ACADEMIA DE STIINTE A MOLDOVEI
SECTIA DE STIINTE MEDICALE

BULETINUL
ACADEMIEI DE STIINTE A MOLDOVEI

STIINTE MEDICALE

REVISTA STIINTIFICO-PRACTICA

Fondata in anul 2005
Apare de 4 ori pe an

3(52)/2016

Revista a fost Tnregistratd la Ministerul Justitiei al Republicii Moldova la 18-04-2005.
Certificat de Inregistrare nr. MD 003026.

Prin hotararea comuna a Consiliului Suprem pentru Stiinta si Dezvoltare Tehnologica al ASM
si a Consiliului National de Acreditare si Atestare din 29.03.2012, nr. 70, revista este inclusa
in categoria B a publicatiilor de profil pentru publicarea rezultatelor cercetarilor stiintifice
din tezele de doctorat in domeniul medicinei.

Articolele prezentate sunt recenzate de catre specialistii in domeniile respective.

Articolele publicate in Buletin reflectd punctele de vedere ale semnatarilor, care poartd raspundere
pentru continutul lor.

Acest numar al revistei apare cu sprijinul financiar al IMSP Institutul de Medicina Urgenta.

CHISINAU 2016



2

Buletinul ASM

REDACTOR-SEF
Gheorghe Tibirna, prof., academician
AS, Moldova

REDACTORI-SEFI ADJUNCTI
Ion Ababii, prof., academician

AS, Moldova

Stanislav Groppa, prof., academician
AS, Moldova

SECRETAR RESPONSABIL
Olga Tagadiuc, doctor habilitat in st. med.,
conf. univ., Moldova

COLEGIUL DE REDACTIE

Gheorghe Ghidirim, prof., academician AS,
Moldova

Teodor Furdui, prof., academician AS, Moldova
Vladimir Hotineanu, prof., membru coresp. AS,
Moldova

Gheorghe Paladi, prof., academician AS, Moldova
Eva Gudumac, prof., academician AS, Moldova
Mihai Popovici, prof., academician AS, Moldova
Nicolae Opopol, prof., membr. coresp. AS,
Moldova

Eremia Zota, prof., membr. coresp. AS, Moldova
Ton Corcimaru, prof., membr. coresp. AS, Moldova
Constantin Efco, doctor habilitat prof., Moldova
Viorel Prisacari, prof., membru coresp. AS,
Moldova

Victor Ghicavii, prof., membr. coresp. AS,
Moldova

Mihail Davidov, prof., academician ASMR,
Moscova

Aliev Mamed, prof., academician ASMR, Moscova
Vladimir Poleacov, prof., membr. coresp. ASMR,
Moscova

Eugen Cioinzonov, prof., academician ASMR,
Tomsc

Igori Sepotin, doctor habilitat, prof., Kiev

Nicolai Brico, prof., academician ASMR, Moscova
Valeriu Prostomolotov, doctor habilitat, prof.,
Odesa, Ucraina

Robert Piet van Oort, profesor, doctor, Groningen,
Olanda

Irinel Popescu, profesor, doctor, Bucuresti,
Romania

Nicolae Costin, profesor, doctor, Cluj-Napoca,
Romania

Grigore Biciut, profesor, doctor, Cluj-Napoca,
Romania

Alexandru Eremia, profesor, doctor, Cluj-Napoca,
Romania

Aurel Ivan, profesor, doctor, lagi, Romania
Norina Consuela Forna, profesor, doctor, lasi,
Romania

Valentina Stratan, doctor in biologie, conferentiar
cercetator, Moldova

Victor Cernat, doctor habilitat, prof., Moldova
Ion Bahnarel, doctor habilitat, prof., Moldova

Ion Lupan, doctor habilitat, prof., Moldova
Victor Botnaru, doctor habilitat, prof., Moldova
Constantin Iavorschi, doctor habilitat, prof.,
Moldova

Aurel Grosu, doctor habilitat, prof., Moldova
Constantin Spanu, doctor habilitat, profesor,
Moldova

TIon Tibirna, doctor habilitat, profesor, Moldova
Ton Moldovanu, doctor habilitat, profesor,
Moldova

Nicolae Gladun, doctor habilitat, profesor, Moldova
Victor Vove, doctor habilitat, profesor, Moldova
Mihai Ciocan, doctor habilitat, conferentiar,
Moldova

Leonid Chislaru, doctor in medicina, Moldova
Rodica Tarnarutcaia, cercetator stiintific stagiar,
Moldova

COPERTA: [on Timotin

Adresa redactiei:

Bd. Stefan cel Mare, nr. 1 (bir. 330);

MD 2001, Chisinau, Republica Moldova;
Tel./Fax (+373 22) 27-07-57, 21-05-40
e-mail: sectiamed@asm.md

IJIABHBIN PEJAKTOP
Lp1661pHd eopre, npod., akagemMux
AH, Monpgosa

3AMECTUTEJIN INIABHOT'O
PEJAKTOPA

Ab6ao6mnii Uon, npod., akagemukx AH, Monnosa
Cranucaas I'ponna, npod., akagemMuk

AH, Monnosa

OTBETCTBEHHBII CEKPETAPH
Ouasbra Taragiok, 1.M.H., koH(. yHEB., Monosa

PEJAKIIMOHHAS KOJIVIET USL

I'upmpum Ieopre, akanemux AH, npod., Mongosa
®ypayii Teonop, akanemuk AH, npod., Monnosa
Xorunsiny Baagumup, w@wi.-kopp. AH, npod.,
Monnosa

Hananu I'eopre, akanemuk AH, npo., Monnosa
I'ynymak EBa, akanemux AH, npoc., Monosa
IMonoBuy Muxaii, akagemuk AH, npod.,
Monnosa

Ononoa Hukonaii, un.-kopp. AH, npod.,
Moigosa

3ora Epemusi, ui.-kopp., AH, mpod., Monnosa
Kopumapy Hown, un.-kopp. AH, npod., Monnosa
Euxo Koncrantus, j1.m.H., npod., Monmosa

Ipucakaps Buope, un.-kopp. AH, npoo.,
Monnosa

I'nkasbrii Bukrop, wi.-xopp. AH, npog.,
MonoBa

JasbiioB Muxani, akagemuk PAMH, nipod.,
Mocksa, Poccust

AunneB Mawme, akagemuk PAMH, ipod., Mockaa,
Poccus

MoasikoB Biagumup, un.-kopp. PAMH, mipod.,
Mocksa, Poccust

Yoiinzonos EBrennii, akagemux PAMH, nipod.,
Tomck, Poccus

Ilenorun Uropb, 1.M.H., npod., Kues, Ykpanna
Bpuko Huxonaii, akagemux PAMH, npodeccop,
Mockga, Poccust

IIpocromonoroB Banepwii, 1.M.H., 1pod.,
Opnecca, Ykpanna

Poo6ept ITuer Bann Oopt, 1pod., I'porumkeH,
Tomnangus

Honecky Upunen, mpod., Byxapect, Pymbrans
Koctun Huxonae, npo., Kimyx-Hamoka,
Pymbinus

Bauyu I'purope, npod., Kiyxx-Harnoka, Pymbinus
Epemus Anexcanapy, npo¢., Kimyx-Hanoka,
PymbInus

HWBan Aypeu, npodeccop, ap., Uaub, Pymbraus
®opua Hopuna Koncyana, npodeccop, ap.,
Wams, Pymprams

Crtparan Banentuna, .M.H., gouent, Mongosa
Yepuar Bukrop, n.Mm.H., npod., Monosa
Baxnapea Hon, 1.m.H., mpod., Momnosa

Jlynaun Uon, n.m.1H., mpod., Mongosa

Borunapy Buxrop, 1.m.H., npod., Mongosa
SIBopcku Koncrantus, 1.M.H., npod., Mongosa
I'pocy Aypeu, 1.M.H., 1pod., Monosa

Crpiny KoncranTus, 1.M.H., mpod., Momnmosa
Hp16b1pH3 UoH, 1.M.H., npod., Mosngosa
Moapnosany Uon, j1.M.H., npod., Momnmosa
Inaxyn Huxonaii, 1.M.H., mpod., Mongosa
BoBk Bukrop, 1.M.H., mpod., Mongosa
Yexany Muxaii, 1.M.H., MoijioBa

Kumunapy Jleonuna, k.M.H, Monjosa
Tapuapyukas Poguka, Hayd. COTpyIHUK,
Moiiosa

EDITOR-IN-CHIEF
Gheorghe Tibirna, MASci
academician, prof., Moldova

DEBUTY EDITOR - IN-CHIEF

Ion Ababii, MASci academician, prof.,
Moldova

Stanislav Groppa, MASci academician, prof.,
Moldova

EXECUTIVE EDITOR
Olga Tagadiuc, MD, DMSci, Moldova

EDITORIAL BOARD

Gheorghe Ghidirim, prof., ASci academician,
Moldova

Teodor Furdui, prof., ASci academician, Mol-
dova

Vladimir Hotineanu, prof., MD, DMSci,
Moldova

Gheorghe Paladi prof., ASci academician,
Moldova

Eva Gudumac, prof., ASci academician, Mol-
dova

Mihai Popovici, prof., ASci academician,
Moldova

Nicolae Opopol, prof., ASci Corr.Membr.,
Moldova

Eremia Zota, prof., ASci Corr.Membr., Moldova
Ton Corcimaru, prof, ASci Corr.Membr., Mol-
dova

Constantin Etco, prof., MD, DMSci, Moldova
Viorel Prisacari, prof, ASci Corr.Membr.,
Moldova

Victor Ghicavai, prof, ASci Corr.Membr.,
Moldova

Mihail Davadov, prof., RAMSci academician,
Moscow

Mamed Aliev, prof., RAMSci academician,
Moscow

Vladimir Poleacov, prof., RAMSci Corr. Membr.,
Moscow

Choynzonov Evgheniy, prof., RAMSci academi-
cian, Tomsk

Igor Schepotin, prof., MD, DMSci, Ukrain
Nikolai Briko, academician PAMSci, prof.,
Moscow, Rusia

Valeriy Prostomolotov, prof. MD, DM Sci
Odessa, Ukrain

Robert Piet van Oort, prof. Groningen, Olanda
Irinel Popescu, prof. Bucuresti, Romania
Nicolae Costin, prof. Bucuresti, Romania
Grigore Baciut, prof. Cluj-Napoca, Romania
Alexandru Eremia, prof., Cluj-Napoca, Romania
Aurel Ivan, profesor, doctor, Iasi, Romania
Norina Consuela Forna, prof., doctor, Iasi,
Romania

Valentina Stratan, MD, CMSci, Moldova
Victor Cernat, prof., MD, DMSci, Moldova
Ion Bahnarel, prof., MD, DMSci, Moldova
Ion Lupan, prof., MD, DMSci, Moldova
Victor Botnaru, prof., MD, DMSci, Moldova
Constantin Iavorschi, MD, DMSci, Moldova
Aurel Grosu, prof., MD, DMSci, Moldova
Constantin Spanu, prof., MD, DMSci, Moldova
Ton Téabarna, prof., MD, DMSci, Moldova
Ton Moldovanu, prof., MD, DMSci, Moldova
Nicolae Gladun, prof., MD, DMSci, Moldova
Victor Vove, prof., MD, DMSci, Moldova
Mihai Ciocan, MD, DMSci, Moldova

Leonid Chislaru, MD, CMSci, Moldova
Rodica Tarnarutcaia, researcher, intern,
Moldova

© Sectia de Stiinte Medicale a Academiei de Stiinte a Moldovei, 2015



Stiinte Medicale

SUMAR

SANATATE PUBLICA
SI MANAGEMENT
SANITAR

Mihail Ciocanu, Igor Misin, An-
drei Uncuta, Eduard Borovic. Ac-
tivitatea de cercetare si inovare a
sectorului stiintific al IMSP Institu-
tul de Medicina Urgentd pe parcur-
sul anului 2015.

Gheorghe Ciobanu. Apelurile de
urgenta, simptomele §i recunoaste-
rea stroke-lui de catre dispeceri si
personalul serviciului prespitalicesc
de urgenta.

Gheorghe Ciobanu. Triajul in De-
partamentul de Medicind Urgenta
(DMU), Unitati Primire Urgente
Specializate (UPU-S), Unitati Pri-
mire Urgente (UPU). Adulti.

Elina Sor. Complianta la tratament.

STUDII SISINTEZE

Vasile Culiuc, Dumitru Casian,
Eugen Gutu. Hemoragia din vari-
cele membrelor inferioare: serie de
cazuri clinice si trecerea in revistd a
literaturii.

Irina Prysyazhnyuk. Asociatia pa-
rametrilor biochimici al lipidelor
din sange cu t894g gena polimor-
fismului endoepitelial oxid nitric la
pacientii cu hipotireoza si colecisti-
ta cronicd acalculoasd concomiten-
ta.

Tatiana  Malacinschi-Codreanu,
Gheorghe Ciobanu, Andrei Dol-
ghii, Natalia Scurtov. Tratamentul
endoscopic al hemoragiilor digesti-
ve superioare in cadrul IMSP IMU
in perioada anului 2015.

COJEPXKAHUE

OBIIECTBEHHOE
3IPABOOXPAHEHUE
U CAHUTAPHBIN
MEHEJ)KMEHT

Yoxkany Muxaun, Muwun Hzopes,
Yuxkyua Anopeii, boposuk 30y-
apo. VccnenoBarenbckass M WH-
HOBAallMOHHasA JOCATCIIBHOCTb Ha-
yuHbIX nogpasgenenuit IIMCY
Wucturyt Yprentnoil Menunussl
3a 2015 rox.

Yobany I'eopzuii. Bb130B ciryKObI
AKCTPEHHOW TMOMOIIN, CUMITTOMBI
pacro3HOBAHMSI MHCYIIBTA JUCTICT-
YepaMH W TIEPCOHAJIOM CITY>KOBI
JIOTOCIIUTAJIbHOM HEOTIOKHOU Me-
JHAIITHCKOM ITOMOIITH.

Yooany I'eopeui. Tpuax B Jlenap-
TaMEHTE HEOTIIOKHON MEIUIINH-
ckoii momonm (JIHMII), Crernma-
JU3UPOBAHHBIX  TTOPA3ICIICHUSX
HEOTVIOKHOW MEIUIIMHCKOM ITOMO-
mu (CITHMII), Ilompasmenenusix
HEOTJIOKHOH MEIUIIMHCKON IOMO-
i (ITHMIT), B3pociibie malueHTsI.

Hlop Dnuna. llpuBEepKEHHOCTH
JIeYeHHIO (KOMIUIACHC).

HNCCJIEJOBAHUA
N CUHTE3

Kynwk Bacunuii, Kacvan J[mu-
mpuii, I'yyy Eezenuit. KpoBoteue-
HUE U3 BapUKO3HBIX BEH HMKHHUX
KOHEUHOCTEH: cepus KIIMHUYECKUX
HaOJFONICHHI U 0030p JIUTEPaTypPHlI.

Ilpucasncnwk Hpuna. Accouua-
oA OMOXUMHUYECKHX U JIMTIMTHBIX
roKasaresnei KpoBu c¢ t894g nonu-
MOp(hHU3MOM reHa SHI0TENUATBHON
CHHTAa3bl OKCHA a30Ta Y OOIBHBIX
TUIIOTUPEO30M M COITyTCTBYIOLIUM
XPOHNYCCKUM HCKAJIbKYJIC3HBIM
XOJICIIUCTUTOM.

Manauuncku-Koopsany Tamvana,
Yooany Teopeuii, /loncuii An-
opeii, Ckypmoe Hamanwpa. Jujo-
CKOIIMYECKOE JIeUeHHE KpOBOTEUE-
HUM BEpPXHHUX OTAEIOB XKEIyJd0u-
HO-KHUILIEYHOro TpakTa B MHCTH-
TyTe YpreHtHod MenunuHel Ha
npotsxkenuu 2015 roga.

SUMMARY

PUBLIC HEALTH
AND SANITARY
MANAGEMENT

Mihail Ciocanu, Igor Mishin,
Andrei Uncuta, Eduard Borovic.
The main results of the activity in
the sphere of science and innovation
of the Institute of Emergency
Medicine in 2015.

Gheorghe Ciobanu. Emergency
calls, Stroke Symptoms and Stroke
Recognition by Dispatches and
EMS professionals.

Gheorghe Ciobanu. The triage in
the emergency department (ED)
Specialized Emergency Receiving
Unit (SERU), the Emergency Unit
(EU). Adults.

Elina  Shor.
medication.

Adherence  to

STUDIES AND SYNTHESIS

Vasile Culiuc, Dumitru Casian,
Eugen Gutu. Hemorrhage from
varicose veins of the lower limbs:
a case series and review of the
literature.

Irina Prysyazhnyuk. Association
of biochemical and lipid blood pa-
rameters with ¢894g polymorphism
of endothelial nitrogen oxide syn-
thase gene in patients with hypo-
thyroidism and concomitant chron-
ic noncalculous cholecystitis.

Tatiana Malacinschi-Codreanu,
Gheorghe Ciobanu, Andrei Dol-
ghii, Natalia Scurtov. Endoscopic
treatment of upper gastrointestinal
bleeding in Emergency Institute of
Medicine during 2015.

11

17

27

39

43

47



Buletinul ASM

Gheorghe Ghidirim, Igor Misin,
Viorel Istrate. Relevanta clinica a
endoscopiei de magnificatie in com-
plex cu endoscopia in banda ingusta
(NBI) in patologia gastrica.

Liuba Streltov. Managementul co-
lemiei litiazice - evaluarea eficaci-
tatii diferitor metode de diagnostic
si abordare.

Gheorghe Ghidirim, Igor Misin,
Elena Plesco. Adeziv cianoacrilat
— valoarea lui 1n protejarea anasto-
mozei pe colon in experiment: pro
Vs contra.

Liuba Streltov. Sindromul MIRI-
771 — consideratii diagnostice si
terapeutice.

Elina Sor. Predictia rezultatului in
chirurgia de urgentd pentru ulcer
perforat (sisteme de scoruri).

Ala Suman, Sergiu Suman. Volu-
mul duodenului la om.

Vitalii Ghicavii. Vaporizarea plaz-
mokinetica bipolard in tratamentul
Hiperplaziei Prostatice Benigne.

Olga Cernetchi, Mihai Moldova-
nu, Ana Misina, Diana Madan.
Sarcina abdominala avansata.

Ana Misina, Gheorghe Rojno-
veanu, Igor Misin, Virgil Petrovici,
Liliana Fuior-Bulhac. Chisturile
epidermoide ale vulvei si perineu-
lui.

Tatiana Tazldavan. Terapia intensi-
va a socului cardiogen.

Tatiana Ambrosii. Evaluarea pa-
rametrilor predictivi de apneea ob-
structiva de somn pentru complica-
tiile postoperatorii.

Vladimir Kusturov, Gheorghe Ghi-
dirim, Anna Kusturova, Irina Pa-
ladii. Osteosintezd miniinvaziva a
fracturilor posterioare a bazinului.

Tuoepum  T'eopeuinn, Muwun
Hzopv, Ucmpame Buopen. Knunu-
yecKkas 3HaUMMOCTb YBEJIMUUTENb-
HOW 3HJOCKOIIMU C SHAOCKONHEH B
y3Ko# onoce Busyanuzaiuu (NBI)
IIPY aTOJIOTHH JKEITyAKa.

Cmpenvyosa JIwooep. Xonemus
JKETYHOKAMEHHOM 3THOJNOTUH -
CpaBHHUTENbHBIN aHamu3 3ddex-
TUBHOCTH Pa3IMYHBIX METOMOB JH-
AQrHOCTUKU U JICUCHHUS.

Tuoepum  T'eopeuit, Muwiun
Hzopw, IInewko Enena. luano-
AKpUJIAaTHBIA KJIEW — 3HaueHHue B
JIOKAJIbHOM 3aI[UTC TOJICTOKHIIICY-
HOTO aHACTOMO3a B KCTIEPUMEHTE:!
3a U TIPOTUB.

Cmpenvyosa Jlwoooes. Jlnarno-
CTHUYCCKHE TIPUHIIBINTBI U JICYCHUE
OMITHO-OMITHAPHBIX CBHIICH.

Lllop SDnuna. TlporaozupoBaHue
pe3ynbTara SKCTPEHHOW XUpYpruu
npu nepdopaTuBHOI s3Be (IIKa-
JIBI).

Cyman Ana, Cyman Cepezeit. O6b-
€M TIpOCBEeTa JBEHAAIATUIIEePCT-
HOU KUIITKA YeIIOBEKA.

Tuxaevtit Bumanuii. Tlna3zmoxu-
HETHUYCCKas 6I/IHOJ'I$IpHa$I Bario-
pmsanust B jedeHun JloOpokade-
crBeHHoi ['mmneprutazun [pencra-
TenbHOM JKemessl.

Yepueyku Onvea, Monoosany
Muxaun, Muwuna Anna, Ma-
oan /[uana. Ilporpeccupyromas
OproHast 6epeMEHHOCTb.

Muwiuna Anna, Poscnosany Ie-
opeuii, Muwmun Heopws, Ilempo-
euy Bupoicun, @yiop-bynxax Jlu-
Auana. DNUAESPMOUIHBIE KHUCTBI
BYJIbBBI M TPOMEKHOCTH.

Trzm26an Tamwvsana. VInrencuBHas
Tepanust Kap/IMOTEHHOTO IIOKA.

Amopocuni  Tamwana. OreHka
mapaMeTpoB MPOTHO3a Mocieore-
paIMOHHBIX OCIOKHEHUH TIpu 00-
CTPYKTHBHOM aITHO? CHA.

Kycmypoe Bnaoumup, I'uoupum
T'eopeuit, Kycmyposéa Anna, Ila-
naoun Upuna. MUHUMHBA3UBHBIN
OCTEOCHHTE3 IOP3aTBbHBIX TIEPETIo-
MOB Ta3a.

Gheorghe Ghidirim, Igor Mishin,
Viorel Istrate. Clinical relevance
of magnifying endoscopy with
narrow band imaging in the gastric
pathology.

Liuba Streltsov. The management
of cholemia in lithiasic disease,
the analyses of comparison of the
efficiency of different methods of
diagnosis and surgical approach.

Gheorghe Ghidirim, Igor Mishin,
Elena Plesco. Cianoacrilat
adhesive — it value in local

protection of colonic anastomosis
in the experiment: pro vs contra.

Liuba Streltsov. Consideration
in diagnosis and treatment of
MIRIZZI syndrome.

Elina Shor. Outcome prediction in
emergency surgery for perforated
ulcer (scoring system).

Ala  Suman, Sergiu Suman.
The volume of the lumen of the
duodenum of man.

Vitalii Ghicavii. Bipolar
plazmocinetic ~ vaporization in
the treatment of Benign Prostatic
Hyperplasia.

Olga Cernetchi, Mihai
Moldovanu, Ana Mishina, Diana
Madan. Advanced abdominal
pregnancy.

Ana Mishina, Gheorghe

Rojnoveanu, Igor, Mishin Virgil
Petrovici, Liliana Fuior-Bulhac.
Epidermoid inclusion cyst of the
vulva and perineum.

Tatiana Tazlavan. Intensive care of
cardiogenic shock.

Evaluation
of
for

Tatiana  Ambrosii.
of predictive parameters
obstructive  sleep  apnea
postoperative complications.

Vladimir ~ Kusturov, Gheorghe
Ghidirim, Anna  Kusturova,
Irina Paladii. Minimally invasive
osteosynthesis of posterior pelvic
fractures.

52

63

74

82

88

92

95

100

105

110

113

118



Stiinte Medicale

Anna Kusturova, Nicolae Capros,
Viadimir Kusturov. Analiza rezul-
tatelor controlului screening al ele-
vilor privind diformitatile coloanei
vertebrale.

Eduard Borovic, Ecaterina Pavlo-
vschi. Posibilitatea aplicarii apara-
tului pentru repozitia inchisa si fixa-
rea externd a fragmentelor oaselor
ale bazinului de constructie proprie
in conditii extreme.

Alexandr Babara, Anna Kusturo-
va. Fracturi de col femoral la paci-
entii tineri.

Eduard Borovic, Andrei Uncuta,
Anatol Calistru. Sindrom de tunel
cubital cu bloc de conducere pe
fond de fracturd marginala neconso-
lidata a trohleei humerusului. Caz
clinic.

Veronica Chisca, Natalia Cioba-
nu, Angela Corduneanu, Stanislav
Groppa. Studiu asupra modificari-
lor Potentialelor Evocate Vizuale la
pacientii cu retinopatie diabetica.

Stanislav Groppa, Natalia Cio-
banu, Daniela Efremova. Studiul
sindromului metabolic in populatia
unei comunitati rurale din Republi-
ca Moldova.

