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Summary

Immune system status in inflammatory diseases of anexa
of uterus

Studying medical literature data contained in 50 Western
and Russian scientific papers, the author has concluded
that the immune system failure in patients with inflamma-
tory diseases of internal reproductive organs is reflected in
features of clinical course and outcome of the treatment,
which is a major cause of the process’exacerbation. Persist-
ent changes in the immune system, ultimately, lead to the
formation of immune deficiency, which is the background to
the development of chronic inflammatory diseases of genital
organs and their recurrence. This is particularly important
at present time, given the changes in environmental situation
and the associated with it reduction of women immunologi-
cal reactivity.

Widespread use of new antibacterial drugs, nonspecific im-
munostimulants and interferon do not give positive results,
as well as the projected patient s treatment outcomes. The
transition of acute inflammation into protracted form is
often noted, and immunological parameters remain at the
initially decreased level.

Despite the fact that the issue of infectious and inflammatory
diseases of pelvic organs is described in a large number of
scientific studies, many of its aspects remain unresolved. In

particular, the diagnostic tactics, existing in infectious and
inflammatory diseases, is inadequate: the frequency of diag-

nostic errors is 43,5%, in 37,8% of cases the diagnosis turns

out to be defective, including determination of the severity,

which effects the volume of therapeutic interventions.

Based on the above mentioned, in the present conditions
of conducting patients with acute exacerbation of genitals
chronic inflammation, the prevention acquires great sig-
nificance, as well as the division of risk groups by frequent
recurrence, early diagnosis with a comprehensive assess-
ment of the immune status, step-by-step treatment with an
adequate directed immune correction with the consequent
restoration of menstrual and fertility functions.

Keywords: immune system, resistance nonspecific cellular
immunity, humoral immunity, immunoglobulins, cytokines,
inflammatory acute phase proteins, immunodeficiency
states, immunocorrection, polixydonium, uterine annexes
acute diseases, pelvic inflammatory disease

Pezrome

Hmmynnolii cmamyc y 001bHbIX 60CRATUMETbHOIMU
3ab0ne6anuamMu NPUOAMKO8 MAMKU

Asmop, usyuas oanHvle MEOUYUHCKOU TUMepamypbl,
usnodcennvie 6 52 3anaoHblX U POCCUNCKUX HAYYHBIX
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pabomax, npuwien K 3aKa04eHuIo, Ymo HedoCmamo4HoCms
UMMYHHOU cucmemuvl y OOIbHBIX C 60CHANUMENbHBIMU
3a0071€8aHUAMYU 6HYIMPEHHUX NOTOBLIX OP2AHOB OMPANHCACCA
HA 0COOEHHOCAX KIUHUYECKO20 meueHus 3a001e8aHus u
pe3ynbmamax iedenus, A6AAemcsa 0OHOU U3 OCHOBHbIX
npuuun obocmpenus npoyecca. Cmotikue uzMeHeHus
6 cucmeme UMMYHUMeEmMA, 8 KOHEUHOM umoze, 6e0ym K
@opmuposanuo uMMyHoOepuyuma, KOmopuiil AGIAEMc
Gonom 0na pazsumua XpOHUUECKUX B0CHANUMENbHBIX
3a6071€6aHULl NOJOBLIX OP2AHO8 U UX PeYUuousos. Imo
0CODEHHO BAJICHO 8 HACMOAU e 8PEMSL, C YUEMOM USMEHEHU
9KOJI02UHECKOU CUMYAYUU U CEAZAHHO20 C IMUM CHUINCEHUS
UMMYHONO2UYECKOU PeaKMUBHOCHIU HCEHUJUH.

Hlupokoe npumenenue HOBEUWUX AHMUOAKMEPUATLHBIX
npenapamos, Hecneyupuueckux UMMyHOCIMUMYISAMOPOG
u unmepgheponos He NPUHOCUM NONOACUMENbHBIX
Pe3ybmamos, a maKice HPOSHO3UPYEMbIX UCX0O08 JledeHUs
bonvHwix. Yacmo ommeuaemcs nepexoo 0Cmpo20 B0CHANECHUS
8 3amadxiCHYI0 opMmy, a nokazameiu UMMYHUmMemd
0CMAIOMCs HA UCXOOHO CHUICEHHOM YPOGHE.

