial fixate in sol. Formol 10% timp de
12-24 ore, apoi examinate macroscopic cu selectarea fragmen-
telor tisulare din diverse zone ale formatiunilor nodulare, fiind
prelucrate conform protocolului standard pentru investigatiile
histopatologice. La etapa de coloratie au fost utilizate metoda
uzuald hematoxilind-eozind si metodele speciale picrofuxind
dupd van Gieson, histiobacterioscopia cu azur-eozind. Estimarea
particularititilor proceselor patologice detectate s-a efectuat in
coraport cu componentele structural-functionale ale prostatei.
Prelucrarea statistica s-a efectuat cu utilizarea pachetului de
Soft STATISTICA 7 (SUA), (2007) prin metodele variationald
si corelationala.

Rezultate si discutii

Frecventa majora in dependentd de topografie a fost inre-
gistrata de adenomul (HBP) culocalizare anterioara (craniald),
alcatuind 75% din cazurile analizate. Repartitia in coraport cu
lobii prostatei in majoritatea cazurilor HBP a interesat pre-
ponderent ambii lobi cu variatii de dimensiuni de la 5,0 x 8,0
pand 14,0 x 9,0 cm. Examinarile retrospective prin aplicarea
metodelor de morfometrie au inregistrat o variatie de greutate
astructurilor nodulare. Astfel, 1a 86,7 % dintre pacienti acestea
au avut o greutate intre 90-120g, iar in 4 cazuri 180-210 gr.
Conform aspectului macroscopic in 84,5% structurile nodulare
aveau o formad variabild cu suprafete neregulate micro - macro-
nodulare, avind o consistenta densi-elasticd sau cu o elasticitate
scazutd, cu zone de caracter moale-elastic si un aspect color
extrem de variat, cu prezenta structurilor chistice sau aspect
cribros-spongios, concomitent cu un divers grad de staza si
hemoragii micro- sau macrofocare. In cadrul explorarilor
morfologice ale caracteristicilor structurale ale componentelor
tisulare in HBP s-a relevat o diversitate microarhitectoniald cu
implicatii ale componentelor structurale de baza cum sunt cele
glandulare acinar-ductale, stromale-fibromusculare, inclusiv
si la limita zonei de enucleare a nodulilor, manifestate prin
modificéri variate ca si caracter si origine.

In toate piesele tisulare prelevate din diverse zone ale struc-
turilor nodulare prostatice s-a constatat hipertrofia structurilor
glandulare, acinar-ductale, fiind caracterizate microscopic
printr-un aspect al hiperplaziei nodulare de tip adenomatos,
structurile glandulare fiind tapetate cu epiteliu prismatic inalt.
De asemenea, in unii noduli s-au constatat modificari mixte
avand un aspect atat adenomatos cat si chistico-dilatativ, care
mult mai frecvent manifestau o transformare chisticd micro-
si macrofocald, uneori cu prezenta unui aspect multinodular.
Structurile acinar-ductale chistic dilatate au fost tapetate cu
epiteliu preponderent cubic, circumscrise la periferie de un
tesut fibromuscular sau fibro-glandular.

In paralel, in aceiasi noduli structurizati arihitectonial ade-
nomatos s-a constatat un aspect polimorf, pe contul asocierii
proceselor inflamatorii de divers caracter, care in mod diferit
implicau atét stroma fibro-musculars, cat si structurile acinar-
ductale, cu sau fira prezenta proceselor hipertrofice.

Totodatd, unele formatiuni hiperplazice adenomatoase aveau
aspect de conglomerate constituite din multipli noduli acinar-
glandulari cu unele glande voluminoase si chistic dilatate.
Modificari de tip adenomatos sau glandular-chistic ale com-
ponentelor structurale acinar —ductale s-au constatat si in aria
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zonei periferice, de enucleare, unde, de asemenea, s-au relevat
si structuri acinar-ductale relativ normale. Unele formatiuni
hiperplazice prezentau o structurd mai mult glandular-chistic,
ultimele fiind de marimi considerabile cu un continut eozinofil
de diversd intensitate, circumscrise sau penetrate de arii tisular
fibroase cu incluziuni glandulare mult mai compacte. In para-
lel, in acestea cazuri cu structuri nodulare chistic dilatate, in 3
cazuri s-a constatat prezenta hiperplaziei cribroase intraacinare
cu neoformarea secundard a unor structuri adenomatoase
nodulare proliferative la nivelul acinusurilor chistic dilatate.

In unele zone ale nodulilor s-au relevat de asemenea si
procese fibroplastice sclero-cicatriceale cu dezorganizarea
microarhitectoniald a nodulilor. In aceste zone componentele
acinare adiacente manifestau dilatari chistice cu prezenta unui
continut proteic mult mai abundent, iar din exterior fiind
in divers raport circumscrise de tesuturi fibro-musculare si
structuri glandulare concomitente cu procese inflamatorii
focale si difuze.

Examinarile efectuate prin utilizarea metodei de histiobac-
terioscopie cu azur-eozina in depistarea agentilor micotico-
bacterieni in lamele tisulare cu proces activ inflamator n-au
relevat agentii respectivi.

In cadrul cercetarilor histopatologice prin metode uzuale de
coloratie (hematoxilina-eozina) si specifice (dupé van Gieson)
din partea componentelor acinar-ductale si a stromei fibro-
musculare, concomitent cu modificarile hiperplazice si dilatari
chistice acinar-ductale s-au constatat diverse procese inflama-
torii cronice primare la nivel de acinus si stromd. Concomitent
erau prezente diverse structuri glandulare restructurizate prin
hiperplazii adenomatoase asociate, cu procese inflamatorii
expresive periglandulare si periductale, uneori avand aspectul
unor mangoane hipercelularizate. Stroma, de asemenea, in dife-
ritd masura, manifesta procese inflamatorii polimorfocelulare si
proliferative concomitent cu procese sclerogene cu substituirea
componentului muscular.

In conformitate cu particularititile histopatologice con-
statate ale proceselor patologice si ale gradului de activitate al
acestora, care s-au manifestat printr-o gamd largd lezionala,
cele mai frecvente fiind modificarile inflamatorii cronice si in
acutizare, cu implicatii in diferitd masurd a componentelor
structurale glandular-ductale si ale stromei.

In zonele cu o hiperplazie glandulara redusa leziunile infla-
matorii aveau uneori un caracter inflamator difuz cronic sau
micro-macrofocal purulent, cu implicatii ale structurilor aci-
nar-ductale asociate cu leziuni stromale. In structurile nodulare
hiperplazice restructurizate adenomatos, destul de frecvent,
procesele inflamatorii infiltrative manifestau un caracter mai
mult de focar sau dispers periglandular de origine limfoida,
acesta fiind in diferitd masura repartizata si in aria septurilor
fibromusculare, formand structuri pseudofoliculare limfoci-
tare. Este necesar sa mentiondm cé, foarte frecvent, procesele
inflamatorii disperse sau micro-macrofocale invadau si zona
perifericd a nodulului, uneori avind un caracter infiltrativ difuz.

Nu mai putin importanta a fost constatarea manifestarilor
dereglarilor circulatorii, morfologic relevate prin vasculite,
endovasculite si perivasculite, pe langa procesele inflamatorii
sila distantd. In 43% (13 cazuri) s-a constatat prezenta trombo-
vasculitelor cu implicatii ale vaselor de divers calibru, asociate
uneori cu infarcte ischemice si hemoragice, in alte cazuri s-au
depistat trombovasculite cu trombi de diversa structura si
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Fig.1. Aspect microscopic de ansamblu in procesele distrofice si
inflamatorii. Corpusculi amilacei. Coloratia cu azur-eozina. x 150

vechime, unii fiind in stadiul de organizare si recanalizare. In
cadrul structurilor hiperplaziate, inclusiv in zonele adiacente,
vasele de tip arterial manifestau si modificari hipertensive
hipertrofico-stenozante concomitente cu cele sclerozive. Con-
comitent cu cele mentionate s-au constatat si hemoragii micro-
macrofocale, inclusiv in stadiul de organizare cu depozitari de
hemosiderind, aglomerari de macrosidirofagi, in unele cazuri
prezenta calcinozei microfocale.

In paralel cu cele mai frecvente procese patologice mentio-
nate, s-au depistat si procese de origine distroficd, exprimate
prin prezenta corpusculilor amilacei (simpexioni), care aveau
aspect ovoid, omogen sau stratificat in structuri concentrice,
de divers volum, prezenti preponderent in lumenul acinar-
glandular chistic dilatat (fig.1). De mentionat cd, pe langa
procesele distrofice adesea erau prezente procesele inflamatorii
infiltrativ-productive cu manifestéri de acutizare, caracterizate
prin predominarea componentului celular leucocitar (fig.2).

Prin urmare, conform modificérilor histopatologice, prin-
cipalele leziuni ce insotesc hiperplazia nodulard de prostata
sunt procesele inflamatorii cronice in remisie sau in acutizare,
adesea cu manifestare in focar sau difuza, alternidnd cu zone
relativ normale. Procesele inflamatorii s-au manifestat in te-
ritoriul studiat prin prezenta caracterului celular proliferativ
al componentelor structurale stromale, epitelial glandulare

restructurizat. Coloratia cu azur-eozina. x 200 (a) x 150 (b)
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Fig.2. Aspect microscopic de ansamblu in procesele mixte distrofico-
inflamatorii. Coloratie hematoxilin-eozina. x 150

si infiltrativ al diverselor populatii celulare, ce caracterizeaza
evolutia si gradul de activitate a procesului lezional inflamator.
In cadrul manifestérilor lezionale inflamatorii, de asemenea
cu procesele infiltrativ inflamatorii celulare, s-a constatat si
predominarea edemului stromei ce a contribuit la extinderea
de volum a nodulilor adenomatosi.

Leziunile inflamatorii, frecvent predominante in compo-
nentele acinar-ductale nodulare restructurizate erau asociate
cu fenomene hipersecretorii, descuamari epiteliale, prezenta
de macrofage, lipofage, grasimi citoplasmice (fig.3 a) in unele
cazuri cu leziuni erozive-ulcerative (fig.3. b). Nu mai putin
frecvent, s-au constatat in aspect lezional de mozaic procesele
inflamatorii piogene caracterizate prin prezenta elementelor
granulocitare de tip neutrofil in diferitd masurd si activitate
fagocitara, uneori manifestdnd aspectul unor lacuri piogene
prin implicatia structurilor glandulare (fig.4 ).

La nivelul acinusurilor, inclusiv i in cazurile cu prezenta
corpusculilor amilacei, procesele inflamatorii erau in divers
raport prezentate si de un exsudat leucocitar asociat cu leziuni
piogen-distructive a componentului acinar glandular, asociat
si cu implicatii marcante a stromei fibro-musculare ce au
caracterizat prezenta unui proces inflamator in acutizare. De
mentionat c infiltratul inflamator acut prezinta si o topografie
de realizare haotica, mult mai frecvent fiind raspandit conform

» .

Fig.4. Aspect microscopic de ansamblu a componentelor glandular-
stromale n proces inflamator acut piogen. Coloratia van Gieson. X 150
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component eozinofil semnificativ. Coloratia hematoxilina-eozina. x 200

ramificatiilor structurilor acinar-ductalale in focar sau difuz,
si cu implicatii ale dispozitivului vascular, inclusiv si la limita
zonei de enucleare. In 20% (6) din cazuri, in focar si difuz, in
componenta infiltratiei inflamatorii granulocitare s-a constatat
si prezenta componentului celular eozinofil in diverse elemente
structurale (fig. 5).

Este necesar sd mentiondm ca procesele inflamatorii acute
atestate, frecvent manifestau o declansare morfologicd conco-
mitent preexistentd a proceselor infiltrative polimorfocelulare
sau limfocitare si a celor fibroplastice ce manifestau o implicatie
mult mai generalizata a componentelor structurale. Procese
proliferative nu mai putin active s-au constatat adiacent lezi-
unilor purulent- distructive, la limita structurilor glandulare
piogenice, conferind acestora un aspect abcedant. In paralel, au
fost depistate si leziuni granulomatoase nespecifice cu infiltrate
diverse si prezenta celulelor gigante de tipul corpilor striini (fig.
6 ¢), ultimele fiind mult mai frecvent intalnite in jurul simpe-
xionilor (corpusculilor amilacei) din zona acinard sau in aria
stromei la baza cdrora uneori se observau reziduuri glandulare.

In paralel, in structurile glandulare asociate cu proces infla-
mator preponderent cronic s-a constatat si prezenta metaplaziei
malpighiene a epiteliului glandular (fig. 7).

Un alt aspect remarcat in cadrul acestui studiu este ca pa-
cientii n-au prezentat un istoric anamnestic de infectii acute

Fig. 7. Aspectul microscopic al metaplaziei epiteliale in cadrul proceselor
inflamatorii. Coloratia hematoxilina —eozind. x 150

Fig. 6. Proces inflamator de tip granulomatos cu celule de tip ,corp strain”.
Coloratie hematoxilina-eozind. x 150

ale tractului urinar. Nu mai putin semnificativa este depista-
rea in unele cazuri a unui polimorfism citoplasmatic-nuclear
celular cu o structura tipicd, morfologic certa cu cea a celulei
in metamorfoza virusului citomegalic (fig. 8). Histologic, po-
limorfismul testat s-a constatat in unele structuri glandulare
asociate cu un proces inflamator perifocal discret sau moderat
limfocitar si limfo-histiocitar (fig. 8 a). Conform aspectului
histologic al celulelor citomegalovirotice atestate, acestea
denoti diverse stadii evolutive ale celulelor virusate (fig. 8.b).
Dupd pérerea noastra, acest fenomen depistat ocazional, doar
in piese histologice unice in cadrul hiperplaziei glandulare
nodulare concomitente unui proces inflamatoriu polimorfoce-
lular, avind un caracter lezional focal meriti atentie, dat fiind
faptul ca acesta confirma opiniile unor cercetatori referitor la
rolul etiologic al infectiilor ca verigé certd in lantul patogenetic
al prostatitelor si hiperplaziilor [Kan,1980, Orland S.M 1985].
Sunt necesare mai multe studii ale problemei constatate, insd
cu toate acestea remarcam cd fenomenul depistat permite si
ajungem la o cunoastere mailargd a aspectului etiopatogenetic
si a persitarii proceselor inflamatorii, inclusiv in cadrul hiper-
plaziei nodulare de prostata.

In cadrul examinirilor histopatologice frecvent au fost
constatate si leziuni inflamatorii predominant interstitiale in
componentul stromal fibro-muscular, constituind circa 83,3%

Fig. 8. Aspectul microscopic al polimorfismului celular in afectiunile
virusului CMV. Coloratie cu azur-eozind. x 100(a), x 200(c)
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Coloratie hematoxilina-eozind. x 100

(25 cazuri), comparativ cu componentul acinar. Trebuie de
mentionat faptul ca procesele inflamatorii cu manifestéri acute
sau piogene distructive s-au relevat esential atét in stricturile
glandulare, stromale ale adenomului, cat si in cele din zona
perifericd a nodulilor la limita de enucleare (fig.9).

In aceste zone erau prezente atat procese inflamatorii pro-
ductive, fibroplastice, modificiri atrofice ale fibrelor musculare,
asociate cu vasculite (fig.9.a), cét si procese inflamatorii leu-
cocitar-distructive focale si difuze sau cu tendinté de abcedare
(fig.9 b). La limita zonei enucleate s-au depistat si procese in-
flamatorii mixte distructive glandulare si ale stromei prezente
in aceastd zond, inclusiv procese alterativ—necrotice (fig.10
a) cu infiltratii polimorfocelulare perifocale (fig.10 b). Un alt
moment constatat este implicarea in procesele inflamatorii si
a structurilor nervoase preponderent a fasciculilor nervosi,
inclusiv si la distanté de focarele inflamatorii, cu nu mai putini
fecventd in zona de enucleare, ce se manifestau prin implicatiile
procesului infiltrativ celular si lezional distrofic al fasciculilor
nervosi (fig.10 d).

Pentru evaluarea comparativé a proceselor patologice con-
statate concomitent cu hiperplazia nodulard de prostatd, in
special cele de origine inflamatorie, infiltrativ-celulard si pro-
liferativ-fibroplastica, precum si a proceselor asociate, frecvent
depistate, cum sunt cele distrofice si discirculatorii, s-a utilizat
o analizd statisticd a acestora in coraport cu localizarea lor si
comparativ cu componentul structural de baza: acinar-ductal
glandular, stromal fibromuscular, inclusiv cu zona perifericd
corespunzatoare limitei de enucleare a nodulilor in hiperplazia
de prostata.

Dupa cum observam din analiza statistica a datelor com-
parative prezentate in fig. 11 repartitia proceselor patologice
identificate histopatologic concomitent hiperplaziei de prostatd
in componentele structurale, leziunile cu implicarea stromei
fibro-musculare (1) au alcatuit 21,2+2,35; implicatiile compo-
nentului acinar-ductal (2) 22,76+2,35 si cele prezente in zona
de enucleare (3) 22,3+1,99. Prin urmare, putem conchide, ca in
evolutia hiperplaziei nodulare de prostatd (adenomului pros-
tatic) concomitent au loc procese patologice cu predilectie in
componentul acinar-ductal §i in zona de enucleare, comparativ
cu cele din stroma fibro-musculara. Totodatd, analiza compa-
rativd a proceselor patologice detectate in hiperplazia nodulara
de prostata la diferite nivele structurale (componentul acinar-
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structurale la limita zonei de enucleare. Coloratie hematoxilin-eozina. x
150 (A). Coloratie van Gieson. x 100 (B)

ductal glandular, stroma fibro-musculara si la limita zonei
de enucleare) efectuata in baza datelor obtinute nu a stabilit
deosebire statistica intre componente structurale (p>0,05).

In cadrul analizei statistice a repartitiei proceselor patologi-
ce: inflamatorii (infiltrativ celulare i proliferativ-fibroplastice)
si celor asociate distrofice si discirculatorii evaluate separat in
componentele structurale, s-au stabilit unele deosebiri cu su-
port statistic. Conform figurii 12 in componentul structural aci-
nar-ductal predomind indicii inflamatorii celulari (1) 3,7 £0,26
si procesele proliferativ-fibroplastice (2) 3,33+0,23, comparativ
cu indicii proceselor distrofice (3) 1,8+0,20 si circulatorii (4)
2,740,22. La acest nivel structural, concomitent adenomului de
prostatd procesele inflamatorii (1) si cele proliferativ-fibroplas-
tice (2) predomina cu suport statistic (p<0,05).

Analiza comparativa efectuatd in baza datelor detectate,
a stabilit cd in stroma fibromusculara (fig. 13) indicii predo-
minanti sunt procesele inflamatorii cu predominarea celor
proliferativ-fibroplastice (2) 3,6+0,25, comparativ cu cele in-
filtrativ-celulare (1) 3,0+0,29, pe cand procesele distrofice (3)
si deregldrile circulatorii (4) alcatuesc 2,23+0,21 si 2,4+0,25,
respectiv. Astfel, procesele inflamatorii detectate concomitent
adenomului, predomind fatd de cele distrofice si circulatorii,
cu suport statistic la nivel de 5% (p<0,05).

Analiza statistica comparativa a proceselor patologice
evoluate in zona de enucleare conform figurii 14, a reflectat
predominarea indicilor inflamatori celulari (1) 3,96+0,25 si
tulburarile circulatorii (4) 3,33+0,16 in comparatie cu procesele
inflamatorii proliferativ- fibroplastice (2) 2,66+0,24 si distrofice
(3) 1,76%0,19. Comparand datele obtinute, in zona de enucleare
are loc predominarea proceselor inflamatorii celulare (1) si a
celor circulatorii (4) comparativ cu cele proliferativ-fibro-
plastice (2) si distrofice (3) cu suport statistic la nivel de 5%
(p<0,05). Totodatd, dupa cum observim din figura 14, in zona
de enucleare s-au stabilit deosebiri statistice intre toate tipurile
de procese patologice cu suport statistic p<0,05.

Analiza corelationald a detectat o corelatie maxima intre
procesele patologice evoluate in: stroma (1) si componentul
acinar-ductal (2) (r=0,81), corelatie puternicd intre procesele
patologice evoluate in componentul acinar-ductal (2) si cele
evoluate in zona de enucleare (3) a adenomului (r=0,79). De
asemenea, o corelatie destul de puternica s-a stabilit intre
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Fig. 11. Date comparative ale repartitiei proceselor patologice
concomitente adenomului de prostata. 1) Stroma fibro-musculara;
2) Componentul acinar-ductal; 3) Zona periferica de enucleare

procesele patologice evoluate in stroma fibro-musculara (1) si
zona de enucleare a adenomului (3) (r=0,60) (tab. 1).

Astfel, in conformitate cu rezultatele analizei statistice
conchidem cé procesele patologice de diferitd origine evoluate
in hiperplazia nodulard de prostata sunt coexistente si reali-
zate semnificativ in toate structurile parenchimului prostatic
restructurizat nodular, dar si in limita zonei periferice de enu-
cleare a adenomului in cadrul adenomectomiei.

Tabelul 1
Analiza corelationala a proceselor patologice
in componentele structural-zonale
Procese patologice | Stroma fibro- | Componentul | Zona de enudleare
coexistente musculara (1) | acinar-ductal (2) | aadenomului (3)
1 1,00 - -
2 0,81 1,00 -
3 0,60 0,79 1,00

Prin urmare, din punct de vedere histopatologic, rezultatele
obtinute ne-au permis sa identificdm in structurile prostatei
adenomatos restructurizate existenta certd a unor procese pato-
logice concomitente de origine inflamatorie polimorfocelulara
si proliferativ-fibroplasticid cu modificari consecutive sclero-fi-
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Fig.13. Date comparative ale proceselor patologice in componentul
fibro-muscular. 1) Proces inflamator-celular; 2) Proces proliferativ—
fibroplastic; 3) Proces distrofic; 4)Tulburari circulatorii
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Fig.12. Date comparative ale proceselor patologice in componentul
acinar-ductal. 1) Proces inflamator-celular; 2) Proces proliferativ—
fibroplastic; 3) Proces distrofic; 4) Tulburari circulatorii

brozive si defomative, precum si a celor de caracter granulocitar,
ce caracterizeaza particularititi de acutizare, in divers raport
asociate cu procese distrofice si dereglari circulatorii. Comple-
xitatea si polimorfismul lezional prin afectarea componentelor
acinar-ductale si ale stromei, retelei vasculare, inclusiv neurale,
constitue un tablou caracteristic si destul de semnificativ pentru
diagnosticul histopatologic al prostatitei cronice in remisie sau
acutizare. Rezultatele investigatiilor histopatologice au relevat,
de asemenea, ci procesele inflamatorii si hipertrofico-hiper-
plazice nodulare, ce caracterizeazd adenomul de prostatd, sunt
coexistente cu implicatii variate ale componentelor structurale
evoluate concomitent in zona de enucleare, ce reflectd direct
tabloul lezional cert din zona cavitétii reziduale de clivaj dupd
enuclearea adenomului. In acelasi context mentionim, ci
prezenta infiltratului inflamator granulocitar relevd prezenta
unui proces inflamator infectios, inclusiv viral, constatat in
studiul dat, sau non infectios evoluat cu particularititi acute,
reziduale sau recurente, care denotd morfopatologic caracterul
de remisie sau progresiv al prostatitei.

Asadar, in baza rezultatelor explorarilor macromicroana-
tomice detectate, hiperplazia nodulara benignd (adenomul)
arhitectonial structurizati, frecvent reprezintd un complex
de modificari macro- si microstructurale ale parenchimului
prostatic. Particularitatile morfologice sunt determinate de
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Fig. 14. Date comparative ale proceselor patologice in zona de enucleare.

1) Proces inflamator-celular; 2) Proces proliferativ—fibroplastic;
3) Proces distrofic; 4)Tulburari circulatorii
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restructurarea componentului acinar-ductal prin hiperplazii
glandulare de tip adenomatos concomitente cu diverse procese
patologice, cu predilectie a celor de origine inflamatorie cu
implicatii in masurd diferitd a structurilor tisulare, caracteri-
zand preexistenta sau evolutia concomitentd a unei prostatite
cronice in remisie sau acutizare, de origine infectioasa si non
infectioasa, ceea ce reflectd cu certitudine unele laturi ale ori-
ginii hiperplaziei de prostata.

Concluzii

1. Rezultatele studiului morfopatologic aplicat au permis dia-
gnosticarea in cadrul adenomului prostatic a modificarilor grave de
origine inflamatorie, cu implicatii considerabile ale componentelor
structural-arhitectoniale, ce pledeaza destul de semnificativ pentru
preexistenta sau coexistenta concomitenta a prostatitei.

2. Hiperplazia nodulard benignd (adenomul prostatic)
anatomostructurizatd, reprezintad un complex de modificéri
macro- i microstructurale, complexitatea carora este determi-
nata de asocierea cu procesele lezionale de origine inflamatorie
prin implicatii ce caracterizeaza evolutia concomitenta a unei
prostatite cronice sau in acutizare.

3. Explorarile histopatologice efectuate, in paralel cu prelu-
crarea statistica a particularitétilor identificate in aria nodulilor
hiperplazici si la limita de enucleare a acestuia, au contribuit la
determinarea certa a componentului structural patologic, ceea
ce a permis de a stabili particularitatile fondalului patologic
al cavitatii reziduale de clivaj ce faciliteazd managementul
chirurgical si terapeutic optim.
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EXPRESIA MODIFICARILOR DE LABORATOR A AFECTARILOR
OSTEOARTICULARE LA PACIENTII CU DIABET ZAHARAT TIP 2

EXPRESSION OF OSTEOARTICULAR IMPAIRMENT LABORATORY CHANGES
IN CASE OF PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS

Lia Chislari

Departamentul Medicina Internd, Clinica nr. 5 Reumatologie si Nefrologie, USMF ,, N. Testemitanu”

Rezumat

In cadrul DZ tip 2, apare deseori o crestere de tesut adipos drept consecinta a dereglérilor endocrine din organism cu modificari articulare
ce se datoreaza proceselor degenerative, apare fragilitatea oaselor, ca urmare a osteoporozei, muschii, de asemenea, sunt afectati in
cadrul procesului degenerativ prin modificarea troficitatii si masei musculare. Pentru a facilita diagnosticul precoce, cat si prescrierea unui
tratament adecvat pacientilor cu patologie osteoarticulara asociata diabetului zaharat tip 2, am cercetat modificdrile patofiziologice de

laborator si paraclinice, care apar la asocierea acestor patologii.

Summary

Intype 2 diabetes, an increase of adipose tissue as a result of endocrine disturbances in the body because of articular degenerative processes occurs,
the bones become fragile because of osteoporosis, the muscles are also affected in the degenerative process because of trophic and muscle mass
changes. In order to facilitate early diagnosis and to prescribe appropriate treatment of patients with osteoarticular pathology associated to type 2
diabetes, we investigated the laboratory and pathophysiological changes occuring as a result of these pathologies association.
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Introducere

Pacientii diabetici reprezinta un segment important din
populatia bolnava in lumea intreagd [6]. Ei sunt caracterizati
printr-o fragilitate imunologica, metabolica, vasculara, osoasa
mai accentuata decat la pacientii cu alte patologii, ceea ce ex-
plica frecventa mare de boli cronice care se suprapun acestei
patologii grave 7, 3]. Una dintre aceste patologii este afectarea
avansatd a aparatului osteoarticular. Afectdrii articulare in
DZ tip 2, ii sunt specifice procesele evolutive ce se manifesta
diferentiat la nivelul tuturor articulatiilor si tesuturilor periarti-
culare, determinind sciderea capacitatii functionale a acestora,
deci a intregului organism [1, 4].

Astfel, pacientilor cu DZ tip 2 ii sunt specifice anumite
modificari de ordin anatomic, fizic, psihologic si social, care,
privite in ansamblu, cu mare dificultate ne ofera posibilitatea
sd conturdm profilul clinic [5, 9]. Asadar, odata cu inaintarea
patologiei dismetabolice a glucozei manifestate prin DZ tip 2,
apare o cregtere a tesutului adipos, modificari articulare dato-
rate proceselor degenerative, fragilitatea oaselor, ca urmare a
osteoporozei, muschii sunt afectati in procese degenerative care
le modifica troficitatea si masa musculara [2, 8]. Pentru a facilita
diagnosticul precoce, cét si prescrierea unui tratament adecvat
pacientilor cu patologie osteoarticulara asociata diabetului
zaharat tip 2, trebuie cunoscute modificirile patofiziologice de
laborator i paraclinice, care apar la asocierea acestor patologii.

Materiale si metode

Pentru realizarea scopului si obiectivelor studiului, a fost
selectat un lot de 80 pacienti cu DZ tip 2, stabilit in conformitate
cu criteriile de diagnostic pentru DZ tip 2 si 80 de persoane
practic sanitoase in calitate de lot martor, care au corespuns
criteriilor de varsta si sex cu lotul de studiu. Pacientii au fost
supusi unui tratament in sectiile de reumatologie si endo-
crinologie a Spitalului Clinic Municipal ,,Sfanta Treime” din
Chisindu, pe parcursul anilor 2007-2010.

Pacientii din loturile studiate (inclusiv si lotul martor) au
fost supusi unor evaludri paraclinice detaliate, pentru a de-
termina expresia afectdrilor osteoarticulare la pacientii cu si
fara DZ tip 2.

Rezultate

Efectuand caracteristica ambelor grupuri de pacienti s-a
observat cd VSH-ul la pacientii grupului I a inregistrat valori
diverse, variind in limitele de la 3 pana la 32 mm/or3, astfel
un VSH normal a fost inregistrat la 73,75% dintre pacienti,
pe cand la ceilalti - 26,25% VSH a fost marit, ceea ce denotd
prezenta unui proces inflamator in organism, iar in grupul
II, VSH-ul normal a fost determinat la 90% dintre pacienti si
doar 10% au inregistrat valori mai mari. Prin urmare, valoarea
medie a VSH-ului la pacientii cu DZ tip 2 a fost de 11,66+0,94
mm)/or4, iar in grupul II de 8,66+0,49 mm/or4, determinind o
diferentd statistica semnificativa (p<0,01) (Tabelul 1), ceea ce
demonstreaza ca la pacientii cu DZ tip 2 procesul inflamator
din organism poartd un caracter mai agresiv.

Cercetarea PCR la pacientii cu si fara diabet, de asemenea,
a prezentat date provocatoare. Astfel, valori normale ale PCR
la pacientii cu DZ tip 2 au fost determinate la 97,5% dintre
pacienti si doar la 2,5% dintre pacienti valorile PCR s-au inre-
gistrat abateri de la norma, pe cand in grupul I1, la toti pacientii
au fost determinate valori normale ale PCR. Valoarea medie
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a PCR la pacientii cu diabet zaharat tip 2 a fost de 1,53+0,49,
iar in grupul pacientilor fara diabet a fost de 0,70+0,26, ceea
ce nu a prezentat nici o valoare statisticd (p>0,05) (Tabelul 1).

Tabelul 1
Expresia sindromului inflamator
si a dislipidemiei la pacientii inclusi in studiu
Grupul | (M£m) Grupul Il (M£m) P
VSH 11,6+0,942 8,660,491 p<0,01
PCR 1,53+0,495 0,7+0,264 p>0,05
Fibrinogen 3,4+0,092 3,110,071 p<0,05
Colesterol 5,39+0,139 4,110,094 p<0,001
Trigliceride 1,880,107 1,170,054 p<0,001

Valori normale ale fibrinogenului la pacientii cu DZ tip 2 au
fost inregistrate in 90% de cazuri si doar la 10% dintre pacienti
s-au Inregistrat valori crescute ale fibrinogenului, pe cand in
grupulII, 1a 1,25% dintre pacienti s-au depistat valori mai mici
decét norma fibrinogenului, la 11,25% - valori mai mari decét
norma si la 87,5% - valori normale ale fibrinogenului.

Valoarea medie a fibrinogenului la pacientii cu diabet zaha-
rat tip 2 a fost de 3,40+0,09, iar in grupul fara diabet a fost de
3,114+0,07, determinandu-se o diferent statisticd semnificativa
(p<0,05) (Tabelul 1).

In cadrul grupului I, 1a 1,25% dintre pacienti, colesterolul
a fost mai scazut decit norma, la 22,5% dintre pacienti a avut
valori mai mari decit norma si la 76,25% - colesterolul a avut
valori in limitele normei. Insa, in grupul II de pacienti 7,5% au
avut un colesterol mai jos decat norma, 91,25% un colesterol
normal si 1,25% dintre pacienti — un colesterol mai mare decat
norma. Valorile medii ale colesterolului la pacientii cu DZ tip
2 au constituit 5,39+0,13, iar in grupul fard diabet a fost de
4,11+0,09, determinindu-se o diferentd statistica semnificativa
(p<0,001) (Tabelul 1).

Trigliceridele la 53,75% dintre pacientii din grupul I au fost
in limitele normei si la 46,25% au inregistrat valori mai mari
decat norma, iar in grupul II 85% dintre pacienti au inregis-
trat valori normale ale trigliceridelor si 15% dintre pacienti
au inregistrat valori mai mari decat norma. Valorile medii ale
trigliceridelor la pacientii cu DZ tip 2 au fost de 1,88+0,10, iar
in grupulIT de 1,17+0,05, determinandu-se o diferenta statistica
semnificativa (p<0,001) (Tabelul 1).

Glicemia la toti pacientii cu diabet zaharat tip 2 a inregistrat
valori mai mari decat norma, iar in grupul fira diabet toti paci-
entii au inregistrat valori normale ale glicemiei. Valoarea medie
a glicemiei la pacientii cu DZ tip 2 a fost de 10,42+0,35, iar in
grupul IT de 4,7140,04, determinandu-se o diferenta statistica
semnificativa (p<0,001) (Tabelul 2).

Tabelul 2
Expresia dereglarilor in metabolismul
glucidic la pacientii inclusi in studiu
Grupul | (M£m) Grupul I (M+m) P
Glicemia 10,4+0,359 4,71+0,048 p<0,001
HbA1c 8,69+0,168 6,12+0,02 p<0,001

Hemoglobina glicozilata la pacientii cu DZ tip 2 doar in
3,75% dintre cazuri a inregistrat valori normale, la celelalte
96,25% - valorile ei au fost elevate de la norma. La pacientii
fara diabet, valorile HbA1c la toti pacientii au fost in limitele
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normei. Valorile medii ale hemoglobinei glicozilate la pacientii
cu DZ tip 2 au constituit 8,69 0,16, iar in grupul II de paci-
enti 6,12+0,02, prezentand o valoare statistica semnificativa
(p<0,001) (Tabelul 2).

Evaluarea uricemiei la pacientii inclusi in studiu a demon-
strat ca la bolnavii cu osteoartropatie diabetica nivelul mediu
al acidului uric in ser nu a trecut peste valorile normale, fiind
218,7+0,18, iar la pacientii lotului martor - 150,4+0,23, cu o
diferenta statistic semnificativa intre grupuri (p<0,05). Insa
necesitd de mentionat faptul ci la 7 pacienti din grupul I, valo-
rile acidului uric in sdnge intreceau norma, dar hiperuriciemia
a fost asimptomatica. Printre pacientii grupului II, nu s-au
inregistrat valori peste normd a acidului uric.

Calciul seric a inregistrat valori normale la 98,75% dintre
pacientii cu diabet zaharat tip 2 si doar la 1,25% dintre paci-
enti a fost sub limitele normei, iar in grupul II la toti pacientii
a fost determinat un nivel normal al calciului seric. Valoarea
medie a fost de 2,15+0,01 in grupul I de pacienti si 2,13+0,01
in grupul II, ceea ce nu a determinat nici o diferenta statistica
semnificativa (p>0,05) (Tabelul 3).

Tabelul 3
Expresia deregldrilor in metabolismul
tesutului osos la pacientii inclugi in studiu

Grupul I (M£m) | Grupul Il (M£m) ]
Calciu seric 2,150,015 2,130,011 p>0,05
Fosfataza alcalina 212,21+5,92 163,68+6,76 p<0,001
Fosfataza acida 323,00+3,99 225,92+6,85 | p<0,001
Parathormonul 37,2+1,27 37,7+1,39 p>0,05
Scorul-T -4,1+0,215 1,510,213 p<0,001
Scorul-Z -3,49+0,212 -1,45+0,226 p<0,001
Fracturi in antecedente 0,310,052 0,17+0,042 p<0,05

Fosfataza alcalind in grupul I de pacienti a prezentat valori
normale in 93,75% de cazuri, iar in celelalte 6,25% de cazuri,
fosfataza alcalind a prezentat valori mai mari decit norma, iar in
grupul IT de pacienti in 96,25% de cazuri s-au inregistrat valori
normale ale fosfatazei alcaline si in 3,75% de cazuri, valorile au
fost mai mari decat norma. Valoarea medie a fosfatazei alcaline
la pacientii cu DZ tip 2 a fost de 212,21+5,92, iar in grupul IT de
163,68+6,76 (p<0,001), ceea ce a prezentat o valoare statisticd
semnificativa (Tabelul 3).

Fosfataza acida in grupul I de pacienti a prezentat valori mai
mari decat norma in 71,25% de cazuri, iar la ceilalti 28,75%
dintre pacienti fosfataza acidd a fost in limitele normei, iar in
grupul II de pacienti valori normale ale fosfatazei acide s-au
inregistrat la 78,75% dintre pacienti si valori mai inalte decat
norma in 21,25% de cazuri. Valoarea medie a fosfatazei acide la
pacientii cu DZ tip 2 a fost de 323,00+3,99, iar in grupul II de
225,92+6,85 (p<0,001) ceea ce a prezentat o valoare statistica
semnificativa (Tabelul 3).

Parathormonul in grupul I de pacienti a fost scizut in 5%
de cazuri, iar la ceilalti 95% dintre pacienti, parathormonul
a fost in limitele normei, iar in grupul II la toti pacientii s-au
inregistrat valori normale ale parathormonului. Valoarea medie
a parathormonului la pacientii cu DZ tip 2 a fost de 37,2+1,27,
iar in grupul II de 37,7+1,39, ceea ce nu a prezentat nici o va-
loare statistica (Tabelul 3).

Valoarea medie a IMC la pacientii cu DZ tip 2 a fost de
29,6+0,43, iar in grupul II de 27,7+0,49, determinand o dife-
renta statisticd semnificativa (p<0,05).

Scorul-T la pacientii cu DZ tip 2 in 8,75% de cazuri a fost
>-1iin91,25% <-1, iar in grupul II de pacienti 31,25% au avut
scorul -T >-1 si in 68,75% <-1. Valorile medii ale scorului-T
la pacientii cu DZ tip 2 au fost de -4,10+0,21, iar in grupul
II de pacienti -1,51+0,21, demonstrand o diferenta statisticd
semnificativa (p<0,001) (Tabelul 3).

Scorul-Z la pacientii grupului I in 8,75% de cazuria fost >-1,
iar in 91,25% a fost <-1, iar in grupul II de pacienti scorul-Z la
32,5% afost >-1, iar in 67,5% pacienti a fost <-1. Valoarea medie
a scorului-Z la pacientii cu DZ tip 2 a fost de -3,49+0,21, iar la
pacientii grupului II de -1,45+0,22, determinind o diferentd
statisticd semnificativa (p<0,001) (Tabelul 3).