Eremei Zota, Larisa Spinei, Diana
Manea, Elena Salinschi. Impactul
mortalitatii prin boli cerebrovascu-
lare asupra sanatatii populatiei Re-
publicii Moldova.

Stanislav Groppa, Aurelia Glavan,
Danu Glavan. Stigmatul social si
impactul asupra calititii vietii in
epilepsie.

Stanislav Groppa, Eremei Zota,
Igor Crivorucica, Pavel Leahu,
Alexandru Matei. Tromboliza in-
travenoasd cu rt-PA in accidentul
vascular cerebral ischemic: profilul
de eficienta si siguranta la 40 de pa-
cienti.

Kycmypoea Auna, Kanpow Huko-
nait, Kycmypose Bnaoumup. Ana-
JU3 PEe3yNbTaTOB CKPHHUHT-KOH-
TPOJI TI0 BBISABICHUIO Aedopma-
U TTO3BOHOYHUKA Y TIKOJTBHUKOB.

bopoeux Ioyapo, Ilasnosckasn
Examepuna. B0o3MOXHOCTb IIpU-
MEHEHUS ammapaTta A 3aKpBITOH
PETo3UINH U HapyKHOU (hruKcannu
OTJIOMKOB KOCTEH Ta3a coOCTBEH-
HOH KOHCTPYKLHH B IKCTpEMallb-
HBIX yCIOBHSIX.

babapa Anexcanop, Kycmyposa
Anna. Tlepenomsl meiiku Oeapa y
MOJIOABIX ITAITUCHTOB.

boposux Ioyapo, Yuxyuya Amu-
opeit, Kanucmpy Anamonuii.
CUHIPOM JIOKTEBOTO TYHHEJSI C
OJIOKOM TIPOBOIMMOCTH Ha (poHe
HEKOHCOJIMJIMPOBAHHOTO KPaeBOTO
nepesioMa 0J0Ka TUIEYEBOM KOCTH.
Knnanuecknii cyyail.

Kuwika Beponuka, Yooéany Ha-
manss, Kopoynany Amnsxncena,
I'ponna Cmanucnae. Vccnenona-
Hue u3MeHeHuil BwI3BaHHBIX 3pu-
TenpHBIX [loTeHnumanos y namueH-
TOB C IMA0CTUYECKOM PETHHOIATH-
eil.

Iponna Cmanucnas, Yobany
Hamanva, E¢pemosa /lanuena.
Nzyuenne MeTabONIMYECKOTO CHH-
JpOMa y CeIbCKOro HaceneHus Pe-
cnyonukn Monzaosa.

3oma Epemeii, Cnuneii Jlapuca,
Mana /luana, Canuncku Enena.
Bnusiane cMepTtHOCTH B pe3ynbTare
1epeOpOBaCKYISIPHBIX 3a0alleBaHU I
Ha YpOBEHb 3/I0POBbsI HACEICHUS
PecnyOnmkn MosiioBebl.

I'ponna Cmanucnag, I'nasan Ay-
penus, I'nasan /lany. CounanbHas
CTUTMa ¥ BIMSHHE Ha KayeCTBO
JKM3HU B ITHJICTICHH.

I'ponna Cmanucnae, 3oma Epe-
meii, Kpueopyuxa Hzops. JIaxy
Ilagen, Mameit Anexcanop. llpo-
¢wip 6e3onmacHOCTH U (P (HEKTUB-
HOCTH BHYTPHBEHHOTO TpPOMOO-
nmu3uca y 40 manueHToB ¢ OCTPhIM
UIIEMHYECKIM UHCYIETOM.

Anna Kusturova, Nicolae Capros,
Vladimir  Kusturov. = Outcome
analysis of school spinal screening
control for evaluation of spinal
deformities.

Eduard Borovic, Ecaterina
Pavlovschi. Possibility of
application of the apparatus for
closed reposition and external
fixation of bone fragments of
the pelvis by my own design in
extreme conditions.

Alexandr Babara, Anna
Kusturova. Femoral neck fractures
in young patients.

Eduard Borovic, Andrei Uncuta,
Anatol Calistru. The ulnar tunnel
syndrome with a conduction block
on the background of a marginal
non-consolidated fracture of the
humerus trochlea. Clinical case.

Veronica Chisca, Natalia Ciobanu,
Angela Corduneanu, Stanislay
Groppa. A study about the changes
of visual evoked potential at the
patients with diabetic retinopathy.

Stanislay Groppa, Natalia
Ciobanu, Daniela Efremova.
Study of the metabolic syndrome
in a rural community of Republic
of Moldova.

Eremei Zota, Larisa Spinei,
Diana Manea, Elena Salinschi.
The burden of mortality in
cerebrovascular diseases on public
health of the Republic of Moldova.

Stanislav Groppa, Aurelia Glavan,
Danu Glavan. Social stigma and
impact on life quality in epilepsy.

Stanislav Groppa, Eremei Zota,
Igor Crivorucica, Pavel Leahu,
Alexandru Matei. Safety and
efficacy profile in 40 patients with
acute ischemic stroke treated with
intravenous thrombolysis with rt-
PA.

122

128

133

139

143

146

150

154

160



Buletinul ASM

Gheorghe Ciobanu, Serghei Mos-
negutu. Sindroamele coronariene
acute — oportunitati si dificultati la
etapa de prespital.

Emilian Bernaz. Evaluarea consu-
mului de alte antibacteriene in Insti-
tutul de Medicind Urgenta.

Emilian Bernaz. Evaluarea consu-
mului de macrolide si licosamide in
Institutul de Medicina Urgenta.

Emilian Bernaz. Evaluarea consu-
mului de antimicotice de uz syste-
mic in Institutul de Medicina Ure-
genta.

DIVERSE

Gheorghe Paladi, Aliona Bog-
dan-Moraru. Aspectele demografi-
ce si medico-sociale ale sanatatii re-
productive in Republica Moldova.

Eremia Zota, Andrei Munteanu.
Particularitatile evolutive ale placi-
lor aterosclerotice a arterelor poli-
gonului willis.

Victor Ghicavii, Ecaterina Stratu,
lanog Coregchi. Potentialul terape-
utic al derivatilor izotioureici.

Marcel Balagura. Profilaxia afec-
tiunilor tractului urogenital.

Lucia Sciurov, Alexandru Sandul.
Notiuni generale de anatomie
clinica, fiziologie si fiziopatologie
rinosinuzala.

Marcel Balagura. Principiile de
diagnostic preventiv ale afectiunilor
tumorale din sistemul de organe
urogenitale.

Lucia Sciurov. Rinosinuzitele fun-
gice: aspecte generale de etiologie,
fiziopatologie, diagnostic si trata-
ment.

Yeoany Teopeuii, Mowmnezyyy
Cepzeni. OcTpblii  KOPOHAPHBIN
CHUH/IPOM — BO3MOYKHOCTU U TPYI-
HOCTH Ha JIOTOCTIUTAIbHOM JTarle.

bepnas Emenuan. M3ydenue mo-
Kazarellell pacxola pasIM4YHBIX
(mpyrux) aHTHOAKTepUATbHBIX
cpeacts B Mucrutyte YpreHTHOR
MenuuuHbI.

bepnaz Emenuan. V3yyenue pac-
X0/la MaKpOJIMIOB M JIMHKO3aMH-
noB B MHCcTUTYyTE YprentHoit Me-
JULHBL.

bepnaz Emenuan. Vzyuenue pac-
XO0J]a MPOTUBOTPUOKOBBIX CPEICTB
CUCTEMHOIO zeicTBUs B MHCTUTY-
T€ YpreHtHoil MeaunuHsbI.

PA3HOE

Ilanaou T'eopze, bozoan-Mopapy
Anena. Jlemorpaduueckue U co-
[IUATBHO-MEIUIIHCKAE  aCIICKTHI
PETPOIYKTUBHOTO 3710pOBHSI B Pe-
cnyonmuke MonoBa.

3oma Epemusn, Mynmsany An-
opeit. OCOOEHHOCTH Pa3BUTHS aTe-
POCKIIEPOTHUECKUX OJISIIEK apTe-
puil BEIM3UEBOTO KpyTa.

T'uxkagviiit Buxmop, Cmpamy Exa-
mepuna, Kopeuyku Hanow. Tepa-
MEBTUYECKUI MOTEHIUAN TPOU3BO-
JHBIX U30TUOMOYECBUHBI.

Banazypa Mapuen. Tlpodunaktu-
Ka HMHQEKIUH MOYEBBIICIUTEIb-
HOU CHUCTEMBI.

Hlypoe Jlyuus, Canoyn Anexan-
opy. OOmmmMe TOHATHS KIMHHYC-
CKoil aHaromuu, Qu3HONIOTHH U
mato()U3NOIOTUU HOCA W OKOJIOHO-
COBBIX ITa3yX.

banazypa Mapuen. Tlpunuuns
MIPEBEHTUBHOW JMATHOCTHKH OIIY-
XOJICBBIX 3a00NICBaHUII OPraHoB
YPOr€HUTAIBHON CUCTEMBI.

Iypog Jlyuus. 1'puOKOBBIE pPUHO-
CHHYCHUTBI: OOIIHE ACTHEKThl 3THO-
JIOTHH, TaTo(GU3HOIOTHH, THATHO-
CTHKH U JICUCHHS.

Gheorghe Ciobanu, Serghei
Mosnegutsu. Acute Coronary
Sindromes — opportunity and

difficulty at the Pre-Hospital stage.

Emilian Bernaz. Evaluation of
other antibacterial consumption in
Emergency Medicine Institute.

Emilian Bernaz. Evaluation of
macrolides and lincosamides
consumption  in  Emergency
Medicine Institute.

Emilian  Bernaz. Evaluation
of antimycotics for systemic

use consumption in Emergency
Medicine Institute.

OTHERS

Gheorghe Paladi, Aliona Bogdan-
Moraru. Demographic and socio-
medical aspects of the reproductive
health in the Republic of Moldova.

Eremia Zota, Andrei Munteanu.
Evolutionary  peculiarities  of
atherosclerotic plaques of willis
polygon arteries.

Victor Ghicavii, Ecaterina Stratu,
Ianog Coretchi. Therapeutic po-
tential of isothiourea’s derivatives.

Marcel Balagura. Prophylaxis of
urogenital tract.

Lucia Sciurov, Alexandru Sandul.
General concepts of rhinosinusal
clinical anatomy, physiology and
pathophysiology.

Marcel Balagura. Principles pre-
ventive for diagnosis of system or-
gan urogenital tumor diseases.

Lucia Sciurov. Fungal rhinosinu-
sitis: general aspects of etiology,
pathophysiology, diagnosis and
treatment.

164

168

174

180

187

194

205

209

214

219

227



Stiinte Medicale

SANATATE PUBLICA SI MANAGEMENT SANITAR

ACTIVITATEA DE CERCETARE SI INOVARE A SECTORULUI
STIINTIFIC AL IMSP INSTITUTUL DE MEDICINA URGENTA
PE PARCURSUL ANULUI 2015

Mihail Ciocanu — prof., dr. hab. in st. med., director IMU
Igor Misin — prof., dr. hab. in st. med., vicedirector stiinta IMU
Andrei Uncuta — dr. in st. med., vicedirector IMU
Eduard Borovic — conf., dr. in st. med., secretar stiintific IMU
IMSP Institutul de Medicina Urgenta, Chisinau, Republica Moldova
E-mail: eduard borovic@yahoo.com, GSM: +373 79476290

Rezumat

Aceasta lucrare descrie principalele rezultate ale activitatii Institutului de Medicina Urgenta in domeniul stiintei si
inovarii, bazele legale si etice a cercetarilor clinice efectuate, participarile la conferinte internationale si nationale de pro-

fil, realizarile la nivelul national si international.

Cuvinte-cheie: Institutul de Medicina Urgenta, sectorul stiintific

Summary. The main results of the activity in the sphere of science and innovation of the Institute of Emergency

Medicine in 2015

In this study are described the main results of the activity of the Institute of Emergency Medicine in the sphere of
science and innovation, thesis of different scientific communications, the legal and ethical bases of the clinical studies

performed by the collaborators of the centre and many others.

Key words: Institute of Emergency Medicine, sphere of science

Pe3ome. HcciienoBareibckasi M HHHOBALMOHHAS /1eSITeJILHOCTh HayYHbIX noapasaeaenuii [IMCY HucTutyT

VYpreutnoii Meaununsi 3a 2015 rox

B nanHO#t paboTe mpejacTaBiIeHbl OCHOBHBIC Pe3yNbTaThl JesrenbHOCTH WMHcTHTyTa DKCTpeHHOH MeauuuHCKOR
[Tomoru B chepe HayKH M MHHOBAIIM, MPaBOBasi M ATHYECKas 0a3a KIMHUUECKUX MCCIIEIOBAHUH, TIPUBEICH IEepeYeHb
Hay4HbIX JOCTHKEHUI COTPYJHUKOB, UX PEAIM3alMsl HA HALMOHAJIbHOM U MEKYHAPOJHOM YPOBHE.

KoaroueBnble ciioBa: HCcTUTYT YpreHTHOM MenuuuHbl, HcciaenoBarelbekas cepa

Anul 2015 a fost un an deosebit pentru Institutul
de Medicina Urgentd. In baza Hotararii Comisiei
de acreditare CNAA nr. AC-5/1-1 din 17 noiembrie
2015, publicatd in Monitorul Oficial al Republicii
Moldova, ,Institutia Medico-Sanitara Publica
Institutul de Medicina Urgenta a fost acreditata de ca-
tre Consiliul National de Acreditare si Atestare pentru
profilul ,,Medicina de urgenta”, conform Codului cu
privire la stiinta si inovare al Republicii Moldova nr.
259-XV din 15 iulie 2004 cu modificarile si comple-
tarile ulterioare, punctelor 27-29 din Regulamentul
privind activitatea comisiilor specializate de evaluare
a organizatiilor din sfera stiintei si inovarii, aprobat
prin Hotarirea nr.AC-03/1 din 27 mai 2010.

In baza evaludrii Institutului de Medicina Urgenta,
analizei veridicitatii indicatorilor prezentati, precum
si utilizarii metodelor de cercetare performante si

adecvate obiectivelor proiectate, ce au permis obti-
nerea rezultatelor semnificative al cercetarilor stiingi-
fice, Comisia specializata de evaluare a constatat, ca
Institutia a fost constituita si activeaza in conformitate
cu legislatia In vigoare, realizeaza cercetari stiintifice
aplicative, stiintifico-organizatorice, pregéteste cadre
prin intermediul studiilor universitare, postuniversi-
tare si de perfectionare. Institutia dispune de spatii de
activitate adecvate genurilor de activitati intreprinse,
care corespund normativelor tehnico-sanitare in vi-
goare. Echipamentul stiintific, materialele si metodele
utilizate corespund obiectivelor schitate si asigura ob-
tinerea de rezultate veridice si competitive. Institutia
asigura alocarea mijloacelor financiare la nivelul de
59% din buget pentru achizitionarea de echipament
stiintific, acoperirea cheltuielilor pentru instruire,
cooperare tehnico-stiintifica, participare la expozitii.
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IMU corespunde criteriilor de acreditare. A acumulat
integral 631 puncte (63%). Institutia corepunde cali-
ficativului - organizatie competitiva pe plan interna-
tional — 63% (51-75%). in temeiul cadrului normativ
in vigoare Comisia specializatd de evaluare propune
de a acorda punctaj suplimentar pentru management
eficient in marime de 10% (5% pentru managementul
eficient al institutiei si 5% pentru fezabilitatea planu-
lui managerial de scurta si lunga durata) de la puncta-
jul 631. Astfel, punctajul final acumulat per institutie
va constitui 69% (694 puncte) din punctajul maxim
total 1000 prevazut pentru evaluarea institutiei inte-
gral ceea ce corespunde calificativului - organizatie
competitivd pe plan international (69%, 694 puncte).

IMU este membru de profil al Academiei de
Stiinte a RM. Din anul 2015 in cadrul IMSP IMU ac-
tiveaza laboratoarele stiintifice, initiate in cadrul pro-
iectelor institutionale, programei de stat si grantului
international:

1. Proiectul institutional: ,,Sistemogeneza parti-
cularitatilor factorilor de risc, mecanismelor patoge-
netice si elaborarea strategiilor de tratament al AVC
in populatia RM”. Codul proiectului 15.817.04.08A.
Durata: 01.01.2015 —31.12.2018. Conducator - Dr. in
st. med. Eremei Zota. Etapa I: “Studierea polimorfis-
mului clinic a AVC in dependenta de factorii de risc
influentabili si noninfluentabili si asocierea acestora
pentru elaborarea grupelor de incluziune a pacien-
tilor cu AVC”. Contractul de finantare Nr. 32/inst.
(658,880 mii lei), cofinantare IMU - 180,8 mii lei.

2. Proiectul institutional: ,,Optimizarea manage-
mentului terapeutic precoce a pacientului critic prin
implementarea metodelor angiografice miniinvazive
si de repermeabilizare trombolitica”. Codul proiectu-
lui 15.817.04.09A Durata: 01.01.2015-31.12.2018.
Conduciétor - dr. hab. in st. med. Gheorghe Ciobanu.
Etapa I: “Studiul particularitatilor acordarii asistentei
medicale de urgenta la etapa de prespital in urgente-
le cardiovasculare si cerebrovasculare prin utilizarea
tehnologiilor telemedicale”. Contractului de finantare
Nr. 33/inst. (233, 3 mii lei), cofinantarea IMU - 46,7
mii lei.

3. Proiectul institutional: ,,Optimizarea strategiei
si tacticii medico-chirurgicale de tratament al leziuni-
lor asociate si fracturilor multiple la pacientii cu trau-
matism toracic”.

Codul proiectului 15.817.04.10A. Durata:
01.01.2015 -31.12.2018. Conducator - Dr. hab. in
st. med. Vladimir Kusturov. Etapa [: “Determinarea
influentei traumatismului organelor abdominale si
fracturilor aparatului locomotor asupra rezultatelor
tratamentului leziunilor cutiei toracice”. Contractului
de finantare Nr. 34/inst. (155,0 mii lei), cofinantarea
IMU - 34,9 mii lei.

4. Proiectul din cadrul Programelor de stat:
,Particularitatile mecanismelor patogenetice, ma-
nagementul ne-invaziv si neurochirurgical al AVC
ischemic in populatia RM”. Codul proiectului
15.856.04.01A. Durata: 01.01.2015 — 31.12.2016.
Conducator — acad. AS RM, dr. hab. in st. med.
Stanislav Groppa. Etapa I: “Stabilirea algoritmului de
evaluare a pacientilor cu boala aterosclerotica a va-
selor”. Contractul de finantare Nr. 68/p (170 mii lei),
cofinantarea IMU - 34 mii lei.

5. Contract de grant: ,,Fundamentalizarea perfor-
mantelor in domeniul neurostiintei prin acces si co-
laborare cu Platformele Europene de Cercetare” (In
cadrul Contractului de Grant , Nr. 2014/ 346-992 al
Comisiei Europene ,,Suportul Financiar pentru par-
ticiparea Republicii Moldova in Programul Cadru al
Uniunii Europene de cercetare-inovare ORIZONT
2020°). Durata: 01.01.2015 — 31.12.2016. Obiectul:
mentinerea §i dezvoltarea colabordrii cu Centrul
de Excelentd European de Cercetare. Conducator —
Acad. AS RM, dr. hab. in st. med. Stanislav Groppa.
Etapa I: “Aderarea la platforma de cercetare europea-
nd — ECRIN”. Contractul de finantare Nr. 09/CE (500
mii lei).

Programul de cercetari elaborat in cadrul lor pe
parcursul anului 2016 a fost realizat in volum deplin
si conform planului activitatii stiintifice, aprobat de
Academia de Stiinte a RM si confirmat prin raportul
final prezentat la Consiliul stiintific si in Academia de
Stiinte. A fost efectuat studiul particularitatilor acor-
darii asistentei medicale de urgenta la etapa de pre-
spital 1n urgentele cardiovasculare si cerebrovascu-
lare prin utilizarea tehnologiilor telemedicale. A fost
realizatd analiza retrospectiva a influentei traumatis-
mului organelor abdominale si fracturilor aparatului
locomotor asupra rezultatelor tratamentului leziuni-
lor cutiei toracice. S-a studiat polimorfismul clinic a
AVC in dependenta de factorii de risc influentabili si
noninfluentabili i asocierea acestora pentru elabora-
rea grupelor de incluziune a pacientilor cu AVC.

In laboratoarele stiintifice IMSP Institutul de
Medicina Urgenta activeaza 1 academician AS RM, 7
profesori universitari, 3 conferentiari, 13 doctori habi-
litati in stiinte medicale, 5 doctori 1n stiinte medicale.
Pe parcursul anului 2015 colaboratorii stiintifici IMU
au sustinut o teza de doctor si o teza doctor habilitat
in stiinte medicale. Cercetatorii beneficiaza de un sis-
tem informational medical performant, care asigura
functionalitatea retelei i monitorizarea complexului
automatizat “HIPOCRATE” in regim non-stop. In ca-
drul institutiei reteaua de calculatoare este conectata
la Internet cu acces global 24/24. Fiecare cercetator
are posibilitatea de a utiliza mijloacele tehnice si cele
informationale existente (calculatoare unite la retea,
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copiator, imprimanta) in lucrul sau stiingifico-practic.
Subdiviziunile IMSP IMU comunica cu lumea prin
intermediul saitului institutiei, serverului postal si a
sistemului de transmitere a datelor tranzit. Existd o
biblioteca reald, care da posibilitatea cititorilor IMSP
IMU sa consulte literatura stiintifica si de specialitate:
editii periodice, monografii, manuale de specialitate,
o colectie larga de reviste stiintifice nationale si in-
ternationale, variante digitale a mai mult de 500 de
monografii in limba engleza pe CD-uri etc.

In anul 2015 au fost publicate 190 lucriri stiinti-
fice ale colaboratorilor IMU: Un Ghid instructiv-me-
todic (Fig. 1), 36 Articole in reviste de circulatie in-
ternationala (3-cu Impact Factor) (Fig. 2), 54 Articole
in reviste nationale recenzate, 84 Teze ale comunica-
rilor stiintifice internationale si nationale.

Institutul de Medicind Urgentd a finantat edi-
tarea numarului 4(49), 2015 al revistei “Buletinul
Academiei de Stiinte a Moldovei (Stiinte Medicale)”
unde au fost publicate 27 articole stiintifice ale cola-
boratorilor institutiei.

trul | de Sanatate Pul

privind formatiunile (echipele)
medico-sanitare de interventie la

urgente de sanatate publica

Fig. 1. Ciobanu Gh., Pisla M. Ghid instructiv-metodic
privind formatiunile (echipele) medico-sanitare de inter-
ventie la urgente de sandtate publica. Chisinau. Tipogr.
“Dira-Ap”. 2015: 36 p.