Mnuoeue acnexkmol UHQEKYUOHHO-B0CNALUMETbHBIX
3a001€6aHUL OP2AHO8 MAL020 MA3ad NPOOOANCAIOM
ocmaeambcs HepeweHHbIMU. B uacmnocmu,
OuazHOCmMuYecKkas Mmakmuka, cywecmeyowdas npu
UHPEKYUOHHO-BOCNATUMETLHBIX 3A001€8AHUSX, SAGTIAEMC S
Heaodeksamuol. yacmoma OUACHOCMUYECKUX OUUOOK
cocmagnaem 43,5%, ewé 6 37,8% cayuaee ouazno3
OKA3b16AEMCSL HENOTHOYEHHBIM, 8 MOM YUCILE U ONpedelenue
CmeneHu msdicecmu, Ymo CKa3vl8aemcs Ha 00véme
mepanesmuiecKux Meponpusimuil.

Hcxo0s uz uznosicennozo evluie, 6 COBPEMEHHBIX YCA0GUX
6edeHuss OONbHLIX ¢ 0OOCmMpeHUueM XPOHUUEeCKO20
6ocCnaienus 2eHumanuil, npuobpemaiom 6oibUIOE
3HaueHue NPoPUIAKMUKA, eblOeleHUue 2PYRN PUCKA NO
Yacmomy peyuousupo8arulo, PAHHsSL OUASHOCMUKA C
KOMMNAEKCHOU OYEHKOU UMMYHHO20 CIMamycd, Nodmantoe
JleueHue ¢ npogedeHueM adeK8amHol HANpaeieHHou
UMMYHOKOPPEKYUU C NOCLEOYIOUWUM 80CCHAHOBLEHUEM
MEHCMPYANbHOU U 0emOPOOHOU (PYHKYUIL.

Knrwoueewie cnosa: ummynnas cucmema, ummynooeuyum,
UMMYHOKOpPEKYUsl, NPOGUIAKMUKA

Introducere

La inceputul noului mileniu, maladiile inflama-
torii ale bazinului mic au in continuare un impact
nefast asupra femeilor de varstd reproductiva. in
Federatia Rusa, de exemplu, persoanele cu asemenea
maladii constituie 60-65% din pacientele ce necesita
o asistenta medicala in conditii de ambulatoriu si
30% din cele internate in stationar [30].

La momentul actual se constata o raspandire
a formelor cronice de salpingooforita, fapt ce a de-
terminat interesul sporit vizavi de mecanismele ce
asigura persistenta agentilor microbieniin macroor-
ganism, si anume capacitatea lor de a evita factorii
de aparare si supresie [32, 48].




Sistemul imun responsabil de sfera organelor
genitale este o componenta a sistemului general
al straturilor mucoasei si dispune de o identitate
structural functionald, dar poseda si unele denota si
unele particularitati (diferente). Una dintre ele consta
in lipsa nodulilor limfatici secundari bine structurati
de tipul plachetelor Pezer si al tesutului limfatic bron-
hoasociativ. Mucoasa organelor genitale dispune de
asemenea de o particularitate destul de importanta
- receptivitate la hormonii steroizi ovarieni, care au
impact asupra mecanismului de raspuns imun. n
consecinta, mecanismul imun de apadrare, orientat
spre anihilarea agentilor patogeni, va fi influentat
de momentul infectarii dependent de faza ciclului
menstrual. La fel pot interveni situatii imprevizibile in
capacitatea reactiilorimune la femeile cu anamnestic
imunologic agravat si la cele cu boli concomitente
[7, 11, 23, 50]. Elaborarea si implementarea noilor
metode de diagnostic si tratament pentru maladiile
inflamatorii ale organelor genitale feminine se numa-
ra printre problemele actuale in ginecologie [1].

Rezistenta nespecifica a pacientelor cu maladii
inflamatorii purulente ale anexelor uterine

Rezistenta nespecifica este unul dintre cele mai
arhaice tipuri de autoaparare, care se instaureaza
anterior de imunitatea dobandita. Factorii rezisten-
tei nespecifice exista in organism de la nastere si nu
necesita pentru activizarea lor un contact prealabil
cu antigeni. Numeroasele investigatii stiintifice au
demonstrat ca sistemul imun (reactivitatea imuna)
initiaza contracarare a infectiei dupa cel putin 7-8 zile
de la momentul invaziei microbiene a organismului.