Astfel, conform cercetarii scorului FRAX, la pacientii
inclusi in studiu s-a determinat ca valoarea probabilititii de
fracturd pe zece ani la pacientii grupului I (28,240,09; p<0,01)
a fost semnificativ mai mare comparativ cu cei din grupul II
(19,3£0,07). La fel, rata riscului pentru fractura de col femural
a constituit pentru grupul I 4,2% pe cand pentru grupul II 2,7
(p<0,01). Asadar, scorul FRAX incé o datd a confirmat faptul
prezentei unei osteoporoze mai avansate printre pacientii cu
diabet zaharat tip 2 in comparatie cu cei fard diabet.

Concluzii

Asadar, studiind modificarile indicilor de laborator care s-au
inregistrat in cadrul diabetului zaharat tip 2 si in absenta sa,
putem conclude ca cele mai mari devieri in datele de laborator
se produc la pacientii cu DZ tip 2, indeosebi in ceea ce priveste
modificarea valorilor reactantilor fazei acute ai inflamatiei,
cum ar fi VSH, proteina C reactiva si fibrinogenul, care indicd
o activitate inalta a procesului inflamator la nivelul sinovialei
articulare si a intimei vasculare.

De asemenea, au fost depistate modificari heterogene cu
tendintéd spre scadere ale valorilor calciului seric la pacientii
cu DZ tip 2 pe cand la pacientii fard diabet valorile calciului
au fost in limitele normei, ceea ce poate indica prezenta unei
alterari osoase in cadrul diabetului zaharat.

De asemenea, s-a inregistrat o modificare mult mai semni-
ficativd a valorilor trigliceridelor si colesterolului cu cresterea
nivelului lor la pacientii I grup comparativ cu grupul II, fapt
care denotd prezenta unei inflamatii sistemice de proportii la
pacientii cu DZ tip 2.

HbA1c sufera modificéri doar in cadrul diabetului zaharat,
deoarece la toti pacientii fara diabet s-au inregistrat valori in
limitele normei.

Parathormonul, conform datelor obtinute in studiul nostru,
probabil ca reflectd unele modificari care survin in diabet, deoa-
rece la pacientii grupului I s-au inregistrat devieri de la norma
spre scaderea concentratiilor, insa la toti pacientii grupului II
nivelul parathormonului a inregistrat valori normale.

Cel mai mare interes l-a prezentat cercetarea scorului-T si
scorului-Z la pacientii cu si fara DZ tip 2. Densitatea minerald
osoasa la pacientii cu diabet zaharat este un subiect discutat in
literatura, fapt remarcat in studiul nostru. Astfel, s-a demonstrat
céd densitatea minerald osoasa este mult mai mica la pacientii
cu diabet zaharat tip 2, ceea ce confirma incéd o datd pérerea
céd diabetul zaharat tip 2 duce la alterarea metabolismului osos
spre osteopenie $i osteoporoza.
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Rezumat

Maladiile degenerativ-distrofice ale discului intervertebral au un caracter cronic si polietiologic. Frecvent se intalnesc la persoanele dupa varsta de
40-50 ani, cu o tendinta de intinerire. Schimbdrile degenerative ale discului, dovedite biochimic, apar primar in nucleul pulpos si inelul fibros, cu
disocierea componentului matricial. Pe parcursul anului 2009 in IMSP SCTO s-a efectuat studiul histologic al disculuiintervertebral la 123 pacient,
interveniti chirurgical dupd hernie discald, spondilolistieza si prelevarea de material cadaveric (segmente vertebrale lombare) de la 7 cazuri cu diferite
patologii somatice, varstd si sex din SCM, SfantaTreime”. In discul intervertebral s-a confirmat avansarea procesului de fragmentare, dezorganizaresi
ondulareafibrelor colagene, proliferarea fibroblastica, formarea sectoarelor granulare, aparitia calcinatelor, intalnite frecvent la persoanele de vérsta
fnaintatd, care suferd de osteocondroza. Schimbarile histololgice apar in toate structurile discului, primar in nucleul pulpos, mai apoi se raspandesc
in tesuturile adiacente. Femeile (50,4%), dupa 50 de ani suferd de hernie de disc la nivelul segmentului L4- L5 in 48,0%.

Summary

Degenerative-dystrophic diseases of the intervertebral disc have a chronic and polyetiologic. Frequently encountered in people after the
age of 40-50 years with a trend of rejuvenation. Degenerative disc changes, biochemically proven, there are primary nucleus pulposus and
the fibrous ring decoupling matrix component. During 2009 the IMSP SCTO Histological study was performed in 123 patients intervertebral
disc, disc herniation after surgery, and removing material spondilolistieza corpse (veretbrale lumbar segments) from seven different cases
with somatic diseases, age and sex of SCM “Holy Trinity. The intervertebral disc confirmed the progress of fragmentation, disorganization
and crimping of collagen fibers, proliferation of fibroblasts, formation of granulation sectors, calcinatelor appearance, often found in
people of advanced age suffering from osteochondrosis. Histololgice changes occur in all structures of the disc nucleus pulposus primary,
then spread to adjacent tissues. Women (50.4%), 50 years after suffering a herniated disc at L4-L5 segment in 48.0%.
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Introducere

Afectiunile degenerativ-distrofice ale coloanei vertebrele la
om sunt destul de frecvente. In 90% dintre cazuri se manifesta
prin deregldri ale sistemului nervos periferic, cu tendinta de
crestere la persoanele de varstd tanard, apte de munca [13, 14,
15].

Conform ultimelor date ale Centrului National de Statisticd
a sanatatii publice din SUA, persoanele cu varsta peste 45 de ani
isi limiteaza frecvent activitatea din cauza durerilor in regiunea
toraco-lombara a coloanei vertebrale, alcatuind circa 26-32%
din populatia de vérsta a doua.

Diferiti factori (genetici, autoimuni, inflamatorii, traumatici,
infectiosi, anomalii de dezvoltare), in diferite combinatii, deter-
mind initierea procesului de degenerare a tesuturilor afectate.

Schimbdrile structurale ale tesuturilor in regiunea lombara
a coloanei vertebrale cu timpul, de reguld, capatd un caracter
ireversibil.

Problema diagnosticarii si tratamentului acestor maladii
vertebrale ramane actuald si necesitd un studiu amplu clini-
co-imagistic, cu monitorizarea bolnavilor de varstd tandrd si
inaintatd, cat si un examen morfopatologic aprofundat, pentru
concretizarea cauzelor etiopatogenetice, elaborarea noilor
procedee de optimizare a metodelor de diagnostic si tratament
al pacientilor.

Discurile intervertebrale ocupé o treime din toatd suprafata
coloanei vertebrale, rolul major fiind cel mecanic, mentinand
greutatea corpului, efectuand flexia si torsiunea. In regiunea
lombara a coloanei vertebrale antero-posterior discurile au
aproximativ 7-10 mm grosime si 4 cm in diametru [17,10].

La copii, in timpul cresterii si dezvoltarii, discul interver-
tebral are o structurd uniforma, hotarele dintre inelul fibros si
nucleul pulpos sunt slab diferentiate, iar la persoanele cu varsta
peste 40-50 ani, procesele degenerativ-distrofice devin pronun-
tate. Histologic, pand la 50% din substratul discului interver-
tebral, contine celule moarte supuse apoptozei, reactiei acide,
proliferdrii fibroblastilor si formarii sectoarelor granulare [2].

Foitele lamelare ale inelului fibros capéta un contur nere-
gulat, exfoliat, iar fibrele de colagen si elastind sunt intrerupte
si ondulate.

Un rol important in activitatea mecanica a discului interver-
tebral este asigurata de cele doud componente macromoleculare
— fibrele de colagen tip I si tip II, care formeaza aproximativ
70% si respectiv 20% din masa inelului fibros si nucleului
pulpos. Acestea mentin rezistenta discului la tractiune fatd de
trabeculile tesutului osos[11].

Materiale si metode

S-a studiat structura discului intervertebral cu patologia
coloanei vertebrale la 123 de pacient, interveniti chirurgical
in sectia vertebrologie a IMSP SCTO in anul 2009 si compa-
rativ a materialului cadaveric (segmente vertebrale lombare)
de la 7 cazuri cu diferite patologii somatice din SCM ,,Sfanta
Treime”. Varsta pacientilor operati: pand la 20 ani - 1 persoand
; 21-30 — 13 persoane, 31-40 ani - 34 persoane, 41-50 ani - 36
persoane, 51-60 ani - 29 persoane si peste 61 ani - 10 persoane.

Dupi localizare, cel mai frecvent au fost afectate discurile
intervertebrale in regiunea lombard: L4-L5 - 59 persoane
(48,0%), L5-S1 - 55 persoane (44,7%), L3-L4 - 8 persoane
(6,5%) siL2-L3 -1 persoana (0,8%). Dintre acestea, 52 de paci-
enti (42,3%) efectuau activitati fizice solicitante, iar dintre bolile

concomitente, primul loc revine maladiilor cardiovasculare.

Histologic s-a examinat nucleul pulpos si inelul fibros la
119 pacienti, ligamentul Flav - la 4 pacienti si la 7 persoane
decedate — lamelele terminale, arterele vertebrale lombare si
ligamentele longitudinale. In majoritatea cazurilor (50,4%) au
predominat persoanele de sex feminin cu varsta peste 50 de ani.

La 14 pacienti (16,6%), cu varsta pand la 30 de ani, nucleul
pulpos are o structura fibrilara, dezorganizata, degenerescenta
mixoidd cu elemente celulare — condroblaste si condrocite.

La 70 de pacienti (83,3%), cu varsta cuprinsa intre 31-50 ani,
in nucleul pulpos se depisteaza conglomerate fibrilare solitare,
repartizate la hotarul dintre nucleul pulpos si inelul fibros, cu
zone de edem interfibrilar. In segmentele de disc cartilaginos
sarac in condrocite si condroblaste, stroma cu aspect papilar,
focare hemoragice, cu zone de hialinizare. La 39 de pacienti
(30,5%), cu varsta peste 51 de ani, schimbarile degenerativ-di-
strofice sunt profunde, se depisteaza depuneri ale sarurilor de
calciu, formand un areal mai vast periferic, delimitat de fibrele
conjunctive hialinizate si infiltrate limfocitare.

Inelul fibros suportd schimbari structurale, cu dezorgani-
zare fibrilara neomogend, lipsite de elemente celulare. Fibrele
colagene devin ingrosate, condrocitele slab evidentiate cu,
cariopicnoza si carioliza nucleului. In inelul fibros, la apogeul
degenerescentei, se depun sdruri de calciu interstitiale, precum
si la periferia zonelor fisurate, cu mentinerea condrocitelor
supuse autolizei.

Lamelele terminale in norma la tineri contin un strat sticlos
fin, cu condrocite bine conturate, inconjurate de substanta
intercelulara bazofila, delimitdnd nucleul pulpos de tesutul
osos al corpurilor vertebrale, iar la persoanele cu varsta peste
60 ani, in lamelele terminale predomina tesutul conjunctiv cu
fibre colagene hialinizate, stratul sticlos dispare, iar in spatiul
subcondral apar multiple formatiuni chistice.

Ligamentele longitudinale anterioare si posterioare, dupa 60
de ani, suportd schimbari degenerativ-distrofice pronuntate, cu
fragmentare fibrilara.

Arterele vertebrale I-IV paraaortale si artera V alimentata
din artera sacrala medie, prelevate de la doui cadavre de 60
si 68 de ani, ce au suportat infarcte cerebrale macrofocale la
nivel de emisfere. La sectiunea aortei abdominale si bifurcatia
arterelor iliace se constatau ateroscleroza peretelui vascular,
cu depuneri de pete lipidice, placi aterosclerotice, ulceratii,
calcinoza [18].

La un caz al unei persoane decedate in varstd de 67 ani,
macroscopic s-a depistat in arterele vertebrale lombare IV o
ingustare vaditd a lumenului cu tromboza. Peretele vascular pe
sectiune in intima contine multiple placi lipidice [12]. Discul
intervertebral la acest nivel este profund schimbat degenerativ-
distrofic, avand condrocite cu cariopicnoza si carioliza.

Ligamentul flav histologic s-a examinat la 4 pacienti in varsta
de 20-30 ani cu hernie discald lombard. Stratul stromal este
constituit din fibre colagenoase ingrosate, bine structurate, si
celule fibroblaste conturate. La pacientii cu varsta peste 60 de
ani fibrele colagene devin subtiate, ondulate, elementele celulare
practic lipsesc, iar componentul fibrilar riméane mai dispersat.

Rezultate si discutii

Discurile intervertebrale la etapele actuale sunt studiate pe
larg din punct de vedere anatomic si histologic [6]. Primar
se afecteazd nucleul pulpos printr-o serie de mecanisme, cu
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scindarea fibrelor colagene, fragmentare, pierderea de lichid,
forménd multiple fisuri la nivelul inelului fibros, ceea ce duce la
scaderea capacititii acestora de a absorbi socurile si le face mai
putin flexibile, fapt care scade vadit rezistenta discului. Materi-
alul de consistenta gelatinoasé din interiorul discului (nucleul
pulpos) este impins in afara prin aceste fisuri sau crapéturi ale
inelului fibros, ceea ce face ca discul sa protruzioneze, si se
rupd sau si se fragmenteze. Acestor modificéri sunt supuse,
in mare parte, persoanele care fumeaza si desfasoara activitati
fizice solicitante (precum ridicarea in mod repetat de greutti).
De asemenea, persoanele obeze sunt mai predispuse la aparitia
bolii degenerative a discului. Factorul etiopatologic in prezent
ramane in discutie. Unul dintre acestia este alimentatia discului
prin difuzie din capilarele ligamentelor longitudinale, irigate
de arterele vertebrale [1, 5]. Obliterarea lumenului vascular
la persoanele de varstd inaintatd, urmata de ateroscleroza in
faze avansate, intensifica schimbarile degenerativ-distrofice
ale discului intervertebral [4]. Toate acestea sunt inlocuite de
tesut fibros si cartilaj.

Concluzii

Lamelele terminale la persoanele cu varsta de pand la 1 an
servesc drept sursa de alimentatie pentru discurile interverte-
brale, deoarece la aceastd varstd ele sunt penetrate de multiple
capilare, care mai apoi se atrofiazd, pastrandu-se ganglionii
formatiunilor nervoase. S-a constatat ci la copiii si adolescentii
care sufera de scolioza lamelele terminale se calcifica [ 9,16].

Medica

Ligamentul flav devine inert la declansarea maladiilor
degenerativ-distrofice. La persoanele mai tinere schimbari
histologice esentiale nu sunt depistate, insa la persoanele cu
stenozd de canal medular fibrele colagene capéta un caracter
metaplazic, se transforma in tesut cartilaginos, se intensificd
proliferarea fibroblastilor, urmata de ingrosarea ligamentului
cu scaderea elasticitatii acestuia [3] .

Rezultatele obtinute pe parcursul studiului araté ca de dureri
discogene sufera persoanele cu vérsta cuprinsa intre 40-50 ani,
preponderent femeile (55%), majoritatea dintre care suferd de
hernie discala la nivelul regiunii lombare, segmentul L5.

Activitatea de munca cu efort sporit duce la degenerescenta
discald. Aceste schimbiri preponderent sunt legate direct de
factorii ereditari, deoarece s-a constatat cd colagenul 9 A2 si
colagenul 9 A3 suporta mutatii la o gend aleld transmisa ereditar
[7,8]. Histologic se depisteaza schimbdri degenerativ-distrofice
la 14 pacienti (16,6%), forme incipiente de degenerescenta a
discului intervertebral, avind aspecte de degenerescenti mixo-
ida, central condroblaste cu condrocite, la 70 pacienti (83,3%)
in formele medii de degenerescenta a discului intervertebral
s-a depistat: tesut discal fibrozat, cu zone de edem interfibrilar;
tesut cartilaginos discal cu condrocite in condroblaste, aspect
papilar si zone hemoragice, zone de hialinizare. La 39 de paci-
enti (30,5%) cu varsta peste 51 de ani, in formele avansate de
degenerescentd a discului intervertebral, s-a depistat: cartilaj
discal hialinizat, calcifieri intradiscale sau zone de osificare,
infiltrat limfocitar.
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Rezumat

Lucrarea data prezintd informatii din literatura contemporand, referitoare la problema ageneziei vaginului, frecvent intélnitd in sindromul Mayer-
Rokitanski-Kiister-Hauser si metoda optima de tratament. Ludnd in considerare complexitatea diferentierii si dezvoltarii sistemului urogenital, nu
este surprinzatoare incidenta posibilelor malformatii congenitale, care, la randul lor, influenteaza atat indicii perinatali, cét si calitatea vietii femeii
la distantd. Paciente cu absenta congenitald a vaginului se adreseaza la ginecolog in perioada pubertard. Acuzele acestora, de obicei, se rezuma
la amenoree si imposibilitatea efectuarii actului sexual normal. Cu toate acestea, aproximativ 2/3 dintre paciente indica modificdri ciclice lunare.
Tratamentul ageneziei vaginale are drept scop crearea unui neovagin prin colpopoeza. Pe parcursul anilor au fost propuse numeroase tehnici de
corectare a acestei anomalii de dezvoltare. Atunci cand exista un rudiment vaginal, metoda de tratament Frank, caracterizata prin presiunea pe-
rineald i dilatarea vaginala, este de preferat. Plastia cu piele libera, despicatd sau in toatd grosimea, este simpld, cu riscuri intraoperatorii reduse,
Cu necesitatea intretinerii neovaginului prin stenturi sau contact sexual, astfel incét se indica doar la varsta adulta. Neocolpopoeza din colonul
sigmoid fsi are propriile indicafii. Interventia chirurgicald este facuta de chirurgi-plasticieni, ginecologi sau urologi. Aceasta trebuie sa fie simpla, cu
riscuri perioperatorii reduse, rezultate bune i sa realizeze un aspect cosmetic superior, permitand dezvoltarea psihosexuala normala a pacientei.

Summary

This study presents contemporary information about vaginal agenesis, frequently encountered in Mayer-Rokitanski-Kiister-Hauser syndrome and
its optimal treatment method. Taking into account the complexity of differentiation and development of the urogenital system, the incidence of
possible developmental abnormalities, which influence not only perinatal indices, but also women’s life quality is not surprising. Patients come
to gynecological consulting because of amenorrhea and inability to lead a normal sexual life, mostly in pubertal period. However, approximately
two thirds of patients show cyclic changes monthly. The treatment of vaginal agenesis aims at creating a neovagina by colpopoesis. Over the years,
numerous techniques have been proposed to correct these malformations. When there is a vaginal rudiment, Frank treatment method characteri-
zed by perineal pressure and vaginal dilatation is preferable. Neocolpopoiesis with full thickness graft in vaginal reconstruction is simple, with low
intraoperative risk and necessity to maintain the neovagina through sexual contact. Neocolpopoiesis performed from sigmoid colon has its own
indications. Surgery can be performed by surgeons, gynecologists or urologists. The treatement method should be simple, with low morbidity and
high success rate. It should produce better anatomical results and provide a normal psychosexual development of the patient.

IT - de diferentiere, cand in lipsa sau in prezenta androgenilor
secretati de gonadele deja diferentiate se apreciazd directia de
formare a sexului genital. Anterior de sinusul urogenital, cétre
a4-a - a 5-a sdptdménd de dezvoltare, in afard de tuberculul
genital, se situeaza plica genitald. Mai lateral si putin mai caudal
se afld eminentele genitale. La embrionii de gen feminin din
tuberculul genital ia nastere clitorisul, din plicile genitale se
formeazi labiile mici, iar eminentele genitale servesc ca primor-
diu pentru formarea labiilor mari [9,16]. Luand in considerare

Introducere

Organele genitale feminine sunt formate din ducturile pa-
ramezonefrale, care converg in sistemul urogenital. Vaginul
provine din bulbii sinovaginali, ce apar din peretii dorsali ai
sinusului urogenital in locul confluentei ducturilor miilleriene.
Regiunile proximale ale ducturilor paramezonefrale conflu-
eazd si formeazd uterul. Un sector din ductul paramezonefral
al fiecdrei parti nu fuzioneaza cu cel omonim, ci da nastere
trompei uterine din partea sa. Organele genitale externe par-

curg in dezvoltare doua stadii: stadiul I - indiferent, cand la
embrionii de sex potential diferit nu sunt deosebiri, si stadiul

complexitatea si perioada indelungatd a diferentierii si dezvol-
tarii sistemului urogenital, nu este surprinzitoare incidenta
posibilelor malformatii congenitale. Malformatiile raimén a fi
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o problema importanta, deoarece se depisteaza la aproximativ
10% din numarul total de copii si constituie 20% de cazuri de
deces perinatal. Se disting urmatoarele malformatii ale vaginu-
lui: absenta congenitala (agenezia), vagin septat (longitudinal
si transversal), hipoplazia vaginului. Anomaliile vaginului se
asociazd frecvent cu cele ale sistemului urinar (7-15%) si ale
rectului [6,9]. Cauzele sunt dificil de apreciat, datorita faptului
cd integritatea germenului urovaginal si a sinusului urogenital
la diferentierea normald a vaginului rimane discutabili. In
situatiile date are loc influenta complexa a factorilor genetici,
endocrini si exogeni, determinate de dereglarile embriogenezei
[6,9,16].

Lipsa congenitala a vaginului (agenezia) poate surveni
datoritd fuziunii incomplete a germenului uterovaginal cu
sinusul urogenital. Agenezia vaginului este diagnosticata cand
portiunea inferioard a acestuia consta numai din tesut fibros, pe
cand structurile superioare adiacente (in particular uterul) sunt
bine diferentiate. In 90% dintre cazuri agenezia vaginald este
prezentatd de sindromul Mayer-Rokitansky-Kister-Hauser,
care se asociazd cu un uter rudimentar, bicorn si necanalizat,
trompele si ovarele avand aspect normal [2,4,9,11]. Atrezia
vaginului a fost descrisa pentru prima datd de cétre Realdus
Columbus in anul 1572, frecventa acesteia variind, in functie
de datele literaturii de specialitate, intre 1:4000-1:80000 cazuri
[6,14]. Incidenta malformatiilor tractului genital este mai joasé
decat cea de facto, din cauza adresabilitatii scdzute a pacientelor.
Pacientele cu absenta congenitald a vaginului se adreseaza la
ginecolog in perioada pubertard. Acuzele acestora de obicei se
rezumd la amenoree si imposibilitatea efectudrii actului sexual
normal. Cu toate acestea, aproximativ 2/3 dintre paciente in-
dicd modificari ciclice lunare ca: dureri in regiunea inferioara
aabdomenului de diversa intensitate, lombalgii, modificari ale
glandelor mamare, cefalee, eliminari hemoragice etc. Obiectiv,
pacientele au o constitutie normala, cu organe genitale externe
si semne sexuale secundare bine dezvoltate [6,9].

De-a lungul anilor au fost propuse numeroase tehnici
pentru corectarea acestei anomalii de dezvoltare, unele dintre
ele avind, in prezent, doar interes istoric [9,16]. Pentru prima
data tehnica de formare a vaginului artificial sau colpopoezei
este elaboratd de citre Dupuytren in anul 1810, cand a fost
efectuatd interventia pentru tratarea hematometrei in cazul
diagnosticarii lipsei congenitale de vagin. Autorul a propus
formarea unui canal in profunzimea tesutului dintre vezica
urinara si intestinul gros, cu scopul de a crea un flux al singelui
menstrual si a oferi posibilitatea femeii de a duce o viatd sexuald
normald. Metoda in sine nu a dat rezultate satisfacatoare din
cauza aparitiei cicatrizdrii secundare. Insa disectia tesutului
dintre vezica urinara si rect a rdmas, pand in prezent, o etapa
importanta si necesara in efectuarea colpopoezei. Alte surse
ale literaturii de specialitate sustin ci prima incercare a fost
efectuatd inca in anul 1594 de cétre E Platter [16].

Tratamentul ageneziei vaginale are drept scop crearea unui
vagin artificial (neovagin) prin colpopoezd (vaginoplastie).
Interventia chirurgicald este facuté de chirurgi-plasticieni,
ginecologi sau urologi [8]. Substitutia vaginald ideald ar
trebui sa fie lipsita de riscuri, sa aiba aspect cosmetic accep-
tabil, intretinere facild si functie bund, imediat si la distanta,
ca suport major pentru imaginea corporala si satisfactia se-
xuald [8,14]. Alegerea unei metode depinde de contextul clinic,
experienta chirurgului si preferintele pacientei. Datele literaturii
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de specialitate prezinta cateva metode de colpopoezi: fira
utilizarea metodei chirurgicale, folosirea diverselor portiuni
ale intestinului i cea cu utilizarea procedeelor plastice, care
include auto-, homo- si alloplastia [4,9,10,13,16]. La ultima
grupa poate fi atribuitd si metoda lui Dupuytren de utilizare a
preparatelor, care favorizeazi epitelizarea canalului format de
nuovo. Pe parcursul anilor, au fost propuse un sir de modificari
si imbunatatiri ale metodelor existente de tratament.

Colpopoeza fard utilizarea metodei chirurgicale se bazeaza
pe extinderea tesutului rudimentului vaginului si perineu-
lui. Pentru prima datd a fost efectuatd in anul 1832 de cétre
Ammusat. Dilatarea non-chirurgicald a vaginului posedd un
nivel scazut de morbiditate, fiind posibild de efectuat doar in
ageneziile superioare incomplete. Metoda consta in aplicarea
sistematica a unei presiuni perineale, asupra tesuturilor pe par-
cursul rudimentului vaginului si in profunzimea planseului
pelvin (spatiul dintre uretrd si anus). Durata procedeului este
de 9-10 zile, fiind dificil de suportat pentru pacientd. In anul
1938, Frank a introdus unele modificéri, care au constat in
utilizarea unor dilatatoare de dimensiuni progresive, durata
manoperei fiind de 6 luni. Autorul a descris 6 cazuri tratate.
Presiunea este aplicata intermitent si gradat, pana la senzatia
de disconfort usor. Forta externd, care realizeazd intinderea
tegumentelor si deprimarea spatiului perineal este aplicata pana
cand dilatatoarele de dimensiune maxima pot fi introduse in
punga cutanatd si mentinute confortabil. Metoda este aplicabild
in special la paciente motivate si perseverente, la care exista un
rudiment vaginal. Intrucat neovaginul este constituit din tegumen-
te, contactul sexual necesitd utilizarea de creme lubrifiante.
Intr-un studiu, metoda a fost urmata de succes la 91,9% (34 din
37) de paciente cu agenezie miilleriana si intr-un alt studiu la
65% (25 din 39) dintre acestea [8]. Metoda Vecchietti consta
in realizarea unei depresiuni vaginale, prin aplicarea unei
tractiuni asupra unei proteze acrilice in forméd de méslina. Fi-
rele de tractiune sunt trecute prin peretele abdominal si in
continuare prin spatiul dintre rect si vezica si apoi dintre rect si
rudimentul miillerian, pentru a ajunge la foveea retrohimenala.
Firele trecute prin abdomen sunt tensionate zilnic cu ajutorul
unui dispozitiv plasat pe peretele abdominal. Dupa realiza-
rea unui neovagin de 7 cm prin tractiune timp de 7-10 zile,
tractiunea este sistatd si inlocuitd de dilatatoare vaginale
progresive. Alti autori recomandd inlocuirea dilatatoarelor
cu initierea imediata a activititii sexuale. In cadrul propriului
studiu, Brun si coaut. au raportat rezultate la distantd foarte
bune la 16 dintre 18 paciente tratate prin tehnica Vecchietti, cu
libido prezent la 100% [2,8].

Prima reconstructie vaginald cu lambouri libere a fost facuta
de Abbe in anul 1889, insd metoda a raimas necunoscuta incd 60
ani, pana cand, in anul 1950, McInoe o popularizeaza si aplicd
la 63 de paciente [3,16]. Au fost utilizate colonul sigmoid [5,7],
rectul si ileonul. In anul 1892, V. Sneghirov (Rusia) a publicat
pentru prima data propunerea de a efectua vaginul artificial din
rect. Operatia a constat din doud etape, incluzdnd inlaturarea
coccisului si formarea anusului artificial. Peste doua saptamani
portiunea inferioard a rectului era scoasé in canalul format prin
disecarea tesutului dintre vezica urinara si rect. Metoda nu a
fost pe larg utilizata din cauza survenirii complicatiilor, fiind cu
timpul modificatd. In anul 1909 D. Popov a refuzat inliturarea
coccisului si a propus suturarea portiunii superioare deschise a
rectului in planseul pelvin in spatele portiunii inferioare a intes-
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tinului deplasat anterior, ceea ce a imbunatétit functia anusului
format artificial. Metoda mentionata a fost imbunatatita de
catre Shubert (1911), care a propus ca dupa rezectia portiunii
inferioare a rectului, portiunea superioara si fie coboréta si
suturata cu anusul pastrat, iar portiunea rezecata sa fie situata
in septul vezico-rectal. Strassman (1914) a propus sectionarea
rectului cu 4-5 cm mai sus de anus, ceea ce ar putea imbunatati
functia sfincteriana, iar pentru formarea unui neovagin de di-
mensiuni normale - separarea rectului pana la trecerea acestuia
in sigmoid [16]. Cel mai inflacarat adept al colpopoezei din
portiunea intestinului gros a fost Mandelshtam, care a imbuna-
tatit tehnica acestei interventii. Autorul a efectuat sectionarea
circulara a intestinului fard separarea preventiva a peretelui
anterior al vezicii urinare, ceea ce a permis fixarea fornixului
vaginului format. Pastrarea anusului a permis retinerea gazelor
si maselor fecale, drenarea tesutului pararectal in profunzimea
perineului, astfel micsorand complicatiile septice. In anul 1938
Mandelshtam a publicat datele tratamentului aplaziei vaginului
(25 cazuri), cu efectuarea metodei de colpopoezd propusa,
neatestand niciun caz letal [16]. Trebuie mentionat faptul ca
numarul adeptilor acestui tip de colpopoezi a scazut cu trecerea
anilor, din cauza unui numér mare de complicatii severe care
pot surveni in perioada postoperatorie (nivel inalt de letalitate,
formarea fistulelor, dereglarea functiei aparatului sfincterian al
rectului, secretia greu de tolerat a neovaginului).

O rédspandire larga a primit efectuarea colpopoezei din
ansele intestinului subtire, propusa de cétre Baldwin (1904).
Esenta operatiei consta in faptul ca dupa formarea lojei pentru
vagin, prin separarea tesutului vezico-rectal pana la buzunarul
peritoneului spatiului Douglas, ultima se tamponeaza si se
recurge la laparatomie. Ansele intestinului subtire se mobi-
lizeazd in portiunea sa distald, se restabileste permeabilitatea
anastomozei termino-terminale sau latero-laterale si se trece la
implantarea portiunii rezecate in loja vaginului. Pentru aceasta
este deschis peritoneul spatiului Douglas si coborata ansa reze-
cata a intestinului, dupd ce cavitatea abdominald este inchisa,
iar portiunea intestinului coborat cusutd la intrarea in vagin.
Astfel se formeaza vaginul cu sept, care ulterior este rezecat [13].

Primele date despre efectuarea colpopoezei din peritone-
ul planseului pelvian a fost atribuita lui D. Ott (1929) care
sustine cd a efectuat interventia la o femeie diagnosticata cu
aplazia vaginului si prezenta uterului, ulterior inldturat din
cauza hematometrei, fiind format un canal din peritoneu. In
anul 1933 M. Xido a descris utilizarea peritoneului parietal al
planseului pelvin intr-un caz de aplazie a vaginului la o pacientd
de 21 de ani cu constitutie normald, semne sexuale secundare
bine dezvoltate si vagin rudimentar (lungimea unei falange
de deget). M.Glowinski (1937) a descris formarea vaginului
artificial din peritoneul spatiului Douglas la o pacientd in
varstd de 33 de ani [14]. In cadrul literaturii de specialitate
este cunoscuta cercetarea efectuatd de céitre A. Kocerghinshii
(1960), care a descris operatia de colpopoeza la 6 paciente, cu
varsta cuprinsd intre 19-25 ani, ce acuzau primordial imposibi-
litatea de a duce viata sexuala si amenoree. La toate pacientele
a fost apreciata dezvoltarea insuficienta a organelor genitale
externe, reprezentatd de catre un himen subtire la intrarea in
vagin. Palpator ovarele erau fira particularitdti, iar trompele
uterine nu putea fi apreciate. Amplasarea topografica a uretrei
si vezicii urinare era in limitele normei. Preoperator pacientele
au fost supuse unei investigatii clinico-paraclinice minutioase

(analizele generale ale sdngelui, urinei, prelevarea frotiului
vaginal si uretral, radiologia portiunii inferioare a intestinului
si investigatii urologice specifice in caz de necesitate — urografia
excretorie, cromocistoscopia, renografia radioizotopica si sca-
narea rinichilor). In toate cazurile a fost efectuata colpopoeza
in trei etape, cu utilizarea peritoneului planseului pelvin. Pri-
ma etapd a constat din pregitirea lojei pentru viitorul vagin,
efectuatd sub anestezie. A doua etapa a reprezentat un abord
chirurgical prin laparatomie, iar a treia etapd a permis unirea
portiunii anterioare a peritoneului extras cu intrarea in vagin,
altfel spus - formarea neovaginului. In perioada postoperatorie
in vaginul nou format era plasata o proteza timp de 7-8 zile, cu
scop de hemostazd si pentru mentinerea elasticitatii peretilor
formati. Rezultatele precoce si la distanta au fost apreciate ca
fiind satisfacatoare. La examinarea pacientelor peste trei ani
dupa interventie, vaginul era spatios, cu pereti elastici, inclusiv
la introducerea valvelor ginecologice [14].

Colpopoeza din peritoneul spatiului Douglas are o prioritate
vs celelalte metode, in special operatia intr-un singur timp
(S. Davadov), care permite crearea vaginului artificial cu un
grad mai mic de traumatizare §i oferd pacientei un neovagin
functional. Concomitent cu modificérile efectuate, a decdzut
necesitatea sectiondrii circulare a peritoneului si suturarii se-
parate mai sus si mai jos de locul sectionarii pentru separarea
vaginului si a cavitatii peritoneale, cum propunea M.Xido,
deoarece s-a concluzionat ca plasarea suturii ,,in chiset” este
suficientd. In prezent, nu mai sunt sectionate lambourile foi-
telor peritoneale din ligamentul lat, precum a propus I. Arist,
deoarece dimensiunile spatiului Douglas sunt suficiente pentru
mobilizarea peritoneului in caz de separare corectd in timpul
sectiondrii tesutului vezico-rectal. Toate modificérile relatate
mai sus permit efectuarea mai usoara a interventiei din punct de
vedere tehnic si fard riscul aparitiei complicatiilor severe [4,14].
Colpopoeza cu utilizarea peritoneului are prioritati vs metoda
de utilizare a membranelor fetale, care frecvent genereaza apari-
tia plicaturdrii secundare a vaginului, si vs metoda de prelevare
a transplantelor, care duce la usciciune si cresterea pilozitatii
in neovagin. Este o0 metodd cu un nivel scazut de morbiditate
si risc chirurgical redus. Un moment important de mentionat
este si faptul ca neovaginul format din peritoneu nu isi modificd
in timp forma si dimensiunea, poseda o structura, reiinervatie,
microflora, pH-ul, reactia epiteliului la nivelul hormonilor ova-
rieni aseménétoare cu cele ale vaginului natural. Colpopoeza
efectuatd din peritoneu, in modificarea sa contemporana, este
considerata o interventie care permite restabilirea anatomica
si functia sexuald normald a femeii.

Conform datelor literaturii contemporane, operatia Abee
McInoe sau neocolpoplastia cu piele libera despicata s-a dovedit
de-alungul anilor metoda preferata de majoritatea chirurgilor, in
special datorita evitdrii inconvenientelor si riscurilor laparotomiei.
Panci utilizeaza in loc de piele tesut vaginal autolog, obtinut prin
cultura in vitro a celulelor vestibulare. Intrucat mentinerea plastiei
presupune dilatarea intermitentd sau contactele sexuale, metoda
este indicata pentru pacientele, la care se anticipeaza activitatea
sexuald postoperatorie. Rezultatele plastiei cu piele liberad
despicatd, imediate si la distanta sunt satisfacitoare [3,8].
D.Alessandrescu pe o cazuistica de 201 paciente operate intr-o
perioada de 50 ani la Spitalul Polizu din Bucuresti, descrie o
mortalitate nula si complicatii imediate la mai putin de 10 paciente
(perforatie rectald, infectii ale plastiei sau regiunii gluteale
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donatoare) [1]. Plastia vaginala cu piele libera de toata
grosimea are o serie de avantaje fata de pielea libera despicata.
Contractia grefei este limitatd, astfel incét protezarea postopera-
torie cu stenturi este mai scurta si riscul de stenozad diminuat.
Iar datoritd rezistentei crescute poate fi utilizatd si pe tesutul
cicatriceal rezultat dupd plastii vaginale anterioare nereusite.
Intrucit nu necesita activitate sexuald pentru mentinere,
plastia vaginala cu piele liberd pe toatd grosimea poate fi facutd
oricand dupa pubertate, permitdnd o dezvoltare psihosexuald
normala a pacientelor cu agenezii vaginale. Grefa creste odatd
cu cresterea corporala, iar aspectul cosmetic la locul do-
nator este mai bun decat dupa recoltarea de piele libera despicata
[8]. In cadrul lucrarii Neocolpopoeza cu piele liberd in trata-
mentul ageneziei vaginale, autorii V.Muntean, D.M.Muntean
si-au propus studiul retrospectiv al rezultatelor imediate si la
distanta la 22 paciente cu agenezie vaginald, operate intr-un
interval de 25 de ani. Neocolpopoeza cu piele liberd despicata
a fost practicata la 10 paciente, iar cea cu piele liberd pe toata
grosimea la 12 paciente. In perioada postoperatorie imediata
s-au produs trei necroze partiale ale grefelor, toate tratate
conservativ. Tendinta de stenoza vaginala a fost observata la
5 din 7 paciente, toate cu plastie cu piele liberd despicaté. Din
cele 15 paciente urmarite la distantd, sunt active sexual 13. O
pacientd a prezentat dispareunie prin tendinta de stenozare a
neovaginului. In concluzie autorii sustin ca la pacientele cu
agenezie vaginald, la care procedeul Frank nu este indicat sau
esueaza, neocolpopoeza cu piele libera este metoda de electie,
datorita simplitatii in efectuare, riscuri perioperatorii reduse
si rezultate bune [8].