In anul 2015 cercetitorii Centrului au participat
la urmatoarele congrese si conferinte internationa-

JAMA Surgery

Autoimmunity

le si nationale de profil (Fig. 3): 35" International
Symposium on Intensive Care and Emergency
Medicine (ISICEM) Brussels Congress Center, the
Square, March 17-20, 2015; La XX-eme Session
des Journees Medicales Balkaniques. La Deuxieme
Seance Scientfique Commune avec L-Academie
Nationale de Medecine de France. 21-22 Septembre
2015. Academie Nationale de Medecine de France
16, Rue Bonaparte, Paris, France; Al XVlI-lea
Congres National de Ortopedie si Traumatologie.
Palatul Parlamentului. Bucuresti, Romania. 21-23
octombrie 2015; Al VI-lea Forum International al
Epileptologilor din CSI, Soci, 2 — 3 octombrie, 2015;
5% European Teaching Course on Neurorehabilitation
and 14th Congress of European Society for Clinical
Neuropharmacology, June 1 - 5, 2015 Cluj Napoca,
Romania; The congress Resuscitation 2015.
Prague, 29-31 October 2015; The 16™ Congress of
the European Society forTrauma and Emergency
Surgery, The Netherlands, Amsterdam. May 10 — 12,
2015; XII cwe3n xupyproB Poccum «AkTyanmbHBbIE
BOIIPOCH! XUpyprum». Pocros-Ha-Jlony, 7-9 okT0Ops
2015; XXIII 3’i3mi xipypriBe Ykpaiam. Kues, 21-
23 sxoBtHa 2015; Al XIlI-lea Congres al Societatii
de Neurologie din Romania, Bucuresti, mai 6-9,
2015; Al XlI-lea Congres al Asociatiei Chirurgilor
«Nicolae Anestiadi» din Republica Moldova, cu par-
ticipare internationald, Chisindu, 23-25 septembrie
2015; Al IV-lea Congresul International al Societatii
de Anesteziologie si Reanimatologie din Republica
Moldova, 8-10 septembrie 2015; The X" International
Congress of Genetics and Breeders, june 28 — july 1,
2015, Chisinau, Moldova; Conferinta stiintifico-prac-
tica “Farmacia eticd — prezent si viitor”, 8 septem-
brie 2015. Editia a XXI-a Expozitiei Internationale
Specializate MoldMedizin & MoldDent 8-11 sep-
tembrie 2015. Chisinau, Moldova; Conferinta stiin-
tifica aniversara, consacrata jubileului de 70 de ani a
Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie Nicolae
Testemitanu, 5 octombrie 2015; Prima conferinta de
medicind a somnului cu participare internationala:

Brain
Topography:

| of Cerabral Foncion
amics

Fig. 2. Articole in reviste de peste hotare recenzate cu Impact Factor
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Fig. 3. Congrese si conferinte internationale 2015

debutul somnologiei in Moldova. Chisindu, 19-21
februarie 2015; Congresul al V-lea al Neurologilor
din Republica Moldova. Simpozionul al XIV-lea al
Neurologilor si Neurochirurgilor Chigindu-lasi, 1-3
octombrie 2015;

In anul 2015 cu sustinerea activd al Centrului
National Stiintifico-Practic de Medicina Urgentd a
fost organizata o serie de manifestari stiintifice (Fig.
7). Printre ele: Conferinta anuald a tinerilor specia-
listi IMU “Performante si Perspective In Urgentele
Medico-Chirurgicale”, 27 mai 2015, Chisindu,
Moldova; Conferinta anuala IMU " Actualitati si con-
troverse in managementul urgentelor medico-chirur-
gicale”. 4 decembrie 2015, Chisinau, Moldova.

In cadrul Serviciului pentru proprietate intelec-
tuald, care a fost creat in anul 2010 (ord. Ne265 din
29.09.2010) cu scopul dezvoltarii sistemului de pro-
tectie si utilizare eficienta a obiectelor de proprietate
intelectuala in cadrul IMSP IMU, 1n anul 2015, insti-
tutiei de catre AGEPI i-au fost acordate 6 Certificate
de drept de autor si 7 Brevete de inventie cu publicare
in BOPI (buletin oficial de proprietate industriala).
Realizate 20 de inovatii (confirmate de certificat de
inovator). Colaboratorii IMU au participat la expo-
zitii nationale si internationale; Salonul International
al Cercetarii, Inovarii si Inventicii “PRO INVENT
20157, Editia a XllI-a, Cluj-Napoca (Romaénia),

<2 | PERFORMANTE
SI PERSPECTIVE
IN URGENTELE
MEDICO-

CHIRURGICALE

Fig. 4. Manifestari stiintifice organizate de IMU

Resuscitation 2015 ;
‘the Guidelines Congress

25-27 martie. 2015; Technical-Scientifical, Artistic
And Literary Book Salon “Visual Art Exhibition”
Euroinvent, 14-16 Mai 2015, Iasi, Romania;
European Exhibition Of Creativity And Innovation.,
the 7" ed., 14-16 Mai 2015, Tasi, Romania; The
19-th International Exhibition of Inventics, Research
and Technological Transfer “INVENTICA 20157,
June, 24-26, 2015, lasi, Romania; Editia a XXI-a
Expozitiei Internationale Specializate MoldMedizin
& MoldDent 8-11 septembrie 2015. Chisinau,
Moldova; Editia a XIV-a a Expozitiei Internationale
“Infoinvent”, 25 - 28 Noiembrie 2015. Chisinau,
Moldova. La expozitii internationale au fost obtinute
13 Medalii de aur, 1 medalie de argint, 4 medalii de
bronz, 1 Grang Prize. (Fig. 4).

Pe parcursul anului 2015 a fost finisata realizarea
unor aspecte ale Programului national de dezvoltare a
asistentei medicale de urgenta pentru anii 2011-2015,
aprobat catre Guvernul RM 1n sedinta din 07.12.2011.
Scopul Programului este garantarea calitatii si asigu-
rarea sigurantei asistentei medicale de urgenta acor-
datd populatiei, cat si diminuarea impactului urgen-
telor medico-chirurgicale in structura morbiditatii,
invaliditatii si mortalitatii populatiei. Programul sta-
bileste obiective pe termen mediu si se Incadreaza in
politica de stat cu privire la imbunatatirea asistentei
medicale de urgentd pentru anii 2011-2015, inclusiv,

Repubiica Moldova
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intensificarea si implementarea cercetarilor stiintifice
in domeniul urgentelor medico-chirurgicale in scopul
reducerii impactului asupra morbiditatii i mortalita-
tii prin urgente medico-chirurgicale.

Directiile de cercetare stiintificd pentru a.
2016:

*  Cercetarea polimorfismul clinic, a mecanis-
melor patogenetice si particularitatile specifice de tra-
tament la pacientii cu AVC ischemic investigati prin
Stimulare Magnetica Transcraniana (TMS) in perioa-
da acuta si in aspect evolutiv de timp.

*  Cercetarea eficientei procesului de recupera-
re a pacientilor prin kinetoterapie si stimulare magne-
tica transcraniana.

*  Elaborarea unui protocol de folosire a TMS
si a unui protocol de kinetoterapie la pacientii cu AVC
ischemic 1n perioada acuta.

* Cercetarea impactului tratamentului trom-
bolitic asupra duratei medie de spitalizare, letalitatii,

ratei recurentelor, spitalizarii repetate, incapacitatii
lutiv de timp.

e Stabilirea unui protocol national in domeniul
chirurgiei ictusului ischemic. Evaluarea perspective-
lor tratamentului chirurgical la pacientii in perioada
acutd a AVC-ului ischemic

e Optimizarea algoritmului de diagnostic si
tratament a SCA, AVC si UH. Implementarea fiselor
standardizate de triere pentru tratament trombolitic
miniinvaziv in DMU, UPU-S/UPU in SCA si AVC.

* Aprecierea indicilor eficacitatii acorda-
rii asistentii de urgentd la pacientii cu AVC, SCA
(Sindromului Coronarian Acut) si UH (Urgentile
Hipertensive).

e Determinarea tacticii tratamentului chirurgi-
cal al fracturilor multiple ale aparatului locomotor la
pacientii cu traumatismul cutiei toracice si organelor
abdominale.

APELURILE DE URGENTA, SIMPTOMELE SI RECUNOASTEREA
STROKE-LUI DE CATRE DISPECERI SI PERSONALUL SERVICIULUI
PRESPITALICESC DE URGENTA

Gheorghe Ciobanu — prof. univ., dr. hab. in st. med.,
Clinica Urgente Medicale USMF ,,Nicolae Testemitanu”,
IMSP Institutul de Medicina Urgenta
E-mail: anticamera@urgenta.md, Fon:+ 373 22 23-78-84

Rezumat

Accidentele vasculare cerebrale constituie o problema majora de sinatate pentru RM. In anul 2015 au fost inregistrate
10443 de cazuri noi si 5840 de decese prin AVC. Numarul total al pacientilor care au suportat un AVC constituie 70518
sau 2,46% din populatia adulta, in anul 2015 procentul de cuprindere cu tratament prin tromboliza a constituit 10,47%
din numarul total si 18,42% din cei spitalizati in fereastra terapeutica. Simptomele principale raportate de solicitanti in
apelurile efectuate au fost dereglérile de vorbire (27,3%), deficitul motor (19,8%) si dereglarile de constienta (16,4%).
Atacul ischemic tranzitor a fost mimat cel mai frecvent de migrena (52,7%), sincopele si vestibulopatiile, fiecare a cate
9,1%, constituind 70,9% din totalul diagnosticeilor de non AIT.

Cuvinte-cheie: apelurile de urgenta, simptomele si recunoasterea stroke-lui
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Summary. Emergency calls, Stroke Symptoms and Stroke Recognition by Dispatches and EMS professionals

Stroke remains one of the leading cause of death and the largest cause of disability in the RM. Despite these realities,
there is poor knowledge among both the general community and stroke survivors about the nature of stroke, risk fac-
tors, symptoms, and signs of stroke and what to do if a stroke occurs. However, in the RM only 18,42 of stroke patients
currently receive intravenous thrombolysis with alteplase, mainly as a consequence of delayed presentation on hospital
and limited access to stroke units with brain imaging and specialist treatment. For 6 months in 2016, we analyzed the
recordings of all patients admitted to 3 stroke unit via the Emergency Medical System (EMS) dispatch center in Chisinau
RM. Main symptoms reported included speech problems 27,3%, motor deficits 19,8% and disturbances of consciousness
16,4%. in 7,4% cases, a fall was presented as the main problem. Sensory deficits 7,8% and vertigo 5,6% were rarely men-
tioned. In 18,9% calls - stroke was mentioned as a possible cause of the acute health problems. The dispatcher suspected
a stroke in 71,3% of all calls. Motor deficits and speech problems were the most dramatic symptoms that led to activation
of the EMS. Stroke was reported as the problem in 18,9% of ambulance calls. More than half of the calls for ambulance
assistance were made within 1 hour from symptom onset and only 33% of these callers spontaneously identified the pro-
blem as stroke.

Key words: emergency calls, stroke symptoms

Pe3iome. BbI30B ci1yKObI 9KCTPEHHOI OMOIIH, CHMIITOMbI PACIIO3HOBAHHSI HHCYJIHTA IUCIIETYEPAMH U TEepPCo-
HAJIOM CJIY:KOBbI 10TOCIUTAILHOIl HEOTJIOKHOI MEAMIUHCKOH MOMOIIH

WHcynst sBuseTcs cephe3Hoit mpobiemoit 3npaBooxpanenns B PM. B 2015 roxy 3apeructpuposano 10,443 HOBBIX
cirydaeB 3a0oseBanus u 5840 ciaygaeB cMepTu oT HHCYIBTa. OO0I1Iee YUCIo MaMeHTOB, IEPEHECIINX HHCYIIBT COCTABIISET
70 518 mmm 2,46% B3pocnoro HaceneHus, B 2015 romy mpoIieHT oxBara JieueHrneM Tpombonnszom coctasui 10,47% ot
obmiero xonmnyectsa u 18.42% OT Tex MaMEHTOB, KOTOPBIE OBLUTH TOCIUTATU3NPOBAHEI B Te€paneBTHYeckoe OKHO. Oc-
HOBHBIMH KaJI00aMH TallMeHTOB Ha MOMEHT BBI30Ba ObUTH HapymeHus peun (27,3%), mprmednas cmabocets (19,8%) n
paccrpoiicta co3Hanus (16,4%). Nmemmdeckas araka HanOojee 9acTo MposBIsIack MUTPEeHbIo (52,7%), odMopoxkaMu
1 BECTUOYIONATHUSIMH, COCTABUBIIUMH B KaXI0M U3 cirydaeB 9,1%, uro cocraBmio B neiaoMm 70,9% oT Bcex auar€o3oB

HCKIIFOYAaBIINX WHCYIIBT.

KiroueBble €10Ba: BBI30B CITYKOBI SKCTPEHHOM MOMOIIN, CHMITOMBI PAaCTIO3HOBAHUS HHCYIIBTA

Actualitate

La nivel global incidenta anuald a accidentelor
vasculare cerebrale este estimatd la 100 — 300 cazuri
la 100 mii locuitori in an, cu particularitati de la tara
la tara si regiuni [1]. In ultimii ani constatim o inci-
denta a AVC 1n descrestere in tarile economic dez-
voltate si 1n acelasi timp se inregistreaza o crestere
importanta in tarile in curs de dezvoltare. AVC este
una din cauzele principale de deces ale populatiei si
principala cauza de dezabilitate. Majoritatea statisti-
cilor ne atesta ca 87% din toate AVC sunt de origine
ischemica si 13% sunt de origine hemoragica. Cau-
zele infarctului cerebral sunt prezentate de trei grupe,
aproximativ echivalente ca pondere §i importanta;
a) accidente cerebrale aterotrombotice, extra- si in-
tracerebrale, embolice sau trombotice; b) accidente
cardio-embolice si c) accidente lacunare cauzate de
ateroscleroza.

O alta grupa mai putin importanta o constituie ca-
uzele rare care includ disectia de artere cervicale, ca-
uza frecventa a infarctului cerebral la persoanele sub
45 de ani si cauzele multiple, ca in cazul persoanelor
varstnice purtdtori al mai multor comorbiditati. Ca-
uzele aterosclerotice au fost stabilite in 24% cazuri,
cauzele cardio-embolice In 11% cazuri si cauzele la-
cunare in 6% din cazuri. Cauze multiple au fost stabi-
lite in 2% din cazuri si in 1% cauze rare.

Expresia ,,timpul este creer” vine sa ne sensibi-
lizeze pentru a constientiza cd pe masura progresiei

AVC tesutul nervos se distruge irecuperabil si din
aceste considerente interventiile terapeutice trebuie
sa fie cat mai prompte. Estimarile pierderilor elemen-
telor nervoase in corelare cu timpul progresiei AVC
ischemic efectuate de Saver J.L. (2006) au stabilit ca
timp de 1 ora pacientul pierde 120 milioane de neu-
roni, 830 bilioane de sinapse si 714 km de fibre mie-
linice, asigurand o Tmbatranire accelerata echivalenta
a 3.6 ani [5].

Importanta medico-economica a preventiei AVC
pentru RM este argumentata prin prezenta in popula-
tie la 01.01.2016 a 70518 bolnavi care au suportat un
AVC si care constituie 1.98% din populatia totald si
2.46% din populatia adultd a RM.In anul 2015 au fost
inregistrate 10443 cazuri noi de AVC, ce constituie
o incidenta de 29,4 cazuri la 10000 locuitori si 5840
de decese, ceea ce constituie 164,3 decese la 100 mii
locuitori. La tratament stationar in anul 2015 sau aflat
23976, sau 5,03% din adultii spitalizati, care au pe-
trecut 211835 zile-pat, ceea ce constituie 4,79% din
totalul de zile-pat de spitalizare pe republica. Aceas-
ta situatie impune 1n fata clinicienilor stabilirea unor
obiective de suspiciune si a unor instrumente de dia-
gnostic precoce a AVC mai precise pentru a da posibi-
litate unui numar cat mai mare de pacienti de a bene-
ficia de tratament de urgenta in fereastra terapeutica.
Elaborarile din ultimile decenii in domeniu pentru
diferite etape de diagnostic §i tratament cat si pentru
diferite categorii de personal medico-sanitar permit
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asigurarea diagnosticului precoce a patologiei neuro-
vasculare acute ischemice sau hemoragice §i punerea
in aplicare a tacticelor contemporane de tratament.
Sistemul de acordare a asistentei medicale bolna-
vilor cu AVC trebuie sa asigure identificarea precoce,
suportul terapeutic si stabilizarea pacientilor cu spi-
talizarea lor in unitatile de Stroke cu facilitati com-
binate medico-chirurgicale care au obligatiunea de a
trata AVC si complicatiile lor [6,7]. In tabelul 1 sunt
prezentate datele vizand acordarea asistentei medi-
cale de urgenta bolnavilor cu AVC de catre serviciul
prespitalicesc de AMU 1n perioada anilor 2012-2015.
In anul 2015 serviciul AMU a deservit 9896 pa-
cienti cu AVC, ceea ce constituie 94.76% din 10443
cazuri noi de AVC inregistrate in populatia RM, in-
clusiv 41.7% din mediul urban si 58.25% din mediul
rural. Structura AVC deservite a fost reprezentatd de
AVCH in 9.14% (905 cazuri), AVCI in 64.69% (6402
cazuri) si AIT in 26.16% (2589 cazuri). Au fost spita-
lizati in total 8268(83.55%) de pacienti cu AVC acu-
te, inclusiv 87% din cei cu AVCI,70,82% din cei cu
AVCH si 79.45% din pacientii cu AIT. Studiul AVC
acute in corelare cu varsta a stabilit cd pana la 40 ani
au fost inregistrate 286(2.89%) cazuri, in varsta 40-
50 ani — 608(6.41%) cazuri, In categoria de varsta

50-60 ani — 2106(21.28%) cazuri, in varsta 60-70 ani
au fost inregistrate 2679(27.07%) cazuri si la persoa-
ne peste 70 ani 4217(42.61%) cazuri. In anul 2015
ponderea persoanelor cu AVC pana la varsta de 60
ani au constituit 30.31% (3000 cazuri) si peste 60 ani
69.69% (6896 cazuri). Ponderea pacientilor cu AVCI
cuprinsi cu tratament prin tromboliza in anul 2015 au
constituit 10.47% din numarul total si 18.42% din cei
spitalizati in fereastra terapeutica.

Componentele Obligatorii Ale Lantului De Su-
pravietuire in Stroke

1. Recunoasterea, identificarea si raspunsul
imediat al serviciul de urgenta 903 [112].

2. Managementul prespitalicesc de stabilizare a
bolnavului cu AVC.

3. Transportul operativ in unitdtile de Stroke si
anuntarea spitalului care va receptiona pacientul.

4. Diagnosticul rapid si aplicarea Suportului Vi-
tal Avansat in Stroke in spital (Fig. 1).

Serviciului prespitalicesc de AMU 1i revin reali-
zarea prin structurile sale a recunoasterii, identificarii,
asigurarii raspunsului prompt i managementului te-
rapeutic de stabilizare si transport operativ in unita-
tile de stroke, sau a primelor trei verigi din lantul de
supravetuire in stroke si a patru trepte din algoritmul

Tabelul 1
Indicatorii de deservire a pacientilor cu accidente vasculare cerebrale acute
in cadrul serviciului AMU al RM, anii 2012-2015
Nr. Indicatori 2012 2013 2014 2015
d/o Abs % Abs % Abs % Abs %
1 | Solicitari la pacienti cu AVC| 9366 100 9563 100 10433 100 9896 100
acute
2 | Spitalizati 7613 81,28 7551 78,96 8602 82,44 8268 83,55
3 | AVC ischemice 5679 60,63 8777 60,41 6372 61,07 6402 64,69
4 | Spitalizati 4976 87,72 4892 84,68 5459 85,67 5570 87,0
5 | AVC hemoragice 987 10,54 830 8,07 876 8,39 905 9,14
6 | Spitalizati 783 79,33 623 75,06 656 74,88 641 70,82
7 | AVC tranzitoriu 1926 20,56 2287 23,91 2425 23,24 2589 26,16
8 | Spitalizati 1606 83,38 1794 78,44 1895 78,14 2057 79,45
9 | Dupa categorii de varsta
9.1 |Panala 40 ani 244 2,61 242 2,53 285 2,73 286 2,89
9.2 [40-50 ani 588 6,27 547 5,72 659 6,32 608 6,41
9.3 |50-60 ani 2200 23,48 1923 20,11 2052 19,66 2106 21,28
9.4 |60-70 ani 2962 31,62 2946 30,81 3300 31,63 2679 27,07
9.5 | Peste 70 ani 3370 35,98 3905 40,83 4137 39,65 4217 42,61

Figura 1. Lantul de supravietuire in stroke
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de evaluare si asistentd medicald de urgenta bolnavi-
lor cu AVC elaborat de AHA/ASA si care include 8
trepte denumite de AHA/ASA 8-Ds.

1. Detection — identificarea rapidd a primelor
semne de AVC.

2. Dispatch — activarea sistemului de urgenta si
raspunsul promt la apel.

3. Delivery — identificarea rapida de serviciul
prespitalicesc de AMU, managementul si transpor-
tul bolnavului in unitatea spitaliceasca cu instiintarea
prealabila despre timpul sosirii pacientului cu Stroke.

4. Door — triajului adecvat catre unitatea de
stroke.

5. Data — triajul rapid, evaluarea si manage-
mentul bolnavului in DMU.

6. Decision — expertiza AVC si decizia terapeu-
tica.

7. Drug/device — terapia fibrinoliticad sau endo-
vasculara.

8. Disposition — admiterea operativa in unitatea
de Stoke sau de terapie intensiva.

1. Detection — identificarea si recunoasterea pre-
coce a semnelor si simptomelor de AVC prin imple-
mentarea:

e programelor educationale pentru comunitate

e programelor de instruire a personalului medi-
cal din sectorul medicinei primare, serviciul prespita-
licesc AMU si a DMU.

Suspiciunea de AVC trebuie educata si instruitd in
randurile paturilor largi ale populatiei si in special in
grupele de risc pentru AVC, cat si a personalului me-
dico-sanitar din AMP, serviciului de AMU si a DMU/
UPU-S/UPU [2,3]. Beneficiile activarii prompte a
serviciului prespitalicesc de urgentd de catre pacient
sunt importante pentru asigurarea accesului rapid la
tratamentul prin tromboliza, care poate fi asigurat prin
identificare prompta a AVC acut in prespital si in DMU
si incadrarea pacientilor in fereastra terapeutica [6,7].

Factorii care influienfazd timpul apelarii pentru
AMU includ statusul socio-economic si demografic al
apelantului, factorii clinici, recunoastera manifestari-
lor AVC si identitatea apelantului. Desi multi factori au
fost identificati, intarzierile prespitalicesti raman [2].

2. Dispatch — dispecerul sectiei operative a dis-
peceratului medical trebuie sa aiba pregatirea nece-
sard 1n recunoasterea si evaluarea plangerilor i ma-
nifestarilor clinice ale bolnavului cu AVC, sa asigure
alarmarea sistemului AMU si reactionarea prioritara
la apel pe motiv de Stroke cat gi prestarea Suportului
de Dispecerat Distribuit in Stroke [6].

Obligatiunile Dispeceratului 903

e Identificarea pacientilor cu Stroke posibil.

e Asigurarea prioritafii majore in deservirea
pacientilor cu Stroke.

e Suportul Vital Distribuit de Dispecerat instru-

irea apelantului in manevrele de RCR si C pana la
sosirea echipei de AMU.

o Alerteaza si expediaza prompt echipa de urgen-
ta pentru deservirea urgentei majore — AVC.

Semnele si simptomele de AIT si AVC [3]:

e Hemipareza — slabiciune musculara, dificultati
ale miscarilor pe un hemicorp
hemicorp

e Tulburari de limbaj — dificultati in intelegere
sau vorbire (afazie) sau de articulare (dizartrie)

e Cecitate unilaterala — pierderea vederii, deseori
descrisa ca o perdea peste ochi

e Vertij — senzatie de ameteala care persista si in
repaus

e Ataxie — instabilitate, incoordonare pe un he-
micorp

In receptionarea apelului dispecerul trebuie sa
concretizeze prezenta la pacient a urmatoarelor cir-
cumstante si semne clinice [4].

e Bolnavul este constient sau inconstient

e Se migcd, merge, mersul este nesigur (instabi-
litate la mers)

e Vorbirea este coerentd, clara sau cu dificultati
Criza convulsiva este primara
Amorteala, dereglari de sensibilitate
Vertij, cefalee pronuntata
Dereglari vizuale acute
Schimbari 1n statusul mental
Asimetria fetei, prezenta parezei si paraliziilor
uni- sau bilaterale.

Recunoastera imediatd a primelor semne de AVC
si alertarea serviciului de urgenta este cruciald in ame-
liorarea prognosticului pacientilor cu AVC acut [4,5].
Identificare si apelul imediat la serviciul de urgenta
este prima veriga a Lantului de Supravetuire in Stro-
ke. Motivele principale ale adresabilitatii tardive sunt
cunostintele slabe ale semnelor si simptomelor cat si
a factorilor de risc a AVC [2]. In municipiul Chisiniu
in primele 6 luni 2016 au fost deservite 1024 AVC
acute, varsta medie de 61.6 +28,5 ani (interval 35-91
ani), 53.8% barbati si 46.2% femei. Durata medie a
unui apel a constituit 2 min 46 sec (interval 68 sec — 5
min 16 sec). Timp de 1 ora de la debutul simptomelor
au apelat 42.7% din pacienti. In 28.9% cazuri a fost
raportat numai un singur simptom, in 31,5% cazuri
2 simptoame si in 39.6% din cazuri 3 si mai multe
simptome. Apelurile in 32.8% au fost facute de sotie,
in 19,7% de sot, in 21,7% de copii si rude, in 18.7%
de vecini, colegi sau prieteni si in 7.1% din cazuri de
pacienti. Numai in 18.9% din apeluri au fost prezente
cuvinte care indicau la AVC, fapt ce ne vorbeste ca
aproximativ numai 1 din 5 persoane constientizeaza
si este cunoscut cu problema AVC. Din toti apelantii
femeile au constituit 59.7%.
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In apelurile de urgenta cele mai frecvente simp-
tome raportate au fost tulburarile de vorbire (27.3%),
slabiciunea (pareza) musculara In membre (19.8%),
dereglarile de constienta (16.4%) si caderea pacien-
tului a fost raportatd ca problema principald in 7.4%
cazuri. Dereglarile de sensibilitate au fost rar menti-
onate, fiind prezente doar la 7.8% din apelanti. Infor-
matia despre timpul de debut a fost furnizata in 32.8
cazuri si documentatd in 56.7% cazuri. Dispecerii
au codificat corect AVC acut in 71.3% din cazurile
apelurilor receptionate, alte diagnostice codificate ca
AVC au inclus sincopa (6.9%), bolile cardiovasculare
(11.5%), coma (3.7%) si alte diagnostice (6.6%).