Pe durata acestui termen, microbii patogeni
nu se vor multiplica nelimitat in organism. Agentii
patogeni vor fi obstructionati de mecanismele
biologice ale protectiei nespecifice constituite din
fagocite dotate cu receptori ai rezistentei specifice,
peptoantibiotice endogene, interferoni de tip 1,
sistemul complementar, proteine ale fazei acute,
killeri nativi (naturali) [25]. In loturile in care lipseste
distructia necrotizanta-purulenta a organelor, se
constata o cantitate suficientd de a-2 macrogama-
globulina nativa, care conjuga agentii patogeni.
Agentii patogeni conjugati patrund in interiorul
lizosomilor, unde sunt dezintegrati si expusi celulelor
imunocompetente, ce vor declansa un radspunsimun
in cascada cu prevenirea dezvoltarii necrozei puru-
lente tisulare. Indicii nivelului de macroglobulina
serica a-2, in opinia autorilor, pot fi utilizati in calitate
de markeri ai distructiei necropurulente in organe
in cazul maladiilor inflamatorii ale anexelor uterine,
fapt ce permite majorarea spectrului de metode
utile pentru diagnosticul diferentiat si optimizarea
selectdrii programului curativ [28].

Inflamatia dispune de un program determinat
congenital cu toate mecanismele aflate in corelatie
coexistenta si se realizeaza sub ghidajul polivalent
al sistemelor nervos, endocrin si imun [15].
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Agresiunea bacteriana asociata cu rand cu
incapacitatea organismului de a regla promptitudi-
nea reactiilor de raspuns, servesc drept pretext de
dezvoltare (declansare) a sindromului de receptie
inflamatorie sistemicd. Mecanismul determinant al
sindromului de receptie inflamatorie sistemica este
asigurat de sensibilizarea neutrofilelor, monocitelor,
de degajare a mediatorilor inflamatiei, de coagularea
microvasculara. in legatura cu aceasta, mediatorii de
origine proteica (citochinele) sunt considerati drept
cei mai de perspectiva markeri in evaluarea sindro-
mului de receptie inflamatorie sistemica [35, 52].

In procesul testarii imunologice, lafemeile cuun
sistem imun compromis se determina o diminuare
esentiala a capacitatii de activare fagocitara a mono-
citelor, majorarea continutului de complexe imune
circulante, care denota o revitalizare imunocomplexa
a reactiilor autoimune [50].

La derularea clinica diversa a maladiilor inflama-
torii-infectioase ale organelor genitale ale bazinului
mic la femeile de varsta reproductiva se depisteaza
devieri in concentratia de proteine a fazei acute:
este caracteristica cresterea nivelului PCR (proteinei
Creactive) de 5-6 ori, a neopterinei de 7,5-8 ori (clar
exprimate in maladiile cu evolutie grava).

Imunitatea umorala si cea celulara la pacientele
cu maladii inflamatorii purulente ale anexelor
uterine

Deoarece in patogeneza procesului inflamator
cronic al anexelor uterine un rol important este atri-
buit sistemului imun, explorarea particularitatilor
devierilorimunologice in cazul inflamatiei organelor
bazinului mic are o importanta esentiala pentru ela-
borarea metodelor de diagnostic si curative in salpin-
gooforitele cronice, fiind, de asemenea, un criteriu
sigur de eficacitate a procesului curativ [48].

In procesul inflamator sunt prezente oscilatii
specifice ale factorilor imunologici umorali, celulari
silocaliin 91,6% cazuri, cu constatarea redirectionarii
factorilor locali a reactiei imunologice spre reactii de
ordin general, cu o diminuare esentiala a indicilor
imunitatii celulare si ai nivelului imunoglobulinelor
[27]. Scaderea rolului factorilor de rezistenta locala
antiinfectiosi, devierile reactivitatii organismului
cauzeaza o persistenta durabild a agentului infectios,
cronicizarea si recidivarea procesului inflamator. in
aceste circumstante apar frecvent dereglari de meta-
bolism celular, este alterata functia monooxidazelor,
sunt dereglate procesele menite sd asigure efectul
bactericid si fagocitoza neutrofilelor granulate, pro-
vocand o destabilizare a sistemuluiimun, diminuarea
nivelului de interferon, activitatii functionale a neu-
trofilelor, suprimarea functiei celulelor-killer [9, 31].

Reactiile imune ocupa un loc determinant in
lantul mecanismelor patogenetice aloe maladiilor
inflamatorii ale organelor bazinului mic, induc
particularitati individuale in derularea si finalizarea
maladiei. In aceste circumstante are loc restructura-




rea homeostaziei imune, cu impact ulterior asupra
tuturor etapelor de diferentiere si proliferare a celu-
lelor imunocompetente, in urma cdrora in sange se
inregistreaza multiple populatii functional incompe-
tente, lipsite de capacitate fagocitara, indiferent de
agentului patogen [27].