In urma efectudrii diverselor metode de tratament pro-
puse, pot apdrea rezultate si consecinte nesatisfacatoare
datorate: alegerii, prepardrii incorecte si dimensiunilor
insuficiente a lambourilor utilizate pentru reconstructie,
unei acoperiri genitale inadecvate, contaminarii fecale in cazul
pregatirii insuficiente a colonului. Pot fi atestate leziuni uretrale
sau rectale in timpul disectiei spatiului perineal sau dificultatile
legate de imobilizarea grefelor in perioada postoperatorie.
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Complicatiile frecvent manifestate la distantd sunt: stenoza ne-
ovaginului, datorata absentei unei activititi sexuale regulate si
dilatérilor periodice, fistulele recto-neovaginale, prin utilizarea
prelungita de dilatatoare vaginale si necroza peretelui posterior
al neovaginului [8,12,15]. Mai rar pot fi determinate: prolapsul
neovaginului, carcinomul pe grefa cutanatd, colita ulcerativa
pe plastia vaginald cu colon sigmoid, carcinomul pe o plastie
vaginala cu colon sigmoid [12]. Dupa plastiile cu piele libera des-
picata sunt frecvente cicatricele cheloide la locul donator [8]. Se
poate manifesta reducerea stimei de sine si a increderii ca partener
sexual, tulburari ale libidoului si orgasmului, depresie si anxietate
legate de malformatia congenitala sau interventia efectuata. in
situatiile date, este absolut necesara sustinerea psihologica a
familiei. Pacientele cu un grad inalt de inteligenta, informare si
motivarea de a sustine o activitate sexuala trec mult mai usor
peste modificérile mentionate anterior, atit in perioada posto-
peratorie precoce, cat si ulterior.

Concluzii

Datorita complexittii si perioadei indelungate a diferenti-
erii si dezvoltdrii sistemului urogenital, nu este surprinzétoare
incidenta posibilelor malformatii congenitale. Una dintre cele
mai frecvent intalnite malformatii este agenezia vaginului,
prezentata de sindromul Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser.
Pe parcursul anilor au fost propuse un sir de metode de tra-
tament ale patologiei date, cu modificari tehnice efectuate pe
parcurs. In ageneziile vaginale congenitale, atunci cand existi
un rudiment vaginal, metoda de tratament Frank, caracterizata
prin presiunea perineala si dilatarea vaginald, este de preferat.
Plastia cu piele libera, despicata sau pe toatd grosimea, este simpla,
cu riscuri intraoperatorii reduse, cu necesitatea intretinerii
neovaginului prin stenturi sau contact sexual, astfel incat se
indicéd doar la varsta adultd. Neocolpopoeza din colonul sigmoid
isi are propriile indicatii, fiind urmata de o perioada postoperatorie
precoce si la distanta satisfacatoare. Cu toate acestea, consideram
casunt necesare studii asupra rezultatelor chirurgicale, in ceea
ce priveste rezultatele la distantd, functia si satisfactia sexuala.
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Rezumat

In ultimii ani insuficienta cardiacd cu fractia de ejectie pastrat este consideratd ca o entitate separata cu simptome de insuficienta car-
diacd congestiva la aproximativ jumdtate din pacienti cu insuficienta cardiacd, in prezenta functiei ventriculare stangi normale in repaus
si cu predominarea disfunctiei diastolice. Imbatranirea populatiei si cresterea incidentei hipertensiunii arteriale, diabetului zaharat si
cardiopatiei ischemice va determina majorarea numarului pacientilor cu disfunctie diastolica.

Se considera cd insuficienta cardiacd cu fractia de ejectie pastrata are un prognostic mult mai rezervat, decét insuficienta cardiaca sistolica,
darfrecventa spitalizdrilor este similard in ambele situatii. Examenul Doppler ecocardiografic este o metodd non-invazivd, utilizat pentru
evaluarea pacientilor cu functia ventriculului stang alterata.

Tratamentul insuficientei cardiace cu fractia de ejectie pastrata se bazeaza pe reducerea consecintelor disfunctiei diastolice i eliminarea
factorilor cauzali ai disfunctiei diastolice.

Summary

Inthe lastyears heartfailure with preserved ejection fraction is considered as a separate clinical entity with symptoms of congestive heart
failure in around half of patients diagnosed with heart failure, in the presence of normal left ventricular systolic function at rest and a
predominant abnormality in diastolic function. Ageing population and the increasing incidence of hypertension, diabetes and coronary
disease will determine the increase of patients with diastolic dysfunction.

Heart failure with preserved ejection fraction have better prognosis than systolic heart failure, but frequency of hospitalizations is

comparable in the both situations.

Doppler echocardiography is rutinely used for the non-invasive assessment of the patients with left ventricular disfunction.
The treatment of heart failure with preserved ejection fraction is based on the reducing the consequences of diastolic dysfunction and

elimination of causal factors of diastolic dysfunction.

Introducere

Studiile epidemiologice au pus in evidentd faptul ca 50%
dintre pacientii cu manifestéri de insuficienta cardiaca (IC)
au fractie de ejectie péstrata. Aceasta forma de insuficienta
cardiaca, insuficienta cardiaci cu fractia de ejectie pdstrata
(ICFEP) este un sindrom care se intilneste mai frecvent la
varstnici si la femei, dar si la pacientii cu antecedente de HTA,
in hipertrofia ventriculard stangd (HVS), in diabetul zaharat (
DZ), fibrilatia atriala sau cardiopatia ischemica.

Disfunctia distolica (DD) este un factor care predispune
aparitia manifestérilor de insuficienta cardiacd (IC). Forma
de IC, in care prezenta simptomelor si semnelor clinice de
insuficienta cardiaca se insoteste de o functie diastolicd anor-
mald si de o functie sistolicd normald (evaluata prin fractia
de ejectie), a fost denumitd conform ghidului de insuficienta
cardiaca ACCA/AHA: 7insuficientd cardiaca cu fractia de
ejectie pastrata” ( ICFEP) [2].

DD reprezintd o etapa in evolutia unor patologii, prece-
dand instalarea disfunctiei sistolice: HTA, stenoza aortica,
cardiomiopatia hipertroficd obstructiva, cardiopatia ische-
mica (CI) [5].

DD este definita ca o rezistenta crescuta la umplerea ven-
triculului stang, de cauze variabile: obstructia mecanica a um-
plerii (fibroza miocardica), afectarea relaxarii si a compliantei
ventriculare (HVS, CI).

Conform studiului OLMSTED COUNTY, DD a fost depis-
tata la 20% dintre subiectii aparent sanatosi si la mai mult de
45% din pacienti cu HTA sau CI [3].

Mecanismele fiziopatologice in disfunctia diastolicd si insuficienta

cardiacd cu fractia de ejectie pdstrata

Mecanismele ce stau la baza anomaliilor din cadrul disfunc-
tiei diastolice pot fi divizate in 2 categorii: factori intrinseci,
proprii miocardului si factori extrinseci miocardului. Factorii
intrinseci sunt factori legati de cardiomiocite si matricea
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extracelulard, iar cei extrinseci se referd la activarea neuro-
hormonali si endoteliald [1].

In cardiomiocit au loc modificiri ale homeostazei calciului
intramiocitar, prin anomalii ale canalelor sarcolemale de calciu,
anomaliile ale recaptdrii calciului in reticolul sarcoplasmatic,
prin scdderea activitatii Ca ATP-azei, anomalii ale fosforilarii
unor proteine care influenteaza activitatea Ca ATP-azei (cal-
modulina, fosfolamban). Astfel, toate aceste anomalii conduc la
cresterea concentratiei de Ca** si intarzierea scaderii calciului
citosolic in diastold. Aceste schimbari influenteaza atit procesul
de relaxare activa, cat si rigiditatea pasivd a miocardului [4].

Relaxarea ventriculara este un proces dinamic, care este
cauzat de relaxarea izovolumetrica si de umplerea ventriculard
timpurie. Miofilamentele proteice contractile contin filamente
dense de miozina si filamente subtiri de actind. Atasarea de
actina se efectueaza prin intermediul tropomiozinei si tro-
poninei (Tn) T,C si I. Procesul de relaxare miocardica activa
este consumator de energie, hidroliza ATP, permitind prin
energia eliberatd detasarea miofilamentelor de miozina si cele
de actina, disocierea calciului de pe troponina C si recaptarea
activd a calciului in reticolul sarcoplasmatic[6,1]. Functia dias-
tolica normala necesitd concentratii scizute ale produsilor de
hidrolizd ai ATP in citosol (ADP si fosfat anorganic). Cresterea
concentratiilor produsilor de hidroliza ai ATP sau scidderea
raportului ADP/ATP conduce la DD. Aceste modificari sunt
cauzate de capacitatea scazutd de reciclare a ADP in ATP prin
deficit de fosfocreatina [9].

Sinteza colagenului si degradarea sa reprezinta conditia
fiziologica optimald in mentinerea echilibrului matricei ex-
tracelulare. Deformarea structurii tisulare, modificarile ce au
loc in citoscheletul miocitului si al matricei extracelulare au
un rol important in determinismul disfunctiei diastolice [7].

Matricea extracelulara a miocardului este compusé din 3
constituenti [8,1]:

1. proteine fibrilare (colagen tip I, colagen tip III si elastina)

2. proteoglicani

3. substratul membranei proteice (colagenul tip IV, lami-

nina si fibronectina).

Modificarile proteinelor fibrilare, alterarea colagenului
fibrilar, cum ar fi cantitatea, distributia, geometria, raportul
dintre colagenul tip I si cel de tip III, contribuie la dezvoltarea
DD. Reglarea sintezei colagenului este influentata de factori
mecanici (pre- si post-sarcind); factori neuro-hormonali (ac-
tivarea sistemului renina-angiotensind-aldosteron (SRAA)
si a sistemului nervos simpatic (SNS)); factori de crestere si
citokine (factor de crestere al tesutului conjunctiv- TGF, fac-
tor de crestere epidermal, interleukin 1- IL 1, tumor necrosis
factor- TNF). Degradarea colagenului are loc sub influenta
enzimelor proteolitice, metalo-proteinaze zinc-dependente. In
acest context, se poate mentiona cé orice modificare privind
balanta productiei si degradarii colagenului fibrilar determina
alterarea functiei diastolice si poate sa conditioneze in timp
aparitia DD [9,10].

Fibroza miocardica este un factor ce contribuie la DD la
pacientii hipertensivi si este exprimata prin cresterea cantitatii
de colagen fibrilar din interstitiul miocardic. Trialurile clinice
efectuate pana in prezent au evidentiat o corelatie stransa intre
rigiditatea miocardului VS si cantitatea de colagen, respectiv
cu nivelele plasmatice ale markerilor fibrozei [11]. Studiul
HyperGen araportat o relaxare alterata la 18% dintre subiectii
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hipertensivi cu geometrie normala a VS sila 31% dintre cei cu
remodelare concentricd a VS [12].

Este necesar de mentionat ca propeptida carboxi-terminal
al procolagenului tip I (PICP) este eliberatd in timpul sintezei
colagenului tip III din precursorul sau

(procolagen tip I). Evaluarile clinico-experimantale realizate
au adus evidente certe privitor la corelatia intre fibroza miocar-
dicd si concentratia in ser de PICP in HTA. Astfel, nivelul ridicat
de PICP reprezinta un prognostic nefavorabil in IC cronica si
un risc major de mortalitate cardiovasculara la pacientii dupa
infarct miocardic [13,14].

Produsii finali ai procesului de glicozilare sunt responsabili
de cresterea activitétii proinflamatorii, cresterea producerii
anionilor superoxizi si a stresului oxidativ, de imbétranirea
prematura a celulelor endoteliale, astfel contribuind la fibroza
ventriculara si DD [10].

Criterii de diagnostic

Consensul Societétii Europene de Cardiologie propune 3
criterii simultan obligatorii pentru diagnosticul insuficientei
cardiace cu fractia de ejectie pastrata (ICFEP) [2,5]:

- semne i simptome de IC congestivé (criteriile Framin-
gham)

- functia sistolica a VS normali sau usor alteratd ( FE >
45-50%)

- elemente obiective de alterare a relaxarii VS, a umplerii,
distensibilitatii si rigiditatii miocardului.

Diagnosticul ICFEP se poate realiza prin mijloace invazive
sau non-invazive. Cateterismul cardiac se considerd meto-
dd ,standard de aur” in evaluarea functiei diastolice prin
masurarea directd a presiunilor telediasolice, dar presupune
experienta si complexitate, precum si asumarea unor riscuri
de cétre pacient.

Ecocardiografia, prin dezvoltarea tehnicilor Doppler, este
astdzi principala metodéd non-invaziva de evaluare a functiei
diastolice ventriculare. Evaluarea ecocardiograficd se efectuea-
za prin inregistrarea fluxului diastolic mitral, a fluxului venos
pulmonar, a vitezelor miocardiace la nivelul inelului mitral prin
tehnica Doppler tisular si prin evaluarea vitezei de propagare
a fluxului intraventricular in modul M-color.

Strategii terapeutice in disfunctia diastolicd

si insuficienta cardiaca cu fractia de ejectie pastrati

Prezenta DD identifica pacientii hipertensivi cu risc car-
diovascular crescut (indiferent de valorile TA si de indexul
masei VS), iar depistarea precoce a acestora poate ajuta la
realizarea unei scheme de tratament ghidate de incadrarea
hipertensivului in clasa de risc corespunzatoare si prevenirea
afectdrii organelor tinta.

Managementul ICFEP are 2 obiective primordiale: redu-
cerea consecintelor DD (congestia venoasa pulmonara si/sau
sistemica, intoleranta la efort) si eliminarea factorilor cauzali
ai disfunctiei diastolice (HTA necontrolata, ischemia miocar-
dicd) [15].

Teoretic, orice agent terapeutic care scade TA si promoveaza
regresia hipertrofiei ventriculare stingi poate avea beneficii in
ameliorarea relaxarii VS, insd nu exista date concrete din trila-
urile randomizate privind efectele benefice ale anumitor clase
de medicamente asupra reducerii morbiditétii si mortalitatii
la aceasta categorie de pacienti.

Tratamentul disfunctiei diastolice implicd urmatoarele
obiective fiziopatologice [2, 16]:
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- reducerea simptomatologiei congestive, a stazei pulmo-
nare si sistemice ce are la bazd utilizarea diureticilor;

- reducerea frecventei cardiace pentru imbunatatirea
umplerii miocardului VS prin cresterea duratei diastolei,
mentinerea/restabilirea ritmului sinusal (antagonisti de
calciu, beta-adrenoblocante)

- promovarea regresiei VS si ameliorarea compliantei
peretilor ventriculari

(IEA, ARA II, antagonistii aldosteronului)

Mecanismul fiziopatologic central in IC fiind remodelarea
miocardicd si activarea neuro-hormonald, blocantii SRAA sunt
indispensabili in tratamentul ICFEP.

Studiile clinico-experimentale realizate au demonstrat ca in-
teractiunea angiotensinei IT (Ag IT) cu receptorul sdu tip I (AT,)
are un rol primordial in alterarea metabolismului de colagen
tip I si dezvoltarea fibrozei miocardului. Fibroza cardiaci este
responsabild de cresterea rigiditatii miocardice intrinsece, con-
ditionand ulterior alterarea proprietatilor diastolice ale VS [16].

Antagonistii canalelor de calciu au demonstrat un efect
benefic direct asupra functiei diastolice prin micsorarea
concentratiei de Ca?* in citoplasmd si relaxarea miocardica
si printr-un mecanism indirect manifestat prin reducerea
valorilor TA, reducand ischemia miocardica si hipertrofia VS.
Conform studiilor clinice, antagonistii canalelor de calciu au
sporit toleranta la efort fizic la pacientii cu ICFEP.

Intrucat aldosteronul promoveaza productia de colagen
si fibroza cardiacd, antagonistii aldosteronului au un efect
benefic in tratamentul IC diastolice. Astfel, administrarea
acestor remedii contribuie la incetinirea expansiunii de cola-
gen si reducerea hipertrofiei VS. Conform unui studiu clinic
s-a demonstrat cd canrenon (principalul metabolit activ al
spironolactonei) a imbunatétit parametrii functiei diastolici
la pacientii cu HTA [17].

Aprecierea eficacitatii spironolactonei a fost efectuata in-
tr-un studiu placebo, controlat, care a inrolat 30 pacienti cu
DD izolata, durata tratamentului fiind de 4 luni. Spre finele
perioadei de supraveghere s-a documentat o imbunatatire
semnificativa a raportului E/A si a timpului de deceleratie [18].

Mentinerea frecventei cardiace normale si a ritmului sinusal
are o importanta majora pentru pacientii cu disfunctie diasto-
lica. Pentru controlul frecventei cardiace, tratamentul betablo-
cant este de primi intentie, cu efectele cunoscute de scadere
a consumului de oxigen, a cronotropismului, a postsarcinii si
cresterea timpului de umplere in diastola [19].

Cresterea rigiditatii miocardice este atribuita dezvoltarii
fibrozei prin acumulare de colagen in exces, dar si legéturilor
incrucisate, care se formeaza intre moleculele de colagen.
Formarea acestor legituri este favorizata de produsii finali ai
glicozilarii avansate (advanced glycosylation end-products,
AGE) [20]. Studiile experimentale si clinice au studiat efectul
unui inhibitor al formarii AGE (advanced glycosylation end-
products) asupra rigiditatii vasculare si miocardice. Alage-
brium, inhibitorul formérii AGE, (3-phenacyl-4,5-dimethyl-
thiayolium cloride, ALT-711) este primul dintr-o noud clasa de
agenti terapeutici, care desfac legiturile incrucisate favorizate
de AGE dintre proteinele din matricea interstitiald. In studiile
umane, alagebrium a redus semnificativ masa miocardului VS
sia dus la o imbunétatire evidentd a umplerii VS, concomitent
cu cresterea tolerantei la efort i a calitatii vietii pacientilor cu
IC cu FE >50% [21,22].

In consensul Societatii Europene de Cardiologie din 2007,
pe baza mai multor studii populationale intre anii 2003-2006
s-a concluzionat ca prognosticul pacientilor cu IC diastolicd
este acelasi cu al celor cu IC sistolica. Odatd spitalizati pentru
decompensarea IC, pacientii cu IC diastolicd au 50% sanse de
reintrare in urmatoarele luni, rata mortalitatii anuale fiind de
5-6%, iar supravietuirea la 5 ani este de 36%, aceeasi cu cea a
pacientilor cu IC sistolica [2].

Se estimeazd ca pacientii hipertensivi cu varsta de 65 de
ani si cu DD vor dezvolta IC pe parcursul urmétorilor 5 ani
[41]. Astfel, tratamentul efectiv va stopa sau reduce potentialul
numadr de pacienti cu DD si va preveni dezvoltarea de IC [23].

Concluzii

Insuficienta cardiacd cu fractia de ejectie péstrata este o
entitate clinica frecventa, asociata cu o rata crescuta a morbi-
ditatii si mortalitatii. Pentru diagnosticul DD si ICFEP sunt
necesare criterii specifice, confirmate prin investigatii invazive
sau non-invazive. Ecografia a adus informatii importante
legate de fiziopatologia DD si ICFEP, a rafinat metodele de
diagnostic ale acestor entitati, a devenit o modalitate curenta
de cateterism cardiac non-invaziv, prin capacitatea sa de a
determina parametrii functiei diastolice ventriculare.

Tratamentul ICFEP consti in identificarea cauzelor, ame-
liorarea simptomelor congestive si a factorilor precipitanti,
neexistand un algoritm clar si o strategie ideald de tratament
la acesti pacienti.
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Summary

Topicality of acute cholecystitis during the last decades is determined both by its high incidence and by many unsolved issues, including
those related to mini-invasive techniques. Implementing mini-invasive technologies in the resolution of acute cholecystitis brings to at-
tention various problems, such as optimal surgery term and extent. The studies in the field become more and more extensive, particularly
reflecting the improving surgical techniques and their wider use in everyday surgical practice.

Key words: gall stone disease, acute biliary cholecystitis.

Rezumat

Actualitatea colecistitei acute in ultimele decenii este determinata atat de incidenta ridicatd, cat si de numarul mare de probleme nere-
zolvate, inclusiv cele legate de tehnicile mini-invazive. Implementarea tehnologiilor mini-invazive in rezolvarea colecistitei acute pune in
discutie diverse probleme, cum ar fi termenele optime de interventie chirurgicald, volumul ei la pacientii cu complicatii periveziculare, cu
coledocolitiazd, la cei cu risc inalt anestezico-chirurgical. Studiile in domeniu devin tot mai ample, reflectdnd in special perfectionarea
tehnicilor chirurgicale si folosirea lor mai largd in practica chirurgicala de zi cu zi.

Cuvinte cheie: calculi biliari, colecistita acutd calculoasd.

Caile biliare extrahepatice au fost dintotdeauna o zond
sensibila a chirurgiei. La moment ponderea patologiei biliare, in
special a colecistitelor acute, in activitatea sectiilor de chirurgie
ramane relativ inalta. Astfel, litiaza biliard constitue una dintre
cele mai frecvente patologii abdominale, reprezentand 14% din
numarul total al patologiilor abdominale, plasdndu-se pe locul
doi dupa apendicita acuta.

Conform unor date din literatura de domeniu, colecistitei
acute ii revine locul trei (dupa apendicita acuta si pancreatita
acutd) in structura morbiditétii chirurgicale sau chiar locul doi

in structura morbiditétii abdominale de urgenta [1]. Mai mult
caatat, in contextul dat, unii autori afirma cd anume colecistitei
acute ii revine primul loc [2].

In decursul ultimilor 30 de ani morbiditatea cauzata de
litiaza biliara (LB) pe glob a crescut de trei ori. In ultimul
deceniu colecistita a devenit problema nr. 1 in chirurgia gas-
troenterologica; colecistectomia se practicd mai frecvent decét
apendicectomia. Circa 20% din populatia globului pdmantesc
este detindtoare de calculi biliari, iar fiecare al doilea bolnav
suportd operatii pentru colecistita calculoasa acutd sau cronica.
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La al VI-lea Congres international al gastroenterologilor
s-a relatat ca 10% din populatie este afectatd de LB, care, prin
rdspandirea sa, cedeaza numai aterosclerozei [3, 4]. Prin urma-
re, litiaza biliara este evaluata si ca ,,maladie a secolului” [5],
a civilizatiei si a bundstarii materiale. La persoanele de varsta
inaintatd incidenta litiazei biliare atinge 21 - 24,3%.

Litiaza biliara in majoritatea cazurilor favorizeaza instalarea
colecistitei acute, ea se inregistreaza la cca. 10% din populatia
planetei in ultimul timp cu o tendintd de dublare cu fiecare
deceniu. Totodata, formele complicate ale colcistitei acute
variaza intre 8% si 23% (3, 6].

Cauzele complicatiilor abdominale grave de cele mai multe
ori sunt formele distructive ale colecistitei acute (CA) - flegmo-
noasd, gangrenoasd, perforata, empiemul vezicular sial. [1, 7].

Asadar, multiple studii demonstreaza cd litiaza biliara este
o afectiunie polietiologica, cu manifestari clinice, fizio- si
morfopatologice diferite. Totodatd, aceasta este conditionatd
de vérsta, sexul, starea hormonala a individului, de patologiile
comorbide si complicatiile din partea altor organe si sisteme,
precum si de un sir de factori: zona (latitudinea) geografica,
mediul ambiant, factorii nutritionali, modul de viata, ereditatea
si al. Si epidemiologia litiazei biliare are legatura evidentd cu
grupurile etnice [8].

Frecventa atit de inalta a litiazei biliare in randul populatiei,
fireste, duce si la cresterea incidentei formelor complicate ale
acesteia care variazd dela 8% 1a 35% (6, 9]. La fel, s-a demonstrat
in repetate randuri, cd majoritatea pacientilor cu litiaza biliara,
o constituie persoanele trecute de 60 de ani, la care maladia data
se asociazd cu diverse afectiuni, in primul rand, ale sistemelor
cardiovascular si respirator.

Practica seculard demonstreaza ca tratamentul chirurgical
al colecistitelor acute (in special al celor complicate), in fond,
se acorda in regim de urgentd sau de extrema urgentd. Prin
urmare, problema vizatd capata semnificatie medico-sociald
deosebita [25]. Gratie realizdrilor stiintifice fundamentale ale
tehnologiilor moderne, s-au inregistrat succese si in diagnos-
ticul si tratamentul litiazei biliare [7, 10].

In etiologia LB se pune accent pe patru verigi principale:
dereglari metabolice, prezenta infectiei in caile biliare, tulburéri
evidente in circulatia bilei, in prim-plan, prin biliostaza si hiper-
tensiune biliara si dereglari din partea aparatului endocrin [5].

Bila reprezintd una dintre secretiile tubului digestiv, ea se
produce numai in ficat. Compozitia si proprietitile fizico-chi-
mice ale acesteia sunt direct dependente de starea functionald
a ficatului si a cailor biliare.

Bila este un produs de secretie si excretie. Ea, pe de o parte,
participd la digestie, pe de alta — la eliminarea din organism a
unor substante (pigmenti biliari, saruri biliare, colesterol, leci-
tind, ioduri, bromuri, compusi anorganici, substante toxice si
al.). Exista bila coledociana (A), veziculara (B) si hepaticé (C).

De mentionat ca bila veziculard are o vascozitate mai inaltd
in comparatie cu bila A si C, ea contine mucina - secret al
tunicii mucoase colecistice; prin resorbtie veziculard de apa,
concentratia bilei B creste de 5 - 10 ori in comparatie cu cea a
bilei C, concomitent creste indicele hidrogenic al ei - pH 6 -
7, in timp ce pentru bila hepatica indicele respectiv constituie
7,3-7,7.

Constituienti ai bilei cu rol digestiv sunt sdrurile biliare -
glicocolatul si taurocolatul de sodiu, care favorizeazd emulsi-
onarea grasimilor in tractul digestiv si contribuie la absorbtia

acizilor grasi a monogliceridelor, a vitaminelor liposolubile
A,D,E, Ksial.

Bilirubina rezultd din degradarea Hb, eliberatd prin distruge-
rea fiziologicd a hematiilor de citre sistemul reticulo-endotelial.
Scaderea concentratiei sarurilor biliare favorizeaza precipitarea
colesterolului in caile biliare.

Obstruarea cdilor biliare duce la cresterea concentratiei
pigmentilor si a sdrurilor biliare in sdnge cu cresterea eliminarii
acestora prin urind, urmate de instalarea icterului mecanic.

Bila elaborata in perioadele interdigestive se cumuleazi in
vezicula biliard, volumul mediu al careia constituie cca 50 ml.
Evacuarea bilei in duoden are loc prin relaxarea sfincterului
Oddi si contractia musculaturii veziculare, produse prin meca-
nisme reflexe si umorale. Stimularea nervului vag produce rela-
xarea sfincterului Oddi si contractia musculaturii colecistului;
componenta simpaticd a sistemului nervos vegetativ — invers,
asigura tonusul sfincterului Oddi si relaxarea musculaturii
veziculei biliare.

S-a dovedit ca bila dispune de capacitati litogene mai pro-
nuntate la pacientii cu coledocolitiaza in comparatie cu litiaza
veziculard. Cercetdrile la tema au stabilit cd litogenitatea bilei
si respectiv proprietatile ei fizico-chimice, in mare parte, sunt
conditionate de gradul alterdrilor morfologice ale ficatului.
Este vorba despre modificari distrofice ale hepatocitelor, de
ciroza hepatica care favorizeazi litogeneza in cdile biliare
extrahepatice [11].

Astfel, modificari esentiale din partea proprietatilor fizico-
chimice ale bilei se depisteaza in cazurile de hipertensie biliara
precedatd de instalarea coledocolitiazei. Litogenitatea inaltd a
bilei are ca raspuns formarea calculilor biliari (preponderent
pigmentari si micsti) nemijlocit in ciile biliare extrahepatice
[11].

Compozitia chimica a calculilor biliari variaza mult in
functie de un sir de factori. Una dintre cele mai raspandite
clasificiri prevede existenta calculilor: 1 - colesterinici, ei
includ in componenta lor 79 - 98% de colesterind, cu opaci-
tate slaba (sau absenta) in razele Roéntgen; sunt usor solubili
sub actiunea dizolvantilor speciali. 2 - calculi pigmentari, se
evidentiazd printr-un continut inalt (50 — 60%) al sérurilor de
calciu, care interactioneaza cu bilirubina. Drept urmare, in acest
grup se deosebesc calculi pigmentari de culoare intunecata
(neagrd), cu dimensiuni relativ mici - 3 - 5 mm in diametru
si structura amorfd; acestia se caracterizeaza prin opacitate
roentgenologicd. Un alt subgrup - calculi de culoare bruna;
in componenta lor predomind bilirubinatul de calciu, care pot
atinge in diametru 35 mm, sunt fragili. 3 - calculi micsti - in-
clud in componenta lor atét colesterind, cat si pigmenti biliari,
aproximativ in proportii egale.

Unii investigatori descriu si calculi calcificati; in componenta
lor predomind sérurile de calciu; ei sunt insolubili, radiologic
contrastanti. La fel, se stie ca calculii, care persistd timp inde-
lungat, sunt supusi calcifierii, cu reducerea continutului de
colesterina [8].

In terapia de alternativd (conservatoare) a litiazei biliare
identificarea genului de calculi biliari ar fi oportund, insa practic
aceasta problema prezintd mari dificultati deoarece metodele
de identificare a structurii calculilor biliari, la moment, sunt
imperfecte, cu erori frecvente in stabilirea rezultatului definitiv.
Launul si acelasi pacient pot coexista calculi cu diversa structu-
ra chimica, cu duratd de formare diferitd. Totusi drept marker
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al stadiului de formare a calculilor biliari, in anumita masura,
poate servi colestanolul, care este precursor al colesterinei.

Conform multiplelor studii, sediul primar al calculilor
biliari, in marea majoritate a cazurilor (97%), este colecistul,
de unde ulterior ei migreaza in calea biliara principald (CBP).

Inlegatura cu cresterea incidentei litiazei biliare cu fiecare an
concomitent se majoreaza numarul cisto- si coledocolitiazelor
si, fireste, numarul operatiilor, inclusiv cu implicarea noilor
tehnologii mini-invazive [31,32]. Ca urmare a situatiei vizate,
se observa cresterea incidentei coledocolitiazei reziduale, care
numard 0,5 - 20% dintre cei operati [12].

Evolutia colecistitei devine impervizibila: hipertensiunea
biliara poate atinge valori inalte in scurt timp, cu generalizarea
infectiei, concomitent se agraveaza afectiunile comorbide la
pacienti. S-a stabilit corelatia directa intre nivelul hipertensiunii
in colecist si gradul de distructie a peretilor. Aceste dereglari
evolueaza pe fundalul tulburarilor microcirculatorii parvenite
in urma compresiunii vaselor sangvine. De aici si scdderea
eficientei terapiei conservatoare a colecistitei — remediile far-
macologice in cantitéti insuficiente patrund in zonele alterate.
O asemenea evolutie a patogeniei colecistitei ii impune pe unii
investigatori s renunte la terapia conservatoare in favoarea
interventiilor chirurgicale in termene precoce de la debutul
maladiei [13].

Pentru colecistita acuta este caracteristica hipertensiunea
biliara. Ea poate s se refere numai la vezicula biliara, desi pot
fi implicate in acest proces si alte segmente ale cdilor biliare.
De aici reiese si multiplele variante care caracterizeaza fizio-
patologia colecistitei acute — cu sau fara implicarea canalului
hepatocoledoc.

Implementarea tehnologiilor mini-invazive in rezolvarea
colecistitei acute pune in discutie diverse probleme, cum ar
fi termenele optime de interventie chirurgicald, volumul ei la
pacientii cu complicatii periveziculare, cu coledocolitiaza si la
cei curisc inalt anestezico-chirurgical. Una dintre complicatiile
severe ale colecistitei acute este colecistita obstructiva secun-
dard prin inclavarea concrementului biliar la nivelul coletului
vezicular sau a ductului cistic. In asa mod, pe fundalul infectirii
continutului veziculei biliare, se accelereaza procesele distruc-
tive ale peretilor acesteia.

In vezicula biliar, sub actiunea factorilor etiologici, procesul
inflamator poarta un caracter stadial - cataral, flegmonos, gan-
grenos. Ultimile doud se atribuie formei distructive a colecistitei
acute, influentind tactica terapeutica.

In functie de timpul formarii si sediul primar, calculii bi-
liari se subdivid in: primari si secundari. Calculii primari de
cele mai multe ori se formeaza in vezicula biliard, de unde pot
migra in ductul hepatocoledoc. Ei pot avea sediu primar si in
hepatocoledoc. Trebuie de remarcat faptul cd coledocolitiaza
reziduald se referd la calculii biliari primari.

Calculii secundari sunt cei formati din nou in caile biliare
sub actiunea unui proces patologic, de exemplu, interventia
chirurgicala pe caile biliare [14].

Din colecist calculii biliari pot migra in canalul hepatoco-
ledoc prin ductul cistic, ceea ce se observa de cele mai multe
ori. Exista si o alta cale de migrare - prin fistula colecistocole-
dociana, cunoscuta sub denumirea de sindromul Mirizzi [15].

Calculii amplasati in hepatocoledoc, in functie de origine,
pot fi grupati in: litiaza migrata (79,48%), litiazd autohtona
(11,53%) si postoperatorie (8,97%) [16].

Medica

Litiaza biliara, in functie de numarul calculilor, se subdivide
in: solitard, putin numeroasa si multipla. Localizarea calculozei
biliare are loc mai des in coledocul retropancreatic si terminal,
unde se poate complica cu pancreatita cronica si oddita steno-
zantd. Litiaza biliar3, la fel, poate fi subdivizata in: microlitiaza,
noroi biliar care poate duce la impietruire canalard, urmata
de stazd, infectie biliara hepaticd, leziuni supurative hepatice.
Microlitiaza poate fi multipld, deseori inclavata in coledocul
terminal, in ampula Vater sau in diverticule retropancreatice;
ea este dificil de rezolvat la varstnici, tarati cu insuficienta
hepato-renala.

Modificérile morfologice ale cailor biliare reprezinta o
suferinta indelungata; ele au loc la diferite niveluri ale cailor
biliare, unde predomind inflamatia cronica a veziculei biliare,
deseori ajungand pana la colecistitd scleroatrofica. Cisticul,
largit prin pasajul repetat al calculilor biliari, practic se poate
disfiinta, cu ,,echivalenta de fistula bilio-biliard”. Pot fi si fistule
constituite, care necesitd plastia defectului hepatocoledocian. In
89,7% dintre cazuri dilatarea CBP duce la instalarea pancreatitei
cronice cefalice, odditei scleroase [14].

Printre factorii care favorizeaza formarea calculilor biliari
trebuie mentionati: staza biliara, inflamatia microbiana, dere-
glari metabolice si ale functiilor sistemului biliar si al. Acelasi rol
il au si factorii predispozanti si de risc: sexul, varsta, constitutia
corporald, ereditatea, apartenenta rasiald, regimul alimentar,
alergia, disbacterioza, gestatia si al.

Dupéd cum mentionau M. Hulubescu si coaut. (1990), cea
mai frecventa complicatie a litiazei biliare, cu care se confrunta
orice serviciu de chirurgie, este colecistita acuti. In aproape
toate cazurile chirurgicale solutia este colecistectomia. Desi
un numdr relativ mic de cazuri poate fi rezolvat si prin cole-
cistostomie; este vorba despre cazuri particulare — bolnavi de
varstd senild, tarati [19].

B.3. Totukos si coaut. (2005) sistematizeazd cauzele — ge-
nerale si locale, care la vérstnici si senili (60 - 89 de ani), cu
risc anestezico-chirurgical inalt, impun colecistostomia. Dupa
cum afirma autorii, la grupurile respective de varsta se observa
o prevalare a complicatiilor locale in raport cu cele generale —
8,7% versus 3,5% [2].

In repetate randuri au fost analizati factorii si circumstan-
tele, care fac dificild colecistectomia laparoscopicé si impun
aplicarea metodei deschise sau alte reinterventii [20]. Rata
de aplicare variazd mult in functie de perioada cronologica a
stabilirii acesteia, cét si de un alt sir de factori: varsta pacien-
tilor, coafectdrile viscerale secundare, forma colecistitei acute,
posibilitatile de diagnosticare si, nu in ultimul rand, experianta
echipei operatorii in chirurgia laparoscopica [20].

Rata de aplicare creste in colecistectomii laparoscopice
dificile - 6,5% conform datelor N. Barcan si coaut., (2006) in
comparatie cu 3,14% raportate de A. Cotérlet si coaut (2006)
[20, 21].

Asadar, colecistectomia laparoscopicd poate fi efectuatd
in conditii de securitate la marea majoritate a bolnavilor cu
colecistitd litiazica acutd, inclusiv si complicata.

Astfel, in literatura de specialitate existd notiunea ,,cole-
cistectomia laparoscopica dificild” In acest context dificultiti
prezinta colecistita acuta (73%), cele datorate cirozei hepatice
si/sau hepatomegaliei (18%), sindroamele aderentiale intra-
abdominale (3,8%), colecist sclero-atrofic (3,2%), anomalii
anatomice canaliculare si vasculare (2%) si al.[21]. Dupd cum
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relateaza autorii sus-citati, rata conversiei in colecistectomiile
laparascopice dificile a constituit 6,5% in raport cu 3,1% con-
versie in colecistectomiile laparoscopice care nu se atribuie la
cele dificile; la fel si numarul complicatiilor difera - 3,74% - in
colecistectomiile laparascopice dificile si 1,65% din cazurile
asa-numite ,,nedificile”

Conform relatdrii M. Stancu si coaut. (2007), colecistita
calculoasd cronicd are o incidentd mult mai inaltd (92,8%)
in raport cu colecistita acuta (6,4%). In studiul sus-citat 0,8%
din cazuri au revenit carcinomului de colecist. Ca si in multe
alte comuniciéri, predomina evident numarul femeilor afectate
prin colecistita in raport cu cel al béarbatilor - 79,4% si 20,6%
respectiv [17].

Histologic predomina colecistita ulceroasa cronica, ei reve-
nindu-i 44,1% din cazuri, au urmat apoi formele nespecifica
- 25,6%, eroziva — 8,7%, sclero-atrofica — 7,3% si polipoida -
4,6%. In 8% dintre cazuri colecistita cronici evolua pe fundalul
exacerbarii procesului inflamator. Din 3901 cazuri examinate
de catre autorii citati, formei gangrenoase a colecistitei ii re-
veneau 1,2%, celei granulomatoase — 0,1% si celei ulcero-he-
moragice 0,2%. Referitor la carcinomul de colecist, din 32 de
cazuri 26 (81,3%) erau la femei si 6 cazuri (18,7%) - la barbati
- moment remarcabil care trebuie luat in calcul in diagnosticul
si tratamentul afectiunilor veziculei biliare.

Inflamatia cronicd a colecistului se poate asocia cu stéri
precanceroase: hiperplazie cisticd - 7,8%, metaplazie — 5%,

displazie — 0,4%; cea din urma se poate manifesta prin formele:
simpla, moderatd, severa.

In instalarea formelor distructive ale colecistitei acute au
importanta urmatorii factori etiopatogenetici: obstructia cisti-
cului, dereglari de eliminare a bilei din colecist, hipertensiunea
biliara veziculard, ischemia peretilor veziculei biliare, dezvol-
tarea intensa a microflorei patogene si conditionat patogene in
céile biliare si al. [18].