3. Delivery — evaluarea prespitaliceasca a bolna-
vului cu AVC de echipa AMU, transportul medicali-
zat i managementul bolnavului cu AVC.

e Identificarea si recunoasterca manifestarilor
clinice ale AVC de personalul echipelor de AMU.
Manifestarile clinice ale AVC includ:

Slabicune musculara si amorteala instalate brusc
a fetei, manilor sau picioarelor, in special Intr-o juma-
tate de corp.

Confuzie instalata pe neasteptate.

Dereglari de vorbire si de intelegere.

Dereglari acute de vedere in unul sau ambii ochi.

Dereglari de mers, instalate brusc.

Ameteald sau pierdera coordonarii migcarilor si
echilibrului.

Cefalee intensa brusc instalatd fara cauze cunos-
cute.

Personalul medical al echipelor de AMU au obli-
gatiunea de a determina si asigura:

e Stabilirea obligatorie a timpului de debut (al
primului simptom) al AVC.

e  Suportul si stabilizarea functiilor vitale.

e Evaluarea pacientului cu AVC, stabilizarea
functiilor vitale si transferul operativ in unitatea spi-
taliceasca.

e Instiintarea telefonica si alertarea unitatii spi-
talicesti despre spitalizarea bolnavului cu AVC.

Personalul serviciului prespitalicesc AMU in eva-
luarea bolnavului cu AVC 1in prespital vor utiliza:

e Scala FAST si ROSIER ca instrumente sim-
ple si sigure de diagnostic a AVC.

e Scala Prespitaliceasca Cincinnati, de evalua-
re a bolnavului cu AVC.

e Scala Glasgow de evaluare a dereglarilor de
constiinta

e Va asigura investigarea ECG in 12 derivatii,
pulsoximetria si glucometria;

e Monitorizarea functiilor vitale si stabilizarea
pacientului.

Pacientii cu AVC acut prezinta risc de compromi-
tere respiratorie prin aspiratie, obstructia cailor aerie-
ne, hipoventilatie si mai rar prin dezvoltarea edemului
pulmonar neurogen. Investigarea ECG 1n 12 derivatii
va pune 1n evidenta un IMA, o fibrilatie ventriculara
sau alte dereglari de ritm. Glucometria va identifica
hipoglicemia sau hiperglicemia. Asocierea perfuziei
deficitare si a hipoxemiei vor agrava si extinde lezi-
unile ischemice cerebrale si respectiv vor influenta
prognosticul pacientului. Se va asigura o oxigenare
suplimentara tuturor pacientilor cu hipoxemie (SaO_<
94%). Echipajele de AMU vor asigura masurile orga-
nizatorice si de stabilizare stipulate in tab. 2.

Medicii de urgenta au codificat ca AVC acute in
89.7% din cazurile deservite. Timpul mediu de la apel
la sosire la pacient a fost de 13.7 min (interval 7-81
min) si media de timp de la locul solicitarii pana la
spital a fost de 47 de minute (interval (29-102 min)
si include si timpul acordarii asistentei medicale de
urgenta la locul solicitarii [6].

Analiza manifestarilor clinice la diferite etape de
evaluare a pacientilor cu AVC acut ne atestd o dezvol-
tare in timp si o conturare a tabloului clinic de AVC,-
simptomele avand frecvente diferite (tab. 3).

Tabelul 2

Masuri organizatorice si de stabilizare a pacientilor cu AVC de personalul
serviciului prespitalicesc de AMU

Identifica semnele AVC

Defineste si recunoaste semnele AVC acut

Suport ABCs

Suportul ABCs si administrare de O, pacientilor cu hipoxemie (Sa0,<94%)
sau cu saturatia in oxigen necunoscuta.

Evaluarea rapida a pacientului cu Stroke

Evaluarea rapida a pacientului utilizdnd Scala Cincinnati.

al manifestarilor clinice

Concretizeaza si stabileste timpul de debut | De determinat cand pacientul a simtit primele manifestari clinice si era fara
dereglari neurologice. Acesta este timpul 0. Daca pacientul s-a trezit din
somn cu manifestari clinice de AVC, timpul 0 este timpul cand pacientul a
fost vazut ultima datd normal.

unitate de Stroke

Trierea catre un centru spitalicesc cu|Trierea si transportul rapid al pacientului in DMU. Suport ABCs si
asigurarea martorilor pentru confirmarea timpului de debut.

Alerteaza (instiinteaza) IMSP
Spitaliceasca

Determina glucoza in sange (glucometria)

In timpul transportului, evalueazi glucoza.
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Tabelul 3

Ponderea smptomelor clinice la diferite etape de evaluare a pacientilor cu AVC acut

Raportate in apelul Documentate in fisa de Documentate in DMU
Semne clinice AMU (in %) solicitare (in %) (in %)
n=478 n=478 n=478
Pareza (slabiciuni) in extremitati 19.8 49.7 63.7
Caderi 7.4 8.4 4.7
Pareza faciala 21.4 38.8 60.9
Probleme de vorbire/limbaj 27.3 39.9 63.4
Dereglari de constienta 16.4 30.4 33.2
Confuzie 10.2 21.9 23.7
Dereglari de sensibilitate 7.8 51.3 63.4
Cefalee 16.2 31.7 34.5
Dereglari de vedere 10.2 27.2 28.3
Simptome nespecifice 34.7 36.4 37.2
Timpul de debut al simptomelor 32.8 56.7 100
Mentionarea de AVC acut 18.9 96 97.2
Analiza manifestarilor clinice raportate in ape- [Encefalopatie/into- P 4 6.1
lurile pacientilor cu AVC evidentiaza predominarea | xicatie
problemelor de vorbire/limbaj (27,3%), parezei faci- i :
ale (21,4%) si parezei in extremitafi (19,4%). Eva- |\Neuropatie sauradi-| 2 4 3.7
luarea pacientilor cu AVC la locul solicitarii de per- culopatie -
sonalul echipelor de AMU a stabilit predominarea Ietus amnesic ! 2 3.2
Altele* 12 8 13

dereglarilor la sensibilitate in extremitati (49,7%), a
problemelor de vorbire/limbaj (39,9%) si dereglarilor
de constienta. Evaluarea de medicul neurolog si con-
turarea in timp a tabloului clinic a AVC, la nivel de
DMU a stabilit o pondere de peste 60% a parezelor in
extremitati, parezei faciale, dereglarilor de sensibili-
tate si de vorbire.
Au fost analizate diagnosticile care mimeaza AVC
si necesitd competente in evaluarea si diagnosticul di-
ferential al AVC. Conform datelor studiului nostru la
139 pacienti a fost exclus diagnosticul de AVC, iar
unitatile nozologice care au mimat AVC sunt prezen-
tate in tab. 4.
Tabelul 4
Diagnosticile care mimeazd un accident

Nota: Altele au inclus hipotensiunea ortostatica, patologia
reumatismala acutd, detrese sociale, mielopatii cervicale, hema-
toame subdurale, scleroza amniotrofica laterala, tromboza venoa-
sa cerebrala, efecte adverse ale medicamentelor, boala Parkinson.

AM.Nor et al. The ROSIER scale: development and va-
lidation of a stroke recognition instrument Lancet Neurol.

2005:4:727-734.

Conform rezultatelor studiului crizele epileptice
(21,7%), sincopele (19,4%), tulburarile metabolice
(7,2%) si encefalopatiile/intoxicatiile (6,1%) au con-
stituit 54,4% din patologiile care mimeaza AVC.

Cele mai frecvente patologii care mimeaza un
AIT stabilite prin analiza a 110 cazuri de non-AlIT si
prezentate in tab. 5.

vascular cerebral Tabelul 5
Datele stu- Diagnosticile care mimeaza atacul ischemic
Nor AM | Fernan- | diului nos- tranzitor
Diagnostice etal. |desPMet| tru (139 Frecventa
(in%) | al. (in %) | bolnavi in Cauze (n=110)
T = o 2?’)7 Migrend 58(52.7%)
rize epileptice . - - PSR o
Sincope 3 G 194 V.estlbulopatle periferica 10(9.1%)
Sepsis 10 12 5.8 Sincope 10(5-1%)
Cefalee primara/mi- 6 9 4.9 Neuropatii 4(3.6%)
grend Stres/anxietate 3(2.7%)
Lablrmtl.ta 4 4 Amnezie tranzitorie globala 2(1.8%)
Tulburari  metabo- 4 6 7.2 — 5
lice Convulsii 2(1.8%)
Tumori cerebrale 3 7 52 Hipoglicemia 3(2.7%)
Dementa 2 3 3.1 Miscellaneo 8(7.3%)
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Cele mai frecvente unitdti nozologice care mi-
meaza atacul ischemic tranzitor sunt migrena (52,7%)
sincopele si vestibulopatiile cate 9,1% fiecare, urmate
de neuropatii cu 3,6% constituind in total 74,5% din
totalul diagnosticilor care mimeaza atacul ischemic
tranzitor.

Concluzii

e Accidentele vasculare cerebrale constituie
o problemd majord de sanitate pentru RM. In anul
2015 au fost inregistrate 10443 de cazuri noi si 5840
de decese prin AVC. Numarul total al pacientilor care
au suportat un AVC constituie 70518 sau 2,46% din
populatia adulta.

e Simptomele principale raportate de solicitanti
in apelurile efectuate au fost dereglarile de vorbire
(27,3%), deficitul motor (19,8%) si dereglarile de
congtienta (16,4%).

e Cele mai frecvente unitdti nozologice care mi-
meaza diagnosticul de AVC sunt crizele epileptice
(21,7%), sincopele (19,4%), tulburdrile metabolice
(7,1%) si encefalopatiile/intoxicatiile (6,1%).

e Atacul ischemic tranzitor a fost mimat cel mai
frecvent de migrend (52,7%), sincopele si vestibulo-
patiile, fiecare a cate 9,1%, constituind 70,9% din to-
talul diagnosticelor de non AIT.

e Sunt necesare masuri de fortificare vizand
instruirea publicului larg in recunoasterea manifes-
tarilor AVC cat si a cadrelor medico-sanitare in sco-
pul cresterii accesului pacientilor la tratamentul prin
tromboliza. In anul 2015 procentul de cuprindere cu

tratament prin tromboliza a constituit 10,47% din nu-
marul total si 18,42% din cei spitalizati in fereastra
terapeutica.
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Rezumat

Triajul constituie mechanismul sau procedura prin care pacientii care se prezinta in DMU/UPU-S/UPU adulti sunt
evaluati si clasificati de catre o persoand competentd in scopul identificarii si prioritizarii pacientilor pentru a fi consul-
tati si tratati in dependentd de gravitatea urgentelor medico-chirurgicale. Asistenta de triaj trebuie sa decida, cate tipuri
diferite de resurse sunt necesare pacientului pentru ca medicul sa poata ajunge la decizia finald. Decizia finala poate fi
trimiterea pacientului acasa, admiterea in unitatea de supraveghere, spitalizarea sau transferul in alte institutii. Indicele de
severitate (gravitate) a urgentei medico-chirurgicale (ISU) reprezinta un algoritm de triaj cu cinci nivele care categorizea-
za pacientii din DMU/UPU-S/UPU adulti prin evaluarea gravitatii si resurselor necesare. Gradul de severitate (gravitate)
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a urgentei medico-chirurgicale este determinat in dependenta de stabilitatea functiilor vitale si potentialului de tratament
pentru supravetuirea organului, extremitatii sau a pacientului in general.

Cuvinte-cheie: triajul, Departamentul de Medicind Urgentd, Unitati Primire Urgente Specializate, Unitati Primire
Urgente, adulti

Summary. The triage in the emergency department (ED) Specialized Emergency Receiving Unit (SERU), the
Emergency Unit (EU). Adults

The purpose of triage in the emergency department (ED) is to prioritize incoming patients and to identify those who
cannot wait to be seen. The triage nurse performs a brief, focused assessment and assigns the patient a triage acuity le-
vel, which is a proxy measure of how long an individual patient can safely wait for a medical screening examination and
treatment. The Emergency Severity Index (ESI) is a tool for use in emergency department (ED) triage. The ESI triage
algorithm yields rapid, reproducible, and clinically relevant stratification of patients into five groups, from level 1 (most
urgent) to level 5 (least urgent). The ESI provides a method for categorizing ED patients by both acuity and resource
needs. The ESI represents a major change in the way triage is practiced; implementation of the ESI requires a serious
commitment from education, management, and clinical staff. Successful implementation of this system is accomplished
by committing significant resources during training and implementation.

Key words: triage, emergency department, Specialized Emergency Receiving Unit, Emergency Unit, adults

Pestome. Tpuaxk B JlemapramenTe HeoTIOxKHOH MeauuuHckoid momomu (JHMII), Cnenuajn3upoBaHHBIX
nojapasiaejeHusIX HeoTJ0:KHOI MeauunHckoil momomu (CITHMII), IMoapa3aesieHusX HEOTI0KHON MeTUIIMHCKOM
nomouu (ITHMII), B3pocJible NalueHTbI

Tpuaxk npenacrapisier co00H MEXaHHU3M U TPOIIEAYPY, COITACHO KOTOPOii B3pocibie nanueHTsl B JJHMIT / CITH-
MII / ITHMII onenuBaroTcst ¥ Kiiaccu(pUIUPYIOTCSI KOMITIETEHTHBIM JIMLIOM C IEJIbIO ONPEIeNICHHS X IPHOPUTETHOCTH
Ha KOHCYJIBTAIlMY U JICYCHNE B 3aBUCUMOCTH OT TsDKECTH 3a0oneBanusi. Bo Bpems Tpuaxa mencectpa JOJKHA PEIIUTb,
CKOJILKO HEOOXOTMMO Pa3IMYHbIX PECYpPCOB, UTOOBI Bpad MOT IIPHUHTH K OKOHYATEIbHOMY perieHnto. OKoHuYarelbHOe pe-
LIIEHUE MOXKET OBbITh OTIPABKOM MaIMeHTa Ha aMOyIaTOpPHOE JIe4eHHE, MOHUTOPHUHT B COOTBETCTBYIOIIEM TTO/IPa3ACICHUH,
TOCHUTATIN3AIMY WU NIepeBoia B Apyrue yupexaeHus. [Tokaszarens cTeneHn TaXKecTH (TSKeCTh) ypreHTHOTO COCTOSIHUS
(') sBnsieTcst MATHYPOBHEBBIM AITOPUTMOM COPTHPOBKH, 4To Kiaccuduuupyer nanuentos DMU / BIIC-S / BIIC
B3pOCIBIX JUIS OLEHKH TSHKECTH COCTOSHHSI M HEOOXOAMMBIX pecypcoB. CTENeHH TSHKECTH (TSDKECTh) yPreHTHOTO CO-
CTOSIHUSI OTIPEJICIISIETCS] B 3aBUCHMOCTH OT YCTOHYMBOCTH KHM3HEHHO BRXKHBIX (DYHKIMI M MOTEHIMAILHO HEOOXOIMMOTO

JICUCHUSA U BBDKWUBAHUS OpraHa, WJIM KOHCYHOCTH U MAlTMCHTA B LCJIOM.
KiroueBnle ciioBa: TpHUaxX, AcnapTaMEHT HEOTJIOKHOM Me)lPIIlPIHCKOﬁ noMomy, CricuuaJIu3npoOBaHHbIC IMOApPa3ac-
JICHUS] HEOTJIOKHOM Me}lHHHHCKOﬁ MMOMOIIH, MOoAPa3aACICHUA HEOTJIOKHOM Me[[PIHPIHCKOﬁ oMOIIH, B3POCJIbIC MAllUCH-

ThI

Definitii

Triajul constituie mechanismul sau procedura prin
care pacientii care se prezinta in DMU/UPU-S/UPU
adulti sunt evaluati si clasificati de catre o persoana
competenta in scopul identificarii si prioritizarii paci-
entilor pentru a fi consultati si tratati in dependenta de
gravitatea urgentelor medico-chirurgicale.

Triajul constituie mecanismul sau procedura prin
care pacientii care se prezinta in DMU/UPU-S/UPU
adulti sunt evaluati si clasificati, luand in considerare
starea lor clinica si acuzele cu care se prezinta, corelate
cu varsta si antecedentele acestora; stabilitatea functii-
lor vitale; potentialul de agravare a starii lor; necesita-
tea instituirii unui tratament sau efectudrii unor inves-
tigatii precum si alte date considerate relevante astefel
incat sa fie stabilitd prioritatea cu care un pacient este
asistat si nivelul de asistentd necesara acestuia.

Triajul este un proces continuu fiind necesara ree-
valuarea periodica a pacientilor pana la plecarea aces-
tora din DMU/UPU-S/UPU adulti.

Scopul triajului in DMU/UPU-S/UPU adulti
este de a prioritiza si de a identifica pacientii pentru

a fi consultati si tratati in dependenta de gravitatea
urgentelor medico-chirurgicale.

Indicile de severitate (gravitate) a urgentei me-
dico-chirurgicale (ISU) reprezintd un algoritm de
triaj cu cinci nivele care categorizeaza pacientii din
DMU/UPU-S/UPU adulti prin evaluarea gravitatii
si resurselor necesare. Daca pacientul nu prezinta un
grad inalt de gravitate (nivelu ISU I si II) asistenta
de triaj va evalua necesitatile estimative a resurselor
necesare pentru a stabili ISU nivelul III, IV si V.

Gradul de severitate (gravitate) a urgentei me-
dico chirurgicale este determinat in dependentd de
stabilitatea functiilor vitale si potentialului de trata-
ment pentru supravetuirea organului, extremitatii sau
a pacientului in general [3].

Asistenta de triaj va estima si necesarul de re-
surse bazat pe experienta acumulata.

Necesarul de resurse este definit ca numarul
de resurse estimative pe care pacientul le va utiliza
pentru rezolvarea starii de urgenta si spitalizarea sau
transportul in alte institutii ori eliberarea sub suprave-
gherea medicului de familie.
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Personalul de triaj este compus din asistenti/te
special pregititi/e in vederea acestei activitati. In triaj
isi poate desfasura activitatea si personal auxiliar care
va ajuta la pozitionarea si transportul pacientilor.

Parametrii clinici. Parametrii clinici evaluati la
triaj: acuza principald, durerea. Parametrii clinici ma-
surati la triaj: tensiune arteriald, frecventa cardiaca si
respiratorie, temperatura, saturatie O,, glicemia [6,8].

Categoria de urgenta in care este incadrat pacien-
tul este data de catre cea mai severa stare patologica
pe care o prezinta pacientul in momentul triajului.
Odata identificata o stare patologica care prezinta un
risc pentru pacient, aceasta va fi tratata in conformita-
te cu gradul de urgenta pe care il impune [7].

Descrierea metodelor, tehnicilor si proceduri-
lor

Cadru general

e Triajul este o functie esentiala a DMU/
UPU-S/UPU adulti, unde se pot prezenta mai mulgi
pacienti simultan avand scopul de a asigura tratamen-
tul acestora in ordinea gradului lor de urgenta. In ace-
lasi timp se permite alocarea catre respectivul pacient
a celei mai potrivite locatii pentru a fi asistat si tratat
[4].

e  Triajul este primul punct de contact intre pa-
cient si DMU/UPU-S/ UPU adulti. Evaluarea nu tre-
buie sa ia mai mult de cinci minute. Triajul trebuie sa
ia In considerare o combinatie intre acuzele principa-
le la prezentare si semnele obiective. Semnele vitale
vor fi masurate la triaj daca sunt necesare incadrarii
intr-o clasa de urgenta sau daca timpul o permite, fara
a Intarzia asistenta medicald de urgenta in cazul ur-
gentelor majore. Acestea vor fi imediat transferati,
in zonele special destinate asistentei si tratamentului
unde pacientul va fi evaluat mai complex. Evaluarea
la triaj nu are ca scop neaparat punerea unui diagnos-
tic, cu toate ca acest lucru poate fi uneori posibil. Nu
este exclusd nici investigarea paraclinica a pacientu-
lui sau Indrumarea sa cétre un cabinet de specialitate
inca din triaj.

e Este esential de avut in vedere riscul poten-
tial de agresivitate a pacientilor sau al apartinatorilor
acestora. Spatiul de triaj trebuie sa fie unul sigur si
neamenintator. Echipele de triaj trebuie sa fie prega-
tite sd managerieze situatii conflictuale. Atunci cand
siguranta personalului sau a celorlalti pacienti este
amenintatd, masurile de restabilire a climatului de si-
gurantd trebuie sa fie luate inaintea evaluarii clinice
sau a tratamentului [10].

e Timpul pana la evaluare si tratament este spe-
cificat pentru fiecare dintre categoriile de urgenta si
se refera la timpul maxim pe care, un pacient din per-
spectiva categorie, il are de asteptat pana la evaluare
si tratament. Pentru pacientii Incadrati in categorii

de urgentd majora evaluarea si tratamentul vor avea
loc simultan. Prelungirea acestei perioade peste tim-
pul maxim de asteptare se considera a afecta evolutia
ulterioara a pacientului. De aceea incadrarea in stan-
darde este consideratd un indicator de performanta
a DMU/UPU-S/ UPU adulti care trebuie analizat pe
grupuri mari de prezentari.

e Re-trierea pacientilor. Daca pe parcursul as-
teptarii starea pacientului se modifica sau daca apar
elemente noi de anamneza care sa fie semnificative
pentru gradul de urgenta al pacientului, acesta trebuie
sa fie reevaluat la triaj. Ambele (triajul initial si re-tri-
ajul) trebuie sa fie inregistrate impreuna cu documen-
tarea deciziei de re-triere [11].

e  Triajului in Departamentul de Medicina Ur-
gentd (DMU), Unitati Primire Urgente Specializate
(UPU-S) Unitati Primire Urgentd (UPU) adulti este
prioritar pentru identificarea starilor critice ale paci-
entilor care nu pot sa astepte pentru a fi examinati.
Totodata atribuirea nivelului de urgenta da posibili-
tate ca orice pacient sa fie In siguranta, sa fie evaluat,
examinat si sd primeasca la timp tratamente cores-
punzatoare. Triajul oferd modalitatea transparenta
de prioritizare si accesul echitabil al pacientilor la
evaluare si tratamente imediate, investigatii, diagnos-
tic, interndri si transferuri 1n sectii sau institutii spe-
cializate [12].

e In tarile Uniunii Europene in DMU/UPU-S/
UPU adulti s-a implementat una din cele mai sigure
si eficiente scale - ISU (Emergency Severity Index).
Aceasta scala ISU, reprezinta o scald cu 5 nivele,
creatd de medicii de urgenta R. Wuerz si D. Eitel
din SUA.

Indexul de Severitate a Urgentelor (ISU).
ISU impune in fata personalului medico-sanitar din
DMU/UPU-S/ UPU adulti urmatoarele obiective: de-
terminarea prioritatii evaluarii si initierea tratamentu-
lui de urgenta la pacientul critic, care a sosit in DMU/
UPU-S/ UPU adul{i. Pentru a indeplini obiectivele
ISU este necesar de tinut cont de raspunsurile la ur-
matoarele intrebari [9]:

Cine ar trebui sa fie vazut primul dintre pacientii
sositi in DMU/UPU-S/ UPU adulti?

Cat de mult poate fiecare pacient sa astepte?

Care este nivelul de urgenta in care poate fi clasat
pacientul?

Care sunt resursele necesare pentru evaluarea,
stabilizarea si precizarea diagnosticului pacientului
in DMU/UPU-S/ UPU adulti?

Conceptul ISU (anexa 1)

Caracterisica si beneficiile implementarii ISU

Caracteristicele ISU.

Permite sortarea pacientilor in 5 nivele de gravi-
tate.
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Faciliteaza prioritatea pacientilor bazata pe starea
lor de urgenta.

Permite identificarea rapida a pacientilor care ne-
cesita tratamente imediate.

Defineste intervalele de timp de asteptare pana la
evaluarea de catre medic.