Maladiile inflamatorii ale organelor genitale
interne cu caracter cronicin perioadele de acutizare
se deruleaza fara simptomatologie clinica exprimata,
reactie febrild, leucocitoza (in analiza generald de
sange s-a atestat la 23,3% paciente din lotul de baza
si 24% din lotul de control, cervicita acuta a persistat
in 73,3% in lotul de bazd, 80,0% in lotul de control.

Acutizarea procesului inflamator cronic a or-
ganelor bazinului mic este insotita de dereglari ale
statutului imun ce constau in majorarea numarului
de leucocite si diminuarea relativa a limfocitelor
(limfopenie); marirea relativa a celulelor CD 4+,
CD20+, de asemenea a indexului imunomodulator,
majorarea cantitatii imunoglobulinelor M si G, sca-
derea capacitatii de fagocitare activa a neutrofilelor
si a valorii indexului fagocitar [46].

in procesele purulente [33] ale anexelor uterine,
in 96% cazuri se constata un dezechilibru al subpo-
pulatiilor de limfocite T, totodata pacientele care uti-
lizeaza dispozitivele intrauterine anticonceptionale
prezinta o imunodeficienta celulard mai accentuata
comparativ cu pacientele care nu au recurs la con-
traceptia cu dispozitive intrauterine.

Pe fundalul contraceptiei axate pe instalarea
dispozitivelor intrauterine anticonceptionale se
inregistreaza dereglari esentiale de statut imun,
exprimate prin reactie supresiva marcanta a siste-
muluiimun (T-limfopenie accentuatd). Pacientele cu
maladii inflamatorii purulente ale anexelor uterine,
care au optat pentru alta metoda de contraceptie
prezinta dereglari patologice de statut imun mai
putin exprimate, demonstrand procese imune
intense de restructurare: in mare parte cresterea
CD4+, CD20+ limfocitelor, nivelului TNF-y. Conform
unor investigatii imunologice, in faza acuta a pro-
cesului inflamator anexial, la 40% din ginecopate se
inregistreaza diminuarea activitatii imunitatii celu-
lare, comparativ cu lotul de femei practic sandtoase
aflate in aceeasi faza a ciclului menstrual. La 22,2%
de ginecopate s-a evidentiat cresterea indicelui de
reglare imunologica (CD 4/CD 8) pana la 2,5-3,6,
norma valorica fiind de 1,8-2,0, din contul diminuarii
relative a numarului de limfocite T, citochine toxice
(CD 8+) pana la 17-12% [40].

Specificul evolutiei procesului inflamator-puru-
lent in mare parte este determinat de homeostazia
imuna, ale carei devieriin cazul maladiilorinflamatorii
purulente ale anexelor uterine sunt momente-cheie
in patogeneza maladiilor respective si se manifesta
prin instaurarea imunodeficientei (deficitului imun).
O alta componenta importanta consta in prezenta
exo- sau endointoxicatiei [45].
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Conform studiilor [30], la un numar de 69% de
paciente cu maladii inflamatorii purulente ale ane-
xelor uterine, s-au constatat dereglari imunologice,
exprimate prin diminuarea producerii de anticorpi
nativi S-100; MP-65; ACBP 14/18.1n cazul persistentei
durabile a procesului purulent, dereglarile imunolo-
gice capdta un caracter grav, legat de alteratiile sis-
temului de receptori cu aditionarea componentului
autoimun inflamator (nivelul ridicat de anticorpi la
receptorii y-interferon s-ainregistrat in 81,8% cazuri,
in acelasi timp nivelul mediu de concentratie a depa-
sit valoarea fiziologica cu 71%, ceea ce a determinat
gravitatea procesului distructiv).