Astfel se creaza premise pentru pédtrunderea infectiei in
organele adiacente veziculei biliare si in cavitatea peritoneald
libera, cu instalarea noilor complicatii ale colecistitei acute [19].

Revenind la dereglérile microcirculatorii in peretele vezicu-
lar, la starea de ischemie a lui, trebuie de mentionat ca pe un
asemenea fundal apar focare de tesuturi necrozate — virtuale
locuri de perforatie a colecistului. Aceste procese patologice
evolueza mai activ la vérstnici si senili [22]. Cele mentionate
se pot complica cu ocluzia arterei cistice, urmatéd de deregléri
circulatorii in intregul ei bazin [22].

Sitotusi numérul complicatiilor intra- si postoperatorii, inclusiv
si al celor care necesita reinterventii chirurgicale, riméne relativ
inalt (11,3 - 33,1%), precum si incidenta letalitatii (2,4 — 45%) [6].

Printre problemele nerezolvate pot fi numite tactica inter-
ventiilor si termenele de efectuare a acestora in functie de de-
butul maladiei sau a acutizarii ei, indicatiile si contraindicatiile
tratamentului mini-invaziv. Insusi notiunea ,colecistitd acuti
complicatd” necesita unele concretizari sau interpretéri tinand
cont de informatia la tema acumulata in ultimul deceniu.
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POLIPII VOCALI: ASPECTE CLINICE, MORFOLOGICE
SIIMUNOHISTOCHIMICE (REVISTA LITERATURII)

VOCAL POLIPS:CLINICAL, MORPHOLOGICAL
AND IMMUNOHISTOCHEMICAL ASPECTS (LITERATURE REVIEW)
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Rezumat

Afectiunile benigne ale corzilor vocale, problema importanta si dificild a otorinolaringologiei, pot evolua sub diferite forme clinico-mor-
fologice: localizate sau difuze. Unele leziuni au caracter recidivant cu evolutie indelungata si imprevizibila, adesea cu dereglarea functiilor
respiratorii sau fonatorii. Disfonia este simptomul clinic cel mai frecvent al afectiunilor laringiene. Pentru a produce un sunet clar si curat,
corzile vocale trebuie sd vind impreund cu o tensiune minimd, vibratoare cu un debit respirator moale. Producerea vocii incorecte implica
faptul cd corzile vocale trebuie sd vibreze sub actiunea tensiunii excesive. Daca tensiunea de aductie inaltd este prezent, este necesara
0 presiune respiratorie mai mare pentru a face corzile vocale sa vibreze. Aceastd conditie induce inflamatie si schimbari morfologice
permanente in corzile vocale, care conduc la aparitia anumitor leziuni.

Summary

The Benign vocal cord disorders, its important and difficult problem in the Otorhinolaryngology and may evolve in different clinical and
morphological forms: localized or diffuse. Some lesions are recurrent in nature with long and unpredictable developments, often with
respiratory disorders or phonatory functions. Dysphonia is the most common clinical symptoms of laryngeal disease. To produce a crisp
and clean vocal cords to come together with a voltage, vibrating with a mild respiratory flow. Incorrect vocal production implies that the
vocal cords to vibrate under the action of excessive blood, If high voltage is present adduction, respiratory pressure is needed to make more
vocal cords vibrate. This condition induces inflammation and morphological changes permanent vocal cords, which give rise to some lesion.

Introducere

Polipii vocali sunt formatiuni benigne, rotunde, pediculate
ale corzilor vocale care pot fi unilaterale sau bilaterale. Ele au
aspect translucid si o suprafatd externa neteda (figura 1).

In functie de mirimea lor si sediul de implantare, ele pot
compromite serios calitatea vocii [1]. Mai multi factori pot
fi responsabili pentru dezvoltarea polipilor vocali, cum ar fi
abuzul vocal excesiv, infectiile cronice ale cailor respiratorii
superioare, alergia, fumatul, si refluxul gastroesofagian [2].
Fiziopatologia sa implica traumatisme vasculare, secundare tra-
umelor vocale acute sau cronice, urmate de sdngerare, exsudatie
de fibrina, tromboza si proliferarea capilarelor [1, 3]. Unii autori
subliniaza ca aceste modificdri nu sunt specifice pentru polipii
vocali, acestea sunt de asemenea, observate si in nodulii vocali
si edemul Reinke [4, 5]. Studierea diapozitivelor histologice a
acestor leziuni au considerat constatérile cele mai marcate de
noduli vocali ca fiind: ingrosarea membranei bazale, fibroza
corionului, edem si parakeratoza epiteliului [6, 8]. Edemul,
fibroza, si proliferarea vasculara au prevalat in polipii vocali
[7]. In edemul Reinke, s-a observat o predominant3 a ingrosarii
membranei bazale, edemul corionului, supra-aglomerarea vase-
lor si fibroza [8, 9]. Utilizarea microscopiei electronice pentru
a studia leziunile benigne laringiene, poate identifica chiar si
modificdri epiteliale foarte subtile, ca structuri anormale de-a Rezultate si discutii
lungul membranei bazale si pierderea aderentei sau puncte de y
discontinuitate, largirea jonctiunii intercelulare [14, 15]. Aceste
leziuni sunt ultrastructurale cauzate probabil de coliziunile

Figura 1. Polip pe coarda vocala dreapta (imagine endoscopica)

bruste vocale sau in timpul abuzului vocal [13]. Studiul de fatd
se extinde asupra cercetarilor polipilor vocali si discutd aspecte
clinice ale acestui tip de leziune.

Scopul lucrarii este de a studia modificarile morfologice si
imunohistochimice ce auloc in corzile vocale, in cazul aparitiei
afectiunilor laringiene, cu ajutorul unor metode microscopice
contemporane.

Polipii vocali se gdsesc aproape exclusiv la pacientii adulti,
corespunzitor la vérsta la care oamenii folosesc vocile lor mai
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intens in activitatile lor profesionale [13, 14, 15]. Exista o usoara
predominare acestor leziuni la femei [14]. Polipii vocali sunt gasiti
frecvent in timpul examindrilor endoscopice la profesori si oameni
care fac abuz vocal. Aceste inregistréri pot explica originea acestor
leziuni [16, 17]. Traume vocale repetate in activitéti profesionale,
refluxul gastroesofagian si infectiile respiratorii sunt responsabile
de procesul inflamator care afecteazd mucoasa laringiana, care
predispun pacientul la dezvoltarea leziunilor laringiene [18, 19].
Pe langa polipi vocali, alte leziuni laringiene au fost diagnosticate
la pacientii cu reflux gastroesofagian cum ar fi ingrosarea epiteliala,
pahidermia posterioara a glotei, edem, hiperemie, pseudosulcus,
granuloame, si leucoplazie [22, 23]. Au fost relatate simptome
gastroesofagiene de citre pacientii cu polipi vocali. Unii autori,
subliniazd importanta tratarii refluxului gastroesofagian pentru
un tratament de succes al leziunilor laringiene [24].

Kantas si alti autori au evaluat 112 pacienti cu reflux gastroe-
sofagian, care au avut leziuni laringiane (edemul Reinke, noduli
si polipi vocali) [28, 29]. Ei au folosit inhibitori ai pompei de
protoni la 50% dintre acesti pacienti inainte de operatie, iar in
aceste cazuri, ei au observat mai putine complicatii postope-
ratorii, §i un numar mai mic de leziuni laringiene recidivante
[29, 31]. Fang si alti autori au investigat prezenta Helicobacter
pylorila 53 de pacienti ce prezentau afectiuni laringiene: 20 au
avut noduli vocali si 33 au avut polipi vocali. Ei au descoperit
bacterii in 24,5% din cazuri, si toate au avut polipi vocali [32].
Astfel rezulta posibila participare a bolilor tractului digestiv in
originea acestor leziuni [33, 34]. Tabagismul a fost subliniat de
asemenea ca un factor cauzal important in leziunile vocale, in
special in edemul Reinke si polipii vocali [35, 36].

Examenul histologic cu microscopia luminiscenta a detectat
un epiteliu hiperplastic, cu edem in lamina proprie si congesti-
onarea si proliferare vasculara [4,17]. Pe langa aceste modificéri
sau mai identificat: ingrosarea membranei bazale, inflamatie si
fibrozi in unele sectiuni ale laminei proprii [8,12,13].

Figura 2. Polip vocal. A.lamina propria extinsa de edemul subepitelial.
B. membrana bazala ingrosata.

Scanarea prin microscopie electronica: in majoritatea di-
apozitivelor studiate epiteliul de acoperire pastreaza un aspect
dantelat si pe suprafata acestuia a existat un numar mare de
celule de descuamare [18, 19, 20].

Microscopie electronica de transmisie: in unele exemplare
epiteliul a fost similar celui normal cu proeminarea microvili-
lor, in celelalte - epiteliu hiperplastic cu suprafatd neteda fara
microvili, spatiile intercelulare extinse umplute cu substanta
amorfa [3, 4, 13]. Tranzitia intre epiteliul si lamina proprie a
avut aspect variat. In cateva diapozitive membrana bazald a
fost delicatd si bine definita, foarte similard la normal, iar in
altele, a existat o retea densa de fibre de colagen plasata paralel
cu membrana bazala (fig. 3D) [21, 23, 24].

Figura 3. Polip vocal. A. epiteliul de suprafata normal, cu celule plate

si juxtapuse in straturile distale. B. epiteliul hiperplastic cu reducerea

microvililor. . spatii intercelulare ocupate de material amorf (sageti),

largirea spatiul intercelular. D. concentratia densa de fibre de colagen
chiar sub membrana bazala (sageata) a fost folosita TEM.

Numai intr-un singur polip vocal s-a observat ingrosarea
laminei reticulare in regiunea subepiteliald, dezorganizarea
celulelor membranei bazale [5, 6, 7]. Membrana bazala nu a
fost atat de bine definita in anumite zone, ea a fost umbritd
de depozite de materie, cu pierderea aderentei, care a format
structuri rotunde, similare veziculelor; cu toate acestea, nu par
sd aiba un continut de lichid in interior [26, 27]. Distributia
de colagen si fibre elastice in lamina proprie nu a fost modi-
ficatd, printre acestea sau evidentiat fibroblaste rare si celule
inflamatorii [28].
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Figura 4. Polipi Vocali.A si B. impregnare pe membrana bazala si in jurul

vaselor, cauzate de depozitele de fibronectina in urmatoarele regiuni. C

si D. impregnare de laminina si colagen IV, in jurul vaselor. A fost folosita
tehnica imunohistochimica.
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Studiul imunohistochimic. Fibronectina a fost mai eviden-
td in jurul vaselor decit pe membrana bazald sau pe lamina
proprie (fig. 4A si B). Anticorpi antilaminin si anticolagen IV
au fost observati la 90.6% din endoteliul vaselor (figura 4C si
D) [18, 19,21, 29].

Intr-un recent studiu imunohistochimic, a fost evaluat
factorul de permeabilitate vasculara in polipii vocali i noduli.
S-au gasit reactii pozitive in 51.35% din polipii vocali, sugerand
cd prezenta acestui factor in mucoasa laringiana ar putea fi
responsabil de dezvoltarea unei sau altei leziuni [30, 31]. Cand
s-a studiat sub SEM, polipii vocali aratd o crestere de celule
de descuamare pe suprafata mucoasei, cauzata de impactul
traumatic care apare in timpul coliziunii vocale [4, 6, 16, 34].
Suprafata mucoasei poate fi, de asemenea, netedd si intinsé, din
cauza edemului submucoasei. TEM adauga unele informatii
privind analiza morfologicd, cum ar fi o extindere a spatiilor
intercelulare cauzate de infiltrarea de fluide, care foarte probabil
provine de la edemul epiteliului [35, 36]. Pe langa aceasta mo-
dificare, mai apare si pierderea aderentei membranei bazale si o
retea densa de fibrind subepiteliald, produsa de fibroblaste, care
sunt prezente in numar mare pe lamina proprie, participante

Medica

in mecanismele de reparare a tesuturilor [12, 13, 37]. Huang a
confirmat faptul ca citoplasma acestor fibroblaste sunt pline de
organite, ceea ce indica activitatea intensa celulelor si cd aceste
celule sunt inconjurate de celule inflamatorii, frecvent observate
in lamina proprie a polipilor vocali [38, 39].

Concluzii

1. In polipii vocali, modificarile morfologice au fost fondate
in principal, in lamina proprie ca edem, proliferarea vaselor de
sange, precum si inflamatie.

2. Analiza ultrastructurald a membranei bazale arata pier-
derea aderentei in unele zone si o retea densa subepiteliala de
tibre de colagen.

3. Proliferarea vasculara in lamina proprie este usor de
identificat prin tehnici imunohistochimice care pigmenteaza
anti-fibronectina, antilaminina, si anticorpii anti-colagen IV
in endoteliul vaselor.

4. Toate aceste modificéri histologice au ca principala cauza
traumatismele vocale, asociate cu efectele nocive ale fumatului,
refluxului gastro-esofagian, si infectiilor cailor respiratorii
superioare.
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STUDII CLINICE

YACTUYHOE UHTMBUPOBAHUE OKUCNEHUA XKXUPHDbIX KUCNOT
YBEJINYUUBAET NEPEHOCUMOCTb ®U3UYECKO HATPY3KU

Y NALMEHTOB C BOJIE3HbIO NEPUOEPUYECKUX APTEPUN:
NCCNEAQOBAHUE MUNAPOHATA

PARTIAL INHIBITION OF FATTY ACID OXIDATION INCREASES EXERCISE
TOLERANCE IN PATIENTS WITH PERIPHERAL ARTERIAL DISEASE:
A STUDY OF MILDRONATUM

BunHuc fizepse?, flaue Matucone?, Unugynuc Kykynuc?, Useta Muntane?, 3aBuHc Jinerysmnetuc®,
DaitHnc KpueBnHbw®, Aiirapc Jlaymc®, fynapc MegHuc®, lOpuc Putc®, Mapuuc leguHb®,
Kacnapc Kucuc®, Banepuin Anekcangposuy®, Cepreii Kopanés®
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Kpatkuit 0630p

Llenbro nccnenoBaHA ABNANOCH OLEHUTb IOPEKTUBHOCTD 1 6€30MACHOCTb N1eueHNnA MUNAPOHATOM (11/feHb) B COUeTaHIM CO CTaHAAPTHOI
Tepanueli B OTHOLIEHUM NEPEHOCUMOCTI GU3NYECKON HArpy3KIM Y NaLMEHTOB ¢ 6onesHblo nepudepuueckux aptepuii (BIA).

Juzatin u memoduka: icnbiTaHue ABAANOCH NPOCNEKTUBHBIM, PaHAOMIU3MPOBAHHDBIM, IBOIHBIM ClIENbIM, MNALEe60-KOHTPOAMPYEMbIM
nccnefoanmem Il ¢asbl ¢ AByMA rpynnami neyeHna. B uenom nccnesosaHue BKNKOYaNo 62 nawmneHTa MycKoro 1 XeHCKoro nosa ¢
BIA n nepemexatolLielica XpoMOTOIi B KaueCTBe OrpaHnumMBatoLLero pakTopa Ana Gpu3nueckoil Harpysku (TecTupoBaHie Ha beryLueii
fopoxke). Mepuop HabntoaeHNA cOCTaBIN 33 HealeN: 5-HeiebHbIA BBOAHDIA nepuog nc 24 Hefenn paHA0MIU3MPOBAHHON Tepanim
cnocneayowmum 4-HefienbHbIM KOHTPOIbHBIM NEPUOAOM.

Pe3ynemamer: CpefiHuii nokasateNnb M3MeHeHi abcoNoTHOrO paccToAHNA nepemesxatoweiica xpomorbl (ACD) B xofe TecTUpoBaHuA
Ha OeryLLeli JopoXKe B rpynne MUnAPOHaTa nocie 24 Hefenb Nevenna coctacun 231,22 + 179,02 meTpa, B T0 e Bpema B pynne
navwueHToB, NoNydaBLLKMX NnaLebo, 3TOT NokasaTenb B (pefHeM cocTaBu 126,67 = 120,72 meTpa. PazHuua mexzy rpynnamu neyeHna
6bina cyLiecTBeHHoi (p-3HaueHue = 0,026).

(CpenHuii nokasaTesb U3MeHeHWIi HauanbHOro PaccToAHNA nepemexxatoeiica xpomoTbl (ICD) fo 1 nocne 24 Hefenb ABOIHOTO CENOro
NeyeHns B XoZe TeCTMPOBAHNA Ha beryLueil JopoxKe B rpynne MUnapoHata coctaBun 123,93 £114,73 meTpa, B T0 e BpeMA B rpynne
nawueHToB, NoyyaBLLMX nnaLebo, 3T0T nokasatenb B cpefHeM cocTaBun 50,30 +62,56 MeTpa. PaHuLa Mex Ay rpynnamu neyeHna
6bina cyLiecTBeHHoi (p-3Hauene = 0,033).

CpenHuii nokasatenb uameHeHuit ACD co Bpemenm Bi3uTa T24 (24 Hepenn neyeHna) 10 0AHOTO MecALa Nocne NpeKpaLLeHus neyeHus
(Bu3mT PT) B X0[€ TeCTMPOBAHUA Ha beryLLeii JOpoXKKe B rpynne MAnApoHaTa coctaBun 19,68+85,58 MeTpa, B T0 e BpeMs B rpynne
nawueHToB, MONYYaBLUNX NNaLebo, 3TOT NoKasaTenb B cpeaHeM cocTaBun -31,43 +79,17 meTpa. PasHuLa mMexzy rpynnamu neyeHna
6bina cyLiecTBeHHoi (p-3Hauenne = 0,032).

3akmoyerue: ViccnenoBanue NoaTBepXaaeT NPEBOCXOACTBO NeyeHA MunapoHaToM (1 r/AeHb) No cpaBHEHNIO C NNaLe6o, B COYETaHUN O
CTaHAAPTHON Tepanueli, B yyuLLeHUM NepeHoCUMOCTI GU3NYECKON Harpy3Ku Y nawneHToB ¢ bITA. B ciyyasx fonrocpouHoro npumeHeHns
MINPOHATa MOXKeT ObITb Npremnem 4-HefieNbHblii nepepbiB B Kypce nevenua 6e3 notepu s3¢pdekta MunapoHarta.

Kntouegbie cn08a: uacmuyHoe UH2UGUPOBAHLE OKUCTEHUA XUpHbIX Kucaom (p-FOX), mundposam, 6one3Hb nepugpepudeckux apmeput,
nepeHoCUMOocms u3uyeckol Hazpy3Ku

BBepenue (pucmunupemus, guabeT, IUIepTeH3NUsA, KypeHue U T.4.); 2)
[IpUMeHeHIe aHTUArPEranTOB; 3) MCIIONb30BaHNe Ba30aKTHB-
HBIX JIEKAPCTBEHHBIX CPEICTB. BO3MOXKHOIT anbTepHATUBOII
B MEQVMKAMEHTO3HOM JIEYEHUN SIBJISIETCS MCIIOb30BAHIE
(dbapmalleBTHYECKIX MIPENapaToB, MMEIUX TaK Ha3bIBae-

OcHOBHBIE IPUHIUIIBI (papMAaKOTEPAIINN NIIEMITIECKIX
COCTOSIHMIT B TKaHsX (T.e. MUOKapJie, CKeJIETHBIX MBIIIIAX,
Mo3re) SIBISTIOTCS CTIeRYoIMMIL: 1) CHIbKeHNe (paKTOpOB prcKa
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Moe «MeTaboIecKkoe» NefiCTBHeE, T.e. IPEIapaToB, ITTABHbIM
06pa3oB BO3/EIICTBYIOMINX Ha OTAE/IbHbIE MEXaHI3MBI 9HEP-
reTHYeCKOro MeTabonuama TKaHell. IIpefcraBurensamm aToit
TPYIIIbI (papMalleBTUYECKNX CPeICTB SABJAITCA YaCTUYHbIE
MHTMOMTOPBI OKMCIEHNS XXUPHBIX KucoT (p-FOX).

OTOT HOBBIN KJIACC NEKAPCTB BKIIOYAET TPUMETa3UUH
(Preductal, Servier), panonasun (Ranexa, CVT) u MungpoHar
(Grindeks), koTOpble B HEKOTOPBIX CTpaHaX MMEIOT KIMHIYe-
CKOe IIPUMEHeHHe.

JeiicTBMe MMUIIPOHATA Ha CePIEYHO-COCYNUCTYIO CUCTEMY,
OCHOBAaHHOE Ha €r0 aHTUHUIIEMITYECKOM U IIYITOIPOTEeKTUBHOM
addeKTax, M3ydanoch B IKCIEPUMEHTANTbHBIX M KIIMHUYECKNX
ycnoBuAx (KOpoHapHas 60/mesHb cepflla, 3aCTOMHas cepied-
Has HeJIOCTaTOYHOCTD, LiepebpasibHble HAPYIIeHM 1 UX 9KC-
HepUMeHTa/IbHble MOJIE/N), 0COOEHHO B TeueHe MOCTeHIX
10 et [1-16].

PesynmbTaThl 9KCIIEpUMEHTATbHBIX MCCTIETOBAHMNII 1 KIIVHU-
YeCKOTO OIIbITa IIPEJIIONAraloT, YTo AobaBneHre 3 deKTHBHO
TO3bI MIWIAPOHATA K KOHBEHIVOHAIbHON aHTUAHTYHAIBHOII
TepaInu MOXKeT CYI[eCTBEHHO YMEHbBIIUTD CUMITOMbI CTEHO-
Kap/yi, YBeTUIUTD IEPEHOCUMOCTD (HU3MIECKOI HATPY3KY U
YIY4IINTDb KaueCTBO SKU3HIL

Kak ynmoMmHanoch Bblllle, IIMTONPOTEKTUBHOE JIe/ICTBUE
MWIJIPOHATA MO3BOJIAET JONYCTUTh €r0 KIMHUYECKYI0 3¢-
(EeKTMBHOCTD TAK)XKe B OTHOLIEHNY 60TIe3HN MepudepuiecKmx
aprepuit (BIIA), B ocobeHHOCTH, IpU O6MUTEPUPYIOLIEM
aTepocCKJiepose apTepuil HOTL, T.e. B YCIOBUAX MBIIIEYHOI
uireMyn. 3To KpaiiHe BaXKHO, IOCKOIbKY Pe3y/IbTaThl Ie4eHN s
HepeMeXalolieicst XPOMOTBI MeIIKaMeHTaMU IPYTUX IPYII
(BasopmmaTaTopbl, MEHTOKCU(UIUINH, CTATUHBI, HIPOIOHNUII-
L-xapHuTNH) HeybenuTenpHs! [17-23].

9To 3aboneBaHMe TIPeCTaB/AET COOO0I OTHY U3 KIACCH-
YeCKUX CUTYalUil TKaHeBOI MIIeMMM, KOTAA MMJIPOHAT,
kak p-FOX mHrn6urop, Mo>xxeT OBITh MCIONb30BAH [/
HePEeK/TI0YeHNS SHEPIeTUIECKOTO MeTaboI3Ma C OKUCIEHIS
JKVMPHBIX KIC/IOT Ha OKVICTIEHNE TTTIOKO3bI, TpedyIolliee MeHbIIIe
kucnopoga. K coxxanenuio, Mano uccnegoBaHmit IpoBeeHo
Ha HaCTOSIINII MOMEHT.

Vccneposannue, mposefénHOe [OpOYHOBBIM U JIp., HOKa-
3aJI0 yBeMM4YeHMe MepPeHOCHMOCTU (PUSMYeCKOoil HarpysKu B
TedeHue 2,5 MeCsALeB Y IaIIeHTOB, MOyYaomuX MUILPOHAT
B fosupoBKe 1,0 r B cyTku. [TammeHThI ¢ XpOMOTOI MeHbIIIel
CTeIeHV TsDKECTH JIydllle OTBevYasM Ha Tepamuio [24]. 3Ha-
YUMOCTD 9TOTO UCCIIEOBAHMA ObI/Ia HEBBICOKOII, MOCKOIBKY
KO/IMYEeCTBO BOB/ICYEHHBIX MAIVIEHTOB ObII0 HeOombInnM (20
YeJI0BeK), a TAKXKe He ObI/IO KOHTPOIbHO IPYIIIIBL.

Tak, 0 9TOro MOMeHTa KJIMHUYECKIe MICCIeOBAH MU
mponata npu BITA mpoBoauIuch MOBEPXHOCTHO, TAKUM 00-
PasoM, He YJJOBJIETBOPsIs IPUHIIUIIBI HAYYHO-/J0Ka3aTeIbHOII
MeIMIUHBL. Bompoc oTHOcuTenbHO KInHMYecKoi addek-
TUBHOCTU MuApoHara npu BITA Bcé eme ocraércs Hepas-
PELIEHHBIM.

ITenbro viccremoBaHA ABILAIOCH OLEHUTb 3P HeKTMBHOCTD
1 6€30IaCHOCTD /ledeH st MIIpoHaToM (1 r/aeHb) B coyeTa-
HMU CO CTaHJAPTHOI Tepamnuer B OTHOLICHU IIePeHOCUMOCTI
¢busudeckoit Harpy3kn y narueHTos ¢ BITA.

3ajjauert MCCeOBaHNA SABIANOCH OLIEHUTH 3P HeKTMBHOCTD
MWWIPOHATA, UICIIONb3Ys MOKa3aTely IIePeHOCHMOCTHU PU3K-
YeCcKolt Harpy3ku y manueHToB ¢ BITA. VccnenoBanmne 65110
paspaboTaHo, YTOOBI U3YIUTH, MOXKET M OBITH JOCTUTHYTO
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cTaTUCTUYecKy 3sHaunMoe yinyuieHre ACD (MakcuManmbHOE
paccTosHMe XOIbOBI) IIPU TECTMPOBAHNY Ha OeTyIIell JOpOKKe
IpY JIeYeHNN MUIIPOHATOM, TaKMM 06pasoM, yKasbIBas Ha
€ro aHTMUIIeMUYecKe CBOJCTBA IO CPAaBHEHMIO € IIane6o
y nanuenTos ¢ BITA.

[ln3aiiH u MeToAMKa

VctipiTanue 6pUT0 POCIIEKTYBHBIM, PAaHJOMIU3MPOBAHHBIM,
IBOJIHBIM CTIETIBIM, ITa1ie60-KOHTPOMMPYEMBIM UCCTIENOBAH -
eM II dasbl ¢ AByMs rpynIaMy iedeHys: alMeHThl B IepBoil
TpyIlIle MOyYaay MUNPOHAT + CTaHJAPTHAA Tepanus, B TO
BpeM: KaK INalMeHThl BO BTOPOJI IpyIIle IOydany mnnane6o
+ cTaH/lapTHasA Tepanys. B 11e/10M ncciefoBaHme BKIOYAo 62
MalyeHTa My>KCKOTO ¥ >KeHCcKoro 1tofia ¢ BITA un nepemexaro-
IIeTiCsl XPOMOTOI B Ka4eCTBe OrpaHMuMBaroiiero pakTopa s
¢dusuyeckort Harpyskuy, o knaccuduxanyy Ponterina — BITA
Tu II cragum.

IlepBMYHOII KOHEYHOI TOYKOI MCCIENOBAHUS ABIANOCH
u3MeHeHre abCOMOTHOTO PACCTOSHUS TepeMesKalolIleics
xpomorsl (claudicatio intermittens) (ACD), cpaanBass ACD
10 U TIOC/Ie 24 Heflenb JBOHOTO CIENOro gedennus (BUSUTHI
Ru T24).

BTOpuYHBIMU KOHEYHBIMY TOYKAMMU OBUIN:

1.VMsmenenna ACD, cpaBHMBasA Apyrue BUSUTBI, KpOMe
YKa3aHHBIX /I TIEPBMYHON KOHEYHO TOUKIL.

2.VI3MeHeHNA HAYa/IbHOTO PACCTOSHIA IIepeMeKaIoIIerics
xpomorsl (claudicatio intermittens) (ICD) (paccrosinue
X07p0bI 6€3 607111), CpaBHUBASI BCE BUBKTBI C BUSUTOM
R.

IIpu cooTBeTCTBMM KpUTepMAM, Ha BU3NTE R marmeHTsI
ObUIV PaHJOMM3MPOBAHBI B COOTHOIIEHNM 1:1 [/ Oy 4eHus
WIX MWIZPOHATA VI T11ane60, Mo MPOIIeCTBUM BBOJHOTO
nepuopa (30 manyeHToB B IPyILIe MIIAPOHATa ¥ 32 HaljieHTa
B rpymne miane6o). [Tpour ot6op fisd paHZOMU3ALUY U
HO/Ty4a/u jiedeHle, 110 MeHbllleil Mepe, OfVH pa3 (momys-
LIMA 1A OLEHKM 0e30IacHOCTM): 62 IMaljeHTa; MaleHThbl,
3aBepIINBIINE BCe BUSUTBI UCCIIEROBaHNA (MCCIefyeMas 1mo-
Iy/ALyA): 57 manyeHToB. Paciipee/ieHue NaieHTOB 110 MOy
B IpyIIIaxJIedyeH s [I0Ka3aHo B Tabmuie 1.

O6e rpymniibl Te4eHns CPaBHUBAIICH B OTHOLICHNUN IEeMO-
rpaduyecKyx XxapakTepucTuk. My>x4mH 6s110 601b1e (96,3%
B rpymnme MungpoHara u 80,0% B rpymnie miare6o), 4eM SkeH-
1wy (3,7% B rpymnite Mmugponara u 20,0% B rpymnie Iare6o).
CpenHuit BO3pacT UCCIeRyeMoit Iomysuuyu 6bi1 63,27 roga
B IpyIie MuifpoHara 1 61,03 ropa B rpynie mnane6o. Cpen-
HAs Macca Teja B TPyIIe MIIJpOHaTa 6p11a73,2 + 10,0 KT U B
rpymite mwiane6o 77,3+ 15,1 kr. CpeHuit MHIEKC MacChl Tela
6b171 24,4 * 3,2 kg/m? B rpynne MunppoHara u 25,6 + 3,9 kr/m?
B IpyIIIe 1a1e60. BombIIMHCTBO MaLMeHTOB ObIIN Ky psLIye,
T.e. 40 manueHToB (20 MAIVEHTOB B IPyIle MUIAPOHATA U
20 manMeHToB B IpyIIle IIale60) UCCIIefyeMOil TOMY/IALIIL.

CpenHAAa IpOoIo/HKUTENbHOCTD IepeMerKalolleiicss XpoMo-
ThI O6bI1a 2,98 + 2,43 ropa B rpymme Muwigponata u 3,02 £ 2,09
rofa B rpyiie miane6o. Xupyprudeckas peBacKyrapusanusi
OblTa IpoBefieHa y 11 MaljMeHTOB B IPYIINle MIIAPOHATA U
y 10 manyeHToB B rpymnie miane6o. Ipynmsl redeHns Obm
CPaBHMMBI B OTHOILIICHNY aHaMHe3a U COITy TCTBYIOLIVX 3a00-
JleBaHWiL. Bo/bIIas 4acTb CONYTCTBYIOIINX 3a00/1eBaHNIL OBV
COCYIMCTBIe HapylueHus (49 caydas B IpyIlle MWILPOHATA U
51 B rpymne miane6o).
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Tabnuua 1.
Jlemorpaduueckue xapakTepucTuku
Wccnegyemas nonynauua Monynauna pna oueHku 6eonacHocT
XapakTtepuctuka
MungapoHat Mnaue6o
Buzur A-5 Buzut A-1 Mepuon Mepuon Mepuon Mocne neyenua PT
looLeavos! 5 Heletb neDe | Hezen nepe Panpomusauma | nevennaT4 | neyenuaT12 | neuenna T24 4 HeZeni ocTe
PP aH %Mma [l)/l:l:l aunommsa F:/I:ll;l Busr R 4 wepenu |12 Hezero 24 Hegenn ﬂﬂequMﬂ
PaHA : para : nocne R nocne R nocne R
VIHpopmmpoBaHHoe cornacue X
Knunuyeckoe obcnenosanne X X X X X X X
PenTreH rpyan X X
3Kl B cocTOAHMN NOKOA X X X X X
Tect Ha beryLueii Jopoxke X X X X X X
NoppiKeyHo-nneyeBoi UHAEKC X X X X X
Kputepum BkntoueHms/ X X X
VCKIOYeHNA
CooTBeTCTBIE KpUTEPUAM X
paHAoOMU3aLUK
Ha3HaueHune KnnHnYeckmx
nabopaTopHbIX aHanM308 X X X X X X
(rematonorus, aHanu3 mouu,
onoxumms)
Tect Ha 6epemeHHOCTb X X X X X X
(ecnn npumennmo)
MOHUTOPUHT CTaHAAPTHOI X X X X X X X
Tepanuu
MoHuTOpUHT conyTCTBYIOLLEI X X X X X X X
Tepanuu
KoHTponb KypeHus X X X X X X X
KoHTponb Bblaum nccnesyemoro X X X X
npenapata
MoHUTOpUHT N06OYHBIX ABNEHWIA X X X X X X
Ta6nv|ua 2. CTpaHI)IH}I u B VlcciemoBaTenbCKoOM VHCTUTYTE KapAMOIOT UM
(xema uccnegoBaHus JIaTBUIICKOTO YHUBEPCUTETA.
Mon (N=30) (N=32) (N=27) (N=30) Tect Ha (U3MUIECKYI0 HATPY3KY HEOOXOAUMO OBIIO IIPO-
Mk 28 Y % 2 BOAUTDH C VCIO/Ib30BaHNMEM CTAaHAAPTHOTO 060py110BaHI/IH
)K);H. 5 ; ] . ¢ 6erymeit gopoxkoit (Hewlett-Packard Cosmos Mercury

3aIUlaHMpOBaHHOE BpeMsA HaOmomeHNs O6b10 33 Hepenu:
5-HefleNIbHbIN BBOLHBII IIePUOT, IUTIOC 24 Hefle/In paHLOMU3Y -
POBaHHOJ T€PANNH C TOCTENYIOMNM 4 HeJleTbHbIM KOHTPOJIb-
HBIM [1€pUOJOM 0e3 TedeHisI MUIAPOHATOM.

B3BemmBast 0/Ib3y U PUCKIY, IeUeHe [1a1e60 Ha IIPOTs-
JKeHIU 24 HeJle/lb 0Ka3a/10Ch IIPXEeM/IEMbIM, IIOCKO/IbKY AL~
EHTBI TIO/TyYa/IV MHVBU/YA/IbHO IIOZOOPAHHYIO CTAH/IAPTHYIO
teparmio BITA B Tedyenne Bcero uccnenosanms. Vccnenyembli
menukameHT (500 Mr MUIgpOHaTa WK IIale60) Ha3HAYa ICs
IIepOpasIbHO /IBa Pa3a B ieHb. [IalieH Tl perynsapHo nocemanm
MCCIIeNI0OBATEe/IbCKNIL LIEHTP: B 4-10, 12-10 1 24-10 Hefle/n 11OCIIe
BM3UTA PAHJOMU3ALNY U B 4-10 HEE/IIO II0C/Ie IIPeKpallleH N
Tepannu MIIAPOHATOM, C LIE/bI0 OlleHKN 3¢ deKTUBHOCTH,
6€30IIaCHOCTHM U TIEPEHOCUMOCTI MWILPOHATA, B COOTBET-
CcTBUM CO cxeMoit nccnenoBauns (Tabmuia 2).

ITanyeHTHI TPOXOAN/IN POLENRYPHI UCC/IENOBAHNA M KOH-
tponb B KimHudeckoit yHuBepcureTckoit 6ompauiie um. I1.

med 4.0) depe3 4 - 6 4acoOB IOC/Ie MPKUEMA IIOCIENHE JO3bI
UCCTIEAyeMOTO JIEKAPCTBA B YCIOBYAX JBOVHOTO C/IETIOTO Ha-
3HaueHMs1. B xofe nccmeoBaHms UCTIOMb30BaIaCh IOCTOSHHAS
CKOpOCTh 6eryme171 TOPOXKM — 3,2 KM/4 C IepeMEeHHBIM Ha-
KJIOHOM, KOTOPBIN yBeM4MBaIcsa Ha 2% KaXk/ible 2 MUHYTHI.

ITaryeHTHI JO/DKHBI OBUIN IIPOJO/DKATH XOABOY Ha IOPOXKKeE
10 CyO'BEKTMBHOTO MaKCHMAJIBHOTO IIPefieNa, KOTOPBII ObII
ycraHosneH kak ACD. Kpome Toro, 3anmcpiBanocs Takxe ICD,
T.e. PacCTOsIHUE, MIPOIJIEHHOE 10 MOsIBAeHMsI 60U B HOTax.
B xope Tecta Ha QU3NYECKYI0 HATPY3KY, a TakKe depes 3 u
5 MUHYT IIOC/Ie eTo 3aBepureHns, 3anuceiBanack IKI, n ns3-
Meps/IOCh KPOBSHOE JIaBJICHIIE.

ITomumo 601U B HOTaxX, CIEAyIONie IPU3HAKM ObUIN IIPU-
HSITBI B Ka4eCTBe KpUTepus IIpeKpallieHNs TecTa Ha pusude-
CKYIO HarpysKy: 3aMeTHas OfIbIIIKa, IPUCTYII CTeHOKapANN,
CWIbHOE YTOMJIEHUe, fieripeccus cermeHTa ST 6onee yem Ha 1
MM, 3Ha4YNTe/IbHbIe HApYLIEHNA CEPAEeYHOTO PUTMA U pe3Koe
TIafieHue CUCTOIMYEeCKOTO KPOBSHOTO JIaBIeHNUA.
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CraTtuctudeckas Metofuka Ha mccnemyemoit nonynauyum
ObIT TPOBeREH MepBUYHbI aHaMN3 addexTrBHOCTH. [TyTéM
cpaBHeHyst ACD B Xofie TeCTMPOBaHMs Ha Oeryiieit JOpoXKKe
mo (paHmoMmsanysi) u mocie 24 Hemenb ABOIHON CIeIoi
tepanuu (Busuthl R n T24) 6bina uccnefoBana rumoresa
IpeuMyllecTBa:

H,: MMIIpOHAT He MPeBOCXOAUT T/Iale60 B OTHONIEHUN
7Ie4eHN s TepeMesKalollelicsl XpOMOTHI Y mainueHToB ¢ BITA.

H : MUIIpOHAT TPEBOCXOMUT T/1a1e60 B OTHOIIEHNN Jieye-
HIA INepeMerKalollielica XpOMOTHI y MalueHToB ¢ BITA.

Iunoresa uccnegoBanach Mpy UCIOMb30BAaHUY HellapaMe-
Tpudeckoro Tecta MaHHa- YUTHIU.