Impune asistenta de triaj s@ anticipeze necesita-
tea de examinari (de exemplu: analize clinice, gli-
cemia, ECG si initierea manoperelor salvatoare de
viata: dezobstructia cailor respiratorii, terapia vole-
mica antisoc s. a.).

Dupa clasarea pacientului in categorie ISU, pa-
cientul poate fi directionat citre o evaluare mai com-
pleté de catre medic, inregistrare, tratament initial sau
spre asteptare in functie de nevoile de examinare pla-
nificate ale acestui pacient.

Beneficiile ISU

Identificarea pacientilor care necesita tratamente
imediate

Focusarea ISU este triaj rapid al pacientilor si
aplicarea de resurse limitate

Utilizarea scalei ISU duce spre imbunatatirea flu-
xului de pacienti in DMU/UPU-S/ UPU adulti (de ex.
pacientii din categoria I sau II pot fi directionati ime-
diat citre sala de tratamente imediate).

Determinarea pacientilor care nu trebuie evaluati
in DMU/UPU-S/ UPU adulti, dar atribuiti ariei de
consultatii.

Rolul triajului [10]

e Asigurarea unei ingrijiri calitative si stan-
dardizate pacientilor, prioritizarea pacientilor cu risc
vital, care se prezinta in DMU/UPU-S/ UPU adulti;

e Triajul va impune in randul pacientilor noti-
unea de asteptare justificatd, supravegheata de catre
asistentul de triaj;

e Asteptarea in DMU/UPU-S/UPU adulti se
transformad Intr-un interval de timp limitat, cuantifi-
cat, justificat;

e (ategorisirea pacientilor dupa scala ISU si
familiarizarea pacientilor sau tutelei pacientului va
justifica si motiva sensul asteptarilor examinarilor
sau a Ingrijirilor medicale.

Spatiul de triaj

e Spatiul se afla la intrare In DMU/UPU-S/
UPU adulti, la parter, unde sunt primiti pacientii so-
siti cu ambulanta, cu transport propriu sau adresari
de sinestatator [19];

e Spatii recomandate pentru DMU/UPU-S/
UPU adulti: spatiu de triaj, sala de asteptare, sala
tratamente imediate, sala stabilizare, sala interventii
chirurgicale minore, sala personal doctori, asistente,
sef (departament) sectie, asistenta sefa, grup sanitar
$.a.;

e Pacientii aflati in stare criticd se transfera

direct in sala de stabilizare, triajul lor fiind efectuat
direct de personalul ambulantei;

o In cadrul spatiului de triaj, existd si spatiul
de asteptare, care sunt supravegheate de asistentul de
triaj. In acest spatiu vor astepta pacientii care nu pre-
zinta probleme vitale pand la momentul consultului
lor in salile de tratament si ajutor medical;

e Sa fie acces liber citre laboratorul clinic si
biochimic, imagistica cu potential de efectuare a to-
mografiei computerizate sau rezonanfei magnetice
nucleard, angiografiei, radiografiei si radioscopiei,
USGs. a.

Abilitatile si responsabilitatile asistentului de
triaj

e Triajul este efectuat de catre asistentul de
triaj, special pregatit in vederea acestei activitati, dar
care la necesitate poate apela la medicul de garda
[18].

e Asistentul de triaj trebuie sd cunoasca regu-
lamentul intern al DMU/UPU-S/ UPU adulti. De
asemenea asistentul medical special pregitit, trebuie
conflictelor, capacitate de gandire clinica, capacitate
de adaptare la stres, sa fie cu tact si rabdare [17].

o In cazul prezentarii simultane a mai multor
pacienti in DMU/UPU-S/ UPU adulti asistentul de
triaj va solicita sprijinul celui de-al doilea asistent de
triaj.

e Incazul identificarii a mai mult de 3 pacienti
urgenti este responsabilitatea asistentului de triaj sa
informeze medicul s§i sa asigure cat mai rapid evalua-
rea acestora de catre medicul de urgenta concomitent
cu initierea tratamentului urgent.

e In DMU/UPU-S/ UPU adulti la triaj iau par-
te personalul auxiliar (brancardieri, infermieri) care
vor ajuta la pozitionarea si transportul pacientilor.

Timpul de triaj. Este timpul de evaluare si tra-
tament specific pentru fiecare nivel de urgenta si se
refera la timpul maxim pe care un pacient din cate-
goria respectiva are de asteptat pana la evaluare si
tratament. Toti pacientii care se adreseaza in DMU/
UPU-S/UPU adulti se inregistreaza, indiferent de
modul de adresare si de categoria de urgenta. Timpul
de evaluare si tratament reprezinta inceputul acordarii
asistentei medicale. Toti timpii vor fi inregistrati cu
specificarea minutului intreg cel mai apropiat.

Timpul (ora) de prezentare. Timpul de prezen-
tare este primul timp inregistrat la contactul dintre pa-
cient si personalul DMU/UPU-S/UPU adulti.

Timpul (ora) de efectuare a triajului. Reprezin-
ta momentul in care pacientul incepe sa fie evaluat de
catre personalul de triaj.

Timpul (ora) de evaluare si a tratamentului.
In ciuda faptului ca inca din etapa de triaj pacientul
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poate beneficia de evaluare si tratament acest timp
marcheazad inceputul ingrijirilor pe care pacientul le
primeste pentru problema cu care s-a prezentat.

Timpul (ora) evaluirii de catre medic. Este
momentul in care pacientul vine in contact cu me-
dicul care este initial raspunzator de ingrijirea lui.
Acolo unde asistenta medicald se desfagoara in baza
unor protocoale, se ia in considerare primul contact al
pacientului cu personalul desemnat sa implementeze
protocolul. Daca este vorba despre asistent/a, se va
inscrie ca Timpul (ora) evaluarii de catre asistent/a.

Timpul de asteptare. Rezulta din diferenta din-
tre timpul de prezentare si timpul de evaluare si tra-
tament.

Atribuirea nivelului de urgente in DMU/
UPU-S/UPU adulti

Stabilirea nivelelor de triaj se bazeaza:

Cunostinte practice acumulate prin experienta si
training.

Recunoasterea semnelor si simptomelor clinice
ce prezinta pericol pentru viata.

Utilizarea de ghiduri si protocoale nationale si in-
stitutionale de triaj.

Nivelul de urgentda ISU cuprinde tofi pacien-
tii care prezintd acelasi grad de prioritate in functie
de severitatea patologiei si/sau caracterul acut, de
manoperele necesare si resursele necesare de aplicat
pentru stabilizarea starii pacientului [19].

Nivel I — resuscitare (cod rosu)

Nivel II — critic (cod galben)

Nivel III —urgent (cod verde)

Nivel IV — non-urgent (cod albastru)

Nivel V — consult (cod alb)

1. Nivel I — Resuscitare (cod rosu)

Este atribuit pacientilor care necesitd imediat in-
terventie salvatoare de viata.

Timpul maxim de preluare in zona de trata-
ment (sala de stabilizare) 0 minute.

Nota: La nivelul I se refera si pacientii intubati,
apneici, fara puls, detresa respiratorie severd SaO2 <
90%, modificari acute ale statusului mintal, inconsti-
ent. Totalul de pacienti care necesita clasati in nivelul
I de gravitate constituie 1-3%.

In acest nivel de gravitate se incadreazi pacientii
care prezintd una sau mai multe dintre urmatoarele
situatii clinice [13].

Unitati nozologice Incadrate in nivelul |

1. Stopul cardiorespirator;

2. Insuficienta respiratorie acuta;

3. Sa02 < 90%;

4. Pacienti cu supradozari de medicamente si FR
< 6 respiratii/min.;

5. Detresa respiratorie severa cu respiratii agoni-
ce sau gasping;

6. Bradicardie severa sau tahicardie cu semne de
compromitere a hemodinamicii si hipoperfuziei;

7. Hipotensiune cu semne de hipoperfuzie;

8. Pacienti cu durere toracica, palizi, cu transpi-
ratii profuze, TA <70 mm Hg (anterior prezentarii);

9. Soc anafilactic;

10. Pacient intubat, cu hemoragie craniocerebra-
14 cu pupile nesimetrice;

11. Adult cazut de la Tndltime si care nu raspunde
la stimul dureros;

12. Pacient politraumatizat asociat cu hipovole-
mie;

13. Status convulsiv, sindrom convulsiv (in des-
fasurare);

14. Pacienti inconstienti;

15. Pacient cu eruptii petesiale si dereglarea con-
stientei;

16. Hipoventilatie, tahipnee;

17. Cianoza instalata acut;

18. Socul/Sepsis cu semne de hipoperfuzie;

19. Dereglari de ritm, tahiaritmii, puls diminuat
si aritmic;

20. Timpul de reumpere capilara >3-4 secunde;
alterarea aspectului tegumentar — rece/marmorat,
pestrit sau pal;

21. Alterarea tensiunii arterialet| - hipotensiu-
nea fiind frecvent intalnita la adolscenti;

22. Reactiile anafilactice (debut In minute pana la
ore): compromitere respiratorie — dispnee, wheezing,
stridor, hipoxemie;

23. Hipoperfuzie: sincopa, lipotemie;

24. Tegumente si/sau implicarea mucoaselor (ur-
ticarie, prurit, buze edematiate, limba sau uvula);

De asemenea in nivelul 1ISU se mai incadreaza:

Cu una sau mai multe dintre urmatoarele situatii
clinice: pacient intubat, apneic, fara puls, cu prezenta
detresei respiratorii severe, SpO, <90%, inconstient.

Hiporeactivi cu halena etanolica.

Hipoglicemie, alterarea statusului mintal.

Aprecierea gradului de dereglare a constientei
— aplicarea Scalei Glazgow, Scala AVPU

Daca asistenta de triaj decide ca pacientul nu este
clasat in categoria I de urgente, se decide daca pacien-
tul nu poate astepta si se claseaza in categoria a Il de
urgente, iar dacd pacientul poate astepta se indepli-
nesc pasii urmatori ai algoritmului de triaj [6].

Daca pacientul se claseaza in categoria a Il de ur-
gente este necesar de identificat daca Intruneste crite-
riile nivelului II.

a) Este o situatie cu risc nalt.

b) Pacient inconstient, confuz, letargic, dezorien-
tat.

c) Pacientul are durere severa sau sindromul de
dedtresa.
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in cazul cand este o situatie, sau satre generala
cu risc Tnal este necesar de bazat pe colectarea unui
anamnestic foarte minutios, examinarea pacientului
si punerea in aplicarea la al ,,6-lea simt” al asistentei
de triaj, care reesa din experienta profesionala Tnalta.
De exemplu: durere toracicd; semne de AVC, dar nu
se incadreaza in Nivelul [; pacienti imunocompromisi
si cu comorbiditati.

Nivel II — Critic (cod galben)

Pacientul care reprezintd o situatie cu risc major
sau status mintal alterat (modificare acuta) sau orice
durere intensa sau disconfort major.

Timpul maxim de preluare in zona de trata-
ment 10 minute.

Situatii cu risc major:

e  Stare clinica cu risc de deteriorare rapida sau
necesitatea aplicarii tratamentului imediat.

e Afectarea grava a starii functionale sau a
structurii unui organ sau a unui segment anatomic.

e Acele situatii pentru care ,,ocupam si ultimul
pat liber”.

Durere severa: apreciata clinic sau de catre pa-
cient ca fiind mai mare de 7 pe scala analog vizuala a
durerii (0 — 10).

Statusul mintal alterat SGC = 8 — 14.

Disconfort major: poate fi fizic sau psihologic
(victima violentei domestice, abuz s. a.).

Exemple de Nivel II — Critic (Cod Galben)

In aceastd categorie vor fi atribuiti pacientii cu
stari clinice grave sau situatii cu risc major pentru
agravare, status mental deteriorat, orice tip de durere
intensa sau discomfort major (poate fi fizic sau psihic
- victima violentei domestice, abuz etc.).

Exemple de categorisire a pacientilor in nivelul
I ISU.

Sincopa

Hemophilia cu hemoragie acuta

Istoric de traumatism sau leziune prin cadere

Semnele vitale si/sau status mental alterat

Tentativa de suicid

Convulsii de durata, perioada postcriza (constien-
ta dereglata)

Stare de rau astmatic

Detresa respiratorie

Zgomote respiratorii anormale (grunting)

Status mental alterat

Se accepta si categorisirea pacientului in nivelul
IT de urgenta ISU dupa acuze, semne si simptoame
clinice:

Respiratorii:

Dispnee, IR acut instalatd sau manifesta

Detresa respiratorie

Epiglotita acuta

Astm bronsic exacerbare, stare de rau astmatic

Pleurezie; Pneumotorax spontan

Dispnee + disfagie + hipersalivatie

Durere toracica intensa

Cardiovasculare:

Dereglari de ritm cardiac (tahi-bradiaritmii)

Durere toracica

Istoric de operatie pe cord cu durere toracica

Revarsat pericardic

Endocardita infectioasa

Abdominale:

Semne de deshidratare severa

Varsaturi incoercibile

Diaree cu letargie

Durere abdominala intensa

Sangerare gastro-intestinald: melena, rectoragie

Neurologice:

Status mental alterat: iritabilitate, sopor, somno-
lenta, coma

Scala AVPU; scala Glasgow (9-12)

Convulsii recente

Istoric de traumatism craniocerebral cu pierderea
constientei

Cefalee in asociere cu febra

Deficite motorii, dereglari de vorbire, halucinatii
acut instalate

Durerea:

Severa

Acut instalata

Scala durerii > 7

Durere testiculara instalata brusc

Intoxicatia acuta:

Etiologie neidentificata

Pacient inconstient

Scop suicidal al intoxicatiei

Necesitatea in administrarea repetata de antidoti

Traumatisme craniocerebrale:

Traumatism craniocerebral

Contuzie cerebrala

Nivel III — Urgent (cod verde)

Pacient cu functii vitale stabile, dar care necesita
2 sau mai multe dintre resursele definite mai jos.

Timpul maxim de preluare in zona de trata-
ment: 30 minute.

Inainte de categorisirea pacientului in nivelul III,
asistentul de triaj trebuie sd determine semnele vi-
tale si sa decidd daca sunt in limite normale pentru
varsta pacientului. Daca semnele vitale sunt 1n afara
parametrilor acceptati, asistentul de triaj trebuie sa ia
in consideratie reclasificarea pacientului la o catego-
rie superioard. Semnele vitale utilizate sunt: pulsul,
frecventa respiratorie, tensiunea arteriald si saturatia
in oxigen. Valorile semnelor vitale care determina n-
cadrarea pacientului intr-o categorie de triaj I-11.

Zona de pericol. Semnele Vitale. Considera pa-
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cientul de nivel 2 de triaj dacd unul din semnele vitale
este 1n afara limitelor normei.

In nivelul 11T de urgentd ISU sunt clasati pacientii
care au rani §i necesitd pansamente, pacienti in carje
care necesitd explicatii efectuate de catre asistentul
medical, cum sa se foloseasca, dar nu sunt considera-
te resurse s.a. [18].

Reevaluarea pacientului. Se face in cazul in
care timpul de preluare in zona de tratament este mai
mare de 15 min sau apar modificdri semnificative in
starea pacientului, ceea ce presupune reluarea intrea-
ga a algoritmului de triaj [14].

Definirea resurselor. Resursele sunt acele in-
terventii care presupun evaluarea sau efectuarea unei
proceduri ce necesitd mai mult timp din partea perso-
nalului medical din urgenta si/sau care implica per-
sonal din afara departamentului de medicina urgenta
[16].

Resursele ce necesita un timp indelungat (admi-
nistrarea medicatiei intravenos, insertia unui dren to-
racic etc.) sau care necesitd personal sau resurse din
afara Departamentului de medicind urgenta (inves-
tigatii imagistice, endoscopice, consult specializat)
cresc durata de stationare a pacientului in Departa-
mentului de medicina urgenta si influenteaza gradul
de complexitate: din aceste considerente categoria de
triaj va fi una superioara. Esenta acestei abordari a
algoritmului este diferentierea pacientilor cu patolo-
gie mai complexa de cei cu patologii mai simple [18].

Din punct de vedere al numarului de resurse,
conteaza utilizarea unor resurse diferite si nu fiecare
test de laborator sau radiografie in parte (de exemplu:
hemoleucograma, electrolitii sau testele de coagulare
reprezintd o resursa, hemoleucograma si radiografia
toracica reprezintda doua resurse).

Nivel IV — Non-urgent (cod albastru)

Pacientul care prezintéd functii vitale stabile si ne-
cesitd o singura resursa dintre cele definite la nivelul
111

Varsaturi, diaree fara deshidratare

Plagi simple

Traumatism craniocerebral fara manifestari clini-
ce.

Timpul maxim de preluare in zona de trata-
ment 60 minute.

Reevaluarea pacientului. Se face in caz in care
timpul de preluare in zona de tratament este mai mare
de 30 minute sau apar modificari semnificative in sta-
rea pacientului, ceea ce presupune reluarea integralad
a algoritmului de triaj.

Nivel V — Consult (cod alb)

Pacientul care nu necesita asistentd medicala de
urgenta si nici una dintre resursele definite la nivelul
111

Persoane care se prezinta pentru unul din motive-
le ce urmeaza:

e Simptome urinare cu semne vitale normale
Dureri 1n urechi
Atele pe extremitati
Vaccinare
Caz social fard acuze clinice

e Probleme clinico-administrative (certificate
medicale, retete etc.).

Timpul maxim de preluare in zona de trata-
ment 120 minute. In vederea evitarii supraaglome-
rarii Departamentului de medicind urgenta, in zona
de triaj se pot efectua anumite manevre si gesturi me-
dicale, care sa permita rezolvarea rapida a cazurilor.

Parametrii de monitorizare si evaluare in
DMU, /UPU-S/, UPU, adulti

e Corectitudinea categoriilor de triaj apreciate
de asistenta de triaj.

e Ratele de supra si sub evaluare a nivelului de
triaj.

e Procentul cazurilor cu evolutie nefavorabila
datorita triajului incorect.

e Timpul mediu de asteptare pentru fiecare ni-
vel de triaj.

e Procentul pacientilor cu timpul de asteptare
mai mare decat cel recomandat pentru fiecare catego-
rie de triaj.

Algoritmul de categorisire
utilizeaza A,B, C si D.

A. Necesitati Tn masuri imediate salvatoare de
viata: cai aeriene, medicatie de urgenta sau alte inter-
ventii hemodinamice (i. v., oxigenoterapie, monito-
rizarea ECG sau investigatii de laborator s. a.) si/sau
una din urmatoarele conditii clinice: bolnav intubat,
apneic, fard puls, detresa respiratorie severd SpO2 <
90, alterdri acute a statusului mintal sau inconstient.

Inconstienta este definita ca pacient care prezinta
una din urmatoarele:

* lipsa raspunsului verbal si a indeplinirii comen-
zilor (activ), sau

* necesita stimul dureros (P sau U din sala AVPU)

B. Pacientii cu risc major sunt pacientii pentru
care ,,ocupam si ultimul pat liber”.

C. Durerea acutd/detresa este determinatd prin
observarea pacientului si/sau scrierea de catre pacient
a durerii mai mare de 7 puncte pe scala 0-10.

D. Resurse: Enumararea numarului de tipuri de
resurse si nu a testelor individuale s-au examinarilor
radiologice (exp.: leucograma, electrolitii si coagulo-
grama se echivaleaza cu 1 resursa leucograma si radi-
ograma toracelui echivaleaza cu 2 resurse.

Evaluarea pacientilor sositi in DMU/UPU-S/
UPU adulti.

Identificarea acuzelor principale; mentionate de
pacienti, tuteld sau apartinator;

in 5 nivele de triaj
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Determinarea precoce a deteriorarilor semnelor
vitale de asistentul de triaj;

Evaluarea si documentarea acuzelor principale;

Aprecierea parametrilor principali ce permite in-
cadrarea in categoriile de triaj: semnele vitale, apre-
cierea Scalei Glasgow si AVPU; scalei de durere si a
mecanismului lezional in traumatisme

Categoria de urgenta n care se incadreaza pacien-
tul este influentata de cea mai severa stare patologica
pe care o prezintd pacientul in momentul triajului

Evaluarea

Subiectiva

Obiectiva

Informatii suplimentare

Evaluarea subiectiva:

Rapid se va identifica debutul si evolutia bolii.

Céand a inceput (timpul cat mai exact)? Care au
fost primele semne de debut?

Cat a durat?

Caracteristicele afectiunii?

In momentul de fata este prezent simptomul dat?

Unde e localizat?

Descrieti caracterul si severitatea daca e vorba de
durere (scala de durere).

Iradierea durerii?

Daca durerea este sau a fost prezenta: documenta-
rea caracterului si a intensitatii (scala durerii)

Dacé anterior pacientul a avut aceaste acuze?
Daca da, care a fost diagnosticul?

Evaluarea obiectiva

Evaluarea obiectiva poate fi efectuatd in sala de
stabilizare, daca pacientul necesitad ingrijiri medicale
imediate (pacientul plasat in Nivelele de urgenta I, 11
si 110).

Dezvoltarea si aspectul fizic; culoarea tegumen-
telor, activitatea motorie

Aprecierea gradului de afectare a sistemului ner-
vos central: constient, sopor, coma, raspuns emotio-
nal, anxios sau apatie.

Aprecierea semnelor vitale complete daca timpul
permite sau dacd sunt necesare pentru incadrarea n-
tr-una din nivelele III, IV sau V.

Efectuarea examenului obiectiv complet dupa or-
gane si sisteme.

Important! Documentati detaliat in fisa de obser-
vatie din DMU/UPU-S/ UPU Adulti.

Informatii suplimentare

Prezenta alergiilor la medicamente, alimente, in-
tepaturi de insecte 1n ultimele 6 luni

Antecedente ereditare; personale

Evaluarea si atitudine terapeuticd imediata
(ABCDE)

Punctul A. punctul de decizie A. Este pacientul
muribund? Urmatoarele intrebari sunt necesare de

clarificat pentru a determina necesitatea imediatd a
masurilor de interventie salvatoare de viata.

e Sunt caile aeriene permeabile? Daca raspun-
sul este ,,da” pacientul este atribuit la ISU nivel L.

e Pacientul respira?

e Are pacientul puls?

e A fost pacientul in prespital intubat din moti-
respiratiei spontane si mentinerea saturatiei in oxigen.

e Necesita pacientul o interventie imediata,
administrarea de medicamente sau hemodinamica —
compensare volemica.

o Intruneste pacientul unul din urmatoarele cri-
terii: bolnav intubat, apneic, fara puls, detresa respira-
torie severd, SpO2< 90%, alterari acute ale statusului
mintal, inconstient.

Daca raspunsul este “Da” pacientul este atribuit
la ISU nivel L.

Pacientul cu ISU nivel I constituie aproximativ
1-3% din numarul total al adresarilor in DMU (D. R.
Eitel et al. 2003, R. Wuerz et al. 2000, R. Wuerz
et al, 2001). Majoritatea pacientilor cu ISU nivel
I se spitalizeaza in sectia terapie intensiva, unii de-
cedeaza in DMU si un numar neinsemnat cu stari
reversibile ale starii de constienta, sau a functiilor
vitale 1n caz de hipoglicemie, convulsii, intoxicatii
cu alcool sau anafilaxie care sunt redirectionati in
sectiile de profil.

Punctul B. Punctul de decizie B. Trebuie si
poate pacientul sa astepte?

Este a doua intrebare adresata pentru a lua decizia
B si se referd la un episod nou instalat in alterarea
statusului mintal. Pacientii cu status mintal alterat la
prezentare nu fac parte din nivelul II (B).

Trei intrebari de baza vor determina daca pacien-
tul va fi incadrat in nivelul II:

1. Este la pacient o situatie de risc inalt?

2. Este pacientul confuz, letargic sau dezorientat?

3. Este pacientul suferind de durere acuta/detre-
sa?

1. Este pacientul cu o situatie de risc inalt?

ISU Nivel I1

Criteriile ISU nivel II sunt cel mai frecvent gresit
interpretate.

1. Este pacientul cu o situatie de risc Tnalt?

Capacitatea de recunoastere al pacientilor cu risc
inalt constituie elementul cheie in luarea deciziilor de
triere si se bazeaza pe tabloul clinic, semnele vitale,
circumstantele si experienta acumulata.

AV- tahicardie sau bradicardie

Puls (central, periferic)

Tensiune arteriald (hTA, HTA)

Timpul de reumplere capilard (norma < 2 secun-

de)
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Temperatura si culoarea extremitatilor

Aspectul tegumentelor — umede sau uscate

Cauze de deteriorare a starii generale a paci-
entului cu intoxicatie

Hipo- hipertensiune arteriald, semne clinice de
soc;

Tulburari de ritm cardiac;

Acidoza metabolica (vasodilatatie periferica).