Studierea indicilor imunitatii umorale pe un
esantion de 45 de femei cu maladii inflamatorii pu-
rulente ale anexelor uterine a depistat in 7 cazuri o
scadere evidenta a nivelului de IgA serica (1,75+0,15
g/l) comparativ cu valorile normale (2,1-2,9 g/l), fapt
ce demonstreaza persistenta de duratd a procesului
inflamator. Nivelul IgG la 7 paciente a depadsit valoa-
rea-normala 17,85+3,28 g/l (p<0,05), la 7 ginecopate
indicii sau mentinut in limitele valorilor normale
-12,85+0,73 g/l, la 3 bolnave nivelul IgG era dimi-
nuat - 10,3£0,78 g/I. La un numar de 9 paciente a
avut loc majorarea niveluluilgM (3,75+1,43 g/1), ceea
ce indica dezvoltarea unui proces inflamator acut.
La 4 paciente IgM s-a mentinut in limitele normei
(1,45+0,07 g/l), in 3 cazuri s-a atestat diminuarea ni-
velului lgM serica (1,13£0,08 g/I). Slabirea imunitatii
umorale din contul scaderii neesentiale a numarului
de limfocite CD19+ pe fundalul nivelului scazut al
IgG si al cresterii nivelului IgA pana la 3,7-6,5 g/l de-
monstreaza caracterul acut al procesului inflamator
anexial. Anume de imunitatea celulara si cea umorala
depinde in final eliminarea agentului patogen din
organism, iar preparatele antimicrobiene au ca efect
anihilarea agentului microbian [39].

Rolul citochinelor in dezvoltarea maladiilor de
geneza inflamatorie

Citochinele sunt responsabile de evolutia
mecanismelor locale de protectie tisulara in asoci-
ere cu diverse componente celulare sangvine, ale
endoteliului, epiteliului si a tesutului conjunctiv.
La nivel local, citochinele regleaza toate etapele
consecutive de evolutie a inflamatiei si de raspuns
adecvat la agresiunea agentului patogen. Pentru
aceasta este necesar ca reactia inflamatorie, ca
raspuns de autoapdrare a organismului, sa se desfa-
soare in tempoul si volumul adecvat, corespunzator
gradului de alteratie. Activarea celulelor, fortarea
productiei citochinelor antiinflamatorii (hemoxine,
IL-1, IL-6, TNF-q, s.a.) sunt necesare la etapele initiale
ale inflamatiei, insa pot fi problematice in cazul in
care gradul activizarii devine inadecvat, cand me-
canismele de protectie primordiale escaladeaza in
procese patologice [37, 47].

Initierea reactiei inflamatorii acute are loc da-
torita activarii macrofagelor sedentare si a citochi-




nelor inflamatorii secretate: IL-1, TNF-q, IL-6. Acesti
componenti servesc drept cauza declansatoare a
schimbadrilor multiple locale si de sistem in cazul
evolutiei procesului inflamator acut [10].

intr-un studiu ce si-a propus evaluarea nivelu-
lui de concentratie a citochinelor la 45 de femei cu
maladii inflamatorii purulente ale anexelor uterine
[36]in serul sangvin s-a inregistrat o majorare de 2-5
ori, comparativ cu valorile normale, a nivelelor cito-
chinelor proinflamatorii TNF-a (82,7+64,32 mg/ml),
IL-1 (78,86+30,69 mg/ml), IL-6 (115,26+78,76 mg/
ml), care au rolul de mediatori in reactiile inflamatorii
locale, si ai rdspunsului imun organic al fazei acute.
Majorarea nivelului citochinelor demonstreaza o
dezvoltare nu doar locala a inflamatiei, dar si gene-
rald. Tn 20% de cazuri, la etapa fazei acute a infla-
matiei nivelul IL-6 in serul sangvin a depadsit limitele
normei de 4 ori, iar elaborarea citochinelorindusa de
agentii patogeni era sporita cu 50% comparativ cu
cea spontana. Nivelul ridicat al IL-8 (231,2+168,8) se
asociaza cu procesele inflamatorii acute si cronice si
se coreleaza cu infiltrarea tisulara a neutrofilelor.

in cazul inflamatiei producerea monocitelor
creste brusc, pentru asigurarea necesitatii sporite
de celule fagocitare. In calitate de factori ce fortifica
monocitopoieza se angajeaza citochinele proin-
flamatorii, care se produc si se secretd in focarul
inflamator [47].

Reiesind din cele expuse, dirijarea proceselor
inflamatorii de catre citochine si ecoul imun sunt
necesare pentru dezvoltarea adecvata a reactiilor
de apdrare ale organismului la agresiunea factorilor
patogeni, iar dereglarea acestui mecanism este
conditionata de maladie. Respectiv, insuficienta sau
producerea excesiva a citochinelor inducee evolutia
starilor patologice destul de grave in organism.