Bce ananmsbl BTOpUYHBIX mokasaresneil ¢ pekTuBHOCTH
OBbIIVI OCHOBAHBI Ha MCC/IENyeMOl MOMy/suun. bsito mpo-
BefIeHO /IBa aHA/IM3a: aHA/IN3 UCCTIeAYeMOil TIOMYIALUN TIpU
UCTIO/Ib30BAaHNM B KaueCTBe OLIeHMBAEMBIX CTTy4YaeB JIAHHbIE
CO BCEeX BO3MOXKHBIX BU3UTOB M IIPY UCIIONIb30BAHNM METOfIA
«IIepeHoca BIIEpEN JaHHBIX IOC/TefHEr0 HaOMofeH s » Ha
HoC/iefHeM BuauTe. BropuuHble mokasareny OpIIM mpoaHa-
JU3UPOBAHBI NIPU ITOMOIIM TeX K€ MOJenell, 4To U MepBUY-
HbII TToKasarenb 3¢ GeKTUBHOCTI. B oTHOmEeHNY pasmmanit
B JIEUEHNM MCCTIefyeMOoll MOmy/siiuy OblIa MCIONb30BaHa
omucaTe/bHas CTaTUCTUKA.

Pe3ynbratbl

ﬂepeuqHaﬂ KOHe4YHasA moyka

Cratuctuka usmenennit ACD B xofie meprofa ncciaenoBa-
HItsI B 00€NX TPyIIax jedeHns o6obuieHa B Tabmie 3.

Cpennnit moxasarenb usmeHeHnit ACD B xofie TecTupoBa-
HIsI Ha Oerylelt JOpPOXKe B IPYIIe MIIAPOHATA COCTABIUII
231,22 + 179,02 MeTpa, B TO K€ BPeMA B IPYIIIIE [IALIVIEHTOB,
HO/TYYaBIINX I/Ta1[e60, 9TOT IT0Ka3aTeNb B CPeHEM COCTABIUIT
126,67 + 120,72 metpa. Pasauna MexxXly IrpynmamMy J1e4eHns
Obla cyiecTBeHHON (p-3HadeHme = 0,026).

Hunamuka ACD Ha mpoTs)keHUM BCero nepuoja aedeHns
IpefcTaBieHa B Tabmuile 4.

JJaHHbBIe, IpefcTaBIeHHbIe B TabmuIle 5, paCKphIBAIOT II0-
noxuTenpHyo ayuHaMuky ACD ot Bu3uTa K BUSUTY B 00enx
TpyIIax, HaunHasi ¢ BusuTa R, oHako Hauboee cyljecTBeH-
Has pa3HuUIla MeX/y IpyIIaMy MIIAPOHATa 1 IIane6o uMena
MeCTO I/IaBHBIM 00pasoMm Ha Busute PT

Paccunrannslie ganuble o guHamuke ACD 1306pakeHbl
Ha pucyHke 1.

Bmopuqule KOHe4YHble mo4Ku

Vi3MeHeHNA aGCOMIOTHOTO PACCTOAHILA NepeMesKaroleli-
€A XpOMOTBI

Cpennnit mokasarerb n3meHeHuit ACD 1o n noce 4 Hefienb
IBOITHOIT C/IETION Tepanuy B XOfe TeCTUPOBAHMsI Ha OeryIeit
TOPOXKKe B TPYIIIIe MU/IIpOHaTa cocTaBun 85,04 + 93,44 MeTpa,
B TO K€ BpeMsI B IPYIIIe MAlMEeHTOB, MOMTyYaBLINX IIIae6o,
9TOT IIOKa3aTelb B CpefHeM cocTaBmI 54,67 + 82,31 meTpa.
PasHuia Mex iy rpynmamiu jedeHnst Obl1a HeCyleCTBEHHOI
(p-3nauenne = 0,141).

Cpepnuit nokasarenb nsameHennit ACD o u moce 12
HeJleTnb JBOVIHOM C/IEMOi Tepanuy B IPYyIIIle MUIAPOHATA CO-
craBua 176.07 + 154.85 MeTpa, a B rpymie Iwiarebo - 67.67
+ 89.69 Merpa. PasHnija Mex/y rpynmnamu nedeHns Obia
cymecTBeHHOI (p-3HadeHne = 0,003).

Cpennnii moxasarenb nusmeHeHuit ACD co BpeMeHM BU3MTa
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T24 (24 Hepeny IeveHN ) O OFHOTO MeCsLia OCTIe TpeKpallje-
Hus nedeHus (Busut PT) B Xofe TecTrpoBanus Ha beryeit
JOPO>KKe B IpyIIie MWIApoHara coctaBua 19,68 + 85,58 metpa,
B TO )K€ BpeMs B TPyIIIIe MaleHTOB, OMyYaBIINX IJIane6o,
9TOT II0Ka3arTe/lb B CpefiHeM cocTaBui -31,43 + 79,17 merpa.
PasHnija Mexy TpyIHaMu jgedeHns Obla CyIleCTBEHHOI
(p-snauenne = 0,032).

VIsmeHeHA HAYATPHOTO PACCTOAHMA NepeMeKarouieiics
XpOMOTbI

Cpennnit nokasarennb usmenennit ICD o n nocrne 12 Hepienb
IBOJIHOJ C/IETION Tepanuy B XOfe TeCTUPOBAHM Ha OeryIeit
LOPOXKKe B I'pyIlIle MUApOHaTa cocTaBuil 89,26 + 105,78
METpa, B TO )K€ BpeMs B TpYyIIle NallYieHTOB, IOMy4YaBUINX
m1ane6o, 3TOT OKasaTesb B cpefHeM coctaBut 23,03 £ 57,73
MeTpa. PasHuIIa MeX/Iy IpyIIaMy JIedeHNs OblIa CyIIleCTBEeH-
Ho1 (p-3Hauenne = 0,025).

Cpennnit nokasarennb uamenennit ICD o n mocrne 24 Hepienb
IBOJIHOJ C/IETIOI Tepanuy B XOfe TeCTUPOBAHM Ha OeryIueit
JIOPOXKKe B I'pyIIle MUIpoHaTa coctaBwa 123,93 + 114,73
METpa, B TO )K€ BpeMs B TPYyIIle NallYieHTOB, IOMy4aBUINX
m1ane6o, 3TOT OKasaTesb B cpefHeM coctasun 50,30 £ 62,56
MeTpa. PasHuIla MeX/Iy IpyIIaMy JIeeHNs Obla CyIleCTBEeH-
Hoi (p-3Havenne = 0,033).

Tabnuua 3
M3meHeHns abCoNTHOTO paccToAHUA NepemeatoLLenca
XPOMOTbI B X0[€ TECTUPOBAHUA Ha beryiueii 0PoKKe, CpaBHUBAA
10 (BU3UT paHAoMU3aLmMm)u nocne 24 Hepenb ABOIIHOI cnenoii
Tepanuu no rpynnam neyeHns

Moka3artenb Mungpouar Mnaue6o
[JloctoepHoe N 27 30
MuHumym [m] 11,00 -67,00 p-3HaueHue
Makcumym [m] 661,00 352,00 =0,026
Cpepnee [m] 231,22 126,67
(TaHA. OTKNOHeHe [M] 179,02 120.72
Tabnuua 4

AbcontoTHOE paccTosHNE NepeMealoLLelica XpOMOTbI Ha KaXKaoM
BU3UTE N0 rpynnam feyeHus

Bpema | Moka3atennb ACD (m) pr3haneHme
Mungponrat | Placebo
[JloctoepHoe N 27 30
Buzut R | Cpennee [m] 371 368 0,93
(TaHp. oTKNOHeHue [m] 214 197
[JloctoBepHoe N 27 30
Buaut T4 | Cpepnee [m] 456 422 0,678
(TaHp. OTKNOHeHue [m] 241 226
[JloctoBepHoe N 27 30
Bﬁ;” Cpeawiee [M] 547 435 0,139
(TaHp. OTKNOHeHe [m] 267 210
[JloctoBepHoe N 27 30
Buzut
Ta (penHee [m] 602 494 0,169
(TaHp. oTKnoHeHue [m] 295 234
[JloctoBepHoe N 25 28
Buaut PT | CpepHee [m] 627 466 0,040
(TaHp. OTKNOHeHNe [m] 301 236

Cpennnit nokasarenb nsmenenuit ICD co BpemeHy BusuTa
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T24 (24 Hepeny 1e4eHNsT) KO OFHOTO MeCsLa ITOCTIe TPeKpallie-
Hus nedeHus (Busut PT) B xofe TecTupoBaHus Ha beryieit
TOPO>KKe B IpyIIIle MWIpOHaTa cocTaBun 24,88 + 66,69 meTpa,
B TO )K€ BpeMs B TPYIIIIe Mal[MeHTOB, MOMyYaBLINX Mianebo,
9TOT IIOKa3aTenb B cpegHeM cocTaBua 10,61 + 51,42 meTpa.
PasHuia Mex iy rpynmamiu nedeHns O6bl1a HeCyleCTBEHHOI
(p-snauenne = 0,265).

06cyxpeHue

B Hauaste ncccrenoBaHms MalMeHTbl 00eMX IPYIIH IedeHNs
OBbIIV CPAaBHUMBI B OTHOIIEHUY JleMOrpapuuecKnx JaHHbIX,
aHaMHe3a 00JIe3HY, JAHHBIX MEAMIIMHCKOIO aHaMHe3a 11 Kype-
Hys1. Kak BupHO B Tabnuie 4, QyHKIMOHAIbHAS CTIOCOOHOCTD
HAI[MEHTOB B 00€NX MCCIeAyeMbIX IPYIIax OblIa OMHAKOBOI
- ACD B rpymie MuiipoHaTa cocTas/sano 371 MeTp, a B rpyIe
mane6o - 368 MeTpoB.

Hamm mannpie o muuamuke ACD u ICD B xope neyenns
He0OXO0IMMO VCIIONb30BAaTh [/Is1 IIPOBEPKY IUIIOTE3bI IPENMY-
IjecTBa MWIJPOHATA, T.€. IIPEBOCXOANUT MIUIAPOHAT I/1are60
VI HET B OTHOLIEHNUY JIEYEHM S IepeMeXKaIoIeiicsl XpOMOTBI
y manueHnTos c BITA.

Tabnuua 5.
OnucatenbHas ctaTucTika uameHenuii ACD [B meTpax]

Nokasaters [pynna neyenua
Mungponart | Mnaue6o

[JloctoBepHoe N 27 30 | p-3HaueHue
MsmeHenuA [\ iyna (] 5500 | 4400 | =0,141
ACD, Bu3ut

Makcumym [m] 380,00 313,00
T4 - Bu3ut
R (penHee [Mm] 85,04 54,67

(tang. oTknoHenue [M] 93,44 82,31

[JloctoBepHoe N 27 30 | p-3HaueHue
MsmeHeHUA ™\ wyn [w] 3800 | 71,00 | =0,003
ACD, Bu3ut

Makcumym [m] 599,00 338,00
T12 - Bu3ut
R (CpeaHee [M] 176,07 67,67

(TaHp. oTKnoHeHue [m] | 154,85 89,69

[JloctoBepHoe N 25 28 | p- 3HaueHue
'23(“[’;6“6"""‘ Mutsumym [m] -201,00 | -185,00 | =0,032
 BIBIT T akcnmym [m] 19500 | 129,00
PT - Bu3ut
T4 (penHee [M] 19,68 -31,43

(TaHp. OTKNOHeHMe [m] 85,58 79,17
0 |

+62%
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PucyHok 1. AGconioTHoe paccToAHMe NepemealoLLeiics XpomoTbl B Xofe

TeCTUpoBaHMA Ha beryLueii fOpOKKe Ha BU3NTE paHAOMU3aLun (BU3NT

R), B xope Kypca nevenna (Busutbl T12; T24) u 1 mecaw nocne npekpatye-
HUA ABOIHOI cnenoii Tepanuu (Bu3uT PT).

Hamre mccimenoBanne MOKasbIBaeT, YTO MUIAPOHAT (-
(eKTUBHO yBeMMYMBaeT MaCKMMAaIbHOE PACCTOSHIE XONbObI
y manuenTos ¢ BITA. Cpepgunit mokasarens usmenennit ACD
B XOJIe TeCTMPOBAHNA Ha 6eryliell JOPOXKKe 10 CPAaBHEHMUIO C
ACD po (BUSUT paHZOMM3ALUIL) U TIOCTIe 24 Hefleb ABOIHOI
cenoit Tepamuy coctaBun 231,22 (£179,02) meTpa B rpyime
MuIgpoHaTa 1 126,67 (£120,72) MeTpa B rpymmne miare6o. Pas-
Hua ACD Mexqy rpymmamiu nedeHns OblIa CyIecTBEHHO
(p-snauenne = 0,026).

O PeKTMBHOCTD MIIAPOHATA YBEIUIMBACTCS C IIPOJOTI-
JKUTETbHOCTBIO /ledeHna (Tabmuua 3 u Tabnuna 5), OMHAKO
usmeHeHnsa ACD 110 1 Tocrie iede N MeXXly TpyTIaMy M-
IpoHaTa 1 MIaeb60 CTAaHOBATCA Hanbosee CyIeCTBEHHBIMI
TONBKO Tocte 12 Hemensp (p-3HadeHne = 0,003).

Hannble 06 nsmerennsax ICD moce 24 Heenb ONMHAKOBBI
(123,93 + 114,73 MeTpa B Tpymile MUIAPOHATA I B CPefHEM
50,30 + 62,56 meTpa B rpyimime miane6o). PasHuna Mexngy
TPYIIIaMIU JIedeHNs Obl/la CyLIeCTBEHHOI (p-3HaueHMe =
0,033). Cnegyet OTMETUTD, YTO PACCTOSIHME XOAbObI 63 60
TaK)Ke YBeIMUYMBACTCA C MPOJOKUTETbHOCTDIO JIedeHNUsA
MIIAPOHATOM, U mocie 12 Hepens (Tabmuua 6) pasmmdans
ICD Mexxpy TpyInamMy e4eHNnsA CTAaHOBATCA CYIeCTBEHHbIMU
(p-snauenne =0,025).

Bpinlensno)keHHble aHHbIE IMOATBEPXKJAIOT Mpe-
BOCXO/ICTBO MIWJIJJPOHATA, T.€. IPEUMYIIECTBO JI€YEHNA
MwiipoHatoM (1 r/feHb) B COYeTaHMy CO CTAaHAAPTHOI
Tepanmeit sl yIyqlIeHVsl IepeHOCUMOCTY PU3NIeCcKOi
Harpysku y mauneHToB ¢ BITA 1o cpaBHeHUIO ¢ IeyeHMeM
n1are60 B COYeTaHUM CO CTAHAAPTHOI Tepamueil.

BbI/10 yCTaHOBTIEHO, UTO JjaXKe Yepes OIMH MeCAL II0C/Ie IIpe-
KpateHus nedenus (susut PT) Habmofanack cyljecTBeHHAs
pasHMIIA MeX/y TPYIIIaMI JIeYeHNUs B OTHOIIEHNN CPeFHEro
nokasaress usMeHeHMit ACD (ofuH Mecs11 octe mpeKpaiie-
HVIS1 TeYeHNsI MUHYC 24 Hefle/y FBOJIHO CIIeTIol Tepannn): B
IpyIiIle MUJIpOHATA MISMEHEHNA B CpefiHEM cocTaBumm 19,68
(+85,58) matpa, B rpymie mrane6o — 31,43 (£79,17) metpa.
PasHnija Mexy TpyIIaMu jedeHrs Obla CyIleCTBEHHOI
(p-3Hayenue = 0,032).

9TO OTKPBITYE OTHOCUTENBHO CTAOMNIN3AIINY YBeTUYEH
HepeHOCMMOCTI (pU3NYECKOI HaTPy3KM Jaxe depes 1 Mecsr|
THIOCJIe TpeKpallleHNs JIe4eHNA MIIIPOHATOM ClleflyeT Iofgdep-
KHYTb B KOHTEKCTe I0/IT0CPOYHOTO IPMMEHEeHN A MIJIJIPOHATa,
HIOCKOJIbKY BOIIPOC O IPOJO/DKUTEIBHOCTI Kypca TeUeHIA BCé
emté 06CyXgaeTcs.

B Hameit mpegpifyiest mybankanuu [7] 6bU10 MOKa3aHo,
YTO IpUMEHeHNe MWIAPOHATA y MallMeHTOB C KOPOHAPHOI!
607e3HbI0 cepaLa 66110 Ge3omacHbIM U 9D (HEKTUBHBIM B Te-
yeHMe 12-Meca4HOro nuccnenosannd. OfHAKO B eKeHEeBHO
HpaKTUKe Hanbojiee BBITOHBIM B OTHOILIEHNY 0€30IIaCHOCTU
U (UHAHCOBOM OTHOIIEHUN ABJIAETCA JIEKApCTBO, KOTOPOE
MO>KHO NIPUMEHATD B Te4eHMe IPONO/DKUTETILHOTO MepHofa
C IepMOANYECKIMY TIepepbIBaMI, HO 6e3 IToTepy TepaneBTH-
yeckoro addexra.

OueBUIHO, MUIZIPOHAT OTBeYaeT STUM TpebosaHmAM. [To
KpajfHeil Mepe, Pe3y/lIbTaTbl 3TOTO MCCIeJOBAaHMA TI0Ka3aIu,
YTO IepephiB B Kypce JIeYeHNA MIIAPOHATOM Ha 4 Hefenu
MOXKET OKa3aTbCsA IpMeMIeMBbIM B Cy4ae JOITOCPOYHOTO
IpUMeHEHN MIIIPOHATA.

Takum o6pasom, pesynbrarsl MI&CI mOTHOCTBIO HOA-
TBEPXK/AIOT, YTO MIJIIPOHAT SBJIAETCS KOPPEKTOPOM MeTabo-
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NM3Ma, YTy 4IIAoIM HePeHOCUMOCTb QU3MIECKOIt Harpy3Ku
U KaueCcTBO >KM3HN y MaiueHToB ¢ BITA.

OTN KNIMHUYECKMe CTEICTBIA MOKPeIIeHbl TeopeTnye-
CKMMU COOOpPaKeHUAMMY, SKCIIePYMEHTaTIbHBIMU JaHHBIMU
Y IpefbIIyIMMY KIMHNYECKUMY HaXOIKaMJ OTHOCUTEILHO
TeJICTBYA MUIZIPOHATA.

Tabnuua 6.
OnucatenbHan CTaTUCTUKA M3MEHEHWIi HayanbHOro paccToAHNA
nepemexaroLLeiica XxpomoTbl [B MeTpax]

Treatment group p-
Mungponart | Mnauebo | 3HaueHue
[JloctoBepHoe N 27 30
Usmenenna Mutumym [m] -56,00 -159,00
BMSLCTDh ). Makcumym [m] 440,00 113,00 | =0,02S
- (penHee [m] 89,26 23,03
(TaHp. oTKNOHeHUe [M] 108,78 S7,73
[JloctoepHoe N 27 30
Usmenerna Mutumym [m] 0 -106,00
BvlalchDT’Z 4 Makcumym [m] 356,00 187,00 | =0,033
- (pepHee [Mm] 123,93 $0,30
(TaHp. OTKNOHEHUe [m] 114,73 62,56
[JloctoBepHoe N 25 28
Usmenenis MuHumym [m] -96,00 -75,00
ID, Makcumym [m] 224,00 158,00 | =0,26S
Bu3uT PT -
- (CpenHee [m] 24,88 10,61
(TaHp. oTKNOHeHUe [m] 66,69 $1,42

Hamnpumep, pesynbTaThl McCIefOBaHMIl Ha XKMBOTHBIX I10-
KasbIBAIOT, YTO MII[POHAT MOYKET OKa3aTh OIarOIPUATHBII
a¢ddexT mpy UIIeMUN MUOKApAa ¥ TUIOKCUM, TIOCKOIBKY
CIIOCOOCTBYeT YTUNM3ALUY T/TIOKO3Bl U HpefOTBpalaeT
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aKKyMYIIALMIO MeTabOMUTOB XMPHBIX KUCIOT (IIMHHOIe-
TOYEYHBIT AlVIKAPHUTUH). Takke MUIAPOHAT yMEHbIIAET
6eTa-oKMCIeHNe CBOOOIHBIX >KUPHBIX KUCTOT BCIENCTBYE
MHIMOUPOBAHMA CUHTe3a KapHUTUHA. TakuM o6pasoM, UH-
rubupoBaHye 6eTa-OKMCIEHNA MOXKET ObITh BOBJIEYEHO B
MeXaHU3M IIPOTeKTUBHOTO JIeICTBUA MM/IpPOHATa IIPOTUB
00YCIIOB/IEHHBIX MIeMyell MeTaboNnM4ecKux HapyIIeHUT B
BOJIOKHAX CKeTIeTHOI MYCKY/IaTyphl.

3aknoyeHus

1. TanHOe MccenoBaHye 0OHAPYKUBAET IPEUMYILECTBO
JledeHN s MUILPOHATOM (1 I/IeHb) B COUETaHNUM CO CTaHaPT-
HOJI Tepanyelt JJis yIy4LIeHNs IepeHOCUMOCTI PU3NIeCcKO
Harpysku y manyeHToB ¢ BITA 1o cpaBHeHMIO C JledeHueM
1ane60 B COYeTAaHNN CO CTAHAAPTHOI Tepamnueit.

2. MunppoHar CyliecTBEHHO yBeINYMBaeT KaK abCOTI0T-
HOe PacCTOsIHYE IIePeMEXKAIOLelics XPOMOTSHI (MaKCHMaIbHO®e
paccTosiHue XORbObI), TaK U Hada/JbHOE PAcCTOsIHUE Iepe-
Me)KaIoLlelicsl XpOMOTHI (paccTosiHMe X0nbobI 6e3 60mu) mo
CpaBHEHMIO C TAKOBBIMM B TpYIIIe IIaLie6o.

3. UYepes opuH MecsA1] IOCTIe IPeKpalleHIs JIeYeHIs] MUATT-
IpoHaToM 3 eKT meKapCcTBa B OTHOIICHNY IIEPEHOCHMOCTI
(dusmYecKoil Harpy3KM OCTAETCs Ha TOM JKe YPOBHe, KaK U
nocse 24 Hepenb iedeHNsI MUILPOHATOM.

4. Munpponar sBnsaercs 9¢¢eKTUBHBIM JIEKaPCTBOM IS
JTe4eHVIs1 TALIVEHTOB C 60/Ie3HBIO ITepridepUIecKyX apTepyit, yIyd-
IIAIONM UX (PYHKIVMOHAIbHBIE CIOCOOHOCTY 1 Ka4eCTBO YKMU3HIL

5.TecTupoBaHye Ha Geryieil TOpOXKKe ABIAETCI 0OBEK-
TUBHBIM CPeICTBOM JJIs1 M3MEPEHsI CTelleH) PYHKLMOHAIb-
HBIX HapyLIeHWIT U JJIs OLieHKM TepaleBTIYecKoro apexra
JIeYEeH s,

ACD u ICD aBnA10TCA OCTOBEPHBIMY M3MEPEHMAMHU C
Xopolell BOCIIPOM3BOAMMOCTBIO PE3y/IbTaTOB.
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STUDIUL AFECTARII CORDULUI LA PACIENTII
CU SPONDILOARTRITA ANCHILOZANTA

STUDY OF HEART DAMAGE IN PATIENTS WITH ANKYLOSING SPONDYLITIS
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Rezumat
Spondiloartritele seronegative, mai ales spondiloartrita anchilozanta sunt asociate cu mortalitate crescutd de afectari cardiovasculare
20-40%. Afectiunile cardiace cele mai caracteristice in cadrul spondiloartritei anchilozante sunt insuficienta aortica si dereglarile de
conducere. Mecanismele potentiale ale afectdrii cordului includ inflamatia cronica sistemicd, insotita de un nivel ridicat de citokine
circulante si reactanti de faza acutd. Detectarea precoce a afectiunilor cardiace la pacientii cu spondiloartrita anchilozanta poate avea
implicatii importante terapeutice si prognostice.
Cuvinte cheie: spondiloartrita anchilozantd, insuficienta aorticd, deregldri de conducere

Summary
Spondyloarthritides and, in particular, ankylosing spondylitis are characterized with an excess mortality from cardiovascular disease
of around 20-40%. The most specific lesions in patients with ankylosing spondylitis are aortic incompetence and conduction defects.
Potential mechanisms for cardiac abnormalities comprise a chronic inflammatory condition with increased levels of circulating cytokines
and acute phase reactants. Early detection of cardiac disorders in patients with ankylosing spondylitis may have important therapeutic
and prognostic implications.
Key words: ankylosing spondylitis, aortic incompetence, conduction defects

Introducere prototip al grupului de boli care impreuna formeaza entitatea
de ,spondiloartrite seronegative” cu multe trasaturi comune
clinice si radiologice. In calitate de caracteristici comune ale
grupului de spondiloartrite seronegative sunt mentionate ar-
trita perifericd asimetricé cu afectarea preponderentd a mem-
brelor inferioare, sacroileitd, durere spinala de tip inflamator,
entezopatii, agregarea familiala, asocierea cu HLA-B27, absenta
factorului reumatoid.

Spondiloartrita anchilozanta este o afectiune inflamatorie
cronicd, care afecteaza predilect articulatiile sacroiliace si
scheletul axial, capabila sa afecteze cu frecventa si gravitate
diferitd articulatiile periferice si o gamd larga de manifestdri
extraarticulare. Spectrul clinic se desfiasoara de la o simpld
sacroileitd pana la o maladie cu afectarea polisistemica progre-
sivd. Actualmente spondiloartrita anchilozanta se considera un
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O valoare importantd in tabloul clinic al spondiloartritelor
seronegative ocupa manifestérile sistemice cardiovasculare,
care in majoritatea cazurilor determind prognosticul si dicteazd
tactica ulterioara de tratament. Spondiloartritele seronegative,
mai ales spondiloartrita anchilozantd, sunt asociate cu morta-
litate crescutd din cauza afectiunilor cardiovasculare 20-40%.

Datele literaturii dovedesc cd afectiunile cardiace clasice in
cadrul spondiloartritei anchilozante sunt aortita cu insuficienta
aortica si dereglérile de conducere (blocurile A-V). Patologiile
au un spectru larg sila fel pot include fibroza cuspelor valvelor
aortice si mitrale, dereglari de ritm, disfunctia ventriculului
stang, pericardita, miocardita.

Depistarea precoce a afectiunilor cardiace, in special a
afectdrii valvei aortice poate avea aspecte terapeutice si pro-
gnostice importante. Dilatarea arcului aortei si prezenta cristei
la examenul ecocardiografic reprezintd un indicator al afectarii
preclinice a aortei. Depistarea directd a insuficientei aortice este
acum posibild prin utilizarea tehnicii Doppler ecocardiografice.
Studiile prospective cu utilizarea ecocardiografiei Doppler
ne-ar extinde cunostintele despre prevalenta si rezultatele afec-
tarii valvei aortice in spondiloartrita anchilozanta si ar putea
contribui la prognosticul riscului afectérii valvulare severe.
Afectarea valvei aortice se atesta la 1-10% dintre pacientii cu
spondiloartrita anchilozanta. Diferentele din cadrul subgru-
purilor de pacienti, cum ar fi véarsta si durata bolii, pot explica
partial varietatea expresiei acestor manifestari.

Regurgitarea mitrald, conform datelor literaturii nu este
frecventa, dar grava. Prevalenta prolapsului valvei mitrale nu
este mai mare, decat cel depistat la populatia generala.

La fel, prevalenta dereglarilor de ritm, exprimate prin bloc
atrioventricular, a sporit cu avansarea bolii de la 0,6% dupa
5 ani de boald la 8,5% peste 30 de ani. De asemenea, in cazul
insuficientei valvei aortice prevalenta s-a dublat, dacd au fost
afectate si articulatiile periferice.

Deoarece tulburérile de conducere intracardiacéd pot fi
tranzitorii, frecventa investigatiilor electrocardiografice
si durata monitorizarii ulterioare pot avea un rol impor-
tant. Prevalenta tulburarilor de conducere este mai mare
la pacientii cu afectarea valvei aortice. Au fost descrise
varietati largi de tulburari ale conducerii, inclusiv blocul
atrioventricular de gradul intéi, doi si trei, blocurile de ram
ale fasciculului Hiss, sindromul Wolf-Parkinson-White.
Tulburirile de conducere trec spontan, chiar si in cazurile
de bloc intracardiac complet. Cercetérile electrofiziologice
la pacientii cu bloc intracardiac complet sugereaza cd acest
bloc se localizeaza preferential in nodul atrioventricular, cu
toate cd este posibila si afectarea sistemului de conducere.

In publicatiile stiintifice recente frecvent este abordat su-
biectul asocierii complexului de histocompatibilitate HLA-B27
cu afectarea cordului. Conform datelor L. Bergfeldt, aortita si
blocul AV sunt asociate cu HLA-B27 antigen in 67-88% dintre
cazuri §i printre 26 de pacienti cu cardiostimulatoare investigati
s-a detectat HLA-B27-pozitiv la 22 de indivizi (85%). Existd si
alte studii ce demonstreazd o asociere stransa a modificarilor
cardiace discutate cu HLA-B27. Astfel, studiul lui O. Laitinen
et al. a evidentiat cd printre 74 de pacienti cu artrita reactiva
postenterocolitica s-a diagnosticat aortita doar la persoanele
HLA-B27-pozitive. Cu toate acestea, studiul lui . Bruges-Armas
et al. nu a identificat o expresie crescuta a HLA-B27 printre
127 de pacienti, la care au fost instalate stimulatoare cardiace,
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comparativ cu lotul de control, care a servit 130 de persoane
fara dereglari de conductibilitate.

Spre deosebire de artrita reumatoida, in spondiloartrita
anchilozanta pericardita nu este o manifestare clinica evidenta
atat din punct de vedere clinic sau patologic. Conform datelor
literaturii, pericardita este un semn clinic mai frecvent al sin-
dromului Reiter, decat in spondiloartrita anchilozanta.

Cu toate acestea alte studii au demonstrat ci la pacientii
cu spondiloartritd anchilozanta pot apérea tulburari grave de
conducere cardiaca, fapt care ar necesita implantarea de pace-
maker §i regurgitare aortica progresivé, care este o indicatie
pentru protezarea valvei aortice.

Scopul studiului a fost de a determina afectarea cordului
la bolnavii de spondiloartrita anchilozanta, utilizind EcoCG
asociat Doppler, ECG, Holter ECG, stres-test cu efort fizic
dozat, analiza frecventei unor schimbéri majore si evaluarea
gradului de severitate a acestora.

Materiale si metode

Studiul nostru a inclus 57 de bolnavi cu spondiloartritd
anchilozantd, care au fost investigati in sectia reumatologie
a IMSP SCM ~Sfanta Treime” in perioada anilor 2009-2011.
Toti pacientii internati au fost investigati complex pentru
confirmarea diagnosticului, cit si pentru aprecierea gradului
de afectare a cordului. Pentru confirmarea diagnosticului s-au
aplicat criteriile de diagnostic de la New York (1984), fiind com-
pletate prin examene specifice de laborator si instrumentale,
atat pentru determinarea sindromului inflamator sistemic, cat
si pentru aprecierea gradului de afectare a cordului. Toti paci-
entii au fost examinati utilizand chestionarele clinice specifice:
BASDALI BASFI, BASRI, HAQ. Pacientii inrolati in studiu au
corespuns criteriilor de includere si de excludere elaborate la
inceputul studiului.

Astfel, studiul a inclus 57 de pacienti — 51 de barbati si 6
femei. Vérsta medie a pacientului a fost de 31,5 (28-41) de
ani, varsta medie la debutul bolii — 24 (18-27), durata bolii la
momentul includerii in studiu — 9 (2-22) ani. Pozitivi dupd anti-
genul HLA-B27 au fost 52 (91,22%) de pacienti. Caracterizarea
generald a lotului pacientilor cu spondiloartritd anchilozanta
este prezentata in tabelul 1.

Tabelul 1.
Caracteristica generald a pacientilor inclusi in studiu, n=57
Barbati/Femei 51/6
Varsta medie (ani) 31,5 (28-41)
Varsta medie a pacientilor la debutului bolii (ani) 24 (18-27)
Durata medie a bolii (ani) 9(2-22)

HLA-B27 pozitivi 52(91,22%)

Forma axiala 28

Forma periferica 7

Forma mixta 22
Rezultate

O varietate largd de tulburéri de ritm si conducere s-au
inregistrat la 19 (33,33%) pacienti, dintre care HLA-B27 a fost
depistat la 18 (94,73%) persoane (tabelul 2).

Blocul atrioventricular de gradul I a fost diagnosticat la 5
(26,31%) persoane, la majoritatea pacientilor blocul de gradul
I nu a necesitat tratament, la 2 (10,52%) bolnavi — bloc de
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gradul II-II1. Tulburéri de conducere intraventriculara au fost
inregistrate la 2 (10,52%) pacienti. La 3 (15,78%) bolnavi s-a
depistat bloc complet de ram stang, la 2 (10,52%) bolnavi - bloc
complet de ram drept al fascicolului Hiss. La o persoana s-a
determinat o combinatie de blocadd AV cu bloc de ram stang
al fascicolului Hiss.

Tabelul 2.
Dereglari de ritm si conducere la pacientii cu spondiloartrita
anchilozanta, n=>57

Nr. pacientilor, (%) | HLA-B27 (%)

Deregldri de ritm si conducere 19 (33,33) 18 (94,73)
Blocada atrioventriculard gr. | 5(26,31) 4(80,0)
Blocada atrioventriculara gr. II-lll

(implantarea cardiostimulztorului) 21052 2(1000)
Blocada intraventriculara 2(10,52) 2(100,0)
Bloc complet de ram stang al fasc. Hiss 3(15,78) 2 (66,66)
Bloc complet de ram drept al fasc. Hiss 2(10,52) 2(100,0)
Bradicardie sinusala 11(57,89) 10(90,9)
Tahicardie sinusala 3(15,78) 3(100,0)
Extrasistolie 4(21,05) 4(100,0)
Fibrilatie atriala 1(5,26) 1(100,0)

Tahicardie sinusald a fost observatala 3 (15,78%) persoane,
extrasistolie —1a 4 (21,05%) (la 2 - extrasistolie ventriculara, la
2 - supraventriculard), fibrilatie atriala la 1 pacient.

Manifestdrile clinice asociate cu dereglari de ritm si con-
ducere si care au necesitLa 11 (57,89%) pacienti s-a inregistrat
bradicardie sinusala (la 4 bolnavi FCC a fostX50",1a 7 - FCC
de la 50 pana la 60°). at tratament s-au observat la 5 pacienti
din 57. La 2 bolnavi cu bloc AV de gradul II si III cu atacuri
Adams-Stokes a fost implantat cardiostimulator.

Examenul ecocardiografic s-a efectuat la 57 de bolnavi
cu spondiloartritd anchilozanta. S-au obtinut datele despre
frecventa sporita a modificarilor arcului aortei si aparatului
valvular la astfel de pacienti. Rezultatele EcoCG+Doppler sunt
prezentate in tabelul 3.

Tabelul 3.
Afectarea aortei si aparatului valvular conform examenului
ecocardiografic la bolnavii de spondiloartrita anchilozanta, n=>57

Nr. pacientilor, n %

Numarul pacientilor

cu afectarea cordului HLA-B27+ 3 2964
Dilatarea/ingrosarea arcului aortei 17 50,0
,(rista subaortica” (, subaortic bump”) 3 8,82
Ingrosarea cuspelor valvei aortice 14 41,17
Ingrosarea cuspelor valvei mitrale 6 17,64
Regurgitarea aortica gradul I-Il 21 61,76
Regurgitarea aortica gradul I1l-IV 3 8,82
Regurgitarea mitrald gradul I-Il 5 14,7
Protezarea valvei aortice/mitrale 1 2,94

Modificérile la nivelul arcului aortei si valvei aortice s-au
observat destul de frecvent. Aceste schimbari patologice sub
formd de ingrosare si/sau dilatare s-au detectat la 17 (50%)
pacienti. La majoritatea pacientilor latimea aortei nu a depasit
4,3 cm si doar la 2 pacienti a fost de 4,9 cm.

La 3 (8,82%) pacientila examenul ecocardiografic s-a vizua-

lizat o ingrosare locala sub formd de ,,crista subaorticd” (,,suba-
ortic bump”) la nivelul peretelui posterior, mai jos de valva
aortica, in locul jonctiunii ei cu baza cuspei mitrale anterioare.

Ingrosarea cuspelor valvei aortice s-a determinat la 14
(41,17%) pacienti, ingrosare marginald - la 3, ingrosare difuza
~1la 11. Ingrosarea cuspelor valvei mitrale s-a demonstrat la 6
(17,64%) cazuri.

Modificarile arcului aortei §i aparatului valvular la majo-
ritatea pacientilor au fost asociate. La 3 persoane ingrosarea
cuspelor valvei aortice s-a asociat cu ingrosarea in regiunea
jonctiunii aorto-mitrale (,,subaortic bump”),la 17 - ingrosarea
cuspelor valvei aortice s-a determinat impreuna cu ingrosarea
sau dilatarea aortei, la 1 - crista subaortica era insotita de
ingrosarea cuspelor valvei mitrale. Modificarile structurale
patologice ecografic s-au detectat in mai multe zone simultan,
la un total de 12 de pacienti (35,2%).

La majoritatea bolnavilor cu spondiloartrita anchilozanta
procesul patologic in aorta si aparatul valvular a decurs asimp-
tomatic si s-a identificat doar la EcoCG+Doppler. Regurgitarea
aortica de gradul III si IV hemodinamic semnificativa s-a ob-
servat numai la 3 pacienti. Protezarea valvei aortice a avut loc la
1 caz. La 21 (61,76%) pacienti s-a depistat regurgitarea aorticd
de gradul I-11,1a 5 (14,7%) - regurgitare mitrala de gradul I-IL

La4 persoane s-au determinat semne de pericardita adeziva,
manifestatd prin ingrosarea si separarea foitelor pericardului.

La 8 bolnavi s-a detectat asocierea blocadei AV, cu patologia
arcului aortei, aparatului valvular sau ingrosarea subaortica.
Frecventa blocadei AV la pacientii cu modificérile aortei si apa-
ratului valvular a fost semnificativ mai inalta decét la bolnavii
fara aceste schimbari. Pe de alté parte, variatiile de frecventd a
modificérilor aortei si aparatului valvular la persoane cu blo-
cada AV au fost, de asemenea, semnificativ mai mari decét la
pacientii fara blocada AV. Posibil cé asocierea blocadei AV cu
leziuni la nivelul aortei si aparatului valvular poate fi explicatd
prin apropierea anatomica a acestor structuri si raspandirea
relativ usoara a procesului inflamator de pe aortd pe valva
mitrala si partea inferioard a septului interatrial, unde este
situat nodul sinoatrial.

Discutii

Astfel, in conformitate cu examenul ECG, la pacientii cu
spondiloartrita anchilozanta s-au detectat frecvent tulburari de
conducere - blocuri AV si dereglari de conducere interventri-
culard. Frecventa sporita a deregldrilor de conductibilitate a fost
constata si de alti savanti: L. Bergfeldt si coautorii au observat
diverse deregldri de conducere la aproape 1/3 dintre bolnavii
examinati. Aceste modificari adesea au fost tranzitorii si nu
s-au inregistrat la examenul ECG repetat. In cele mai multe
cazuri, tulburdrile de conducere nu au fost severe: L. Bernstein
si O. Broch printre 190 de pacienti cu spondiloartrita anchi-
lozantd la 29 (15%) au evidentiat blocul AV de gradul I'sila3
(1,6%) - blocul AV de gradul III. Alti savanti au diagnosticat
blocul AV complet la astfel de pacienti la 1-9% dintre cazuri.
In grupul nostru de studiu, la majoritatea bolnavilor dereglarile
de conductibilitate, de asemenea, nu au impactat semnificativ
asupra gravitatii si evolutiei maladiei de baza.