Atitudine terapeutica:

Linie venoasa periferica (+recoltari) EAB;

Recoltdri analize clinice si biochimice: ionogra-
ma, glicemie, transaminaze, uree, creatinind, coagu-
lograma;

Sonda urinara (pacienti comatosi) —monitorizare
a diurezei;

Initiere a PEV, resuscitare volemica, semne clini-
ce de soc, la necesitate preparate vasopresoare.

Exemple de pacienti cu risc inalt.

1. Durere toracica in evolutie, suspiciune de Sin-
drom Coronar Acut dar nu necesitd interventii imedi-
ate salvatoare de viata.

2. Semne de Accident Vascular Cerebral, dar care
nu intrunesc criteriile pentru nivelul 1.

3. Sarcind ectopicd in evolutie, hemodinamic sta-
bila.

4. Pacient sub tratament chimioterapeutic si imu-
nocompromis cu temperatura.

5. Pacient postsuicid sau postomucidere.

2. Este pacientul confuz, letargic sau dezorien-
tat?

D=dizability-dizabilitati

Evaluarea starii de constienta dupa scala AVPU

Evaluarea pupilelor: forma dimensiuni

Reflexul fotomotor:

Midriaza fixa bilaterald nu semnifici neaparat
moartea creierului.

Réspuns minim, simetric - coma toxico-metaboli-
ca, trunchi cerebral functional.

Pupile fixe - come structurale (traumatism cranio-
cerebral asociat unei intoxicatii).

Come toxico-metabolice (anoxie, hipotermie,
atropind, organo-fosforice, barbiturice, opiacee).

Cauze de depresie a SNC: efect toxic direct sau
in urma hipoxiei, hipoxemiei, hipercapniei, hipogli-
cemiei.

Prezenta parezelor si paralizielor in jumatatea
dreapta sau stanga a corpului.

Exemple de pacienti confuzi, letargici sau dezo-
rientati.

1. Instalarea acuta a confuziei la un pacient in var-
sta.

3. Este pacientul suferind de durere acuta sau
detresa?

Este a treia intrebare la care asistenta de triaj tre-
buie sd dea raspuns. Daca raspunsul este "Nu”, asis-
tenta va referi pacientul la o altd, urmatoare categorie
de triaj [15]. Aceasta se va efectua prin observatia
clinica si/sau raportarea de catre pacient a intensitatii
durerii pe scala durerii 0-10 puncte. Vom stabili ca
test pozitiv de prezenta a durerii acute, cand punctajul
pe scala durerii va fi de 7 si mai mult, iar pacientul
va fi atribuit la nivelul II. Sindromul dureros este o
cauza frecventa a adresarilor in DMU, asistenta de
triaj trebuie sa ia 1n consideratie circumstantele, cau-
za, pentru atribuirea la nivelul II (B.)

Observatia clinica a pacientului de cétre asisten-
tul de triaj va stabili:

e distresul expresiei faciale, grimasul, plansul
sau strigatul de durere;

e diaforeza — transpiratia abundenta;

e pozitia corpului;

e modificari ale functiilor organelor vitale — hi-
pertensiune, tahicardie si cresterea frecventei respi-
ratorii.

Durerea [1,2]

Aplicarea scalei de evaluare a durerii

Diferentierea durerii centrale de cea periferica

Durerea acutd, cronica, recurenta

Prezentam cateva scoruri ale durerii:

Scorul vizual-numeric — (pacientul marcheaza
cifra, corespunzatoare intensitatii durerii in momen-
tul evaluarii); Pacientul(a) marcheaza cifra, cores-
punzdtoare intensitatii durerii, in momentul evalu-
arii.

Scorul vizual-analogic (SVA). Rugati pacientul
sd marcheze pe ax, intre cele doud extreme, punctul
care corespunde intensitatii durerii, resimtite in mo-
mentul evaluarii. Masurati distanta Tn milimetri de la
extrema stanga (durere absentd) pana la punctul mar-
cat de pacient. Valoarea obtinuta (in mm) reprezinta
scorul intensitatii durerii. Lungimea axului trebuie sa
fie de 100 mm.

Scala descriptivd a intensititii durerii. In
versiunea orald, pacientul este rugat sa-si califice
intensitatea durerii, alegdnd una din cele 6 variante
propuse: ,,durere absenta”, ,,durere usoara”, ,,durere
moderata”, ,,durere severa”, ,,durere foarte severa”
si ,,cea mai intensd durere posibila”. Daca se utili-
zeaza versiunea graficd, atunci lungimea axului va
fi de 10 cm.

Scorul Wong-Baker (expresia fetei). Scala FA-
CES — copii peste 3 ani. Pot fi personaje de desene
animate, sub forma de brosa, insignd. Explicati pa-
cientului ca fiecare dintre fete reprezinta o persoana,
care suferd mai mult sau mai putin de durere.
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Scala functionala a Durerii (de la 1-6) s. a.

1. Durere absenta;

2. Durere tolerabila, care nu interfereaza cu acti-
vitatea persoanei,

3. Durere tolerabild, care Tmpiedica unele activi-
tati ale persoanei;

4. Durere intolerabila, dar care nu impiedica utili-
zarea telefonului, lectura, privitul televizorului;

5. Durere intolerabila, care Tmpiedicad utilizarea
telefonului, lectura, privitul televizorului,

6. Durere intolerabila, care Tmpiedicd comunica-
rea verbala.

Asistentul de triaj va observa raspunsul pacien-
tului la durerea acutd. De exemplu, un pacient cu
durere abdominala care prezinta diaforeza, tahicardie
si hipertensiune arteriald, ori alt pacient cu dureri n
flancul drept sau stang al abdomenului, cu anamne-
stic de colica renala, voma si paliditate, ambele sunt
exemple de pacienti care necesitd a fi incadrati in ni-
velul II (B). Asistentul de triaj In luarea deciziei ar
trebui sa raspunda la intrebare si sd ia in consideratie
intuitia personala bazata pe experienta ,,Ai oferi aces-
tui pacient ultimul pat liber de care dispun”.

Distresul sever poate fi fiziologic sau psihologic.
Exemplele de distres includ victimele abuzului sexu-
al si ale violentei 1n familie, pacientii combativi sau
pacientii psihici cu manifestari maniacale. Pacientii
referiti la nivelul II (B) de triaj constituie 20-30% din
pacientii care se adreseaza in DMU (R. Wuerez et al.,
2001; D. Travers et al., 2002; P. Tanabe, R. Gimbel et
al., 2004) si 50-60% din pacientii cu ISU nivel II (B)
se spitalizeaza (R. Wuetz et al., 2001).

Punctul C. Punctul de decizie C. Estimarea
resurselor.

Daca raspunsul la intrebarile punctului de deci-
zie A si B sunt ’nu”, atunci asistenta de triaj trece la
punctul de decizie C.

Asistenta de triaj trebuie sa decida, cate tipuri di-
ferite de resurse sunt necesare pacientului pentru ca
medicul sa poata ajunge la decizia finald. Decizia fi-
nala poate fi trimiterea pacientului acasa, admiterea in
unitatea de supraveghere, spitalizarea sau transferul
in alte institutii [3]. Asistenta de triaj prin evaluarea
subiectiva si obiectiva a pacientului va trebui sa ras-
punda la intrebare. Conform plangerilor si leziunilor
principale ale pacientului, ce resurse vor fi necesare
de utilizat?

Cercetarile in domeniu au demonstrat ca ISU ni-
vel III prezinta 30-40% din pacientii care se prezintd
in DMU (R. Wuerz et al., 2001; D. R. Eitel et al.,
2003) ISU nivel IV si ISU -V constituie 20% si re-

spectiv 35% din pacientii DMU si acest procent este
in crestere in conditiile unei asistente medicale pri-
mare deficitare.

Punctul D. Punctul de decizie D. Semnele vita-
le ale pacientului

Péana la atribuirea pacientului la nivelul 3 dupa
ISU asistentul (a) de triaj trebuie sa evalueze semnele
vitale ale pacientului si sd determine care sunt inafara
limetelor normei in conformitate cu categoria de var-
std. Daca unul din semnele vitale este Tnafara limete-
lor normei asistenta de triaj va readresa pacientul la
nivelul II dupa ISU. Astfel utilizind semnele vitale
asistenta de triaj poate transfera un pacient cu pulsul
PI de 104 batdi in minut din nivelul I1I ISU la nivelul
II dupa ISU.

Semnele vitale sunt considerate ca un instrument
integral si o componenta obligatorie pentru luarea de-
ciziei de atribuire a pacientilor la categoriile de triaj.
Deseori atribuirea pacientului la nivelul I, II de tri-
aj dupa ISU se face in baza examenului obiectiv si a
plangerilor principale ale pacientului. Sistemul ISU
de triere recomanda obtinerea semnelor vitale a paci-
entului in aria de triaj inclusiv temperatura, frecventa
cardiacd, frecventa respiratorie si presiunea arteria-
14 obligatoriu pentru pacientii atribuiti la nivelul III
dupa ISU si se considera obtionali pentru nivelu I, II,
IVsiV.

Pacienti cu comorbiditati

Pacientii cu comorbiditati trebuie evaluati atent
pentru a nu subestima sau a nu supraclasa in nivele
de ISU. Pacientii cu epilepsie, cu sindroame genetice
si metabolice necesita o evaluare si reevaluare in di-
namicd. Nu vor fi automat amplasati in scala cu risc
vital Tnalt ISU din cauza comorbiditatilor.

Reevaluarea pacientilor in dependenta de catego-
ria de gravitate in triajul urgentelor medico-chirur-
gicale.

REEVALUAREA:

CATEGORIA 1 - supraveghere continua.
CATEGORIA 2 - la fiecare 15 minute.
CATEGORIA 3 - la fiecare 30 de minute
CATEGORIA 4 - la fiecare 60 de minute
CATEGORIA S - la fiecare 120 de minute

Asistentul de triaj trebuie sa reevalueze paci-
entii din sala de asteptare

Cand pacientul are stabilit un diagnostic si este
considerat “stabil”, frecventa reevaluarii depinde de
protocoale si de decizia medicului de urgenta.

Cand pacientii depasesc timpul de asteptare esti-
mat pentru categoria lor de triaj, ei trebuie reincadrati
intr-o categorie superioara.
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Anexa 1. Conceptul indexului de severitate a urgentelor
(ISU)
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COMPLIANTA LA TRATAMENT
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Rezumat

Cresterea ratei bolilor cronice non-transmisibile, concomitent cu Imbatranirea populatiei duce la confruntarea siste-
mului de sanatate publica cu noi probleme marcate de cronizare si complexitate, precum si necesitatea unor modalitati
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entilor si indispensabil pentru atingerea obiectivelor clinice de eficacitate al tratamentului prescris. Prin contrast, noncom-
plianta compromite rezultatul tratamentului, ceea ce duce la agravarea bolii, scaderea calitatii vietii, cresterea ratelor de
morbiditate si deces, precum si cheltuielile inutile.

Cuvinte-cheie: complianta, tratament

Summary. Adherence to medication

The aging of the population, concomitant with the increase of non-transmissible chronic diseases, makes the health
system face new problems marked by chronicity and complexity, with the need for differentiated ways to manage care.
Adherence to medication is a crucial part of patient care and indispensable for reaching clinical goals. By opposition,
nonadherence leads to poor clinical outcomes, increase in morbidity and death rates, and unnecessary healthcare expen-
diture.

Key words: adherence, medication

Pe3tome. IIpuBepixkeHHOCTD JIeYeHUIO (KOMILIAEHC)

PocT HeMH(EKITMOHHBIX XPOHUYCCKUX 3a00JICBaHUIl, HAPSTy CO CTAPCHUEM HACEJICHUS MIPUBOIUT K KOHPPOHTAIIUU
CHUCTEMBI OOIICCTBEHHOIO 3PAaBOOXPAHCHHS ¢ HOBBIMHU MPOOIEMAMH XPOHHU3AIUU U TSHKSCTU 3a00JICBaHUS, a TaKKe
HEOOXOIUMOCTBIO MU PEPEHIIMPOBAHHBIX MTOIX0/IA K BEJCHUIO 00IbHBIX. [IpUBEP:KEHHOCTD JICUCHUTO (KOMILIACHC) SIBJISI-
€TCsI KITFOUCBBIM 3JIEMCHTOM YXO/Ia 3a MAI[ICHTAMH U HEOOXOMMBIM YCIIOBHEM JIJIsl TOCTHKCHUS KIIMHUYECKHX Iiejci. B
MIPOTUBOTIOJIOKHOCTh ATOMY, HOHKOMIUIAEHC CTaBUT MO YIPO3y UCXOJl JICYSHHSI, YTO MPUBOAUT K IIOXUM KIMHHUECKUM

pe3yinbTaraM, YBEJINUCHUTIO 3a00J1eBaEMOCTH H CMEPTHOCTH, a TAKKEC K POCTY MU3JIMIITHUX PACXO0B.

KiaroueBrnle ciioBa: MPUBCPKECHHOCTD, JICUCHUC

Introducere

Cresterea ratei bolilor cronice non-transmisibile,
concomitent cu imbdtranirea populatiei duce la con-
fruntarea sistemului de sanatate publica cu noi pro-
bleme marcate de cronizare si complexitate, precum
si necesitatea unor modalitati diferentiate pentru ges-
tionarea managementului [1]. Conform Ana-Maria
Schweitzer et al. [2], diagnosticarea reprezind doar
primul pas necesar in controlarea efectelor bolii, cu
urmarea tratamentului conform recomandarilor pre-
scrise de catre doctor pe o perioadd indelungata in
etapa a Il-a. Prescrierea celor contemporane si efi-
ciente preparate medicamentoase nu este suficienta
pentru a garanta imbundtatirea starii de sandtate [2].
Asa dar, complianta la tratament (CT) reprezintd un
bil pentru atingerea obiectivelor clinice de eficacitate
al tratamentului prescris [3,4]. Conform Organizatiei
Mondiale a Sanatati (OMS), cresterea nivelului de CT
poate avea un impact mult mai considerabil asupra
sanatatii populatiei decat imbunatatirea tratamentului
medical specific [4,5]. Prin contrast, noncomplianta
compromite rezultatul tratamentului, ceea ce duce la
agravarea bolii, scaderea calitatii vietii, cresterea ra-
telor de morbiditate si deces, precum si cheltuielile
inutile [3,6,7]. Absenta compliantei reprezinta o pro-
vocare extraordinard pentru comunitatea de asisten-
ta medicald la nivel mondial [1,3,8]. Numai in SUA
cheltuielile medicale anuale legate de noncomplianta
constituie 289 miliarde $, reprezentdnd aproximativ
14% din totalul cheltuielilor de asistentd medicala
[8,9].

Aspectele terminologice

Problema interferentei medic-pacient si respecta-
rea recomandarilor prescrise este cunoscuta de lunga
durata. Faptul cad pacientii deseori nu respecta pre-
scriptiille doctorului a fost mentionat de Hippocrate,
care a avertizat medicii sa ,,tind cont de greselile si
slabaciunile pacientilor care deseori le mint cu privire
la luarea lucrurilor prescrise, iar neglijenta lor rama-
ne necunoscuta” [8]. Paracelsus sublinia, ca ,,in baza
tratamentului se afla 3 elemente: boala, pacientul si
medicul. Orice artd medicald va fi in zddar, daca pa-
cientul nu coopereazi cu medicul” [10]. Insa prime-
le studii despre complianta au fost publicate doar in
1968 [11-13], iar primul simpozion privind CT a fost
organizat in 1974 [2,14].

Terminul de ,,complianta la tratament” ca o ma-
sura Tn care comportamentul bolnavului coincide cu
sfatul medicului in urmarea prescriptiilor medicale a
fost propus de catre David L. Sackett in 1976 [15].
Unii cercetatori raporteaza ca complianta prevede ur-
marea pasiva a indicatiilor medicului fara luarea in
considerare a autonomiei pacientului, adica dorintele,
posibilitatile etc. [16,17]. Insa Horne R., et al. menti-
oneaza ca indicatiile medicului nu echivaleaza cu un
,act normativ” [17,18].

Consiliul National American pentru Educarea si
Informarea Pacientilor (NCPIE) in 1995 a propus no-
tiunea ,,aderenta” fiind ,,ca urmare tratamentul medi-
camentos elaborat si convenit de catre pacient si me-
dic” [16]. Acest termin a fost adoptat preponderent
in domeniul psihologiei si stiintelor sociale [16,18].
Mai mult decat atat, ,,aderenta” subliniaza ca adopta-
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rea recomandarii, sau nu, depinde de decizia pacien-
tilor [16,18]. Kyngas si colab., a sustinut ca termenul
de ,,aderare” ofera o responsabilitate mai mare pentru
un medic, in scopul de a construi o interactiune de
incredere intre doctor si pacient [19].

In Marea Britanie deseori se utilizeaza terminul
de ,.concordanta terapeutica”, ceea ce accentueaza
importanta existentei unui parteneriat direct Intre pa-
cienti si personalul medical, incluzand dreptul paci-
entului de a lua decizia de a nu se trata, chiar daca
medicul nu este de acord cu aceastd decizie; Insa se
limiteaza la nivelul de comunicare pana la luarea de-
ciziei referitoare la tratament, nu si la comportamen-
tul ulterior [16,18,20].

Indiferent de ce termin este folosit in practica co-
tidiana: ,,aderenta”, ,,alianta”, ,,complianta”, ,,concor-
danta” se constientizeza faptul cd in pofida de cel
mai contemporan tratament prescris de medic cel mai
competent, conditia principald pentru imbunatatirea
eficacitatii tratamentului este o participare deplind a
pacientului in procesul de tratament [1,5,10].

Actualmente, in conformitate cu definitia OMS,
complianta la tratament reprezinta aderenta pacien-
tului la toate recomandarile doctorului pe toatd du-
rata tratamentului, inclusiv luarea medicamentelor,
pastrarea dietei si / sau modificarea stilului de viata
[4]. CT se considera nesatisfacatoare in cazul in care
bolnavul urmeaza < 80% > 120% din medicamente
sau doze [1-19]. Nivelul de complianta terapeutica se
determina prin prisma unei formule de calcul [2]:

X prescriptiilor asumate (respectate)

CT 100

¥ prescriptiilor date de medic

CT — complianta terapeutica

2 —suma

Complianta la tratament reprezintd un parametru
dinamic [3,10]. Schimbarea circumstantelor de viata,
cum ar fi: trecerea (mutarea) la un nou loc de rese-
dinta, o schimbare de statut social, si chiar inlocuirea
medicului curant — ar putea duce la o crestere sau o
scadere a CT [10]. Exista conceptul de ,,complianta
halatului alb”: cresterea aderentei in zilele imediat
premergatoare unei consultatii la medicul curant, in-
diferent de nivelul obisnuit al CT [1,3,4,10,56].

Factori care influenteaza asupra compliantei
la tratament

Complianta scazuta la tratament reprezinta o pro-
blema majora la nivel mondial. Conform datelor lite-
raturii de specialitate, cel putin 125 de mii de decese
anual sunt cauzate de noncomplianta, iar 35% — 70%
dintre pacientii starea carora a adus la spitalizare, de
fapt, nu si-au luat corect tratamentul preventiv [1-4].

Noncomplianta reprezintd o provocare pentru
toate bolile; independent de tipul de medicament si

daca patologia este cronica sau acutd [13]. Conform
cecetdrii, in Australia, doar 43% dintre pacientii cu
astm bronsic urmeaza medicamentele prescrise pe
toatd durata de tratament si doar 28% iau medicamen-
te de prevenire [4,20]. In tratamentul HIV si SIDA,
aderarea la medicamente antiretrovirale variaza intre
37% si 83%, in functie de medicamentul in studiu
[21], precum si caracteristicile demografice ale popu-
latiei de pacienti [22]. Aceasta reprezinta o provocare
extraordinara pentru eforturile de sanatate a populati-
ei in cazul in care succesul este determinat in primul
rand prin aderarea la terapiile pe termen lung [4].

Lipsa compliantei la tratament este un concept cu
multiple fatete [1,13]; cu focalizarea nu numai la ur-
marea medicamentelor sau intreruperea, ci si asupra
termenului si persistentd. Noncomplianta este legata
nu numai de factorii individuali de comportament,
dar, de asemenea, de boala in sine, complexitatea si
durata tratamentului, posibilele reactii adverse la me-
dicamente, costul tratamentului, si factorii sociali [1-
20]. Mai mult decat atat, complianta este afectata si
de relatia pacient-furnizor si/sau factori de importanta
sistemica i organizatorica asociate cu sistemul de sa-
natate publica [13,23-26].

Potrivit OMS, complianta la tratament reprezinta
un fenomen multidimensional determinat de o inter-
actiune dintre urmatorii factori [4]:

1. Factorul socio-economic

Cu toate ca statutul socio-economic nu a fost
confirmat ca un predictor independent de prezicere a
compliantei, in tarile in curs de dezvoltare acest factor
poate influenta la alegerea intre prioritatile concuren-
te. In ultimii ani OMS a raportat ca, in tarile dezvolta-
te CT la pacienti care sufera de boli cronice constituie
doar 50% si este cu mult mai scazuta in tarile in curs
de dezvoltare [1,3,4]. Asa dar, in China, Gambia si
Seychelles, doar 43%, 27% si 26%, respectiv, dintre
pacienti cu hipertensiune arteriald sunt complianti la
tratament antihipertensiv [4,27-30]; fata de 51% 1n
Statele Unite [4,9].

In special, un sondaj realizat in 2007 in SUA a
confirmat ca:

e 49% dintre respondenti au recunoscut ca au
uitat un medicament prescris;

e  31% dintre respondenti nu au procurat medi-
cament 1n pofida retetei care le-a fost eliberata;

e 29% dintre respondenti au incetat urmarea
prescriptiilor pand la termenul indicat;

e  24% dintre respondenti au luat mai putin de-
cat doza recomandata [2,8,9].

Varsta reprezintda unul dintre factorul socioeco-
mic. Este cunoscut faptul ca complianta la tratament
de catre copii si adolescenti variaza de la 43% péna la
100% [4,31]. Dupa Burkhart et al. [31], adolescentii
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sunt mai putin aderati comparativ cu copiii de varsta
mica, ceea ce poate fi lamurit prin prisma responsa-
bilitatii parintilor sau tutorelui. Scolarii petrec mai
putin timp acasd cu parintii lor si sunt din ce in ce
mai influentati de colegii lor si mediul social [4,31].
Atribuirea responsabilitafii prea mare pentru un co-
pil pentru gestionarea tratamentului sau poate duce la
complianta scazuta [4,31,32]. Asa dar, studiile indica
faptul ca, la fel ca adultii, copiii exagereaza compor-
tamentele lor de aderare n auto-rapoarte [32]. Parintii
trebuie sa inteleaga ca raportarea inexactd poate im-
piedica gestiondrea bolilor corespunzétoare de cétre
clinicieni [1,4,31,32]. Aceste constatari subliniaza
valoarea supravegherii parintesti si indrumarea copi-
ilor In comportamentul lor de sanatate [4,32]. Res-
ponsabilitatile familiale comune pentru tratament si
armare (Intarire) continua sunt factori importanti in
imbunatatirea aderentei la tratament prescris pentru
populatie [4,31,33]. Eforturile educationale se con-
centreaza asupra atitudinii adolescentilor fata de boa-
la lor i de gestionarea acesteia, In loc predominant la
dobandirea de cunostinte, ar putea fi benefica [4, 33].

Persoanele in varsta reprezintd aproximativ 7%
din populatia lumii si numerele lor sunt in crestere cu
800 000 lunar [4] si au devenit segmentul cu cea mai
rapida crestere a populatiei in multe tari in curs de
dezvoltare [3,4,34]. Conform Eurostat, numarul per-
soanelor in varsta de 65 de ani sau mai sus in Europa
0 sa creasca de la 84 de milioane in 2008, la aproxi-
mativ 141 de milioane pana in 2050, iar acestea vor
reprezenta 28,7% din populatia pana 2080, in com-
paratie cu 18,5% 1n 2014 [34,35]. Aceasta tranzitie
demograficd a dus la o prevalentd crescutd a bolilor
cronice, care sunt deosebit de frecvente la varstnici,
cum ar fi boala Alzheimer, boala Parkinson, depre-
sie, diabetul zaharat, cancerul, insuficienta cardiaca
congestiva, boala arteriald coronariana, glaucom, os-
teoartrita, osteoporoza, etc... [4,34,36]. Multi pacienti
varstnici prezintd comorbiditdti ce necesita un trata-
ment complex, pe termen lung pentru a preveni in-
validitatea [4,34]. Mai mult decat atat, persoanele in
varsta sunt cei mai mari consumatori de medicamente
prescrise. In tarile dezvoltate, persoanele in varsta de
peste 60 de ani consuma aproximativ 50% din toa-
te medicamentele prescrise (aproximativ de trei ori
mai mult decat populatia generald) si sunt responsa-
bile pentru 60% din costurile legate de medicamente
[4,34]. Complianta la tratament este esentiala pentru
bunastarea pacientilor in varsta si este, prin urmare,
o componentd extrem de importantd de tratament
[34]. La pacientii varstnici, noncomplianata la reco-
mandarile medicale si tratament creste probabilitatea
esecului terapeutic [1,3,4,13,34] si este responsabi-
1a de complicatii posibile, ceea ce duce la cresterea

cheltuielilor inutile, precum si la invaliditate si moar-
te precoce [4,13]. Aderenta scazutd la tratamentul si
regimul prescrise, afecteaza toate grupele de varsta,
insd prevalenta deficientei cognitive si functionale
la pacientii varstnici creste riscul de noncomplianta
[4,31-34]. Multiple comorbiditati si scheme medicale
complexe si dificile compromit suplimentar aderenta
[13,34].