Exista 5 categorii de citochine: proinflamatorii,
antiinflamatorii, homeopatice, factori ce favori-
zeaza cresterea celulelor mezenchimale, factori ce
provoaca cresterea si diferentierea limfocitelor. O
particularitate caracteristica citochinelor este capa-
citatea activitatii pegiotrope, efecte de dedublare si
obstructionare, corelatia actiunii in cascada pentru
un sistem unic de dirijare. in acest mod se creeaza
conditiiin care una din citochine va induce produce-
rea altei citochine, majorand sau diminuand recep-
tivitatea expresiva a citochinelor. In legatura cu cele
expuse, caracterul interactiunii citochinelor poate fi
dominat de antagonism sau invers — de sinergism.
De echilibrul citochinelor va depinde in mare parte
competenta sistemului imun al organismului. Cito-
chinele antiinflamatorii se produc la etapele initiale
aleinflamatiei, ele asigura si mobilizeaza activizarea
celulelor inflamatorii si participa la declansarea
raspunsului imun specific [13, 19]. Nivelele inalte
de citochine endogene sunt relevante in infectiile
acute, maladii autoimune si alergice.

Citochinele ce monitorizeaza modalitatea si
forta ecoului imun specific sunt produse de Thl
(IFN-y si TNF-B) sau Th2 (IL-4, -5, -6, -10, -13). Prima
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grupa de citochine asigura superioritatea imunitatii
celulare asupra celei umorale, a doua - superioritatea
raspunsului umoral asupra celui celular. Astfel, echi-
librul citochinelor influenteaza eficacitatea barierei
antiinflamatorii, deoarece imunitatea celulara este
efectiva impotriva microorganismelor patogene
intracelulare, iar impotriva microorganismelor pato-
gene extracelulare este mai efectiv raspunsul specific
imun umoral. De exemplu, produsul Th2 IL-4 va inhi-
ba majoritatea functiilor macrofagelor, IFN-y active.
IL-10 inhiba manifestarea antigenului, producerea
citochinelor proinflamatorii, exprima sinergism fata
de IL-4. Produsul Thl IFN-y inhiba functia limfocitelor
B, care participa la formarea raspunsului imun umo-
ral.Tn acest mod, sub influenta citochinelor separate
si prin asocierea lor in grup poate fi modificat carac-
terul raspunsului imun specific [4, 18].

in functie de diversitatea tabloului clinic al
maladiilor inflamatorii ale organelor genitale ale
bazinului mic, la femeile de varsta reproductiva se
inregistreaza devieri de concentratie a citochinelor:
este caracteristica majorarea de 4-5 ori a nivelului
TNF [26].

Utilizarea imunomodulatorilor in tratamentul
complex al ginecopatelor cu maladii inflamatorii
purulente ale anexelor uterine

Evolutia proceselor purulente (mai cu seama a
celor cu duratd indelungata) in cazul ginecopatelor
esteinsotita de dereglari profunde morfofunctionale
(imune, autoimune, homeostazice), de alterari tisu-
lare la nivelul retelei de receptori uterini si ovarieni,
necesitand aprecierea statutului imun si elaborarea
terapiei patogenetice cu scop de corijare a deregla-
rilor imunologice depistate. In acest context este
importanta evaluarea cantitatii si activitatii functi-
onale a celulelor implicate in formarea raspunsului
imun [14, 30, 38, 501.

Pentru formele cronice ale maladiilor inflama-
torii ale organelor bazinului mic, mai cu seama in
cazurile cuimplicareain proces a organelor adiacen-
te, precum si pentru formele recidivante cu durata
indelungata, este caracteristicd insuficienta sistemu-
lui imun in totalitate, ce se manifesta in particular
prin diminuarea titrului complementar. Corijarea
devierilor imunologice la aceste paciente este de
regula dificild, influentand in mare parte rezultatul
tratamentului. in categoria mentionata de paciente
se inregistreaza o imunosupresie, confirmata prin
devierea de la normal a majoritatii indicatorilor
imunologici [27, 29].

Cele mai grave consecinte ale maladiilor infla-
matorii acute a anexelor uterine (MIAAU) la gineco-
pate sunt: durerea pelviana cronica, sarcina ectopica,
infertilitatea feminina [5]. Tratamentul bolilor infla-
matorii pelviene (BIP) necesita un spectru larg de
manopere, resurse materiale impundtoare pentru
medicatie si reabilitare, inlaturarea consecintelor
ulterioare ale procesuluiinflamator. Spitalizarea tim-




purie si aplicarea tratamentului prin celioscopie in
MIAAU favorizeaza redresarea rapida a parametrilor
imunologici celulari si umorali, ce se confirma prin
revenirea la valorile normale a IgA — de la 2,85+0,28
la 2,56+0,18, IgM - de la 1,73%0,26 la 1,82+0,16,
lgG - dela 18,52+0,28 la 14,2610,26, a continutului
de limfocite, CD4/CD8 de la 3,66 la 2,14, la fel prin
diminuarea nivelului de complexe imune circulante
dela219,31a 128.1 u.a. [49].