Cercetitorii au elucidat bradicardie sinusald la pacientii
cu spondiloartrita anchilozanta de mai multe ori, iar studiul
nostru a detectat-o in 11 (57,89%) cazuri. Deseori, in practica
clinica cotidiand, astfel de schimbdri riman fara atentie deo-
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sebita. Bradicardia poate fi o manifestare a disfunctiei nodului
sinusal, la baza careia stau modificari patologice in peretele
arterial ce alimenteaza acest nod si in miocardul atriului drept.
Analiza modificarilor Eco-CG la pacientii cu spondiloartritd
anchilozanta a evidentiat structurile cordului cel mai des afec-
tate. Acestea sunt: aorta ascendentd, valva aorticd si mitrald,
precum si zona de trecere a peretelui posterior al arcului aortei
in cuspa mitrald anterioara. In acest loc se formeazi o ingrosare
a endocardului in forma de ,,cristd”, ce prezintd un tesut fibros
postinflamator. Acest fenomen, cunoscut sub denumirea de
»Cristd subaortica” sau ,,subaortic bump’, a fost descris pentru
prima data de B. Bulkey si W. Roberts in 1973 si este conside-
rat a fi specific pentru spondiloartrita anchilozanta. S. Pronin
si coautorii au detectat ,crista subaorticd” in 11,5% dintre
pacientii cu astfel de nozologie, dar G. Kotelnikov - in 10%.
Conform studiului nostru, aceste modificari patologice s-au
evidentiat in 8,82% dintre cazuri. Conform datelor literaturii
stiintifice, modificérile similare sunt, de asemenea, identificate
la pacientii cu alte spondiloartrite seronegative: artrita reactiva
si artrita psoriazica. Studiile histologice efectuate in timpul
interventiilor chirurgicale, au demonstrat semne de inflamatie
acutd si cronica in arcul aortei si valva mitrald: edem, infiltrarea
cu limfocite si celule plasmatice, proliferarea fibroblastilor. Nu
s-au depistat vegetatii, anevrisme, microorganisme. Semnul
caracteristic pentru aortita este lipsa de stenozd aortica.
Aortita in spondiloartrita anchilozanté, in comparatie
cu alte tipuri cunoscute de aortita (de exemplu, bacteriana,
arterita Takayasu), se caracterizeazd prin leziuni localizate la
nivelul arcului aortei, prezenta ingrosarii in formd de cristd in
regiunea jonctiunii aorto-mitrale (“subaortic bump”), asocie-
rea cu ingrosarea cuspelor valvei aortice si mitrale si evolutia
preponderent oligosimptomatica. O alta manifestare a sindro-
mului cardiologic HLA-B27 asociat este prezenta tulburarilor
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de conductibilitate la nivelul nodului atrioventricular si in
partea inferioara a sistemului de conducere. Posibil, afectarea
structurilor cordului nu se limiteazd doar la nivelul arcului
aortei, valvei aortice si mitrale, dar acopera, de asemenea, sep-
tul interatrial, interventricular si peretele ventriculului stang.

Concluzii

Astfel, afectarea cordului in spondiloartrita anchilozantd
prezintd o manifestare extraarticulara frecventa. Dereglari
de ritm si conducere s-au detectat la 19 dintre 57 (33,33%)
de pacienti; modificarile aortei si valvei aortice - la 31 din 57
(54,3%). In majoritatea cazurilor aortita si afectarea aparatului
valvular evolueaza fara simptomatologia clinica manifesta si
se determind doar la examenul ecocardiografic. Dereglari de
conductibilitate se asociaza cu modificérile aortei si aparatului
valvular: blocada atrioventriculara s-a detectat mai frecvent la
bolnavi cu schimbari patologice la EcoCG; pe de altd parte, afec-
tarea aortei, valvei aortice si mitrale s-a observat mai frecvent la
pacientii cu blocuri AV. Conform datelor examenului ecocardi-
ografic, pentru sindromul cardiopat antigenul HLA-B27 asociat
este caracteristic prin inflamatia localizata a arcului aortei sila
nivelul jonctiunii aorto-mitrale, cu ingrosarea valvelor aortice,
mitrale si tulburéri de conducere.

Realizérile despre geneza patologiei cardiace in spondiloar-
trita anchilozantd sunt limitate: nu sunt cunoscuti triggerii
antigenici, mecanismele patogenetice de dezvoltare a procesu-
lui inflamator in peretele aortei si valvei aortice, nu este clard
cauza implicarii selective in procesul patologic al muschiului
miocardului ventriculului sting si impactul asupra acestora a
sistemului imun. Perspectivele caracterizérii afectarii cordului
la acesti pacienti va permite prevederea modificarilor ireversi-
bile prin directionarea corecta a diagnosticului, ce va ameliora
prognosticul la aceasta categorie de pacienti.
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ALOPLASTIA OSOASA iN TRATAMENTUL OSTEODISPLAZIEI
FIBROASE POLIOSTICE STOPEAZA EVOLUTIA PROCESULUI
PATOLOGIC $S1 CONTRIBUIE LA OSIFICAREA FOCARELOR

NEINTERVENITE CHIRURGICAL

BONE ALLOPLASTY IN TREATMENT OF FIBROUS POLYOSTOTIC
OSTEODYSPLASIA CEASES THE EVOLUTION OF PATHOLOGICAL
PROCESS AND CONTRIBUTES TO OSSIFICATION OF NONINTERVENTED

SURGICAL FOCCI

lon Marin

Catedra Ortopedie si Traumatologie, USMF “N. Testemitanu’; Chisindu, Republica Moldova

Rezumat

I lucrare sunt prezentate noi dovezi la studiile anterioare (1981), care reconfirmé ca inlaturarea unui oarecare, la indicatie, focar patologic
dintr-un os afectat de “Osteodisplazie fibroasa poliostica” si osteoplastia defectului restant cu alogrefe corticale scindate contribuie la
profilaxia procesului de malignizare, stoparea evolufiei acestei maladii sistemice si la osificarea focarelor fibroase nesupuse interventiei
chirurgicale. Rolul decisivin patogenia tratamentului acestor pacienti apartine particularitdtilor stimulatoare si reparatoare in osteogeneza
ale osului alogen asupra organismului in cauza. Acest fenomen nu se observa in cazurile de implantare a autogrefelor colectate de la bolnav.

Summary

The given work presents new proof of anterior studies (1981), which reconfirms, that any indicated removal of a pathological focus from an
affected bone by polyostotic fibrous osteodysplasia and the remained osteoplastia deffect with cortical disintegrated allografts, contributes
to the prophylaxis of malignant process, to the arrest of evolution of this systemic disease and to ossification of focci which didn’t undergo
surgical interventions. A decisive role in pathogenesis of treatment of these patients belongs to stimulatory features and reajustment
of the allogenic bone on the given body. This phenomenon is not seen is cases of implantation of autografts collected from the patients.

Introducere

Aceasta patologie a fost divizata pentru prima data in a. 1927
de cétre V. Braitev [11] din grupul asa-ziselor osteodistrofii
fibroase, numind-o “Osteodistrofie fibroasd localizata” In a.
1938 L. Lichtenstien, reiesind din studierea a 4 pacienti, a dat
acestei forme nozologice denumirea de “Polyostotic fibrous
dysplasia” [4], mai tirziu inclusd in “Clasificarea histologicé a
tumorilor osoase”, elaboratd sub egida OMS in a. 1972; revazutd
ulterior si reeditata in a. 1993 si 2009 [1, 5, 6].

Osteodisplazia fibroasd poliosticda (ODFP) este o maladie
congenitald, manifestatd ca o anomalie embrionard de dez-
voltare a oaselor in aspect genetic. Are insusiri osteogenetice
si pseudotumorale. Manifestarile clinice apar la diferite varste,
preponderent la copii si adolescenti, insa nu rar se depisteaza
la oameni maturi, predominind sexul feminin. Pe parcursul
dezvoltarii acestei maladii apar dureri surde in regiunile afec-
tate, diformitati la locomotor, fracturi patologice si chiar semne
de malignizare [13]. Boala evolueaza lent, timp indelungat,
frecvent asimptomatic in debut. Focarele patologice contin
tesut fibros de culoare albicioasa, pe alocuri rozd; densoelas-
tic, asemdnator cu consistenta cauciucului [8]. Acest substrat
morfologic in dinamicd umple canalul medular al oaselor
tubulare, canalele intertisulare ale oaselor plate, distrugand
in vector de centrifuga spre periferie si proximal stratul osos
compact sau spongios, in consecintd formandu-se cavitati

diferite dupd forma si dimensiuni. Corticala osului afectat
devine erozata, apar zone chistice, pe alocuri asemanatoare
cu fagurele de albine. Integritatea periostului se pastreaza.
Microscopic se determind celule histofibroblastice lipsite de
mitoze, fibre de colagen, elemente de tesut osteoid, pe alocuri
celule gigante polinucleate, osteoblaste anormale, trabecule de
os nou, slab calcinat primar, insuficient dezvoltat. Trabeculele
pot fi neregulat impréstiate printre tesutul fibros: mai putine
la numér sau multiple, iar in unele zone lipsesc [5, 12]. De
reguld, concomitent afectarea are loc in diferite oase, insd mai
frecvent in variate proportii sunt atacate femurul, humerusul,
tibia, fibula, radiusul, ulna, oasele bazinului; mai rar coastele,
vertebrele, clavicula, oasele craniene; epifizele raman intacte.
Radiologic se determina focare cu “imagini de sticla mata’,
conturate variat. Canalul centromedular al oaselor tubulare este
largit, corticala subtiata, pe cdnd zonele neafectate ale osului
au structurd normald. Lipsesc semne de manifestari periostale,
care apar, de reguld, in cazul consolidarii fracturii patologice
si decurge in termeni obisnuiti. Probele biologice ale sdngelui,
urinei, fosfataza alcalind, indicii Ca/P sunt nemodificate [5];
schimbdri au loc in cazul fracturilor patologice si mai ales in
situatii de malignizare.

Aceasta patologie necesitd diferentiere de: hiperparatiro-
idism, neurofibromatoza, boala Paget, mielomul multiplu,
condromatoza osteo-articulari. Insi fiecare dintre aceste afec-
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tiuni are particularitati specifice si nu prezinta mari dificultati
de diagnostic. Tratamentul pacientilor afectati de ODFP in
principiu este chirurgical: inldturarea, conform indicatiilor,
a focarului patologic in limitele osului sanatos si osteoplastia
defectului restant cu alogrefe corticale osoase [9, 14, 17]. In
acest aspect se folosesc diferite tipuri de rezectie: marginala,
parietald intracavitard, segmentara; rar chiuretajul, deoarece
dupa acesta apar recidive.

La necesitate se efectueazi variate osteotomii de corectare
a axului osului deformat si osteosinteza fragmentelor cu fixare
internd [10]. Unii autori considera cé la copii interventiile
chirurgicale trebuiesc efectuate mai radical, pentru a evita
ulterior recidivele. Chiuretajul focarului patologic acestia il
admit numai la adulti [8]. Rezectia extremitatii articulare sau
amputatia se aplicd numai in cazuri exceptionale — malignizarea
procesului patologic, distrugerea totala a segmentului afectat.

Materiale si metode

Experienta noastra cuprinde studiul a 4 paciente cu varsta
cuprinsa intre 18-30 de ani, afectate de ODFP (confirmat
histologic), la care in complexul de tratament am intervenit
chirurgical (un pacient de 63 ani, afectat de ODFP, cu malig-
nizarea focarului patologic din humerusul drept - Fig. 1, a fost
trimis pentru tratament la Institutul Oncologic).

Fig.1

La 3 dintre paciente focarele patologice erau localizate in
metadiafiza proximald a ambelor oase femurale si la bazin.
Intr-un caz procesul de distrugere avea localizare diafizara
in ambele oase humerale, in zonele metadiafizare proximale
ale ambilor femururi si in osul iliac sting. Pana la operatie o
pacienti a suportat fracturd patologicd a humerusului drept,
alta — la segmentele femurale. Fracturile consolidase in termeni
obisnuiti, insa semne de regresie in evolutia bolii nu s-au con-
statat; invers — distrugerea a continuat sa progreseze. La fiecare
pacientd a fost inlaturat cate un focar fibros (din femur - la
3, din humerus - la 1), iar defectul restant a fost substituit cu
alogrefe corticale osoase scindate. Pe parcursul dispensarizarii,
studiind la distanta (2,5-42 ani) rezultatele tratamentului, am
constatat ci procesul de restructurare a alogrefelor implantate
decurge mult mai activ, decat la pacientii maturi operati de alte
patologii, si se finiseaza in termeni ca si la copii si adolescenti.
In focarele neoperate evolutia procesului patologic s-a stopat, se
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evidentiazd procesul de osificare a zonelor fibroase. 3 paciente
practic sunt sdnétoase, recuperate, apte de munca - incepand
activitatea fizica peste 2-3 ani de la interventia chirurgicala.
O pacientd prelungeste cu succes procesul de recuperare (al
3-leaan de la operatie) in legédtura cu prezenta patologiei renale
(nu rareori insotitoare maladiei date) — pielonefritd cronicé in
remisie. Aceste observatii, argumentate prin investigatii clini-
co-radiologice si paraclinice, ne-au permis sa concluzionam
cé la stoparea evolutiei ODFP un rol decisiv il are influenta
alogrefelor osoase, care concomitent servesc si ca un rezervor
de elemente minerale necesare organismului omului bolnav de
aceasta maladie sistemica. Prima comunicare despre eficacita-
tea patogenetica a alogrefelor osoase in tratamentul ODFP noi
am publicat-o in a. 1981 [18]. Insa, cu regret, discutii la aceastd
tema in literatura de specialitate n-au urmat.

Prezentare de cazuri

Pacienta T., 18 ani, ODFP - localizarea focarelor patologice
in ambele diafize humerale, ambele femururi proximale si in
osul iliac stang; fracturd patologica consolidatéd la humerusul
drept (Fig. 2).

Fig.2

La 12.12.1969 am efectuat o interventie chirurgicala: rezectie
marginald si parietald intracavitara la diafiza osului humeral
drept, inlaturarea focarului patologic si aloplastia defectului
restant cu grefe corticale scindate, conservate in solutie de
antibiotice (Fig. 3).

Postoperator - cicatrizare primard a plagii, 4 luni imobili-
zare ghipsatd. Peste un an de la operatie s-a césatorit, ulterior
andscut 2 copii (fiica in 1971, feciorul in 1976). In prezent este
bunici a 4 nepoti. Pand la operatie lucra muncitoare la fabrica
de incéltiminte ,,Zorile”, dupd recuperare postoperatorie — 8 ani
alucrat la uzina ,,Signal”, apoi 12 ani la uzina ,,Electromasina”
Din a. 1992 pana in prezent este muncitoare la fabrica ,,Bucu-
ria”. Permanent a efectuat si efectueaza lucru calificat — prin
activitate manuald. In a. 2006 a suportat o colecistectomie;
de alte afectiuni nu a suferit. Timp de 42 ani de la operatie se
afla la supraveghere dispensariala. Alogrefele implantate s-au
restructurat (Fig. 4).

Cicatricea postoperatorie are aspect obisnuit, se conturea-
zd pe tot traiectul sulcusului bicipital lateral, fard modificari
vicioase. Focarele patologice din humerusul stang, ambele
temururi (Fig. 5)
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Fig. 3

Fig.5

si osul iliac stdng n-au progresat (evolutia bolii este sto-
patd), in ele se evidentiazd procesul de osificare secundara.
Calitatea vietii acestei paciente este foarte buna. Prin urmare,
rolul aloplastiei osoase folosite in complexul de tratament s-a
incheiat practic cu insénétosirea pacientei si restabilirea deplind
a capacitatii de munca.

Pacienta $., 30 ani, invalid de gr. II din copilarie. ODFP -
localizarea focarelor patologice in metadiafiza proximala a
ambelor femururi si a fibulei stangi, in osul iliac stang. In a.
2003, pe fond de fractura patologica la femurul stang, intr-o
institutie medicala s-a efectuat chiuretajul focarului patologic,
osteosinteza centromedulara si osteoplastia defectului restant
cu autogrefe colectate din osul iliac stdng (tija metalica a fost
inlaturati peste un an de la operatie). In a. 2004, in aceeasi
institutie, s-a efectuat chiuretajul la femurul drept si autoplastie
cu grefe colectate din osul iliac drept; postoperator complicatie
purulenté-lichidata chirurgical. Ulterior procesul patologic a
progresat in toate focarele operate si neoperate, s-a fracturat
femurul drept - tratament conservator. In a. 2008 durerile in
femurul stdng au devenit insuportabile. S-a acutizat pielone-
frita. Concomitent a suportat o interventie chirurgicald pe
fond de ,extrauterind”. La examinarea pacientei am constatat
o consolidare vicioasd a femurului stang la locul fostei fracturi
suportate in a. 2004, prezenta unei cavitati de mari dimensiuni
in focarul patologic si, de asemenea, progresarea procesului de
distructie in osul femural drept si in osul iliac stang (Fig. 6).

Fig. 6

La 9.04.2009 am efectuat o rezectie marginald si parietald
intercavitara la metadiafiza proximald a femurului stAng si alo-
plastia defectului restant cu grefe corticale scindate, conservate
in solutie de 0,5 % formaldegida si fierte timp de 45 minute - cu
scop de deproteinizare, ca sd nu influenteze negativ rinichii
afectati. Perioada postoperatorie - cicatrizare primara a plagii,
imobilizare ghipsatd 4 luni; mers cu ajutorul carjelor timp de 1
an de la operatie. Pe parcursul supravegherii dispensariale pAna
in prezent am constat o ameliorare vadita a stdrii generale a
pacientei, disparitia totald a durerilor, progresarea restructurdrii
alogrefelor, stoparea evolutiei bolii in toate focarele neoperate
si evaluarea evidentd a osificarii acestora (Fig. 7).

Pielonefrita a trecut in remisie. Indicii analizei generale a
sangelui, Ca/P; fosfataza alcalind - in limite normale. Proteine
in urind - variazd intre 0,62 - 0,33 g/1. Pacienta merge liber,
functia in articulatiile coxofemurale deplind, nu schiopateazi;
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tinde sé-si exercite profesia de contabil si sa nasca un copil. In-
comparabil spre bine la pacientd s-a schimbat calitatea vietii, iar
cu aceasta si modul de trai in familie. Deci, metoda de electie in
tratamentul ODFP apartine aloplastiei osoase si nu autoplastiei.

Fig.7

Discutii

Necétand la faptul ca ODFP de multi ani este identificata ca
formd nozologica de sine statatoare, iar pe parcursul anilor in
clinici prioritare s-a acumulat o experienta impunatoare [2, 7,
10, 12, 14, 16], tratamentul acestei maladii pand in prezent este
considerat paliativ. Discutiile in aceasta directie ajung chiar sila
pesimism. Tratamentul conservator in principiu este ineficient
[3], iar cel chirurgical este considerat ca metoda de electie, cu
toate ca in cazuri generalizate ale acestei maladii acesta este
interpretat ca fiind extrem de dificil si nerealizabil, din cauza
afectdrii mai multor oase ale scheletului [16]. Se afirma, ca
interventiile chirurgicale moderne nu pot fi radicale, nu au ca
rezultat insdndtosirea pacientilor, iar daca apar péreri optimiste,
nu sunt altceva, decét o eroare [15]. Si mai categorice sunt con-
cluziile precum cd pronosticul tratamentului in ODFP raméane
nefavorabil si cd 0 metoda de tratament capabild sé lichideze ori
sd stopeze procesul patologic nu existd. Tratamentul chirurgical
in vigoare cuprinde numai masuri ortopedice: corectarea difor-
mitatilor oaselor tubulare, si, dupa indicatii, inlaturarea unuia
sau a altuia dintre focarele patologice, finalizand cu osteoplastia
defectului restant [12]. M..V. Volkov [14], apreciind pozitiv rolul
stimulator in osteogeneza locala a alogrefelor corticale osoase
scindate, paralel admite prezenta focarelor patologice ramase
mai sus si mai jos de locul interventiei chirurgicale. Autorul
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a facut aceste juste, dupa parerea noastrd, concluzii, studiind
rezultatele tratamentului chirurgical la 91 de copii si adolescenti
la o distantd de pand la 20 ani de la interventiile chirurgicale.
De facto, autorul a ajuns la pragul descoperirii unui fenomen
stiintific cheie in procesul de stopare a evolutiei ODFP, dar
aici s-a oprit, faicand incheiere, ca formele severe de ODFP
evolueaza spre invaliditate dramaticd in consecinta diformi-
tatilor la extremitatile locomotorului, fracturilor patologice,
posibilitatilor de malignizare, care apar pe parcurs, pand la
pierderea deplind a capacitatii de sprijin a membrelor pelvine.

Studiile noastre ne-au permis sa stabilim influenta patoge-
nica a alogrefelor osoase corticale asupra organismului uman
la stoparea si regresarea evolutiei ODFP, lirgind in continuare
cunostintele in acest domeniu i iesirea la un nou concept ra-
tional pentru insidnatosirea si recuperarea medico-biologica si
sociald a acestei categorii de pacienti. Acest fenomen nu a atras
atentia specialistilor in patologia osteo-articulara, deoarece
boala se intilneste comparativ rar, iar pacientii operati, ulterior
capatand o ameliorare a sanatétii, probabil, fiind satisfacuti de
tratament, nu s-au adresat repetat la specialistii in cauza. Aici
se reflecta si lacunele din sistemul dispensarial.

Concluzii

1. Tratamentul ODFP este chirurgical si cuprinde: inla-
turarea la indicatie a unui focar patologic, aloplastia osoasa a
defectului restant cu grefe corticale scindate.

2. In cazul diformitatilor oaselor tubulare cu dezaxarea axu-
lui extremitétii afectate este indicatd osteotomia de corectare,
iar osteosinteza fragmentelor poate fi asigurata cu alogrefele
implantate sau cu dispozitive standarde.

3. Alogrefele osoase implantate in defectul restant, aparut
dupa inlaturarea focarului patologic, in dinamicd provoacd
stoparea evolutiei ODFP si contribuie la osificarea tesutului
tibros in zonele afectate, nesupuse interventiei chirurgicale;
asta nu se intampla in cazul folosirii de autogrefe.

4. Pacientii afectati de ODFP necesita supraveghere
dispensariala pe tot parcursul vietii in institutiile medicale
corespunzdtoare.

5. Pentru destdinuirea mecanismului de stopare a evolu-
tiei ODFP prin influenta alogrefelor sunt necesare studii si
investigatii fundamentale la nivel pluridisciplinar (inclusiv
in cadrul temelor de doctorat, postdoctorat si granturilor pe
plan international). Rezultatele acestor studii pot face lumina
in patogenia si tratamentul altor afectiuni aseméanatoare de
dereglare a osteogenezei de ordin congenital, cum este boala
Ollier.
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Summary

The intestinal content unanimously at different ages are quantitative indices highlight sour depending on functional status of the
digestive tract (basically healthy or dismicrobism). Membership is given on the species, the percentage and the antagonistic activity
specific Sour human digestive tract, children and adults at different ages. It warns the recommendation and use rationality in practice
bacterioprophiylactic sour and bacterioterapie. The study included only specific species at certain times of the digestive tract according

to age and functional bowel disorders etiologia.

Rezumat

In continutul intestinal uman, la diverse vrste, sunt evidentiati indicii cantitativi ai bifidobacteriilor in dependenta de starea functionala
a tubului digestiv (practic sandtoasa sau dismicrobism). Este data apartenenta de specie, cota procentuald si activitatea antagonista a
bifidobacteriilor specifice tubului digestiv uman, al copiilor si maturilor, la diferite varste.

Se atentioneaza rationalitatea recomandarii si utilizarii bifidobacteriilor in practica pentru bacterioprofilactica si bacterioterapie. Studiul
a cuprins doar specii specifice tubului digestiv la anumite perioade de varsta siin conformitate cu etiologia dereglarilor functionale ale

intestinului.

Introducere

Relatérile anterioare denota ca flora microbiani a tractului
gastrointestinal uman si animal, in perioada timpurie postna-
tald, se caracterizeaza printr-o diversitate de bacterii obligative
si facultative, atat aerobe, cit si anaerobe, care indeplinesc un
rol important in activitatea vitald a macroorganismului [21].
Proprietitile specifice ale tuturor reprezentantilor obligativi
ai bacteriocenozei tractului gastrointestinal uman determina
functiile de bazé ale acesteia (de protectie, imunostimulatoare,
imunomodulatoare, metabolica etc. [2,4,9,11,12,21,23,27 ].

Se considerd cé bifidobacteriile actioneaza pozitiv asupra
organismului in crestere, datoritd proprietatilor lor de a sinte-
tiza substante biologic active de tipul enzimelor, aminoacizilor,
proteinelor si vitaminelor (tiaminei, riboflavinei, piridoxinei,
ciancobalaminei, vitaminei K, acizilor: folic, nicotinic, panto-

teic s.a.). Cele sintetizate de bifidobacterii actioneaza pozitiv
asupra procesului de dezvoltare a reactiei imunologice, mai
ales, de formare a anticorpilor [1, 5, 6, 10, 13].

Actualmente se considera ca exista circa 20 de specii de
bifidobacterii, insa numai cateva dintre ele constituie flora
microbiana intestinald umana (Bifidobacterium bifidum,
B.longum, B.adolescentis, B.breve si B.infantis) [16, 17, 19].

In cea mai mare parte a surselor bibliografice analizate se
afirmd cé in tubul digestiv uman de toate varstele mai des a fost
prezentd numai specia B.bifidum. La majoritatea indivizilor
examinati in conditiile spitalicesti s-a constatat ca la copiii
sugari aceasta specie persista in 70% dintre cazurile investigate,
iar la cei de 4-5 ani - numai in 40% cazuri. Acest argument a
stat la baza recomandarii bifidobacteriilor spre includere in
componenta unor preparate si adaosuri si alimentare de actiune
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probiotica predestinate copiilor si maturilor de diverse varste.
[7, 14, 15, 18, 20, 24, 26, 27].

Necatand la faptul cé in editia a 9-a a determinatorului Bergy
(1997) existd descrierea acestui gen de bacterii, totusi ea este
limitatd, iar din considerentele necesitului metodelor speciale
pentru aprovizionarea conditiilor de anaerobioz strict si de
studiere a metabolismului lor, lipseste si diferentierea speciilor
de bacterii ale genului Bifidobacterium [ 28 ].

In mod experimental a fost constatat ca produsele tipice ale
metabolismului, formate in procesul vital al bifidobacteriilor,
sunt acizii: lactic, acetic s.a. Acestia, in mare masura, contribuie
la diminuarea pH-lui pand la 4,0-3,8 u.c. si inhibarea multipli-
carii microorganismelor de putrefactie, conditional patogene si
patogene, fiind sensibile la reactia mediului caracteristic tubului
digestiv [10, 19, 25, 26].

Concomitent, se atrage atentia sila faptul ca bifidobacteriile
contribuie si la reducerea esentiald a procesului de canceroge-
nezd, provocat de toxinele reprezentantilor facultativi ai florei
microbiene intestinale [ 8 ].

Din cele expuse reiese cd datoritd numarului mare de pro-
prietati utile, bifidobacteriile sunt principala componenta a
bacteriocenozei tubului digestiv uman si animal in perioada
timpurie a ontogenezei postnatale.

In baza bibliografiei studiate s-a considerat rational de a
determina cantitatea de celule vii din genul Bifidobacterium
la 1gr. de continut intestinal, iar scopul principal al prezentei
lucriri a fost de a evidentia speciile de bifidobacterii specifice
pentru tubul digestiv uman la diverse varste.

Metode si materiale

In calitate de material au servit mostrele de continut in-
testinal acumulat de la copii cu vérsta intre 3-16 si maturi de
20-70 ani. Toti copiii si maturii, de la care s-a analizat conti-
nutul intestinal, au fost divizati in patru loturi: Primul a inclus
subiecti practic sdnétosi; II — cu dismicrobism compensat;
III - cu dismicrobism subcompensat; IV - cu disfunctii dia-
reice de etiologie nedeterminatd. Asemenea categorii au fost
determinate de cétre medicii clinicisti. Mostrele acumulate au
fost supuse diludrii zecimale (10" - 10'°) si studiate in conditii
strict anaerobe, conform metodelor microbiologice clasice.
Studierea acestora a prevazut numdrarea coloniilor pe cutii Petri
obtinute dupa inocularea mostrelor de continut intestinal pe
mediu nutritiv Blaurock (electiv numai pentru bifidobacterii),
utilizdnd dilutiile respective si incubarea la temperatura de
3701)yC[10].

Rezultate si discutii

Datele obtinute in rezultatul investigatiilor stiintifice a con-
tinutului intestinal acumulat de la copii si maturi de diverse
varste sunt relatate in tabelul 1.

Analizand indicii cantitativi ai bifidobacteriilor, obtinuti la
investigatiile microbiologice a continutului intestinal uman la
diverse varste, reflectati in tabelul 1, s-a constatat cd acestia
difera si in mare masurd sunt in functie de statusul functional
al tubului digestiv. Daci la subiectii practic sanatosi (lotul I)
indicii cantitativi ai bifidobacteriilor sunt mai avansati, apoi la
cei cu simptoame de dismicrobism (compensat si subcompen-
sat) si disfunctii intestinale diareice ei diminueaza la general,
dar mai pronuntat la maturi cu varsta peste 50 ani. Consideram
important sa mentiondm ca la maturi, chiar si la cei practic sa-
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nétosi, cantitatea bifidobacteriilor este considerabil mai mica ca
la copiii cu varsta intre 3-8 ani. Aceasta e confirmata prin faptul
cé de la 20 pana la 50 ani nivelul numeric al bifidobacteriilor
se gaseste in limitele de 8,54 si 8,13, iar la 3-8 ani cantitatea
lor a fost de 9,65-9,17 log al numarului de celule vii la 1gr. de
continut intestinal. In continuare, la varsta de 55-70 ani, indicii
lor cantitativi diminueaza cu mult mai rapid (dela 7,49 pandla
5,20 log al numarului de celule vii la 1gr. de continut intestinal).
Probabil aceastd perioada poate fi numita ca foarte vulnerabild
pentru activitatea vitald, pentru ca tocmai ei i revine cea mai
mare cantitate de disfunctii intestinale diareice.

Tabelul 1
Indicii cantitativi ai bifidobacteriilor
in continutul intestinal uman la diverse varste
Varsta, Loturile
ani | Il I IV
3-4 9,65+0,13 7,53+0,18 5,23+0,21 3,38+0,24
5-6 9,59+0,10 7,84+0,15 5,77+0,22 3,90+0,26
7-8 9,17+0,14 7,38+0,17 5,70+0,25 4,20+0,21
9-10 8,92+0,13 7,69+0,13 5,53+0,24 4,59+0,22
11-12 8,87+0,12 7,1140,12 5,61+0,23 4,76x0,21
13-14 8,76+0,11 6,68+0,16 5,07+0,26 4,17%0,24
15-16 8,49+0,15 6,46+0,11 4,77%0,20 3,98+0,19
20 8,54+0,14 5,43%0,16 4,38+0,22 2,88+0,24
30 8,38+0,13 6,88+0,19 4,30+0,21 2,64+0,26
40 8,17+0,15 6,64+0,17 4,23+0,23 2,32+0,24
50 8,13+0,12 6,25+0,18 3,92+0,22 2,17+0,25
55 7,49+0,16 5,59+0,20 3,77+0,24 1,9040,26
60 6,23+0,18 5,32+0,21 3,32+0,26 1,76+0,21
65 5,90+0,17 4,65+0,23 2,70£0,25 1,54+0,30
70 5,20+0,19 4,23£0,25 2,53+0,27 1,20+0,28

Nota: Loturile: I - subiecti practic sandtosi; II - cu dismicrobism
compensat; 111 - cu dismicrobism subcompensat;
IV - cu disfunctii diareice de etiologie nedeterminatd.

Pentru realizarea cercetirilor urmatoare, din mostrele de
continut intestinal uman (varsta de 3-50 ani) s-au izolat 235 de
tulpini de microorganisme, presupuse ca bifidobacterii. Dintre
acestea 127 erau specifice copiilor si 108 - maturilor de diversa
varstd. Dupa identificarea acestora s-a constatat cé toate tulpi-
nile studiate conform proprietatilor morfologice, biochimice
si fiziologice au fost atribuite la genul Bifidobacterium si cinci
specii ale lui, fiind urmatoarele: Bifidobacterium bifidum, B.
infantis, B. longum, B. breve si B. adolescentis.

In continuare s-a determinat cota procentuald a fiecirei
specii de bifidobacterii dintre cele nominalizate cu obtinerea
rezultatelor incluse in tabelul 2.

Analiza datelor tabelului a evidentiat cd cea mai mare
cantitate de monotulpini izolate au apartinut speciei Bifido-
bacterium bifidum (83); pe locul doi s-a aflat B. longum (72);
apoi B. breve (37), B. infantis (31) si B. adolescentis (12).
Cele nominalizate au alcituit respectiv 35,31; 30,63; 15,74;
13,19 5i 5,10% fata de numarul tulpinilor studiate in cadrul
genului Bifidobacterium (235). Concomitent s-a depistat
céd in tubul digestiv al copiilor bifidobacteriile au ocupat
0 cotd mai mare comparativ cu cea la maturi. Studierea
comparativa a tulpinilor izolate a demonstrat diferentierea
cotei lor in felul urmator: Specia de bifidobacterii B. infantis
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Tabelul 2
Cota microorganismelor genului Bifidobacterium izolate din continutul intestinal al copiilor si maturilor de diversa varsta
Denumirea speciilor de Numarul tulpinilor Nurr!arul t.u Ipinilor preze!\te " cgn;mutul Cota fiecdrei specii, %
bifidobacterii supuse studierii - intestinal t.lman la diverse v'a rote - " -
la copii de 0-16 ani la maturi de 20-70 ani la copii la maturi
B. bifidum 83 49 34 59,03 40,97
B.infantis 31 31 0 100,00 0
B.longum 72 39 33 54,16 45,84
B.breve 37 21 16 56,75 43,25
B.adolescentis 12 0 12 0 100,00
Tabelul 3
Activitatea antagonistd a microorganismelor unor specii ale genului Bifidobacterium
Numarul tulpinilor Coeficientul de combatere a microbilor-test, %
Denumirea speciilor de cercetate Tulpinile de microbi, utilizate ca test de referinta
Pitdobactert S_fma deizolare - E. coli 11 P.vulgaris 65 Cl.dificileae 28 S.aureus 209
copii maturi
B_bifid 49 29,10 37,63 25,57 27,59
oam 34 19,25 2840 2,15 580
B.infantis 31 30,45 39,04 26,00 33,42
39 28,39 35,74 30,24 27,15
B.longum
33 25,19 30,43 26,39 23,72
21 22,15 25,72 24,17 26,65
B.breve
16 20,24 21,60 22,35 23,47
B.adolescentis 12 18,43 19,57 20,18 21,27

s-a evidentiat numai la copii, iar B. adolescentis - la maturi;
B.bifidum la copii a fost cea mai numeroasa, constituind
59,03%, iar la maturi — 40,97%; B. breve - 56,75 si 43,25; B.
longum - 54,16 si 45,84% fatd de numadrul tulpinilor studiate
in cadrul speciei in cauza.

Fiindcd bifidobacteriilor i revine rolul de protectie a tubu-
lui digestiv impotriva colonizérii acestuia cu microorganisme
conditionat patogene sau patogene noi am atras atentie si la
proprietatile antagoniste ale monotulpinilor de bifidobacterii.
S-a determinat coeficientul lor de combatere a microbilor-test
din genurile Escherichia, Proteus, Clostridium si Staphylococ-
cus, pentru ca reprezentantii acestor genuri sunt considerati
drept cauzanti ai maladiilor intestinale diareice. Rezultatele
obtinute s-au demonstrat in tabelul 3.

Datele tabelului 3 denota ca activitatea antagonista a bifido-
bacteriilor difera intre specii si in dependenta de sursa izolarii
acestora. Cel mai inalt coeficient de combatere a tuturor micro-
bilor-test utilizati se observi la specia Bifidobacterium infantis,
atingdnd nivelul de 26,00 - 39,04%. Al doilea loc i revine
speciei B. bifidum, al treilea — B.longum, al patrulea — B.breve
si al cincilea — B.adolescentis. Concomitent este important de
mentionat ca tulpinile de bifidobacterii izolate de la copii au

demonstrat o activitate antagonistd mai pronuntatd, comparativ
cu cele obtinute de la maturi. Probabil ca asemenea fenomen
poate fi argumentat prin faptul adaptarii speciilor de bifidobac-
terii testate fatd de reprezentantii genurilor de microorganisme
Escherichia, Proteus, Clostridium si Staphylococcus (utilizate
in calitate de microbi-test), care au persistat in tubul digestiv
al oamenilor maturi pe parcursul vietii.

Concluzii

1. In procesul investigational a fost constatati specificita-
tea bifidobacteriilor izolate din continutul intestinal uman la
diverse varste, exprimata prin: reprezentanta lor de specie cu
cota procentuala si activitatea antagonistd fatd de microbii-test,
tiind specifice.

2. Cele evidentiate confirmé pe deplin rationalitatea uti-
lizarii diverselor tulpini de bifidobacterii cu consideratia, nu
numai apartenentei lor de specie, ci si specificitatii acestora
pentru varsta respectiva.

3. Utilizarea bifidobacteriilor in cazul cand reprezentantii
florei microbiene intestinale de categorie conditionat patogena
sau patogena contribuie la dezvoltarea dereglarilor functionale
ale tubului digestiv uman cu simptoame diareice.
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NPUMEHEHUE SNIEKTPOUMNEAAHCHOU TOMOIPA®UN
B CKPUHUHIE PAKA MOJIOYHOW XEJIE3bl

APPLICATION OF ELECTRICAL IMPEDANCE TOMOGRAPHY
IN SCREENING FOR BREAST CANCER

Paneta O.", LLiBey 10.2, benna B3.