Costul tratamentului reprezintd un factor impor-
tant, ceea ce face ca unele persoane refuza de trata-
ment in cazul in care medicamentele se considera
scumpe [37-39,41-49]. Conform studiului Dawood et
al. [37], majoritatea respondentilor au preferat spita-
lele guvernamentale, mai ales in cazul unor boli gra-
ve, deoarece spitalizarea in acestea se obtine usor si
la un cost mai mic. Cu toate acestea, unii participanti
al studiului prefer clinici private daca tratamentul va
fi in baza asigurarii [37,39].

Povara financiara, cum ar fi costul ridicat al tra-
tamentului, medicamentele care nu sunt acoperite de
asigurare, precum si cheltuieli mari din cont propriu,
de asemenea, este raportatd ca un obstacol semnifi-
cativ pentru complianta [40-49]. Studiul realizat de
Aarnio et al. a constatat ca aderarea scazuta dintre noi
utilizatori al preparatelor statine a fost de 1,3 ori mai
frecventa la pacientii cu medicatie suprataxa decat la
cei gratis [46]. De asemenea, Bhardwaja si couat. au
raportat ca cresterea suprataxei cu € 0,20 a determi-
nat o reducere semnificativa de 36% la aderarea paci-
entilor la medicatie [44]. Acest studiu a constatat ca
limita de coplata de catre pacienti ce a cauzat poten-
tial noncomplianta la tratament a variat intre USD20
si USD100 [40,41,44,47,48]. Conform Zheng et al.
[41], pacientii cu venituri mici, care platesc o coplata
de USD2 pe medicamentele prescrise au avut o limita
inferioara de nonaderenta legata de coplata USD20.
Acelasi studiu a raportat ca pacientii cu venituri mari
au avut o limitd mai mare de noncomplianta legata de
coplata USD100. Ar trebui de remarcat, ca conform
studiilor de cercetare, rata de aderenta la medicatie
creste cu 12% 1n randul pacientilor care au primit ul-
terior o acoperire de asigurare (sub forma de subven-
tie) [40,45].

Dintre factori sociali raportati cu efect semnifi-
cativ asupra compliantei sunt: analfabetismul, nivelul
scazut de educatie, somajul, conditiile de viata insta-
bile etc.. [1,2,4,13].

2. Factorul legat de sistemul de sandatate publica

Relativ putine cercetari au fost efectuate cu privi-
re la efectele echipei de Ingrijire a sanatatii si factori
legati de sistemul privind complianta [2,4,50]. Intru-
cat o bund interferentd pacient-furnizor/medic ar pu-
tea imbunatati complianta, sunt descrise aspecte cu
efect negativ [4], cum ar fi [4,8,50]:
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e dezvoltarea slaba a serviciul de sanatate cu
rambursare inadecvatd sau inexistenta asigurari de
sanatate;

e distributia saraca a serviciul medical si finan-
tarea insuficientd a sistemului de sanatate;

e lipsa de cunostinte si instruirea necorespun-
zatoare pentru furnizorii de servicii medicale cu pri-
vire la gestionarea bolilor cronice; consultari scurte;

e furnizorii medicali suprasolicitati, lipsa moti-
varii §i evaluarii asupra performantelor;

Motivatia scazuta a specialistilor implicati duce
la un interes scdzut in asigurarea continuitatii actului
medical. Sub motivare se intelege satisfactia medicu-
lui pentru succesul obtinut si este direct proportional
cu rapiditatea atingerei rezultatului medicatiei [2,50].

e Continuarea terapiei post-spitalizare are o
valoare extraordinard prin recuperarea, reducerea
considerabila a zilelor de spitalizare si de concediu
medical, precum si scaderea utilizarii altei medicatii
pentru prevenirea remisiunii.

Conform datelor literaturii in specialitate, medi-
catie 1n etapa ,,postspitalizare” reprezinta o ,,veriga
slaba”, ceea ce duce la noncomplianta si eficacitate
scazutd a tratamentului [37,50]. Absenta unei strategii
sistematice de sprijinire a procesului de management
al bolnavului cronic are un impact negativ. Studiul
efectuat in SUA a mentionat ca respitalizare a 20% de
pacienti in termen de 30 de zile de la externare si care
nu este necesara costd guvernul o suplimentare de 17
miliarde $ anual i, este cauzata de absenta informa-
tiei despre auto-gestionarea bolilor cronice dupa ex-
ternare [9,50,51].

e capacitatile insuficiente a sistemului medical
de a educa pacientii si monitorizarea lor;

Conform studiului 74% dintre furnizori de servi-
cii medicale nu supravegheaza in mod activ aderenta
pacientilor lor [52].

e incapacitatea de a acorda sprijin din partea
comunitatii si de auto-gestionare, lipsa cunostintelor
cu privire la complianta si eficiente interventii pentru
imbunatatirea acesteia.

Tratamentul bolilor cronice este complex si de
lunga duratd, iar managementul necesita dedicatie si
instruire specifica atat a pacientului, cat si a perso-
nalului medical [2]. Un rol important in relatia me-
dic-pacient o are gradul de informare a pacientului
[2,37,50].

Disponibilitatea medicamentelor nu este egala cu
utilizarea lor in mod corespunzitor [37]. In cazul in
care pacientii iau medicamente fard informatii sufi-
ciente cu privire la modul in care sa le foloseasca, ei
nu vor obtine beneficiile terapeutice asteptate ale me-
dicamentelor sau pot suferi rezultate negative [4,37].

Sub-dozarea terapeutica sau autoadministrarea

tratamentului cauzatd de noncomplianta reprezintd o
problema cu costuri nu numai pentru pacient, dar si
pentru comunitate. Mai mult de jumatate din costurile
evitabile din sistemul de sanatate publica sunt cauzate
de sub-dozarea medicamentoasa [50,52].

Furnizarea de informatii sumare cu privire nu nu-
mai la diagnostic, ci si la etiologia si patogenia bolii,
la tratament si, mai ales, la consecintele unei slabe
compliante la tratament, ar putea mari motivatia re-
ala, de origine interioara a pacientului si respectiv
cresterea aderentei la tratament [2,4,37]. Informatia
insuficienta furnizata de catre specialistii din dome-
niul sanatatii cu privire la utilizarea medicamentelor
si efectele secundare ar putea fi un factor important
care influenteaza asupra comportamentului pacienti-
lor [37,50].

Prin urmare, dezvoltarea abilitatilor de comuni-
care verbald si non-verbald la prestatorii de servicii

rea compliantei la tratament [2,4,52].

3. Factorul legat de boala

Include factori legate de boala cu care se con-
fruntd pacientul [4]. Printre factori determinanti a
compliantei se numara si cei legati de severitatea
tabloului clinic si evolutia bolii, gradul de disabili-
tate (fizic, psihologic, social si profesional), viteza
progresarii si severitatii bolii, precum si disponibi-
litatea unor tratamente eficiente [1,4]. Impactul lor
depinde de perceptia pacientilor privind riscul si im-
portanta necesitatii urmarii tratamentului [1-4]. De
asemenea, un factor adjuvant asociat compliantei la
tratament este reprezentat de coexistenta altor boli
asociate maladiei de baza. Comorbiditati, cum ar
fi depresia, diabetul zaharat sau HIV / SIDA), pre-
cum si abuzul de droguri si alcool, sunt modifica-
tori importanti ale comportamentului de complianta
[1,2,4,53].

4. Factorul terapeutic

Exista mai multi factori legati de tratament care
afecteaza complianta [1,2,4,14,50,51]. Cei mai nota-
bili sunt cei legati de complexitatea regimului medi-
cal, durata tratamentului, esecuri precedente in trata-
ment, schimbari frecvente a schemelor de tratament,
efecte secundare, precum si disponibilitatea de sprijin
medical pentru a le rezolva [2,4].

Interventiile de aderare ar trebui sa fie adaptate la
nevoile pacientului, in scopul de a obtine un impact
maxim [2,4,13,50].

Complexitatea urmaririi tratamentului  boli-
lor cronice este determinata de anumiti factori care
afecteaza complianta. Printre ei se numara: durata de
tratament, numarul de pastile, toxicitatea medicatiei,
efectele adverse, esecurile la tratamentele anterioare,
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intreruperea stilului obignuit de viata etc...[2,4,14,18].

Cea mai utilizata strategie de combatere a non-
compliantei este supervizarea directa a administrarii
terapiei (DOT — Direct Observed Therapy). Terapia
sub directa observatie este eficientd atunci, cand este
integrata in sistemul medical general printr-un sistem
amplu de servicii [1,2,4,50-52].

5. Factorul legat de pacient

Factori legati de pacient reprezinta resursele, cu-
nostintele, atitudinile, credintele, perceptiile si astep-
tarile pacientului [4,14,18]. Cunostinte si convingeri
privind boala pacientului, motivatia de a trata, incre-
dere (auto-eficacitate) in capacitatea lor pentru a ges-
tiona managementul bolii sale, precum si asteptarile
in privinta rezultatului de tratament, si consecintele
noncompliantei, interactioneaza in moduri care nu
sunt inca inteles pe deplin pentru a influenta compor-
tamentul de aderare [2,14,18].

Dintre factorii legati de pacient ce duc la compli-
anta scaruta sunt: uitare; stresul psiho-social; anxieta-
tea cu privire la posibilele efecte adverse; motivatie
scazuta; cunostinte inadecvate in gestionarea simpto-
melor bolii si a tratamentului; credinte negative, in
ceea ce priveste eficacitatea tratamentului; neintele-
gerea si neacceptarea bolii; neincredere in diagnostic;
lipsa de perceptie a riscului de sanatate legate de boa-
la, Intelegerea gresitd a instructiunilor de tratament;
neacceptarea monitorizarii; frecventa redusa de con-
siliere; absenta sperantei; teama de dependenta; anxi-
etatea asupra complexitatii regimului de medicatie, si
sentimentul stigmatizat de boala [2,4,14,18].

Bazandu-se pe motivatia intrinseca a unui pacient
prin cresterea importantei percepute a compliantei,
si Intdrirea Increderii prin dezvoltarea abilitatilor de
auto-gestionare, reprezinta tinte comportamentale de
tratament, ce trebuie sa fie abordate concomitent cu
cele biomedicale pentru inbunatitirea compliantei
complete [2-5,14].

Metodele de evaluarea compliantei la trata-
ment

Evaluarea compliantei la tratament este impor-
tantd ca pentru cercetatori, atat si pentru clinicieni
[3,32,37,38]. Estimarea inexacta a CT poate duce la o
multime de probleme care sunt potential costisitoare
si periculoase [1,3]. Asa dar rezultatele studiilor cli-
nice nu pot fi interpretate In mod real, fara informatii
despre complianta: relatiile intre eficacitatea trata-
mentului si doza necesara pentru un raspuns adecvat
sunt calculate gresit in studiile in care pacientii pre-
zintd complianta scazuta [3,53,54]. Mai mult decat
atat, estimarile exacte de aderentta vor furniza dovezi
mai bune cu privire la consecintele, predictori / fac-
torii de risc, precum si strategii pentru a imbunatati
complianta la tratament [3,54,55].

Cu toate acestea, evaluarea compliantei la trata-
ment este destul de dificild, deoarece si parametrii de
aderare acceptabile trebuie sa fie delimitate cu aten-
tie si alocate pentru situatii individuale [3,55]. Exista
numeroase instrumente disponibile de evaluare, insa
acestea trebuie sa se dovedesca a fi valabile, de in-
credere si sensibile la modificare [1,3,55]. Selectarea
unei metode de monitorizare a compliantei la trata-
ment trebuie sa se bazeze asupra atributelor individu-
ale si a obiectivelor / resurse ale studiului sau clinice.
In prezent, nici una dintre metodele disponibile nu
pot fi considerate ca un “standard de aur” [3,54].

In literatura de specialitate sunt descrise metode
directe si indirecte privind evaluarea compliantei la
tratament [3,54,56].

1. Evaluare directa

Evaluare directd include aprecierea cantitativa
si calitativd a medicamentului sau concentratiei me-
tabolitului sau in fluide biologice ale corpului, cum ar
fi sdnge sau urina §i evaluarea prezentei unui marker
biologic dat cu medicament, precum si observarea di-
rectd dupa comportamentul pacientului la utilizarea
medicamentului [3]. Aceste masuri pot fi facute 1n
mod aleatoriu (accidental) sau la intervale specifice
[54].

Desi metodele directe sunt considerate cele mai
exacte si pot fi folosite ca probe fizice pentru a dovedi
ca pacientul a luat medicamentul, exista si dezavanta-
je [3]: ei doar confirma sau infirma luarea preparatu-
lui fara a dezvalui cauzele de non complianta [3,54].
Mai mult decat atat, aceste teste pot provoca senzatie
de presiune si anxietate la pacienti [3].

Cercetdtorii trebuie sa tind cont despre metaboli-
zarea medicamentelor [3]: asa dar urme de neurolep-
tice si psihotrope pot fi detectate in sange, chiar de
lunga durata dupa intreruperea medicatiei. Luand in
consideratie ca indivizii variaza in stare fiziologica si
rata metabolicd, concentratiile plasmatice ale medi-
camentului, de asemenea, sunt diferite in functie de
diferite persoane la aceeasi doza de acelasi medica-
ment [3,53,54].

Pe de alta parte, cuantificarea in sine poate fi difi-
cild [1,3,32]: unii markeri biologici, cum ar fi ribofla-
vina, sunt nonquantitative pentru detectie. in plus,
interactiunile medicamentoase si interactiunile ali-
mentatie-medicatie pot impiedica acuratetea testului.

De asemenea, evaluarea directd este foarte cos-
tisitoare si dificila de realizat din cauza implicarii in
procesul de monitorizare si testare a mai multi tehni-
cieni si specialisti [3,54].

2. Evaluare indirecta

Revizuirea prescriptiilor medicale (refetelor)

Revizuirea retetelor medicale necesitd prezenta
sistemului computerizat centralizat intre farmacisti
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si medici pentru a colecta un set de date complet in
cursul perioadei desemnate [3,54]. Aceastd metoda
permite analizarea la nivel de populatie si presupune
pastrarea retetelor prescrise pentru pacient de catre
medic, cat si la nivelul farmacistului, care a primit si a
inregistrat aceasta retetd. Compararea datelor pentru
o perioada determinata ajuta la clarificarea informati-
ilor pe care le dau alte metode [1,3,32]. De alta parte,
aceasta metoda este capabila de a evalua comlianta la
tratament si de a identifica pacientii cu risc de esec al
tratamentului [3,57]. Chiar daca barierele, cum ar fi
caracteristicile demografice, pot fi comparate si iden-
tificate ca factori de noncompliantd, aceasta metoda
nu ofera multi indici in ceea ce priveste factorul legat
de pacient [3,54,57].

Monitorizare electronica

Actualmente sunt cunoscute diferite dispozitive
electronice pentru evaluarea compliantei la tratament,
cum ar fi:

e Inregistrarea evenimentului de dozare si sto-
care;

e memento-uri (amentiri) audio-vizuale pentru
a semnaliza timpul pentru urmatoarea doza;

e ccrane digitale cu amentirea si inregistrare;

e monitorizarea in timp real;

o feedback-ul privind performanta de aderare
[3,58].

Principiul de baza al acestui sistem este ca de fi-
ecare data cand preparatul care trebuie va fi scos din
container, un microprocesor incorporat ar inregistra
ora si data, presupunand ca pacientul a luat acea doza
specifica la momentul respectiv [3,54,58]. Raporta-
rea automata de lipsa primirii medicamentului poate
fi trimisa pacientului sau doctorului pe telefon mobil
sau e-mail, ceea ce este destul de convenabil pentru
copii si persoanele in varstd [58]. Acest tip de moni-
torizare necesitd investitii suficiente din contul paci-
entului (in cazul achizitionarii dispozitivelor electro-
nice) si statului (in cazul luarii 1n sarcina procurarea
acestor dispozitive pentru fiecare pacient) [3].

Monitorizarea pastilei

Metoda indirecta, obiectiv calculeaza numarul de
unitati de dozare care au fost luate intre doua intal-
niri programate pentru consulturi medicale [1,3,4].
In cazul in care pacientul cumpara medicamente pe
cont propriu, medicul va cere sa aduca ambalajul gol
(blistere) in perioada de timp de la ultima consultare
[3]. Costul redus si simplitatea acestei metode contri-
buie la popularitatea acesteia, insa au fost identificate
mai multe limitari, cum ar fi: utilizarea inhalatorului,
fara considerarea prezentei posibile surplusei prepa-
ratului sau ,,pastile pierdute”, rezultatele obtinute nu
sunt intotdeauna infailibile. in acelasi timp, metoda
de numarare a comprimatelor este cea mai practica si

accesibila pentru evaluarea compliantei la tratament
fara participarea pacientului [3,54].

Sondajul pacientul in timpul consultarii medicale

Metoda de sondaj se caracterizeaza prin simpli-
tate relativa, cu toate acestea, daca pacientul are un
motiv pentru a ascunde esecul de a urmari primirea
preparatelor, informatiile obtinute in cadrul studiului
pot fi partinitoare [3,54]. In timpul consultarii medi-
cul apreciaza dacd pacientul a efectuat misiuni pre-
scrise la ultima vizitd, prezenta efectelor secundare,
daca schema este convenabila de a lua medicamente,
etc... In cazul in care recomandarea nu a fost efectuati
medicul afla motivul pentru care pacientul nu a luat
medicamente sau a schimbat regimul de medicatie
[3,54,59].

Autoraportare

Acestd metoda este singurul instrument de au-
to-gestionare in mod constant documentat cu modul
in care pacientul urmeaza regimul prescris [3,54],
insa supraestimarea este foarte frecventa [54].

Chestionare pentru evaluarea compliantei la tra-
tament

In practica clinica, chestionarele au fost conce-
pute pentru a minimaliza limitarile altor metode de
auto-raportare prin standardizarea masurarii compli-
antei la un regim de medicatie specifica [54]. Cerin-
tele sunt urmatoarele: intocmirea ugoara atat pentru
medic cat si pentru pacient (contin cele mai putine
puncte posibile), astfel incat sa poata fi utilizat rapid,
precum si sa fie economic [3]. In acelasi timp, ches-
tionarele trebuie sa indeplineasca criterii specifice in
scopul de a minimaliza erorile §i pentru a asigura re-
zultate: sensibilitate Tnalta, specificitate, valoare pre-
dictiva pozitiva si negativa [3,54]. Intr-o metaanaliza
sistemica Nguyen si colab. [60] au identificat 43 de
scale validate privind complianta, insa cele mai recu-
noscute sunt:

e  Chestionar de medicatie scurtd (Brief Medi-
cation Questionnaire).

Evalueaza urmarirea medicatiei §i aprecierea
comportamentului si barierelor la aderarea pacientu-
lui. A fost sugerat pentru diabetici si gestionarea de-
presiei, insa este destul de dificil in utilizare [3,54].

e Hill-Bone Compliance Scale.

Chestionarul este preconizat pentru revizuirea
medicatiei, a comportamentului si barierelor la adera-
re a pacientilor, insa are o generalizabilitate limitata,
deoarece aceasta vizeaza numai pacientii cu medica-
mente antihipertensive [3].

e Medication Adherence
(MARS).

MARS evalueaza credintele si barierele in calea
aderarii la medicatie [3]. El se bazeaza pe Inventarul
Atitudinei de droguri si studiazd complianta pentru

Report  Scale
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pacientii aflati la tratment in psihiatrie. Se compune
din 10 intrebari cu notare simpla pentru a evalua com-
portamentul pacientului la aderentd, atitudinea fatd de
medicamente, precum si de controlul al bolii In gene-
ral, in cursul saptamanii trecute [3,60]. Chestionarul
a fost proiectat si validat in premiera pentru pacientii
cu schizofrenie [60] si este limitat in utilizarea la pa-
cientii cu boli psihice cronice.

e  Morisky Medication Adherence Scale (scala
Morisky-Green-Levine).

Scala Morisky-Green-Levine a fost validatd cu
valabilitate si fiabilitate exceptionale la pacientii cu
boli cronice cu sensibilitate de 93% si specificitate de
53% [3,61]. Acest chestionar este format din 4 punc-
te. Pacientul trebuie sd raspunda la intrebari, alegand
un raspuns din 2 raspunsuri posibile, fiecare raspuns
este in valoare de 1 punct. In prelucrarea punctajului
se calculeaza totalul si se considera ca pacientul este
compliant daca a marcat 4 puncte. Pacientii care au
primit < 3 puncte sunt considerati noncomplianti la
tratament [3,54,61,62]. Aceastd metoda ne permite sa
estimdm angajamentul initial al pacientilor, precum si
dinamica acestui indicator in studiu.

Testul MMAS include urmatoarele intrebari:

1) Ati uitat vreodata sa luati medicamentul? (da-
0,nu-1);

2) Sunteti uneori neglijent la regimul de luarea
medicamentului? (da-0, nu-1);

3) Cand va simti{i mai bine, uneori incetati sa lu-
ati medicamentul? (da-0, nu-1);

4) Uneori, daca va simtifi mai rau cand luati me-
dicamentul, incetati sa-1 mai luati?

(da-0, nu-1).

0 puncte = aderenta inalta

1-2 puncte = aderenta intermediara

3-4 puncte = aderenta scazuta

Scala Morisky-Green-Levine ne permite sa es-
timdm angajamentul initial al pacientilor, precum si
dinamica acestui indicator in studiu [3,54,61,62].

Metodele de imbuniititire a compliantei la tra-
tament

Actualmente nu existd o strategie sigura pentru
cresterea compliantei la tratament [3,8,10]. Metodele
de imbunatatire CT nu pot fi universale: ceea ce este
potrivit pentru un pacient poate sa nu fie acceptabil
pentru altul [8,10].

Consiliul National American pentru Educarea si
Informarea Pacientilor (NCPIE) 1n 2013 a propus ur-
matoarele recomandari [16]:

1. Cresterea compliantei la tratament reprezinta
o prioritate in cadrul serviciilor de sdnatate publica;

2. Crearea unei programe nationale unitare pen-
tru promovarea CT, prin implicarea de participanti
publici si privati, precum si institutiile medicale;

3. Abordarea multidisciplinara a educatiei pa-
cientilor si a managementului privind complianta la
tratament;

4. Formarea profesionala continua a personalu-
lui medical;

5. Abordarea barierelor in aderentd in randul
pacientilor cu abilitati reduse de intelegere a concep-
telor medicale;

6. Crearea mijloacelor de comunicare a infor-
matiilor privind practici legate de educatia privind
complianta si managementul acesteia;

7. Modificarea legislatiei pentru a indeparta
barierele asociate cu implementarea programelor de
crestere a CT cu bugetului dedicat studierii aderentei.

Toate recomandarile sunt divizate in 3 grupe: le-
gare cu pacient, cu personalul medical sau cu trata-
ment [2].