Tratamentul chirurgical al pacientelor cu BIP,
efectuat pe fundalul starii de imunodeficienta
secundara, provoaca aprofundarea dereglarilor
imunologice, diminuarea reactiilorimune, scaderea
capacitatii de protectie antioxidanta, ca rezultat al
»Stresului oxidativ” celular. Utilizarea terapiei traditi-
onale in astfel de cazuri devine insuficienta, pentru
o imunoreabilitare efectiva se impune necesitatea
perfectionarii complexului de corectare a statutului
imunologic si a interferonului [27].

Necesitatea permanentd de cdutare a remedii-
lor eficiente de imunocorectie este conditionata de
ecoul sistemuluiimun inadecvat la inflamatie in cazul
pacientelor MIAAU aflate in stare de imunodepresie,
care apare la utilizarea terapiei antibacteriene. Aceas-
ta situatie denota o importanta deosebitd includerii
remediilor imunotrope in tratamentul complex a
MIAAU cu scop de stimulare a fortelor de aparare
ale organismului, cu readucerea la normalitate a
sistemului imun deviat [42].

Procedeele curative in cazul pacientelor cu
MIAAU care nu folosesc dispozitive anticonceptio-
nale intrauterine trebuie orientate primordial spre
corijarea statutuluiimun celular si a sintezei proteice.
in cazul acestor paciente se prevede administrarea
din start a remediilor combinate: imunofan + ream-
berin. Din ziua a 6-a (la necesitate), tratamentul se
suplimenteaza cu preparate care redreseaza functia
sistemului imun umoral (imunovenin), starea mem-
branelor plasmatice (esentiale) si functia fagocitelor
(galavit, glutoxim) [40].

Printre preparatele de imunocorectie se numara
si polyoxidonium —un preparat macromolecular activ,
fiziologic cu actiuneimunomodulatoare pronuntata.
Primordial actiunea sa este orientatd asupra factorilor
firesti de rezistenta: celulelor sistemului endotelial,
neutrofilelor si celulelor NK, declansand activitatea lor
functionala pe fundalul indicatorilor initial diminuati.
Sub actiunea lui are loc fortificarea productiei IL-1f3,
IL-6, TNF-a si IFN-a, in esenta a citochinelor elaborate
preponderent de celulele sistemului endotelial. Este
important de mentionat ca polyoxidoniumul acti-
veaza sinteza citochinelor mentionate, doar in cazul
nivelelor lor initial scazute sau medii. In cazul in care
nivelele initiale sunt sporite, numarul citochinelor
ramane neschimbat sau se diminueaza [44].

De asemenea, este necesar de mentionat avan-
tajul oferit de polyoxidonium in comparatie cu alti
imunomodulatori, constatant dintr-o gama larga
de actiuni benefice asupra organismului uman si
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posibilitatea utilizarii lui in fazele acute ale maladiei.
Dupa cum s-a mentionat deja, pe langa efectul imu-
nomodaulator, polyoxidonium poseda capacitati de
detoxifiere, proprietati antioxidante si de protectie
a membranelor, care ofera preparatului dreptul de
a fi utilizat in primul rand in tratamentul maladiilor
insotite de dereglari ale sistemului imun.

Polyoxidoniumul a demonstrat o eficienta clini-
ca inalta in tratamentul complex al cervicitelor, sal-
pingooforitelor, herpesului genital. Aplicarea lui s-a
soldat cu vindecarea si disparitia agentului patogen
in 95% cazuri la pacientele din lotul experimental;
in lotul de control, indicatorii respectivi constituie
70-75 %. In afara de aceasta, durata tratamentului a
scazut de doua ori, s+-au redus esential dozele de
antibiotic utilizate, s-a diminuat frecventa recidivelor
ulterioare [39, 44].

Drept urmare a activizdrii spectrului de celule
endoteliale, a killerilor nativi si a majorarii nivelului
de citochine produse, se fortifica activitatea functio-
nald, atat a imunitatii celulare, cat si a celei umorale.
in final, sub influenta polyoxidoniumului are loc
activizarea intregului sistem imun. Acest tip de mo-
dificari ale sistemuluiimun, ce se realizeaza datorita
influentei preparatelor imunomodulatoare, au fost
denumite conventional modificdri central diferende,
adica de la centru spre periferie [8].