" OHKonoz2u4eckoe o0deneHue yHugepcumema KomeHckozo, JledebHeblil hakynbmem, Pecnybnuka Cnogakus
2 Cnosaykuli MeOuyuHckul yHusepcumem, bpamucnasa, Pecnybnuka Crnosakus
? OHkonoeuyecuti uHcmumym ce. Enusasemel, bpamucnasa, Pecnybnuka Cnosakus

A6cTpakT

Llen: noppo6HO onmcath MeToz aneKTpoumneaaHcHor Tomorpadun (UT); onpeaenutb nokasaTen UyBCTBUTENBHOCTY U CleLUGUYHOCTY
INT 1 cpaBHUTD WX C NOKA3aTENAMI YyBCTBUTENLHOCTY U CeLnduuHocT Mammorpadum (M) n ynbtpassykoBoro nccnegoBanua (Y31)
ANA AaHHON rpyNnbl NALMEHTOK, a TakKe onpeAenutb cnocobHa nu IUT ynyuiumnTb KauecTBO CKPUHIHTA paka MOIOYHOIA Xene3bl, unu
3TOT MeTOZ ABAAETCA BCEro NMLUb aHANOroM Yxe CyLLeCTBYIOLMX KNaccuyeckinx MeToaoB uccnefoBanua. Mamepuansi u memoobr:
[InA Hawero nccnefoBaHMA naumeHTKK Obin 0To6paHbl paHAOMIU3MPOBAHHBIM CMOCO60M. EANHCTBEHHBIM KpuTepuem oTbopa Obino
Ha/nume y NauMeHTKM natonornyeckoro 06pa3oBaHmA B MONOYHOI Xefie3e, 00HapyKeHHOro Npy nanbnauy /unm ¢ nomowybio MI u/
unu Y3W. Hanuume unm oTcyTCTBIE Y NALMEHTKI CUMITOMATUKM He MPUHMMAaNOCh BO BHIMaHMe. B o6Lweli cnoxHocTi, 536 naumeHTok
o7 18 710 94 neT, KoTOpble Aanu cornacue Ha NpoBedeHune AONONHUTENbHOrO 00CNe0BaHMA ¢ TOMOLLbHO T Obinn BKIOYeHbI B HaLle
nccnenoBanue. Pesynbtatbl AT ganee cpaBHuBanmch ¢ pesynstatamu MI u / unu Y3U. Pe3ynomamer; nokasatenin yyBCTBUTENbHOCTI 1
cneunduyroctv UT, MI n Y3 6bin1 paccuntanbl v npoaHann3upoBaHbl. B pe3ynbrate, camble BbiCOKMe NoKa3aTenu okaanuco y Y3H
(uyBCTBUTENBLHOCTD 1 CMELMPUUHOCTD: 95,9% 1 85,7% CooTBETCTBEHHO). [okazaTenn uyBCTBUTENbHOCTI U CneunduuHocTn M w JUT
nmenu NpubAN3MTeNbHO OfHaKoBbIe 3HaueHna (89,3% n 84,4% ana MI n 85,6% n 81,6% ana IUT cooTBeTCTBEHHO). Bbigod: Halwue
nCcCne0BaHue NoKasano, Yo 31eKTpouMneaHcHaa ToMorpadua ABNAETCA IGGeKTUBHBIM, 6e30MacHbIM 11 IKOHOMUYHBIM METOZOM.
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Mbl cunTaem, 4To OH MOXET KauecTBEHHO AononHUTb MI 1 Y311 B CKpUHUHIE paka MOMOYHOI XKeNe3bl U TeM CamMbiM NMO3BOAUT U3bexaTb
60NbLIOTO KONMYECTBA HEHYXHbIX Groncuii. Kpome Toro, B onpezeneHHbIX YCIOBHSAX, ONUCAHHDIX B HaLueil paboTe, IUT MOXeT (TaTb
YHUKANbHBIM 1 HE3aAMEHMMbIM NOMOLLHIKOM AN ONPEAENEHINA TAKTUKIN KIMHUYECKOT0 BeieHNs NaLneHTa.

Kntoyesbie cioga: pak mosoyHo( xese3bl, 71eKmpouMnedaHcHas momozpagus, Mammozpagus, ybmpacoHozpagus, 4yecmeumesisHocm,
neyu@UYHOCMb, CKPUHUHE.

Abstract

The aim is describe in detail the method of electrical impedance tomography (EIT), to determine sensitivity and specificity of the EIT and
compare them with the sensitivity and specificity of mammography (MG) and for this group of patients, and to determine whether or not
a EIT to improve the quality of cancer screening breast cancer, or this method is only an analog pre-existing classical methods. Materials
and Methods: The patients were selected by a randomized method for our study. The abnormal formation of patient in breast was the
only selection criterion, detected by palpation and / or with MG and / or ultrasound. The presence or absence of symptoms, the patient
was not taken into account. Altogether, 536 patients from 18 to 94 years who have agreed to conduct additional tests using the EIT were
included in our study. The results of EIT compared with the results below MG and / or ultrasound. Results: The sensitivity and specificity’s
indicators of the EIT, MG, and ultrasonography were calculated and analyzed. As a result, the highest rates were in ultrasound (sensitivity
and specificity: 95.9% and 85.7% respectively). Sensitivity and specificity of the MG and EIT have approximately the same value (89.3%
and 84.4% for MG and 85.6% and 81.6% for the EIT, respectively). Conclusion: Our study has shown that electrical impedance tomography
is an effective, safe and economical method. We believe that it can be qualitatively complete MG and ultrasound in screening for breast
cancer, thereby avoiding a large number of unnecessary biopsies. In addition, under certain conditions described in our work, EIT can
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provide a unique and indispensable tool for determining the clinical management of the patient’s tactics.

BBepeHne

OpHUM 13 BOKHBIX Pa3/ieNioB B 00/1aCTy OXPaHbI 3[[0POBbsI
>KeHIIVH SIBJ/ISIeTCS COBEPIICHCTBOBAHIE CYCTEMBI CKPVMHIHTA,
MOCKOJIbKY paK MOJIOYHOJ JKe/le3bl 3aHMMaeT IUAUPYoIye
HO3MIINY CPEY 3/I0Ka4eCTBEHHBIX OITyXOJIell y »KeHIuH. Exxe-
TOJHO B MMpe PerucTpupyercs 6omee 1 M/IH. HOBBIX C/Ty4aeB
PMIK [1]. B cTpyKType OHKONOIMYeCKoil 3a601eBaeMOCTH
JKEHIIVH BO BCEM MMpPe paK MOJOYHOI >Kele3bl CTOUT Ha
IepBOM MeCTe 1 Ha BTOPOM MeCTe [0 CMEPTHOCTH OT pakKa y
>kermuH [1]. Hanbomee Boicokas 3a60/1eBaeMOCTh Hab/To1a-
erca B CIIIA u 3anagnoit EBpone, coctaas 25-30% oT Bcex
HOBBIX C/Iy4aeB paka y >KeHIIMH 1 18-20% oT Bcex cMmepTeint
IIpY OIYXO/MAX Y >keHIIMH [2]. [IpoMesxyTouHOe IONoXKeHe
3aHuMaloT Boctoynasa Espona u IOxHaa Amepuka, camas
Hu3Kas 3aboneBaeMocTb B A3un. IIpu aTom 3aboneBaeMoCTb
MIOCTOSIHHO PacTeT BO BceM Mupe Ha 1-2% B rog [2].

HecMmoTps Ha akTMBHOE BHEJPEHIE HOBBIX TEXHOJIOTMIL,
MIPOIO/DKAIOT OCTABATHCS BBICOKMMI TI0KA3aTeNV BBIABICHIIS
3aIlyIeHHBIX POpM 3a00/IeBaHNUI, YTO He II03BOJIAET CHUSUTD
CMEPTHOCTD M YIYYIINTD Ka4eCTBO >KIM3HM XKEeHIIVHBI.

CraTtucTiyecku JOKa3aHo, YTO BbISIB/ICHIIE OITYXO/N B JI0-
K/ITHUYECKOV CTa/INN, TPV OTHOCUTENBbHO HeOonpnx(MeHee
1 cM3) ee pasMepax, IO3BOJIACT HAaJIeAThCS Ha IIOJTHOE U3JIe-
4eHe OOJIBIIMHCTBA OONIBHBIX [3, 4], T09TOMY IIepBOCTEIIEH-
HOJI 3ajiaveil 37[paBOOXPAHEHNsI SIBIISIETCS CHOCOOCTBOBATH
YCOBEPIIEHCTBOBAHNIO Ka4eCTBA CKPMHVHTA 1 YIYUIIEHNIO
paHHel IMarHOCTYKI.

Mammorpadus, B HacTosLIee BpeMs, CYUTAeTCA TyYIIIM
METOZOM MaCCOBOTO CKPMHIHTA HAaCe/IeHVIA C IIeIbI0 paHHeIl
IAVMArHOCTHUKE paKa MOJIOYHO XKefie3bl [5]. Crctemarnaeckuin
MaMMOTpadUIeCcKuil CKpUHIHT MOXKET CHU3UTD [I0Ka3aTeb
CMEpPTHOCTY, OCOOEHHO B IpyIIe XeHIVH oT 50 fo 70 ser,
1o 30% [6]. bompiyM npermyiectBoM MaMMorpaduu AB-
JIIeTCA CIIOCOOHOCTb OOHAPY>KMBATh MUKPOKaIbLMIKATHI,
KoTopele conpoBoxjaoT PMJK npumepno B 30% crnydaes
[6]. YyBCTBUTENBHOCTD U CIIeUUPUIHOCTD MaMMorpadpun

CHIDKAIOTCS C BO3PACTaHMeM IUIOTHOCTY MOJIOYHBIX JKeJles,
YTO B CBOIO OUepe/ib 3aBICIUT OT BO3PACTA, IIPMMEHEHNS 3aMe-
CTUTE/IbHOI FOPMOHA/IbHOI Tepanui, Gpa3bl MEHCTPYATbHOTO
IIMK/Ia, MHAEKCA MAaCChI TeIa, @ TAKXKe TeHETIIeCKOII pefpac-
IOJIOKeHHOCTH [7, 8].

MammMmorpadus uMeeT ompefe/eHHble OIPAHNYEHMS.
Ona TpebyeT HaMM4UA CIELUATBHO 06OPY[OBAHHOTO
HOMelIeHsI, MACCHBHOIT allllapaTypsl, peHTreHorpadude-
CKOJI IIEHKN, BBICOKMX 3aTPAT Ha 0OCTy>KMBaHNE a TAKXKe
CIeIMaNNCTOB, CIIOCOOHBIX OL@eHMBATh PE3YAbTATHI U
maBaTh KBanmuduiupoBaHHble 3aKkmodeHns. Kpome Toro,
MaMMorpaduieckoe ob6cmegoBaHue BKAYaET B cebs
KOMITPECCHIO MOIOYHOIT JKe/Ie3bl, YTO B OOJIBIINHCTBE CIIY-
JaeB ZOCTAB/sIeT ManueHTKe guckomoopt. ObpasoBannus,
0OHapYy)XeHHbIe PEHTTEHOIOTaMy Ha MaMMOrpadum 4acTo
BeJYT K HEHYXXHOIT 61orcun. VccnenoBanue oKasao, 4To
6morncust MUKpOKanbunpUKaToB, 06HAPY>)KEHHBIX Ha MaM-
Morpaduu ompepessia 37T0Ka4eCTBEHHBII IPOLeCC TOBKO
B 36,5% cry4aes [9]. VI HakoHel, KaK 1 11060€ PEHTI€HOTIO-
rndyeckoe o6cefoBaHne, MaMMOTPadusi COIPOBOXKIAETCS
06Ty4eH1eM MaleHTa, 1 9TOT PAaKT BbISBIBAET MHOXKECTBO
IPOTUBOPEYNBBIX MHEHNII Cpefu yueHbIx. HekoTopsle mo-
JIaraioT, YTO caM 10 cebe MaMMOrpaduIecKuit CKpUHIHT
MOXKeT NMPUBECTU K aKTMBALMMU KaHIEPOTeHe3a 3a CUeT
HaKOIJIEHNMs LO3bI Pafyalny B opranusme manueHtku[10],
B TO BpeMs KaK Jpyriie TOBOPSIT, YTO IPENMYIIeCTBa MaM-
Morpadun nepeBennBaT pucku [11].

Y3 - 3T0 MeTOH, KOTOPDIIT MCIIONb3YeTCS B IOTIOTHEHNN K
MaMMorpadun It XapaKTePUCTUKY HESICHBIX 00pa3oBaHuil,
17151 06CTIeOBaHIsI MOTIOZBIX 11 GepeMeHHBIX XKeHIuH [12], a
TaKKe KeHIINH C MaMMOTpaduuecKyt ITIOTHBIMY MOTIOYHBIMM
kenesamu. Kpome aToro, nop konTponem Y3V nposoputcs
6071b110€ KOM4ecTBo 6uorncuit. Ho 3ToT MeTop ncciefoBaHms
SIBJIIETCsI IOJTHOCTBIO OIIePaTop-3aBUCHMBIM, T.K. HEIIPABU/Ib-
HO YCTAHOBJICHHBIII JATYMK MOXET IIPUBECTU K TOMY, UTO
OyneT IMpOITyIeH MaTOOINYeCKNUit y4acToK [13].
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CornacHo poknany VMucturyra Megnumusr CIIA (U.S.
Institute of Medicine) B 2001 roxy, ueanbHbIl METOS, CKPH-
HYHTA [O/DKeH 00/IafiaTh CIefyLMM CBOMICTBaMIL: OBITh
HeMHBA3UBHbIM, 00eCrednBaTh MIHUMAIbHBI AUCKOMPOPT
Y MVMHUMAIBHBI PUCK [Is 3L0POBbsi, ObITh B COCTOSHUN
0OHaPY>KMBATb 3/I0KaueCTBEHHbIe 00pa3oBaHMsI HA paHHeN
CTafiny, a TaK>Ke OBITh IKOHOMIYEeCKY 3P GEeKTUBHBIM I IIPO-
CTBIM B UCIIOJIb3OBAHUIA.

ITo HameMy MHEHIIO, OfHVIM V3 9TUX METOJ{OB MOXKET OBITh
97IeKTPOMMITeSaHCHas TOMOTpadsl.

Mertog, nexxamiyit B OCHOBe pabOThI 3/IEKTPOMMIIEAHCHOTO
mamMorpacga, OCHOBAH Ha TOM, 4TO 3/IEKTPOINPOBOZHOCTD
PasHBIX OMOJIOTMYECKUX TKaHel, TO eCTh UX CIOCOOHOCTD
IIPOBOJUTD 37IEKTPUIECKIIT TOK, pasHasi. A 9TO 03HaYaeT, 4TO
37I0Ka4eCTBEHHbIE OMYXOJIM 1 PyTiie IaTO/ornIecKue oopa-
30BaHMsI MOJIOYHOJT JKe/ie3bl, 00/TafaloT MeKTPONPOBOLHO-
CTBIO, CYILLIeCTBEHHO OT/INYAIOLIEIICS OT 9/IEKTPOIPOBOZHOCTI
OKpY>KaIuX 3H0pOBbIX TKaHell [14-17]. OUT nossomser
HEMHBA3MBHO BU3yaM3MpPOBATh IPOCTPAHCTBEHHOE pac-
Ipefie/ieHNe 37IEKTPUYECKMX CBOJICTB TKaHeil BHYTPU Tena
TakuM 06pasoM obecreunBas LEHHYIO JMAarHOCTUYECKYIO
nHdopmMannio o GU3MOIOrNIeCKUX ¥ MATOTIOTMYECKIUX TIPO-
Ijeccax, MPOTEKAIIMX B MOJIOYHOII JKele3e, TaKMX KaK pak,
¢ubpo3Ho-KICTO3HAS 6OIe3HD, MACTUT, HUMONOTIYECKas
VHBOJTIOLNS, TAKTALus 1 ap [18].

Martepuanbi u meToabl

Haure uccnenoBanme 6p110 nposeneHo ¢ mast 2009 1o fe-
kabpp 2010 ropa. [71s1 HalIero MCCefOBaHMA MALVEHTKY ObLIN
0TOOpaHbl PaHZOMUSUPOBAHHBIM CIOCOOOM. ENVIHCTBEHHBIM
KpuTepyeM 0TO0pa ObII0 HaI4lie Y alMeHTKY TaTOTIoTIde-
CKOT0 00pa3oBaHMs B TPYAHON JKejle3e, 0OHAPYKEHHOTO [Py
rarbIiaryy u/ v ¢ momoribio MI' u/vnmm Y3, Hannane nnn
OTCYTCTBME Y NMALMEHTKM CYMIITOMAaTUKM He TPUHUMATIOCh
BO BHUMaHIE.

V3 maHHOTO MCCIemOoBaHUSA UCKIIOYAINCh MallMieHTKH,
KOTOPBIM IIPOBOAVIIACH OIlepalyisa MIM TpelaH-O0MOnCcusa
MOJIOYHOJ JKeJIe3bl MEHEE, YeM 3a 3 Mecslla o 06C/IemoBaHms
VLY acHVpallYOHHasI NYHKIMOHHAsI OMOICHUs MeHee 4eM 3a 1
MecAIL 0 00CIeoBaHmsA, TaK KaK Ha/Ii4dlie TeMaTOMbI MOITIO
UMUTHPOBATD JIOXKHO-IIOTOKNUTENIbHBIN pe3ynbraT Ha IUT.
Taxoke MCK/TIOYaMICh TALMeHTKH, TPOXO/ALIE MHTEHCUBHYIO
IPOTMUBOPAKOBYIO TePaINIO (XMMIO- VU PafoTePaIINIo).

B o6mieit cnoxkHocTH, 536 manueHToK ot 18 go 94 ner,
KOTOpBIE JJanM COTylaclie Ha NMpoBefieHNe NOMOTHUTETbHOIO
ob6cnemoBanua ¢ momoubio VT 6bIM BKIIOYEHBI B Hallle
uccnegoBanue. Pesynprarsl OUT panee cpaBHMBaICH C pe-
synpraTamy MI' u / wnn Y31

Jlns BUsyanusalyuy TKaHell MOTIOYHBIX JKejle3 MCIIO0/Ib30BaJl-
cs1 256-anmextpopubiit Mammorpad MEVK c wactoToit 50 k11,
paspaboTaHHbI VIHCTUTYTOM pafyiOTeXHUKY U SleKTPOHMUKHA
Poccuiickoit akajemun Hayk. VccnenoBanusa mTpoBOAMINCDH
I0OYepeHO /IeBOIl ¥ ITPAaBOI MOJIOYHBIX JKelle3 B POeKIMAX
nexxa. Mono4nble >kenie3bl IpeJBAPUTENIbHO YBIAXKHANNUCDH
(cMaumBamuCh YMCTOI BOLOI). B mporecce usmepennit mpu-
60p C TOMOIIBIO 256 KOHTAKTHBIX 97IeKTPOJIOB MHXXEKTYPOBAI
B TeJIO IAL[MeHTa C/Iabblil epeMEeHHbIN SMeKTPUYECKUIT TOK
0,5 mA ¥ npoBoANI U3MepeHue pacnpeeeHnsa COOTBeT-
CTBYIOIMX 3/IeKTPUYECKUX IOTEHIIMAN0B Ha ero IoBepX-
HocTu. IlonyyeHHbIe flaHHbIE MCIONIb30BANIUCDh 3aTeM 1A

Medica

PEKOHCTPYMPOBAHNUS TEKTPOUMIIETAHCHBIX M300paskeHnil
HOZ{IOBEPXHOCTHBIX 00/1acTell ¢ IOMOLIbI0 MaTeMaTUIeCKIX
aNrOpUTMOB, peann30BaHHBIX Ha IIEPCOHAIbBHOM KOMIIBIOTE-
pe, K KOTOpOMY IOAK/IIYaeTcst mpubop. B memom, mporgecc
o6cnenoBannsa 3aHuMat ot 10 mo 15 MuH.

Pe3ynbratbl

Pesymbrarst MI' 1 Y31 66111 TpoaHamM3MpOBaHHbI OIBIT-
HBIMJ PAiIOIOTaMM U K/IacCUUIMPOBAHHBI B COOTBETCTBUNI
¢ cuctemoit BI-RADS .

Pesynbrarst OUT 6bU1H KMaccupUIMPOBAHDI CIEAYIOLMM
obpasom:

1. Kareropus 1: Hopma

2. Kareropus 2: o6pa3oBaHue ¢ BHICOKOJ BEPOATHOCTBIO
ZOOpOKayeCTBEHHOCTH

3. Kareropus 3: o6pasoBaHie, cKopee BCero, JoOpoKade-
CTBEHHOE

4. Kareropus 4: o6pasoBaHue, CKopee BCero, 37I0Kayue-
CTBEHHOE

5. Kateropust 5: o6pasoBaHye ¢ BLICOKOI BEPOSTHOCTBIO
3/I0KaY€CTBEHHOCTH

MbI mpoaHanmma3npoBany 536 3/1eKTPOMMIIeJaHCHBIX TOMO-
rpaMM MOJIOYHOJ >Ke/le3bl B HOpMe U IIpY IaTONOIMN. b
YCTaHOBJ/ICHHBI CTIAYIOLYe 0COOEHHOCTY 9/IEKTPOVMITEIAHC-
HOTO M300pa>keHN1: OHO TIPEeCTABIACTCS, IIABHBIM 00Pa3oM,
OTTEHKaMJI CEPOTO IIBeTa C INTABHBIMMU IIEPEX0jaMy OT TEMHBIX
(rumepuMIeaHCHBIX) 06acTell K 60/Iee CBETIBIM (TUIIONM-
MelaHCHbIM) 00/IACTAM, T. €. OT 30H HU3KOI K 30HaAM BBICOKOI
3/IEKTPUYECKON IIPOBOAVMMOCTH, @ TaAKXKe XapaKTepU3yeTcs
OTCYTCTBMEM OYaroBOCTH, T.e. 0O/IACTeEIl C PE3KMMU, YETKO
O4YepYEHHBIMI TPAHUIJAMIA.

J3BecTHO, YTO PaKOBbIE KIE€TKY 00Taal0T FOPasfo MeHb-
IIVM 9/IeKTPUYECKVIM COIIPaTHBIeHNEM (IIPOBOJIAT S/IEKTpyde-
CKIJT TOK HAMHOTO JIy4llle), 4eM HOpMaJIbHble KJIeTKN. Takum
00pa3oM, Bce 9MeKTPONMIIeJaHCHbIe N300 paXKeH s, B KOTO-
PBIX MBI HaO/IIOfa/Iy O4aroBble M3MEHEHMs B BIJE CBET/IBIX
(rMImoMMIIeaHCHBIX) TIATEH, a TAK)Ke, TTie IMETNCh IPU3HAKY
HapyIIEeHNsI aHATOMUYECKON CTPYKTYPbI MOIOYHOI JKe/le3bl
CUUTA/INCH IIOJO3PUTEIBHBIMY, M OBUIN OLIeHEeHbI HaMy Kak
KaTeropuu 4 nn 5 (MCKII0UeHe COCTaBIIANA 00/IaCTb COCKa,
KOTOpasi BCETa 0TOOpaXKaeTcsi KaK SpKoe TUIepyMIeaHCHOe
IIATHO).

Tabnuua 1.
Iannbie MI, YCT 1 JUT B cooTHOLIEHMN
C pe3ynbTaTamu FUCTONOrNYECKOro UccefoBaHNs

E x | OTpuuatenbhblii pesynbrar 06cieoBanms <

g E MonoxuTenbHblil peynbrat 06cnefoBanna | = %
| 5 g ER
%’t E UCTUHHO- | NIOXHO- | UCTUHHO- | noxHo- | 3 2
g : 0Tpula- | OTpuua- | MONOXW- [ MNONOXN- 'q'>; 2 \§'
e

= S | TenbHblil | TenbHblit | TenbHblli | TenbHbii |

Ml | 397 146 9 75 27 140
Y3W | 477 319 4 95 53 6
MNT | 536 341 17 101 77 0

Hcecmounux: Pe3y/1bmambz c00CMBEHH020 UCCTIC008AHUS
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Tabnuua 2.
CpaBHeHue noKasaTeneil YyBCTBUTENILHOCTY
u cneumnduurocty MI, Y34 u JUT

MeTopn AnarHocTUku YyscTBUTENbHOCTD CneynduyHocTb
Mr 89,30% 84,40%
y3n 95,90% 85,70%
MT 85,60% 81,60%

Hcmounux: Pe3y71bmambt co06CcmMeenH020 UCCIe008aHUS

Ancckycna

MamMmorpacdus B codetanuu ¢ Y3V ABngeTCA MUPOBBIM
CTaHJAPTOM /ISl BBIABIEHNA paKa MONOYHOI Xenesbl. Ho,
KaK ObIJIO YIOMAHYTO, STU METOMbI AMAaTHOCTUKM He 0be-
CIIeYMBAIOT JOCTATOYHYIO CeeKTMBHOCTD i 6uorncumu|19,
20]. KpoMe TOTO CYIeCTBYIOT YCIOBMA, KOTIa IPUMEHEHMe
MI' n / unn Y3V HeBO3MOXXHO uny orpannyeno. Hanpu-
Mep, B CeNbCKUX MM OTHA/IeHHBIX TOPHBIX PErMOHaX, Ifie
HNONMMK/IMHUKY YU JIPyTue MeSUIMHCKUE YUYpeXeHNUs He
OCHaIIleHBl JOPOTOCTOAIMM MaMMorpaguieckum o6opy-
mosaHyeM. Takum 06pasom, 60/bIIA JaCTh XKEHCKOTO Ha-
CeJIeHN:A B 3TUX 06TACTAX IPOCTO He IPUHNMAIOT YYaCTHA B
ckpuHuHre. [IoMnMo 3T0r0, NMeeTCs 60NbII0e KOINIECTBO
HAI[MeHTOK C OTPAHNYEHHON CIOCOOHOCTDIO TTepeBIDKEHN
(B MHBA/MMIHOI KOMACKE, CTIEIbIe, CTaphle, TAXKeI0 60TbHbIe
HAallMeHTKN), J/IA KOTOPBIX Obl ABIANTOCH ONTUMAIbHBIM
IpoBeeHne MaMMOorpaduieckoro obcieoBaHme Ha JOMY.
A Taxoke, CyLIeCTBYIOT IAI[MEHTK, KOTOPBIM MaMMorpadus
abCOMIOTHO ITPOTUBOIIOKa3aHa (bepeMeHHbIe ¥ KOpMAILINe
JKEHIMHBI) WM Yy KOTOPBIX OHa MOXET CITY>XUTb (aKTo-
poM pucka (Hocurtenyu BRCA-IOM0OXUTeNbHBIX T€HOB).
MsBecTHO, 4TO Y BRCA-110/10>KMTETbHBIX MALIEHTOK PUCK
3a60/IeTh PaKOM MOJIOYHOJT >Kele3bl B TeUEHUN XXU3HY Ha
45-65% BpILIe, Y4eM Y OOBIYHON >KeHIMHEL [21] 1 mosToMy
CKPMHMHTOBBIe MaMMorpaduyueckue McciefoBaHus, co-
IpoBOX/aloluecs 06IydeHeM OpraHn3Ma, caMi 1o cebe
MOTYT ABJIATCA HPOBOLUPYOMNM GaKTOPOM AJIA PasBUTUA
OHKOJIOTMYECKOro Ipolecca [22, 23, 24].

ITo HameMy MHEHMIO, €C/IM Y4€CTh BCe BBIILEYTIOMAHYThIE
YCTIOBUS, TO 11e7IeCO0OPasHbIM 1 YPe3BbIYaiiHO HEOOXO[VIMBIM
sABnsercss npuMeHeHue Merosa OVT B ckpunuHre PMIK.
Hamm nccnegosannA mokasamu, 4to VT ABnseTCA JOBONbHO
3¢ GeKTUBHBIM MeTOAOM. Pe3yIbTaThl ObIIN CIeAYIOIVIMUL:
YYBCTBUTENBbHOCTD Y3M-95,9%, MI-89,3%, OUT-85,6%;
crieruuaHocts Y3V-85,7%, MI'-84,4%, SUT-81,6%.

Kpowme Toro, cnenyromiye mpeumMyiiectsa anmnapara MOMK
elle pa3 JOKasbIBAlOT HEOOXONMMOCTD BK/IIOUNTD €r0 B IIPO-
rpaMMy CKpMHMHTA PaKa MOJIOYHOI JKeJIe3bl:

1. BesomacuocTts. VT He BbI3bIBaeT 0OMydeH s, He OKa-
3bIBAaeT BPEJHOIO BO3JIEIICTBMA HA OPTaHU3M, UTO SAB/IAETCA
HEOCITOPMMBIM NPENMYILeCTBO Iepel MaMMorpadueii, oco-
6eHHO y 6epeMeHHBIX, KOPMAIIUX JKeHIINH ¥ HOCUTENeN
BRCA-110710X1T€/IbHBIX TEHOB.

2.TIpocroTa B ucnonb3osanun. O6ceoBaHme MOXET IIPO-
BOIMTDBCSA CPEHNMM MEIUIIVHCKIM IIePCOHAIOM, a JI/IA OLIeHKI
TaHHBIX Bpady He TpebyeTcsl MHOTONETH:AA KBanupuKauum,
TOCTaTOYHO M3YYUTh KPATKIUI KypC MeKIMII 110 SKCIITyaTalun
Y MHTepIIpeTallui pe3yabTaToB.

3. DKOHOMMYHOCTD. YCTPOJCTBO AB/IAETCA HELOPOTUM,
9HeprocOeperaomyM 1 MOYTH He TpebyeT TeXHMIeCKOro
00CTy>KMBaHMSL.

4. IlopraTMBHOCTD. AMNMNapaT ABIAETCA KOMIAKTHBIM,
MOOWIBHBIM, MOYKET OBITh UCIIONIb30BAH JIA IIPOBEIeHNs 00-
CTIef[OBaHMA B JOMAIIHNX YCTIOBYAX, U JaXKe MAalIMHBI CKOP Ol
HOMOIIY MOTYT OBITh OCHAII[EHBI 3TUM YCTPONCTBOM.

5. Pesynbrarsl 06cnefoBaHMs 3aHOCATCA B apXUB KOM-
IbIoTepa 1, pU He0OXOAUMOCTH, JOCTYI K HUM MOXXET ObITh
HOJTy4eH B T000i1 MOMEHT

BbiBog

Hatre nccrieioBaHye Iokasaso, YTO 3MeKTPOUMIIeaHCHAs
toMorpadus ABseTcs 3¢PeKTUBHBIM, 6€30IaCHOCHBIM I
9KOHOMMYHBIM METOZOM. MBI cumTaeMm, 4T0 OHa MOXKET Ka-
YeCTBEHHO JIONONMHATh Mammorpaduio n Y3V B cKpuHMHTe
paKa IPyAM U TeM CaMbIM ITOMOXeT 136eXaTb 60IbIIOrO KO-
JM4ecTBa HeHY)XHbIX Oyoricuit. Kpome Toro, B onpefiesieHHbIX
YCTIOBUSIX, ONMCAHHBIX B Hameil pa6ote DUT MoxeT cTarh
YHUK/IBHBIM J He3aMEeHIMBIM [TOMOLIHVKOM JJIsI OTIpefierie-
HJA TAKTYMKIM KIMHNYECKOTO BefieHNs MalieHTa.
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BPAY OBLUEN NPAKTUKU B CUCTEME NMEPBUYHOM
MEAULIMHCKO NOMOLUYW HACENIEHUIO

GENERAL PRACTITIONER IN PRIMARY MEDICAL CARE FOR POPULATION

MaHwyk AHepoBHa Pama3aHoBa

cmapuwuli npenodasamesib Kageopsl NOUMUKU U ynpasrieHUs 30pasooxpaHeHuem
Kazaxckuli HayuoHanbHeil MeduyuHckul yHugepcumem um. C. x. AcpeHouspoesa, Kasaxcmar

Pe3slome

B naHHoit pabote npeacTaBneHbl JaHHble UCCIeA0BaHNA NpoBeaEHHOO B focyaapcTBeHHbIX Meanka CaHuTapHbIX YupexeHuax, Ha
YPOBHE MepBUYHOI MeauLMHCKO nomoluy, ropoaa Anmatbl B 2010. HarnagHo npefcTaBieHbl npenuMyLLecTBa U SKOHOMUYECKasA
peHTabenbHoCTb BepeHua B NICMIT Bpaueli 06Lueil NpakTUKM B CPaBHEHIN C TPAANULIMOHHOI YYaCTKOBOIA CMCTEMOI 0OCTYKIBAHNA.
B pabote npepcTaBneH aHanu3 «MefMLMHCKOrO paboTHMKA» MO MONOBOMY, BO3PAaCTHOMY MPU3HAKY 1 MO YPOBHIO NOATOTOBKM —
«MOBbILLEHNA KBanMdUKaLmn». Tak e, NpeAcTaBneHa MHdopmaLma o LKonax 320poBbaA/ npodunakTikm ((3, B 3aBUCMMOCTIA OT YaCTOTbI
MCNOb30BaHKA CO CTOPOHbI BPayamin 06LLeil NpaKkTUK 1 TPAAULIMOHHBIMIA Y4aCTKOBBIMU Bpauu.

Kntouegbie criosa: cucmenme nepguyHol MeOUYUHCKOU nOMOLU, CeMeliHas MeoulyUHa, y4acmkoable 8payl, 8payu o6ujel npakmuku.

Summary
In this paper present the results of research conducted on the state medical sanitary institutions at level primary health care in Almaty in
2010. The advantages and profitability showed clearly in the introduction on PHC the general physicians compared with the traditional
district’s doctors. This paper presents an analysis of the “health worker”, by gender, age and training level - “continuous education” It is
also offered information about health / prevention school for cardiovascular disease, according to frequency of use by general physician
and traditional district’s doctor.
Key words: primary care, family medicine, district’s doctor, general physician.

C cepenmubI 70-X TOIOB KOHIETIINA I IpaKkTNnKa B Cucme-
me Iepsuunoii Meduyunckoii ITomowu (IIMCII) Hacenennto
cTana 06'beKTOM HpI/ICTaHLHOI‘O BHIUMAaHUA MemnyHaponHoro
coo011[ecTBa 1 HAIMOHAIBHBIX MEINKO-CAaHUTAPHBIX CITYXO.
[Mocne mpoBenenHoIt Tof arupoi Beemuproti Opeanusavyuu
3opasooxpanerus (BO3) xondepenuyn B Anma-Arte cTana
BeyLIeN /I PasBUTUA JPYIUX HALMOHA/IbHBIX CUCTEM 3/1pa-
BOOXPaHEHNA.

He cMoTps Ha BBICOKYI0 OLIEHKY OTEYeCTBEHHOI Iep-
BUYHON MEVKO-CaHUTAPHO IIOMOLIY, IJI1 OPTaHN3aTOPOB

34paBOOXPaHEHMA Y>Ke TOIfa CTaslo SICHO, 9TO HeOOXOMMO
COBEpIIEHCTBOBATD YYaCTKOBYIO CIIYXO0Y. Y4acTKOBBII Bpad
B GOJIBIINHCTBE CUTYALNIT 11 IIPO6IIEM CO 3J0POBbeM Hacese-
HYIS1 OKa3bIBAJICS HEJOCTATOYHO KOMIIETEHTHBIM, U II09TOMY
60JIbHOII GBI BBIHYXKIEH JOIIOJIHUTEIbHO 0OpaIaThcs K
y3kum crerpanucram. Craja HapacTaTh IpobjemMa MOBbIIIe-
HYIS1 Ka4eCTBa IMIOATOTOBKY YY9aCTKOBBIX Bpadell i IIepexofia K
obuwespauednoti npaxmuxe - OBIT [1].

CoBpeMeHHast cxema PabOTHI MONMMUKIMHUK C TOYKU 3pe-
HUSA NPEJCTOAILEN IIePECTPOMKIU CUCTEMbI MEIULMHCKOTO
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06CTy)XMBaHMA UMeeT KaK CYILIeCTBEHHbIe HeJOCTATKM, TaK
¥ HEOCIIOpMMBIe IIPeVMYIIeCcTBa.

K HegocTaTKaM MOJKHO OTHECTH:

— 007BIION PafgnNyc 0O6CTYKIBAHNUS;

— CKYYeHHOCTb IAIVIEHTOB Ha OTPaHNYEHHOI TeppuTo-
pun, odepeny, HeBO3MOXKHOCTD 06eCIIeYnTh KOHMIeHII A Tb-
HOCTb HOCEIeHNI Bpaya, OIIACHOCTh MaCcCOBOTO 3apaKeHN s
BO BpeM: 3MUIeMUil TPUIIIA U T.IL;

— OTCYTCTBME BBIPQ)KEHHBIX 3KOHOMUYECKUX CTUMY/IOB
B paboTe IIepCoHaa, OPMEHTAIMA Ha BalOBbIE TIOKa3aTeNIN;

— YYacTKOBBI IPUHINI NPUKPeEIIeHNns OOIbHBIX, 3a-
TPYLHAOLINIT BO3SMOXXHOCTDb BHI6Opa Bpaya.

JocTomHCTBaMM >Ke ABTIAITCA:

— HaJan4Me KOMIUIEKCa MabopaTOPHBIX U JUATHOCTH-
YeCKUX CNTyXO0, MPMeMOB y3KUX CHEelMaNNCTOB, [JHEBHOTO
CTalMoHapa, GpUINOTEepaeBTNIECKUX U APYTUX CIIeI[Uan-
3M[POBAaHHBIX METOJ[OB JICUEHNS;

— B3a/IMO3aMeHAEMOCTb Ka/IpOB, BO3MOYKHOCTD IPMHATHA
KOJIIEKTUBHBIX PEIIeHNIT B OTHOIIEHUN CTIOXKHBIX OOJbHBIX;

— CpaBHUTEIbHO HU3KasA Ce0eCTOMMOCTD 0OCTY>KIBaHNS
3a CUeT KOHIIeHTPaIM1 060PYTOBaHNs U PeCypPCOB.

B nocnengnee gecatunerue BO3 orpoMHOe BHMMaHUE
y#ensAeT KajipaM IIePBUYHOI Me[MKO-CAHNTAPHOI IOMOLIN
(IIMCII), BbIpa3uB OIaceHMe, YTO YCIeXM B JOCTIVDKEHUN
[no6anpHoit Crpateruu «3apaBooxpanenne-2000», 6e3 pe-
IIEHVsI COOTBETCTBYIOIIUX IIPO6/IeM B Kaf[poBOIi IONUTHKE,
Oynyt manosad¢exTrBHbl. Dkcneptsl BO3 mbitarorcst 0606-
IUTH OIBIT PasINYHBIX CTPAH M OIpENeNUTh CTAHAAPTHI B
HOJTOTOBKE 1 MICIIONIb30BAHNM OOIIENPAKTUKYIOIINX BpaderL.
KitroueBbIM 3/1eMEHTOM OKa3aHNUA IIePBUYHON MEIMIIMHCKON
TOMOIIY SAB/IACTCS Bpay 0611Ielt IPaKTUKIL.

[Tpu6MMXEHHOCTh K HacCe/lIeHMIo, OITOBPEMEHHOe Ha-
OnmiofieHNe U 3HAHUE VHAVBUIYaIbHBIX 0COOEHHOCTEN CBOUX
HAI[MIEHTOB CO3/JAI0T XOPOLIIe MPeIIIOCHUIKY [JIA TPOBENeHNA
HpOoQUIAKTUYECKUX IPOTrPaMM B YCTIOBUAX pabOTHI Bpaua
00111eiT TPaKTUKN.