Eliminarea oricdrui agent patogen infectios
survine ca rezultat al interactiunii sinergice dintre
mecanismele de apdrare ale macroorganismului si
ale agentilor antimicrobieni. Antibioticele, remediile
antivirale si antimicotice vor fi ineficiente in cazul
imunitatii antiinfectioase diminuate. Prin aceasta se
explica eficacitatea lor redusa in cazul tratamentului
proceselor infectioase cronice, mai cu seama cand
microbii au o antibiorezistenta esentiala. Rezulta deci
ca utilizarea preparatelor imunotrope, adica a celor
ce dispun de o coactiune electiva asupra imunitatii,
este justificata in tratamentul complex al maladiilor
infectioase cronice [2, 3,17, 21, 24, 44].

Concomitent cu efectele imunomodulatoa-
re, preparatul polyoxidonium dispune de efecte
pronuntate de detoxifiere, antioxidante, sporeste
capacitatea de rezistenta a membranelor celulare la
impactul citotoxic al preparatelor medicamentoase
si substantelor chimice [41, 43].

Includerea probioticuluilichid din lactobacterii
in terapia complexa a pacientelor cu BIP restabileste
echilibrul citochimic, fapt confirmat prin normali-
zarea nivelelor IL-1p, IL-6, madrite initial si scaderea
veridica a y-interferonului [34].

Experienta clinica demonstreaza eficacitatea
si inofensivitatea utilizarii polyoxidoniumului in
infectiile acute si cronice, indeosebi la indivizii imu-
nocompromisi, adica la persoanele cu semne de
imunodeficienta secundara. Aceste avantaje,cum a
fost deja mentionat, sunt determinate de capacitatile
imunomodulatorii, detoxificante si antioxidante ale
preparatului in cauza.




Concluzii

1. Insuficienta sistemuluiimun la pacientele cu
maladiiinflamatorii ale organelor genitale interne se
reflectd asupra particularitatilor derularii clinice sia
rezultatului curativ si serveste drept cauza esentiala
de acutizare a procesului patologic. Devierile per-
sistente n sistemul imun duc in final la instaurarea
imunodeficientei, constituind un fundal de evoluare
a maladiilor inflamatorii cronice ale organelor genita-
le interne si a recidivelor. Acest aspect actualmente
este deosebit de important, luand in calcul modifi-
carile ecologice care impun diminuarea reactivitatii
imunologice la ginecopate.

2. Utilizarea pe larg a preparatelor antibacterie-
ne, imunostimulatoare nespecifice si a interferonilor
nu s-a soldat cu rezultate pozitive si prognosticuri
favorabile in tratamentul final al pacientelor. Frecvent
se inregistreaza trecerea procesului inflamator acut
in forma latentd, iar indicatorii imunitatii stagneaza
la nivelul initial.

3. Cu toate ca problemele BIP au fost obiectul
unui numadr impunator de studii stiintifice, multe
probleme continua sa ramana nesolutionate. In parti-
cular, problemele ce tin de dificultatea diagnosticului,
de preexistenta maladiilor inflamator-infectioase ce
induc erori de diagnostic in 43,5% cazuri, suplimen-
tar, in 37,8% cazuri diagnosticul este incomplet, de
determinarea gradului de severitate al maladiei, care
in final influenteaza volumul aplicatiilor terapeutice.

4. Profilaxia, evidentierea grupurilor de risc
in functie de frecventa recidivelor, diagnosticul
timpuriu cu evaluarea complexa a statutului imun,
tratamentul consecutiv, suplimentat cu imunoco-
rectia adecvata, cu restabilirea ulterioara a functiei
menstruale si celei reproductive capata in prezent o
importanta deosebita pentru conduita pacientelor
cu procese inflamatorii cronice in acutizare.

5. Evaluarea clinica si cea paraclinica complexa
raman de perspectiva la pacientele cu BIP si prevad
implementarea determindrii markerilor inflamatiei
sistemice si endotoxicozei, evaluarea reactivitatii
activitatii imunologice, in scopul concretizarii me-
canismelor patogenetice de dezvoltare a maladiilor
inflamatorii la femeile de varsta reproductiva si so-
lutionarii sarcinii de perfectionare a diagnosticarii
gradului de severitate al procesului inflamator.
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