B nuteparype ommcaHO 4eTbIpe OCHOBHBIX THIIA IPOdU-
JIAKTMYeCKOJ TOMOIIIY, OKa3bIBaeMOI Ha ypOBHE Bpaya 001meit
HpakTuKu (2, 3]:

- IIporpamMma BaKLMHALUU CPel JieTeit;

- KOHCY/IbTMPOBaHME U PeKOMEHJAILUN TI0 3J0POBOMY
06pasy >kM3HU; 0OyUeHNe MALMEeHTOB, KaK CIPABIATHCS C
npob6eMaMy, CBSI3aHHBIMM CO 3I0POBbeM (BO BpeMs aMby-
JIATOPHOTO TIpUeMa);

- IMHaMMYecKoe HabJIofeHNe i CBOeBPeMeHHast KOPPeK-
1M1 OTK/IOHEHMI! (OIleHKa PasBUTHUA AeTell U IMHAMIIecKoe
HaO/TIofIeHNe 3a AlMeHTaMy C XPOHNYEeCKVIMU 3a60/IeBaHM -
Mn);

- CKPVHUHT U BBbIAB/IEHNe 3a60/IeBaHMII HA PaHHeIl cTa-
IUM B paMKax OOlleHallMOHAIbHBIX CKPUHIHTOBBIX TPOrPaMM
(aprepuasnbHas rUIepTEH3Ns, MaMMOrpadus, OHKOIUTONO-
TVIS) V1 B ITPOLiecce MH/VBU/YaTbHbIX KOHCY/IBTALINIA, C yIEeTOM
KOHKPETHBIX ()aKTOPOB PUCKA Y TaHHOTO TAllMeHTa.

B nacrosiee Bpems, cucreMy 3fpaBooxpaHennsa Kasaxcra-
Ha OXMflaeT ouepefiHoe pedopmupoBanue. OCHOBHbIE IIPMH-
IIUITBI U HATIPAB/IEHNUS 3TOTO PepOPMUPOBAHNUS OTPAXKEHDI B
HelaBHO ITpMHATOI HoBOII [ocymapcTenHoilt ITporpamme «Ca-
namarTel Kasaxcran» [4]. Kak usBecTHo, B cTpaHax ¢ pa3BUTHI-
M1 00I1IeCTBEHHBIMY CUCTEMAMU 3JPaBOOXPAaHEHNU GOTIBIIYIO
JacTh 03[J0POBUTENTBHO-IIPO(UIAKTHYECKNX Y MEJVLIMHCKIX

HoTpeOHOCTell HaceleHNs 00ecneYnBaoT oOLlenpaKkTu-
KYyIOI/e Bpa4dM M, KaK VX elljé Ha3bIBAIOT, «BPaull IIEPBOTO
koHTaKTa». C HauasmoM pedopm u B PK oprans! ynpasnenus
37IpaBOOXPaHeHUeM aKTHBHO TIOfIIepXKMBAIOT (POPMIPOBaHIe
ceTy OOIUX BpadyeOHBIX IPAKTUK U CTUMYINPYIOT pasBUTHE
«CTAI[OHAP- 3aMEIAIOIVX» TeXHONOTUII B aMOy/IaTOPHOM
3BeHe. /IHEBHbIE CTAIlOHAPhl B Hallell CTpaHe NpeuMylle-
CTBEHHO Pa3BUTHI IPU aMOYIATOPHO-TOMUKINHUIECKUX
OpraHM3aLNAX, HeKeIM IPU MHOTOIPOPUIbHBIX XOPOIIO
OCHAIl[eHHBIX CTallJlOHapaX, KaK 3TO NPUHATO JieNaTh B 3a-
HagHbIX CTPaHax [5, 6].

B kauecTBe I7TaBHOTO HampaBieHUs pedOpMUPOBAHUSA
BBICTYTIaeT Pa3BUTHE MHCTUTYTA Bpada oOIeil IPaKTUKIL,
KOTOPBIIT JOJDKEH MOCTENIEHHO 3aMeCTUTDh B OKa3aHUMU IIep-
BIYHOJ MEJVIIMHCKO} IOMOIIM Y4aCTKOBBIX TEPaNleBTOB U
HefaTpPOB U YaCTUYHO CIEIVATNCTOB Y3KOro npodund B
nonuknnHuKax. CaefoBaTe/NbHO, HaNpaBaeHUsA pedopMu-
poBaHuA aMOYIaTOPHO-IOMUKIMHNYECKO MeJUIIHCKO
IIOMOIIM B Halllell CTPaHe BKII0YAOT:

- pacumpeHye MOATOTOBKY Bpadeil 00Ieil IPaKTUKU 1
MaciTabHOe YBeNMYeHNe YMC/Ia TAKNX MPAKTHK,

- IpeBpallleHMe Bpadeil 061Iel MPaKTUKHU «B CYOBEKTHI»
IPUHATIA SKOHOMIYECKIX PELIEHMI O pacXOfIOBaHNM CPENICTB
Ha OKasaHye INEePBMYHOI U YACTUYHO CIELMANN3YPOBAHHON
MeMIIMHCKOI oMoy (peanusaryis NIpUHINIOB GOHT Aep-
JKaHMA B PasIN4YHbIX GopMax),

- TpaHchOpMAINIO MOMUKINHUK B KOHCY/IbTaTUBHO-
IVMAarHOCTUMYECKNE LIEHTPbl OKa3aHMA CIelan31pOBaHHON
HOMOIIY O HAaIlpaB/IeHNAM Bpaydeil oOIell MpaKTUKIL.

Mexpy TeM [i0 HOCTIeIHET0 BpeMeH! TeMIIbl pepopMupo-
BaHMA IEPBUYHOI MEAMIIMHCKOJ HOMOIIY OBUIY HEBBICOKI U
cucrema BOIT/ CM He Hala JO/IKHOTO PasBUTHUA B 3 paBo-
OXpaHEHNN PeCITyONnKIL.

Vicxopsa s Bblllle M3M0KEHHOTO, aKTyabHbIM ABJIAETCA
paspaboTKa HOBBIX IOfIXO/JOB B peanusalluil JAHHOI CHCTe-
MBI, BK/TIOYas1 TPOPUIAKTUIECKYIO HATIPABIeHHOCTh PabOTHI
CIIeI[MaMCTOB 061IeBpadeOHOI ITPaKTUKIL.

Hamu 6b11 TpoBefieH COLMOIOTMYeCKMIT OIpOoC Mo padoTe
Bpadelt o011Ielt IPaKTUKA B JeJICTBYIOLEl CICTeMe 3paBo-
oxpaHeHus - 15 Bpadeit o6Ouieil MPaKTHUKM, paboTAIOIINX B
HOMK/IMHYKAX I. ATIMAThI (2 HOMMKIMHUKN). 715 cpaBHEHNS
HoKasaresneil paboThl Bpadelt 0OImeil IPaKTUKI MBI IIPOBENTU
OIIPOC Bpayeil yYaCTKOBBIX, pabOTAIOMINX B 9TUX Ke IIOIU-
KIMHMKAX, onpomieHo 30 y4acTKOBBIX TepaleBTOB. AHKeTa
COCTOs171a M3 BOIIPOCOB XapaKTEePU3YIOIMX [IOTI0BO3PACTHOI
COCTaB Bpadell, BbIIIONIHEHVE€ HOPM HarpysKI Ha IIpUeMe, IIpo-
BefleHre MpoduIaKTUIecKoit paboTsl, opranmsarym Ixon
151 TIAIMEHTOB C CepAeTHOCOCYAUCTHIMU 3a00/IeBAHUAMI.

AHau3 JaHHDBIX AaHKETVPOBAH 110 II0JIOBO3PACTHOMY CO-
CTaBy: Cpefiy CIENMAINCTOB 061IeBpadeOHOI TPakTUKY 57,1%
COCTaBJIAIOT MY>KUMHBIL, 42,8% - >KEHIUHBI, B CPAaBHEHUM C
TpaIMLIIOHHON Y9aCTKOBOI CMICTEMOI, B KOTOPOJl OCHOBHBIMM
CTIelManuCTaMI ABAITCA MPeNCTaBUTETbHNUIIBI )KEHCKOTO
nona — 92,3% (1 COOTBETCTBEHHO MYXXCKOTO ITon1a - 7,7%).

B yuacmxosoii cucmeme, Ipyu aHanM3e BO3PACTHOTO CO-
CTaBa Cpely OIPOIIEHHDIX Bpayell TepaleBTOB B OCHOBHOM
IpeBalMpyeT BO3pacT crapuie 49 et - 23% Bpaueii, crapiie
59 net - 38,5% Bpaveit, 1 BCEro CTaplIero Bo3pacra paboTaroT
B IOJIMK/IVHUKAX - 61,5% Bpadeit. [Ipu onpoce Bpadert 06use-
8pa4eOHoll npaxmuxe, IONTYINIACh HECKONBKO MHAsI KapTIHA,
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Ourypa 1. PacnpefieneHne yuacTkoBbIX Bpayeii 1 Bpaueil 06LLeli NpaKTUKM yyacTBYIOLYUX onpoce
B . Anmatbi (2010), B 3aBUCMMOCTH OT CieLuanbHocTy, %.
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Ourypa 2. Pacnpepenenne y4acTKoBbIX Bpayeii 1 Bpaueil 06Lueli npakTy-
KM, yyacTBylowwmx onpoce B . Anmatbl (2010), B 3aBUCUMOCTY OT nona, %.

Ourypa 3. PacnpeaeneHne yyacTkoBbIx Bpaueil 1 Bpayeii o6wei
NpaKTMKK, yYacTByloLwmX onpoce B . Anmatbl (2010), B 3aBUCUMOCTH
OT UNCNEHHOCTH 06CyKMBaemMoro HaceneHusa %.
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Ourypa 4. PacnpefieneHne yyacTKoBbIX Bpayeii 1 Bpaueil 06LLeli NpaKTUKM yyacTBYIOLYUX onpoce
B I. Anmatbl (2010), B 3aBUCMMOCTM OT YPOBHSA NPOX0XAeHUA / NOBbILIeHNA KBanudukauum, %.

71,4% - aTO Bpaun B Bo3pacTe 1o 39 ner, crapuie 49 et - 14,3%
Bpaueit, crapure 59 ntet -14,3% Bpaueii (cm. ¢purypy 1).
Takum 06pasom, Ipu XapaKTepPUCTUKE II0TI0BO3PACTHOTO
COCTaBa Cpefy ONPOUIEHHBIX Bpaveil y4aCTKOBONM CHCTEMbI
NpeBaNNPYIOT KEHIIMHBI CTaplleil BO3PACTHONM I'PYIIIIbI;
VlHas XapaKTepuCTUKa Cpely ONPOLIEHHBIX CIEIMannCcTOB
obujeBpaueOHoI mpakTuky — B cucreme BOII paboraror

IIPENMYILeCTBEHHO Bpady MY>KCKOT'O 110712 BO3PACT U CpefiHeit
BO3pacTHOII Kareropun (1o 39 net), cm. urypy 2.
Ha Bompoc «Kakoe Kom14ecTBO HaceIeH s BbI OOCTY>KN-
BaeTe Ha y4acTKe?» ObUIM ITOTyIeHbI CTIeAYIOLIe Pe3y/IbTaThL:
- 38,4% onpoIIeHHbIX YYaCTKOBBIX BPayell IMEIOT HOPMBI
HArpy3KH, COOTBETCTBYIOLIE YCTAHOB/IEHHBIM TPeOOBAHMSAM,
TO ecTh MeHee 1800 HaceneHna Ha yJacTKe,
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Ourypa 5. Pacnpefienenue y4acTKoBbIX Bpaueii 1 Bpaueii 06Lueil NpakTUKY, B 3aBUCMMOCTY OT HANIMUMA «LUKON M0 NpodunakTuke», %.

- 53,8% umeroT Harpysky 6onee 1800 -2500 HaceneHus,
cM. durypy 3.

BaxHO OTMETHUTD, YTO Cpefii ONPOIIEHHBIX - 38,5% u3
YJaCcTKOBBIX Bpayelr 6orree 5 1eT He IPOXO/V/IV TeMaTHIecKue
YCOBEpIIEHCTBOBAHNA, B TO BpeMs KaK Cpefy spaueli obuseil
npakmukuy — TOnbKo 14,4% MeIMIVHCKUX PabOTHUKOB, CM.
urypy 4.

B ¢urype 5 mpepcTaBieHsl pacipefesieHIs y4acTKOBBIX
Bpaueil U Bpadell o0lell MPakTUKU rOPOfia, 3aBUCUMOCTU
OT Ha/JM4usA «IIKOJ Io npoduaakruke» VIBC, moxmaoro
BO3pacTa, Al 310poBbs. A B Tabnulle 1, mpefcTaBiIeHO pac-
IIpefieieHie OTBETOB, 3aBUCUMOCTY OT Hanmnuysa MHQpopma-
LIVOHHBIX O/IOKOB JyI IALUEHTOB C CePAEYHOCOCYAUCTHIMA
3a60J1eBaHIAMIL.

Tabnuua 1.
Pacnpenenenue 0TBETOB 0T y4aCTKOBbIX Bpaueil 1 Bpaueii obLuei
NpaKTUKK, B 3aBUCUMOCTY OT HaNnU4uA MHHOPMALMOHHbIX 6110KOB
ANA NALMEHTOB C CePAEYHOCOCYANCTBIMU 3a60N€BaHUAMY B NO-

Yl OPMEHTHUPYIOT NAaLMeHTOB Ha U3y4eHle HalIARHOI NH(Op-
Manuu 84,6% y4acTKOBBIX, 1 TOMbKO 57,1% BOII. B To Bpems,
Kak 110 TeMaM «O>xupeHue» 1 «[lmaber» y4acTKOBbIe Bpaun
69,2% 1 69,2% 1 coorBercTBeHHO BOII - 57,1% 1 28,5%.
AmnajiormyHasi cutyanus 1o teMaM «3j0ymnoTpebieHue
ankoronem», «KoHTpamenunsa» cpey y4acTKOBBIX Bpauei
53,8%, a cpepn BOII Bcero 28,5%; CnegyeT OTMETUTD, 4TO
Bpaun (yuactkoble 1 BOII) Mano npuMeHA0T MHPOpMALN-
OHHBIX O/IOKOB B BU/ie HATIAAHOI MHGOPMALINH IO PA3BUTUIO
CaMOIIOMOILY, CPeAy OTBETUBIINX Ha JaHHbII Bopoc 46,1%
Cpeny OITPOLIEHHBIX YYaCTKOBbIX Bpadelt 1 42,9% cpenu BOTLL
Taxym 06pasoM, cliefyeT OTMETUTD, YTO Bpady Clieliay-
cThl (yuactkosble 1 BOII) He B IIONMHOI Mepe MUCIIOTB3YIOT
nHdopMaIMoHHbIe OTOKM 1O NPOPUIAKTUKE CEPHETHOCO-
CymucThIX 3aboneBanmit, o camonomomu. BOII menbure
OPMEHTMPOBAHBI CAMI U MEHBIIIE TPOBOJAT NHGOPMIPOBaHE
Y CAHUTAPHO-IIPOCBETUTE/IbHYIO PabOTY Cpeft IMalIeHTOB.
CremyeT OTMETHTD, YTO YYaCTKOBbIE BPaul HAIIPABJIAIOT
84,6% 6ONMBHBIX K BpayaM C y3KOJIl CIelVaaM3anmeil: Kap-

NIMKNUHUKaX, % TVIOJIOT, S3HJO0KpMHONOr 1 p. B To Bpemsa kak, BOII nanpas-
YYacTKoBbIl JIAIOT BCero b 42,8% GONMbHBIX K IIePeYNCIeHHDIM BBIIIe
Bpay BOM crienmanucraM. Ho, K IpouIbHBIM IefyiaTpaM HallpaB/IaoT
PHCKM CepREUHOCOCYAVCTbIX na 53,8 571 85,6% manmenrtos Bpauyamu BOII, cregoBarenbHO, cpefn
3360ﬂ€BaHV|V| He 3Hal0 30,8 14’3 Ol'IpOIlIeHHI)IX 60}1]31].[6 CII€EIMa/InCTOB BOH, KOTOpre VMEKT
P %16 1038 6a3oBoe 06pa3oBaHye KaK Bpauy TepaleBThbl, CM. Tabmny 2.
3n0poBas AneTa - -
AOPOBIAA He 3Hal 15,4 28,6 Tabnuua 2.
1a 84,6 57,1 Pacnpenenenune yuacTkoBbIx Bpaueii 1 Bpaueii 061Leii NpakTuKu, B
MpekpaLLeHue KypeHus
He 3Halo 15,4 14,3 3aBUCUMOCTU OT KONUYEeCTBa HanpaBiAeMblX NaLMEeHTOB K Bpayam
aa 69,2 28,5 Cy3Koil cneuuanusaumeit, %
Oupenne
He 3Halo 15,4 42,8 YyacTKoBblil
yncno Bon
Tuater Aa 69,2 57,1 Bpay
He 3Halo 15,4 14,3 MpodunbHbIli neguatp cBblwe 15 76,9 85,6
it} 53,8 28,5 (neLanuct no BHyTpeHHUM GonesHAam | ¢Bblle 15 84,6 42,8
3noynotpebnexue ankoronem
He 3Halo 53,8 42,8 [uHeKonor cBblwe 15 77 42,8
Aa 84,6 438 Xupypr cabiwe 15 76,9 08
KonTpauenuua
He 3Halo 154 143 Hesponaronor eeblwe 15 77 28,6
Camonomoliib (npuBuTHe ik 46,1 42,9 [llepmaronor eBble 15 84,6 85,7
HaBbIKOB) HeT 53,8 571 NOP-gpay @biwe15 | 1077 42,8
Odranbmonor Bbliwe 15 92,3 42,9

Bpaun y4acTkoBbIe 6O/IbIIIe OPUEHTVPOBAHBI B BOIIPOCAX
He0OXOAVIMOCTI M 3HAYMMOCTY HAaI/LAIHON MHpOPMAI 1
nanyeHTos, 4eM Bpauu BOII mpu ocBernennnu npodumakTi-
JecKux TeM. Tak, o TeMe «370poBasd iueTa» copMupoBamm

Taxym 06pa3oM, Bpaun yIacTKoBbIe B 1,8 pasa 6osble Ha-
IPaB/IAIOT MALMEHTOB K pyruM Bpadam, yeM BOIT (M 84,6 n
M 46,9 COOTBETCTBEHHO).
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B 3akmroueHne, 4To obIIeBpadeOHas TPAKTUKA MIMeeT PAL
IpeVMYIIeCTB Mepefl TPAAMIMOHHON YIaCTKOBON CUCTeMON
06CTy)XMBaHMA, TaK KaK HEKOTOPBIE PasfieNbl II0 OKa3aHUIO
MEIMIITHCKON OMOIIY U3 Pa3/IMYHbIX HaIIpABIeHNIi CIIeIV-
aJIbHOCTEl! OKa3bIBAIOTCS BPAadoOM OOIIell MPaKTUKIL.

Amnanus peiictByromeit cuctemel IIMCII n Tak ke pe-
3yJbTAThl COI[MONIOTMYECKUX MCCIEOBAHMIA, TPOBEJIeHHBIX
HaMU, BBIABM/IM HEJOCTATOUYHOCTb 3aKOHOJATENbHON 1 afi-
MMHUCTPATUBHOI TIOAJEP>KKM 1M Ha PecIyOIMKaHCKOM, 1 Ha
PEerMoHaIbHOM YPOBHE, OTCYTCTBYE (PUHAHCOBOI MOAEPIKKA

Medica

BHEJIPEHNUA CeMelHOM MeIMLIMHBI, COIPOTUB/IEHNE TTITABHBIX
Bpauell MOMUK/INHUK ¥ OObHIL], HU3KMIT CTATYC CeMeITHOTO
Bpaya [10 CPABHEHUIO C Y3KUM CIEI[MaTICTOM.

[Mono>xeHne ceMeifHOM METUIMHBI B CHCTEME 3[paBOOX-
paHeHNs He MPHOOpeso KadecTBa HOBOJ CIIEMaTbHOCTH, A
IpPOJO/DKAeT MMETb CTaTyC paclIMpeHusa QyHKIMI Bpada-
TepaneBTa. HepeleHHOCTb GpUHAHCOBBIX ITpobIeM 06yCcIoB-
JIMBaeT COXpaHeH)e OTHOCUTENTbHO HUSKOJT 3apabOTHON ITaThI
HepcoHana ob1ell Bpaue6HOI IPAKTUKIA, YTO CHOCOOCTBYeT
COXpaHEHMIO HM3KOTO cTaryca npodeccun Bpadeil obmeit
IPaKTUKIL.
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JUBILEE

ACADEMICIAN EVA GUDUMAC
HONOR EST PRAEMIUM VIRTUTIS

llustru Chirurg-Pediatru, Savant
Creator de scoala chirurgicala pediatrica moderna

Academicianul Eva Gudumac reprezinta o personalitate
notorie a comunitatii medicale nationale. Fiind creator de
scoala chirurgicala pediatricd moderna, este unul din cei mai
remarcabili reprezentanti ai chirurgiei pediatrice nationale.

Discipol al Academicianului Natalia Gheorghiu, Eva Gu-
dumac continua cele realizate de predecesorul sdu si dezvolta
chirurgia pediatricd din Republica Moldova, aducind-o la un
nou nivel, in conformitate cu standarde internationale.

Eva Gudumac, Sef Cadera Chirurgie, Ortopedie, Anestezi-
ologie si reanimare pediatricd, Doctor Habilitat in Medicina,
Profesor Universitar, Academician al Academiei de Stiinte a
Republicii Moldova, Cavaler al Ordinului Republicii, Chirurg
Pediatru Principal al Ministerului Sanatatii al RM , discipo-
lul fondatorului chirurgiei pediatrice in Republica Moldova
academician Natalia Gheorghiu, Om Emerit, s-a nascut la 6
mai 1941 in comuna Tétarduca Veche, jud. Soroca in familia
périntilor Mihail si Maria Otel. A absolvit scoala din Tatarauca
Veche si Visoca, Soroca.

Aspiratiile de a deveni medic, au adus-o pe viitorul acade-
mician Eva Gudumac, dupé absolvirea Scolii de Medicina din
Soroca, in 1961 in Chisindu pe bancile Universitétii de Stat de
Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”. Au urmat studiile
prin secundariat clinic si doctoratul in care a fost admisa in
1969, unde doctorandul Eva Gudumac demonstreaza un interes
stiintific deosebit fatd de chirurgia pediatrica. Pe parcursul aces-

tor ani de studii postuniversitare, a petrecut numeroase stagieri
sub conducerea marilor personalitdti ai chirurgiei pediatrice
din acele timpuri din Moscova si Sanct-Peterburg. Doctoratul
este finisat prin sustinerea tezei de doctor in stiinte medicale
cu tema: ,,Determinarea activitatii fermentilor in boala arsilor
la copii” in 1974. In rezultatul studiilor efectuate sia protocoa-
lelor de tratament propuse in aceastd tezd, au scazut cu mult
letalitatea si invaliditatea in boala arsilor. Teza de docor habilitat
este sustinuta in anul 1986 la Mosova la tema ,, Argumentarea
patogenici a tacticii diferentiale a tratamentului chirurgical in
pneumonia distructivé acutd la copii”

In rezultatul cercetirilor acestei teze, s-a micsorat letali-
tatea in pneumonia distructivd, au fost elaborate noi conceptii
in diagnosticul si tratamentul pneumoniei distructive la copil,
acceptate pe larg pentru rezultatele excelente functionale si
estetice.

Din detine fuctia de sef catedrd chirurgie, ortopedie, an-
esteziologie si reanimare pediatrici a USMF ,,Nicolae Teste-
mitanu”.

Pe parcursul activitatii sale, in calitate de conducitor al
clinicii de chirurgie pediatricd, Academicianul Eva Gudumac,
continud dezvoltarea tuturor compartimentelor chirurgiei
pediatrice, chirurgiei septice, urologiei, chirurgiei toracice,
corectiilor viciilor congenitale, ortopediei, anesteziologiei si te-
rapiei intensive, combustiologiei si a oncologiei pediatrice prin
crearea unei scoli moderne de chirurgie pediatrica nationald.

In rezultatelor cercetirilor efectuate in aceste domenii si a
tezelor sustinute, au fost adoptate si perfectate un sir de tehnici
chirurgicale performante, elaborate noi conceptii si algoritme
de diagnostic si tratament a osteomielitelor hematogene acute,
peritonitei, bolii aderentiale, sepsisului chirurgical, etc.

Sub conducerea Academicianului Eva Gudumac, au fost
sustinute 6 teze de doctor habilitat in stiinte medicale si 25 teze
de doctor in medicina.

Academicianul Eva Gudumac are peste 400 lucriri stiintifice
(2 monografii si 3 manuale) publicate, printre care cele mai
frecvente probleme abordate sunt malformatiile congenitale,
infectia chirurgicala, complicatiile postoperatorii in chirurgia
abdominald, chirurgia toracici, etc.

Prin acordul Ministerului Sanatétii al RM, este creat Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd ,,Aca-
demician Natalia Gheorghiu” cu un fond de cca 300 paturi
chirurgicale, 7 sili de operatii, 9 sectii clinice, cu o activitate
chirurgicald de cca 5500 operatii pe an.

Academicianul Eva Gudumac are un talent didactic deosebit.
Prelegerile, seminarele si discutiile sale stiintifice impresioneaza
prin sinceritate, accesibilitate si claritate, fiind intotdeauna
argumentate de o vastd experientd, fapt ce provoaca un interes
deosebit si pasiune fata de chirurgie pediatricé printre studenti,
rezidenti si medicii specialigti.
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Este un deosebit organizator. Fiind o personalitate pro-
gresistd, deschisa dezvoltarii si perfectionarii, sustine tinerii
specialisti si contribuie la formarea in continuare si maturizarea
intregului colectiv chirurgical. Cu o capacitate de munca de
neintrecut, continud cu perseverenta de a se perfecta din punct
de vedere profesional si personal.

In prezent, Doamna Academician Eva Gudumac, desfi-
soard o bogatd activitate chirurgicald, posedind o tehnica de
performantd cu implementarea in permanenta a conceptiilor
moderne si metodelor noi de diagnostic si tratament in cores-
pundere cu standardele internationale, participind in cadrul
proiectelor internationale de instruire continud in domeniul
chirurgiei si anesteziologiei pediatrice.

Sine gua non-ul vietii §i activitatii Academicianului Eva
Gudumac, continud a fi daruirea de sine cu abnegatie si dir-
zenie la masa de operatie in lupta pentru sdnétatea si viata
micutilor pacienti, viitorul Republicii Moldova, fatd de care
are o atitudine deosebita.

Fiind o personalitate dotatd din toate punctele de vedere, de
o intelegenta superlativa si enciclopedicd, Doamna Academici-
an, demonstreaza o pasiune si devotament exceptional fata de
chirurgia pediatrica si de calea aleasa daruind tot ce este mai
bun pacientilor si discipolilor séi.

Ilustru Chirurg-Pediatru, Savantul si Creatorul de scoald
chirurgicala pediatrici modernd Academicianul Eva Gudu-
mac este un exemplu demn de urmat pentru toti ce urmeaza
calea medicinii si a stiintei, pentru cei ce vor sd atinga niveluri
profesionale de de calitate.

CONSTANTIN ETCO LA 70 DE ANI

Avem onoarea si bucuria sd-1 sér-
batorim la implinirea rotundei varste
de 70 de ani pe unul dintre cei mai
importanti savanti si cercetdrilor in
Management, Economie si Psihopeda-
gogie, care toatd existenta si-a inchi-
nat-o medicinii, cercetarilor, catedrei,
colegilor, prietenilor, familiei, valorilor
inestimabile ale omenirii.

Profesorul universitar, Constantin
Etco s-a ndscut in Codrii Moldovei, satul
Horodiste, r-1 Cilarasi, intr-o familie de
tarani mijlocasi, la 22 julie 1941. Ramas
doar cu mama, tatal fiind deportat in
Siberia (GULAG), a cunoscut de mic
copil greutatea de la coarnele plugului.
A absolvit scoala de 7 ani din satul natal,
apoi scoala medie din satul Parjolteni.
Dupa 2 ani de munca grea, intré la Scoala
Medicala din or. Tiraspol, pe care o absol-
veste cu succes in 1961. Apoi urmeazd anii
de serviciu militar dupd care, DI Constantin Etco a absolvit cu
eminentd Institutul de Stat de Medicina din Chisindu in 1971,
participand activ la viata obsteascd din anii de studentie, fiind
lider al sindicatului studentesc.
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Activitdti sociale si de Stat:

— Deputat in Parlamentul Republicii Moldova,

— Presedinte al Asociatiei Chirurgilor Pediatri ,, Academi-
cian Natalia Gheorghiu”

— Vice Presedinte al Comisiei de Atestare al Republicii
Moldova,

— Membru al consliului Suprem pentru Stiinta si Dezvol-
tare Tehnologica A.S.M

— Membru al Consililui National de Acreditare si Atestare

— Redactor sef al revistei ,,Anale Stiintifice” a Asociatiei
Chirurgilor Pediatri ,, Academician Natalia Gheorghiu”

Mebru al colegiilor de redactie ae revistelor:

= Arta Medica”

=, Curierul medical”

= Buletin de perinatologie”

= Buletinul Academiei de Stiinte Medicale a Moldovei”

= Stiinte medicale”

Distinctii, titluri:

— Ordinul Republicii

— Om emerit al RM

— Membru de Onoare al Societatii Romane de Chirurgie

— Membru al EUPSA(European Union of Pediatric Sur-
geons Associations)

La Multi Ani Doamnd Academician!

Dupd absolvire a fost angajat ca asis-
tent la catedra ,,Igiena Sociala i organi-
zarea ocrotirii Sdnatatii” (actualmente
— catedra ,Sanatatea Publicd si Manage-
ment” ,,N. Testemitanu”). Tandrul Con-
stantin ETCO a avut onoarea si ocazia
sa lucreze cu cei mai vestiti profesori
din domeniu Séanatétii Publice: Nicolae
TESTEMITANU, Vladimir KANT, Ion
PRISACARI, Eugen POPUSOI, etc. El
este primul elev - doctorand al DI pro-
fesor Nicolae TESTEMITANU.

Fiind pasionat de stiintd, Constantin
Etco a efectuat o serie de cercetéri in
cadrul medicinii sociale, studiind ca-
uzele si nivelul mortalitatii infantile si
cdile de reducerea a acestei. Rezultatele
muncii pe tdramul stiintific i-au permis
sa sustina cu succes, in anul 1979, teza de
doctor in medicina. DI Constantin Etco
impreund cu colegii Eugen Popusoi si
Larisa Spinei, au permis formarea unei directii stiintifice noi in
republici - PEDIATRIA SOCIALA. Aceasti directie stiintifici
a permis implementarea modelelor noi in structura serviciilor
prestate mamei si copilului in zonele rurale.
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In 1992 sustine teza de doctor habilitat de medicini la
tema: ,,YcmoBus, 06pa3 KM3SHU U 3TOPOBbS IETell CeNnbCKOit
MeCTHOCTM rycToHacenXHHOro paitoHa”, consacrata unei
probleme foarte actuald: conditii, modul de viata si factorii ce
influenteazi sénétatea copiilor, care a fost sustinuta la Institutul
Central de perfectionare a Medicilor din Moscova.

Panad in ziua de azi, lucrarile cercetatorului ETCO sunt
actuale. ,,Scorul de identificare” a mortalitatii / morbiditatii
infantile a avut reflectarea in lucrérile discipolilor Dlui Etco
(Puiu Ivan - Elaborarea modelului de acordarea a serviciilor de
interventie timpurie pentru copiii cu dezabilitati in Republica
Moldova, 2008; Ferdohleb Alina — Management in ingrijirea
si dezvoltarea copilului pand la vérsta de 5 ani, 2009; Grimut
Alexandr - Managementul tehnologiilor informationale in
optimizarea serviciului de asistentd medicala mamei si copilu-
lui, 2009; Siscanu Dumitru - Integrarea serviciilor de asistenta
sociald in cadrul ingrijirilor perinatale, 2011).

In domeniul pediatric, DI profesor a participat la elaborarea
lucrérilor metodice ,,Ambulatorii multe - specializate la nivel
rural, activitatea in echipd a medicilor de profil din diferite
specialitdti, stationare de zi si tratament la domiciliu in vederea
prestdrii serviciilor calitative copiilor din localitdtile rurale, care
fost aprobatd de MS al RM prin Ordinul nr. 300 din 12.06.1991
siimplementatd in Stationare de zi pentru copii, in documentatia
- Darea de seama referitor la copiii invalizi (F-26).

A muncit tot timpul cu pasiune si déruire, fiind receptiv la
tot ce este nou in Sdnatatea Publicd. Din 1986 - conferentiar
universitar iar din 1993 este profesor universitar. In anul 1997,
fondeaza catedra ,,Economie, Management si Psihopedagogie
in Medicing’, al cérei sef este pana in prezent.

Pe parcursul activitétii s-a manifestat ca un bun organizator
cu responsabilitate fata de functia ocupate. In anii 1986-1990 a
fost ales in functia de presedinte a Comitetului Sindical al cola-
boratorilor, perioada in care a contribuit activ la imbunatatirea
conditiilor de munci, odihna si trai a colaboratorilor (recon-
structia cantinei ,,Smaranda”, constructia a noi case la baza de
odina Sergheevka, reconstructia bazei de odihna la ménéstirea
»Hancu” - din satul Bursuc, r-1 Nisporeni, constructia blocului
de studii nr. 1 ,,Leonid Cobaleanschi’, proiectarea / inceputul
constructiei a doua case de locuit pentru colaboratori).

Din 2001-2003 a fost numit in functia de vice-decan la faculta-
tea ,,Medicina generald’, iar din 2003 in functie de decan la studii
postuniversitare (internaturd, secundariatul clinic, doctoratul,
post-doctoratul). In aceastd posturd a participat la elaborarea
actelor normative privind legiferarea reformelor de pregitire
postuniversitard a medicilor prin rezidentiat i masterat.

Din 2000 concomitent activeazd la Comisia Nationala de
Atestare si Acreditare in calitatea de sef al Sectiei ,,Stiinte Me-
dicale si Farmaceutice”, unde a promovat peste 450 de dosare
la conferirea gradelor stiintifice si circa 400 dosare la conferi-
rea titlurilor stiintifico-didactice. In anul 2003, DI profesor a
fondat Asociatia ,,Economie si Psihopedagogie in Medicing’,
a carui Presedinte este pana prezent. In aceastd postura a fost
fondaté revista stiintifico-practicd ,,Sdnatatea Publicd, Eco-
nomie, Management si Psihopedagogie in Medicind’, fiind si
redactor-sef al acesteia.

Mai multi ani indeplineste functia de specialist principal
in Management Sanitar al Ministerului Sanatétii al Republicii
Moldova. Este, de asemenea, vice-presedinte al Ligii medicilor
din Republica Moldova, al Asociatiei ,,Sdnédtatea Publica si

Management Sanitar”. Este, membrul al Senatului si Consiliului
Stiintific a USMF ,,Nicolae Testemitanu”, presedinte al Semi-
narului Stiintific de Profil ,,Medicina sociald si Management”.

In decursul anilor s-a bucurat de prietenia unor remarcabili
savanti (Dan Endchescu - Bucuresti, Luminita Smaranda lancu
- Tasi, Viadimir Kucerenko - Moscova, [urii Lisitdn - Moscova,
Ion Motdnga - Moscova, Benoit Nautre - Franta, Yousif Rahim
- Italia, Theodore H. Tulchinschy - Israel, Brigitha Viaicu - Ti-
misoara) care la-u sprijinit si sfatuit la timp. Ca o recunoastere
a meritelor sale profesionale, a fost ales academician al Aca-
demiei Internationale , Neosfera” din Moscova, academician
al Academiei Internationale de Informatizare si al Academiei
Internationale de Management.

DI Constantin ETCO este si va fi unul din cele mai mari
personalitati ale Managementul Sanitar. Maestru, creator,
inovator si dascal neintrecut al scolii cu directii multilaterale
din Sanatatea Publica.

Activitatea profesionald a lui DI Etco se desfasoara pe doud
planuri: cea de profesor si cea de savant. Sub conducerea sa au fost
elaborate si sustinute teze (33 doctori in stiinte si 2 doctori habilitati
in stiinte) in republicé, dar si in afara ei (Albania, Canada, Franta,
Romaénia). Activitatea sa stiintificd este reflectatd in peste 500 de
lucriri stiintifice; inclusiv 18 monografii; 12 manuale, 23 - com-
pendii, note de curs, ghiduri, indruméri metodice. In 2007, a iesit
de sub tipar lucrarea fundamentald ,,Managementul in sistemul
de sanatate” (862 pag.), care prezinta o adevarata carte de capétai
pentru organizatorii ocrotirii sanatatii, conducétorii institutiilor
medicale din Sistemul de Sinétate.

In acelasi timp, cea mai important realizare a carierei sale
este insd familia. Familia, care il reflectd ca PERSONALITATE.
D-na Ludmila Etco, dr. hab. in medicina, profesor cercetitor,
Director IMSP ICSDOS Mamei si Copilului (2003-2010). Fica
-Zarbailov Natalia, dr. in med., conferentia universitar, cat.
»Medicina de Familie”; si nu in ultimul rand cele trei nepotele:
Ludmila - studentd la facultatea de Psihologie, orasul Lyon,
Franta; Ana - eleva la liceul ,,Mihai Eminescu” si Sofia, care
invatd primele cuvinte la vdrsta ei de un anisor.

Ajungénd pe cea mai inalta treaptd a realizérilor stiintifice,
Constantin Etco a rdmas un Om simplu, deschis si binevoi-
tor. Cu atat este mai mare bucuria noastrd, cu cit profesorul
Constantin Etco este colegul nostru, contribuind la formarea
noastra ca specialisti in plan profesional. Ar fi multe de scris
despre personalitatea si despre trairile deosebite ale acestui om
talentat. Speram ca suisurile sale nu s-au ispravit si urmasii vor
completa cu alte izbanzi aceste randuri pline de recunostinta.

“Intr-o continui stare de plenitudine® in toate ges-
turile si faptele sale, domnul Profesor este pionerul cercetarilor
in Management, Economie si Psihopedagogie in medicina. Dar,
mai presus de toate, dl Profesor este un om de vasté cultura,
promotor al noului si iubitor al progresului, este o personali-
tate care stie s domine dar sa si atraga, sa stimuleze, dar sa si
indemne la reflectie.

In incheierea acestei scurte treceri in articolul-dedicat
DUMNEALUI, doresc si-i urez Dlui Profesor un cilduros
“LA MULTI ANI !, multa sanatate si putere pentru a duce
la capat multele proiecte ce se afld incé pe lista sa.

Cu profund respect, colaboratorii
catedrei Economie, Management, Psihopedagogie
in medicind USMF ,,Nicolae Testemitanu”
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RECOMANDARI PENTRU AUTORI

1. Revista medicala stiintifico-practicd ,, Arta Medica” publica editoriale,
lucrari 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 inclu-
de: 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 urmidtoarele elemente:

a. titlu concis, reflectand continutul lucrarii;

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

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

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

e. referintele bibliografice vor cuprinde obligatoriu: autorii (numele si
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 prezenta-
telaredactie 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 (+373 22) 205522, (+373) 6978 7700 sau prin e-mail la adresa eduard.
bernaz@artamedica.md

o Fnta
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