Legate cu pacient

Majoritatea interventiilor de promovare a com-
pliantei la tratament sunt axate pe modificarea com-
portamentului pacientului [1,3,4]. O singura metoda
nu este suficienta pentru realizarea acestui scop si, ca
reguld, se utilizeaza o combinatie de interventii, cum
ar fi: educatia de sanatate, recompense, suport social,
urmarire telefonica sau prin sms etc... [1-4,8].

e Educatia sanitard reprizintd prima actiune
care trebuie sa fie Intreprinsa, deoarece pacientul cu
patologie cronica nu intelege necesitatea unui trata-
ment indelungat [2-4]. Se realizeaza prin furnizarea
informatiei necesare despre patologia si metodele de
tratament, inclusiv complicatiile posibile in rezultatul
nerespectarii acestuia si include educatia individuala,
publica sau programe nationale de educatie sanitara
[2-4,13]. Educatia pacientului a devenit recent un im-
portant domeniu al medicinei [13].

e Instruirea pacientilor privind promovarea
compliantei la tratament cu ajutorul mijloacelor au-
dio-video, bucletelor, comunicare online prin site-uri
web, comunitati, bloguri, forumuri, permite incura-
jarea pacientilor cu boli cronice (astmatici, diabetici
etc.) pentru a-si accepta mai usor boala si terapia
adresatd ei [13]. Obtinerea colaborarii familiei/me-
diului, suportul social are o valoare importanta, mai
ales pentru copii [4, 33].

e Implicarea pacientului in procesul monitori-
zarii tratamentului, cum ar fi:

autocontrolul tensiunii arteriale sau mentinerea
un anumit regim alimentar [10,13].

e Mnemotehnici, cum ar fi: urmarile telefo-
nice cu furnizarea informatiei necesare privind me-
dicatia sau consultarile telefonice sau prin e-mail,
sms [8,13]. Conform Costa [13], trimiterea unui
singur sms pentru reamintirea necesitatii luarii me-
dicamentului a crescut semnificativ complianta la
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tratament a pacientilor astmatici si a diminuat rata
complicatiilor.

Legate cu medic

e Interferenta medic-pacient in actul terapeutic

Pentru complianta Tnalta este extrem de important
crearea mediului de incredere [8]. Principala sarcina
comunicarii cu pacientul este asigurarea confortului
si a increderii [10]. Dupa Costa et al., procesul stabi-
lirii contactului este alcatuit din trei componente: par-
tea verbala - ceea ce noi discutam, paraverbala - cum
o facem (intonatie, timbrul, volumul) si non-verbala
- postura, gesturi, pozitia corpului [13].

e (Colaborarea cu pacientii cu complianfa sca-
zuta

Introducerea sistemului DOT a fost in premiera
propusa de catre Wallace Fox n 1950 si este recunos-
cut sub numele de tratament sub directa observatie
(DOT) pentru bolnavii cu risc inalt de non-compli-
antd (toxicomani, probleme psihice etc...) [2,4,13].
Din 1991 OMS a promovat strategia de tratament sub
directd observatie pentru coordonarea tehnica si ma-
nagementul programelor de control al tuberculozei,
SIDA etc...[4,13].

Legate cu tratament

e Inovatiile clinice - regimul terapeutic simpli-
ficat, prescrierea preparatelor complexe cu/ sau actiu-
ne lungd, crearea unei conditionari a prizei zilnice de
alte activitati [8,10,13].

Avantajul tratamentului multicombinat este efica-
citatea inalta, deoarece componente cu diferite me-
canisme de actiune potentiaza reciproc [10,13]. Mai
mult decat atat, terapia combinata poate Imbunatati
siguranta tratamentului, n rezultatul administrarii
medicamentelor in doze mai mici decat in monotera-
pie si astfel se niveleaza efectele secundare specifice
[10].

Complianta la tratament este invers proportionala
cu frecventa prizelor de medicatie. Conform studiu-
lui urmarea medicamentelor Intr-o priza unica duce la
complianta inalta (aproximativ 80%), iar prescrierea
de 4 ori pe zi a redus aderenta pana la 50% [66].

e Abordari legate de costul tratamentului, cum
ar fi: reducerea costurilor medicamentelor prin pro-
grame guvernamentale de asigurare, oferirea reduce-
rilor sau vaucerilor.

e Asistenta farmaceutica a fost definita ca
furnizarea responsabila de citre farmacist a terapiei
medicamentoase si reprezintd o abordare inovativa,
orientatd spre imbunatatirea starii si calitatii vietii a
pacientului si duce la un control de succes, precum si
cere servicii de farmacie clinicd ambulatorii de cali-
tate [63,64].

e  Monitorizarea bolnavului cu patologie croni-
ca reprezintd o importantd majora, mai ales in primul

an de medicatie [4,13]. Conform datelor literaturii de
specialitate, 2/3 dintre pacientii recent externati din
spital, nu sunt informati despre regimul urmarii me-
dicamentului [65]. Prima consultatie dupa externare
din spital are un rol-cheie in determinarea CT. Imbu-
natatirea monitorizarii pacientilor in timpul tranzitiei
de la spital la tratament ambulator duce la asigura-
rea compliantei la tratament i reducerea mortalita-
tii [66]. De aceea pregatirea unui personal medical
adecvat privind promovarea compliantei la tratament
necesita crearea programelor nationale, trainingul,
ceea ce permite contunuitatea tratamentului din faza
stationarului in faza de ambulator [2,4].

e O bund comunicare este o conditie esentiala
pentru complianta Tnalta la tratament [2]. Explicatii
intr-un limbaj inadecvat, dificil pentru intelegerea
pacientului fara studii medicale, diferentele intre
statutul social, intelectual si educational interfera in
mod profund CT [2,4,10,13]. Studiul efectuat in Ma-
rea Britanie in randul medicilor generalisti a demon-
strat un nivel scazut de intelegere a instructiunilor
medicale si o frecventd redusa de a obtine informatii
de la medic cu privire la recomandarile de diagnos-
tic si tratament [1,67]. Pacientii care inteleg scopul
tratamentului prescris, sunt susceptibili dublu in ur-
marea medicamentelor comparativ cu cei care nu a
fost informati pe deplin [67]. Evaluarea periodica a
compliantei la tratament duce la cresterea aderentei
[61,62,67].

Concluzii

Complianta la tratament reprezintd un element
esential (crucial) al sistemului contemporan al sa-
natatii ca rezultatul implicatiilor epidemiologice si
sociale, 1n sensul scaderii capacitatii de munca, pen-
siondrii precoce, risipei de resurse si, in ultima instan-
ta, decesului prematur. Monitorizarea bolnavului cu
patologie cronica constituie unul dintre principalele
mijloace de crestere a compliantei la tratament cu re-
ducerea complicatiilor si a mortalitatii. Continuarea
terapiei post-spitalizare are o valoare extraordinara
prin recuperarea, reducerea considerabila a zilelor de
spitalizare si de concediu medical, precum si scaderea
utilizarii altei medicatii pentru prevenirea remisiunii.
Complianta la tratament are un rol important pentru
evaluarea eficacitatii instrumentelor de interventie
pe un efect pe termen lung (medicatie persistenta) si
reprezintd o importan{d fundamentald in Infiintare a
unor studii inovatoare axate pe implementarea studi-
ilor de cercetare in practica clinica, in cazul in care
asistenta integrata trebuie sa fie asociatd cu interven-
tii rentabile si eficiente. Noncomplianta reprezinta un
obstacol esential in combaterea provocarilor din do-
meniul sanatatii publice, in tarile dezvoltate si, mai
ales, pentru cele in curs de dezvoltare.
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Pentru obtinerea succesului tratamentului perso-
nalul medical si cercetatorii ar trebui sa utilizeze toate
metodele disponibile pentru a imbunatati complianta
la tratament. Reformele in sanatate publica se petrec
la nivel mondial privind cresterea compliantei la tra-
tament si duc la reducerea pana la minimum a cheltu-
ielilor inutile si maximizarea rezultatelor in domeniul
sanatatii publice.
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STUDII SI SINTEZE

HEMORAGIA DIN VARICELE MEMBRELOR INFERIOARE:
SERIE DE CAZURI CLINICE SI TRECEREA IN REVISTA A LITERATURII
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Rezumat

Varicele erupte ale membrelor inferioare cu hemoragie consecutiva reprezintd o complicatie rara a bolii varicoase.
Noi am evaluat o serie clinica ce a inclus 21 de pacienti cu varice erupte; virsta medie — 60,86+11,91 ani. Au fost evi-
dentiati citiva eventuali factori de risc ai varicelor erupte, precum virsta inaintatd, anamnesticul Indelungat de boala vari-
coasa, prezenta modificarilor trofice caracteristice insuficientei venoase cronice severe $i ignorarea terapiei compresive.
Rolul acestora necesita a fi precizat insa in cadrul unui studiu comparativ.

Cuvinte-cheie: varice erupte, boala varicoasa, hemoragia externa

Summary. Hemorrhage from varicose veins of the lower limbs: a case series and review of the literature

Rupture with subsequent external bleeding is a rare complication of varicose veins of the lower limbs. We evaluated a
clinical case series that included 21 patients with ruptured varicose veins; the mean age — 60.86+11.91 years. There were
highlighted several eventual risk factors for varicose veins rupture, such as old age, long history of varicose veins disease,
presence of trophic changes in the soft tissues of lower extremities characteristic for severe chronic venous insufficiency,
and disregard of compression therapy. However, their role needs to be specified in a comparative study.

Key words: ruptured varicose veins, varicose veins disease, external bleeding

Pe3rome. KpoBoTeueHne U3 BAPMKO3HBIX BeH HHKHIUX KOHEYHOCTel: cepusi KIIMHUYeCKHX HalJIloeHuii 1 00-
30p JIMTepaTyphbl

Pa3pbIB BApHKO3HBIX BEH HIKHUX KOHEUHOCTEH C pa3BUTHEM HAPYKHOTO KPOBOTEUEHHMS SBISAETCS PEIKAM OCIIOX-
HEHMEM BapuKo3HOHN Oone3Hu. IIpoBesieH aHaN3 cepun KIMHUUECKUX HAOMIOAEHHUH pa3pbIBa BApUKO3HBIX BEH, MArHO-
CTHpOBaHHBIX y 21 6ompHOTO; cpenHuii Bo3pacT marenToB — 60.86+11.91 net. Cpenu moTeHIIATBHBIX (PaKTOPOB pUCKa
pa3pbiBa BAPUKO3HBIX BEH OBUIM OTMEUEHBI: MOXKIJIOW BO3PACT OONBHBIX, JUINTEIBHBIH aHAMHE3 BapHUKO3HOI OosesHw,
HaIA4YHe TPOYUIESCKUX HAPYIICHUH MATKHAX TKaHEH HIDKHAX KOHEYHOCTEH MU TsHKETOW BEHO3HOH HEIOCTAaTOYHOCTH, a
TaKXe OTKa3 OT KOMIIPECCHOHHOM Tepanuu. Poib BBISIBICHHBIX (DAKTOPOB HYXKJACTCSl B yTOUHEHHH B YCIOBHAX CPABHU-

TCJIBHOTO MCCIICIOBAHUAA.

KiroueBble cj10Ba: pa3pbiB BAPUKO3HBIX BEH, BApHKO3Hast 00J1€3Hb, HAPYKHOE KPOBOTEUCHHUE

Introducere

Boala varicoasa (BV) reprezinta o patologie frec-
vent diagnosticatd in practica medico-chirurgicala,
preponderent in tarile occidentale; cu o prevalenta
pind la 56% printre barbati si tocmai 73% — la femei
[1]. Evolutia naturala a BV, de regula, este benigna;
printre complicatiile mai frecvent inregistrate enume-
rindu-se varicotromboflebita sau modificarile trofice
de la nivelul tesuturilor moi ale extremitatii inferioare
afectate (hiperpigmentarea, lipodermatoscleroza, ec-
zema venoasa, “atrofia alba” sau chiar ulcerul trofic
venos) [2]. Hemoragia externa consecutiva varice-
lor erupte (VE) este descrisd doar intr-un numar li-
mitat de publicatii stiintifice tematice, sumarizind o
incidentd <0,01% [2,3]. Totodata, sub aspect practic,
posibilitatea survenirii acestei complicatii nu rareori
este ignoratd, iar semnificatia clinica — subapreciata.

In mod previzibil, tactica curativa in caz de VE nu
este clar definita, purtind mai degraba un caracter
aleator. Considerind cele expuse, noi am realizat un
studiu retrospectiv in vederea identificarii factorilor
de risc si a modalitatilor de tratament al VE.

Material si metode

Din baza electronica de date a pacientilor cu BV
a membrelor inferioare, spitalizati in Clinica chirur-
gie generald — semiologie nr.3, IMSP Spitalul Clinic
Municipal nr.1, Chigindu, pe parcursul unei perioade
de sapte ani au fost extrase, si ulterior supuse analizei
statistice, cazurile clinice de VE. Lotul a fost comple-
tat de bolnavii cu respectivul diagnostic, Inregistrati
in sectia de internare a institutiei in aceiasi perioada
de timp, care au beneficiat de asistentd medicala cu
statut de pacienti ambulatori.

VE au fost considerate cazurile dezvoltarii spon-
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Fig. 1. Localizarea sursei de hemoragie externd la bolnavii cu VE

tane sau in urma unei traumatizari locale minore a
hemoragiei externe de la nivelul venelor subcutanate
varicos dilatate sau a leziunilor trofice ale tesuturilor
moi, caracteristice insuficientei venoase cronice. Au
fost evaluate datele clinico-anamnestice, rezultatele
testelor de laborator si ale examenului imagistic. Cri-
teriul diagnosticarii refluxului venos patologic super-
ficial prin duplex scanare a fost constatarea in timpul
probei de provocare a fluxului retrograd cu durata
>(,5 sec.

Analiza statistica a datelor s-a realizat cu ajuto-
rul optiunii QuickCalcs a programului GraphPad
Software® (GraphPad Software, Inc.; La Jolla, CA,
SUA). Rezultatele sunt prezentate sub forma de va-
loare medie; urmata de deviatia standard (£SD), va-
lorile extreme (min.—max.) si intervalul de incredere
(95%CD).

Rezultate

Seria noastra clinica a cuprins 21 de pacienti cu
VE ale membrelor inferioare: 15 (71,42%) au fost
spitalizati, iar altii 6 (28,57%) — au beneficiat de asis-
tentd medicala ambulatorie. Virsta bolnavilor a vari-
at de la 36 ani pina la 84 ani, constituind in mediu
60,86+11,91 ani (95%CI: 9,11-17,19). Repartizarea
dupa gen a fost urmatoarea: 13 (61,9%) femei si 8
(38,09%) barbati. VE au fost localizate pe extremi-
tatea dreapta in 11 (52,38%) cazuri si pe cea stinga
—1n 10 (47,61%). Analizind datele anamnestice s-a
observat ca VE au survenit la persoanele cu un istoric
indelungat de BV. Astfel, anamnesticul bolii a avut
0 duratd medie de tocmai 27,11£14,17 ani (10-50
ani; 95%CI: 10,7-20,95); patologia venoasa deve-
nind simptomatica cu circa 9,224+4,89 ani (2-20 ani;
95%CI: 3,66-7,33) pina la spitalizare. Toti bolnavii
au indicat o simptomatici complexa, caracteristica
bolii venoase cronice. In ordinea descresterii frecven-
tei manifestarile se prezintd dupa cum urmeaza: sen-
zatie de greutate iTn membrul inferior (76,19%), edem
(71,42%), durere (61,9%), prurit local (52,38%), fa-

tigabilitate (47,61%), parestezie (42,85%) si crampe
musculare (42,85%).

Prezinta interes faptul, ca in 2 (9,52%) cazuri a
fost diagnosticata eruperea varicelor recurente pos-
toperator, bolnavii fiind operati pentru BV la nivelul
extremitatii inferioare implicate cu 2 ani, si respectiv
8 ani, pina la spitalizarea repetati. In alte 3 (14,28%)
cazuri hemoragia s-a produs pe fundal de “varice pul-
satile”, bolnavii fiind diagnosticati cu regurgitatie tri-
cuspidiand. Remarcabil, ca doar 6 (28,57%) pacienti
au utilizat terapia compresiva la nivelul extremitatii
afectate ca componentd a tratamentului conservator
al BV — ciorapi (4) sau fesi (2) elastice. In celelalte
71,42% cazuri hemoragia externa a survenit la paci-
entii ce au ignorat compresia elasticd. Sursa hemo-
ragiei (Fig. 1) a fost reprezentatd de varicele situat
nemijlocit subcutanat, in jumatatea distald a gambei
(n=17; 80,95%) sau de catre o vena situata la fundul
ulcerului trofic venos (n=4; 19,04%). In 14 (66,66%)
cazuri VE s-au dezvoltat ca urmare a actiunii unui
factor traumatizant local. Sapte (33,33%) pacienti
insd nu au remarcat careva leziuni la nivelul gambei
sau plantei ce ar fi anticipat si provocat episodul de
hemoragie (erupere spontana).

Varix situat nemijlocit subcutanat (stinga); vene
(n=2) in proiectia ulcerului activ (dreapta).

Sase (28,57%) pacienti au remarcat in anamnestic
episoade recurente de hemoragie de la nivelul VE; la
un bolnav numarul recurentelor ajungind pina la opt.
Intr-un caz pierderea sanguina a fost estimati la 1000
ml, iar la alt bolnav s-a determinat anemie posthemo-
ragica de gradul II. Toti bolnavii au prezentat valori
serice normale ale fibrinogenului; iar nivelul protro-
mbinei evaluate dupa Quick (si a raportului interna-
tional normalizat) a fost diminuat la 2 pacienti, am-
bii receptionind antagonisti ai vitaminei K. In alte 3
cazuri s-au identificat valori serice ale trombocitelor
usor sub limita inferioard a normei. Analizind per an-
samblu datele testelor de laborator, prezenta carorva
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devieri In parametrii ce caracterizeaza coagulograma
s-a constatat in 19,04% cazuri.

In acord cu clasificarea CEAP (Clinical-Etiolo-
gy-Anatomy-Pathophysiology) a patologiilor venoa-
se cronice, a fost Inregistratd urmatoarea repartizare
a cazurilor in functie de clasa clinica (C) maximala:
C3 (edem) — 2 (9,52%); C4 (hiperpigmentare, ecze-
ma venoasa, “atrofia alba” sau lipodermatoscleroza)
-9 (42,85%); C5 (ulcer trofic venos vindecat) — 4
(19,04%); C6 (ulcer venos activ) — 6 (28,57%). In
acest mod, circa 90% dintre pacienti au prezentat ma-
nifestari clinice caracteristice insuficientei venoase
cronice severe (C4-6; CEAP).

Toti pacientii spitalizai au fost examinati prin
duplex scanare. In cazurile respective s-a confirmat
patenta sistemului venos profund si prezenta reflu-
xului venos superficial (etiologia primara a bolii ve-
noase cronice). in 20% cazuri s-a inregistrat si reflux
profund primar in segmentul femuropopliteu — toate
la bolnavii cu regurgitatie tricuspidiana. La 85,71%
dintre bolnavi VE au avut provenienta din sistemu-
lui venei safena magna si doar cite un caz a fost dia-
gnosticat cu sursa de reflux atribuita sistemului venei
safena parva, ambelor safene concomitent (magna si
parva) sau sistemului venos superficial non-safenian
(asa-numita “vena fosei poplitee”). Diametrul trun-
chiului safenei magna la nivelul coapsei a inregistrat
valori cuprinse intre 8,5 mm si 27 mm, cu o medie
de 12,67+£7,28 mm (95%CI: 4,91-13,94). La nive-
lul gambei respectiva valoare a constituit in mediu
6,634£3,89 mm (95%CI: 2,57-7,91), variind de la 2
mm pina la 15 mm. Diametrul celor doud vene safe-
ne parva diagnosticate imagistic drept incompetente
a fost 6 mm si 7 mm, respectiv. In 66,66% cazuri a
fost evidentiat un reflux safenian total — inregistrat
inclusiv si la nivelul portiunii de pe gamba a safenei.
Frecventa diagnosticarii venelor perforante gambiere
incompetente a constituit 1,13+£1,06 (0—4) per extre-
mitate. In 46,7% cazuri s-a depistat o singura perfo-
rantd, iar in 20% cazuri au fost vizualizate cite doua
vene perforante incompetente per membru. Remarca-
bil e faptul, cé perforantele gambiere incompetente au
prezentat un diametru relativ mare, in mediu 5,6+2,67
mm (3,6-12,8 mm; 95%CI: 1,83-4,87). Aditional,
examenul imagistic a mai relevat prezenta unui ane-
vrism al jonctiunii safenofemurale intr-un caz si a
anevrismului de trunchi safenian magna — in altul.

Tactica curativa in cazul VE a fost variata, opti-
unea fiind selectata in fiece caz individual, prepon-
derent in functie de datele anamnestice si ale exame-
nului clinic primar. In ordinea descresterii frecventei
metodele aplicate au fost urmatoarele: “flebectomie
combinata” (52,38%); terapia compresivdi — com-
presia cu fesi elastice (9,52%); sutura hemostatica

(9,52%); ligaturarea bipolara/excluderea trunchiului
safenian (9,52%); ablatia endovenoasa cu laser a trun-
chiului venei safena magna (4,76%); excizia limitata
a varicelui hemoragic (4,76%); sclerozarea transcate-
ter cu spuma a axului safenian (4,76%) si intreruperea
tributarelor adiacente VE (4,76%).

Interventiile au fost efectuate cu anestezie intra-
venoasa (2; 10,52%), spinala (8; 42,1%) sau, cel mai
frecvent — locala, infiltrativa (9; 47,36%). Pacientii
au fost clasati ca avind un risc operator (in acord cu
clasificarea ASA, American Society of Anesthesio-
logists): clasa 1 (8,33%), clasa 2 (41,66%), clasa 3
(25%) sau 4 (25%).

Grupul interventiilor chirurgicale Intrunit sub ter-
menul “flebectomie combinata” a fost cel mai volu-
minos (n=11) si a inclus in majoritatea cazurilor cro-
sectomia, stripping-ul safenian si avulsia ramurilor
tributare varicoase. Intr-un caz stripping-ul “scurt”
(al segmentului de pe coapsa al safenei magna) a fost
asociat cu sclerozarea transcateter cu spuma a trun-
chiului restant pe gamba, bolnavul prezentind o zona
extinsd de lipodermatoscleroza in portiunea distala
a extremitatii inferioare. In incompetenta venei sa-
fena parva s-a practicat deconectarea jonctiunii sa-
feno-poplitee cu excizia treimii sale proximale. La
bolnavul cu varice avind drept sursa de reflux “vena
fosei poplitee” s-a efectuat deconectarea respectivei
in apropierea jonctiunii cu poplitea, urmata de mini-
flebectomia Muller.

In “varice pulsatile” s-a acordat prioritate initiala
tehnicii endovenoase — ablatiei cu laser. In alte doui
situatii s-a recurs la excluderea trunchiului safenian
prin ligaturare bipolara (la nivelul crosei si pe gam-
ba), din motivul unui flux venos exprimat observat
imediat dupa venotomie. Terapia compresiva perio-
peratorie a fost utilizata la toti bolnavii, in doud cazuri
aceasta servind chiar ca metoda de sine statatoare de
tratament. Compresia elasticd a reprezentat optiunea
definitiva la bolnavii in etate, care au refuzat eventu-
alul tratament operator. in grupul pacientilor care au
continuat tratamentul in conditii de ambulator, nefi-
ind spitalizati, s-au mai practicat: sutura sau excizia
VE, ori intreruperea ramurilor venoase din jurul VE
prin multiple incizii mici §i deconectari (ligaturari)
ale ramurilor tributare subcutanate.

Operatiile chirurgicale au avut o durata medie de
62,22+43,8 min (10-150; 95%CI: 32,86—65,66); fi-
ind totusi mai rapid efectuate in cazul aplicarii tehni-
cilor “minore” (sutura hemostatica, excizia VE, intre-
ruperea tributarelor adiacente VE) — 16,25+7,5 min.
(10-25; 95%CI: 4,24-27,96), la bolnavii ce nu au
necesitat spitalizare ulterioara (1=2,0541; P=0,0533).
Nici un bolnav nu a avut nevoie de tratament postope-
rator n conditiile sectiei de terapie intensiva.
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Complicatii intraoperatorii nu au fost inregistrate;
intr-un caz (5,26%) dezvoltindu-se un infiltrat posto-
perator in regiunea plagii inghinale, tratat conserva-
tor. Terapia postoperatorie cu anticoagulante (hepari-
ne fractionate) in doza profilactica a fost considerata
la 4 (19,04%) bolnavi, iar antibioticoterapia — la 7
(33,33%). Doar 4 pacienti au necesitat administrarea
postoperatorie a analgezicelor majore, pe o perioada
scurta de timp (1-3 zile). Recurenta postoperatorie
a hemoragiei pe durata aflarii in stationar, precum si
spitalizari ulterioare pentru acelasi motiv nu au fost
documentate. Perioada aflarii in spital (cu exceptia
pacientilor tratati in regim ambulator) dupa interven-
tia chirurgicald a constituit In mediu — 5,1444,38 zile
(1-18; 95%CI: 3,17-7,05).

Discutii

Hemoragia cauzata de VE reprezintd o complicatie
evolutiva rard a BV [4]. In literatura stiintifica contem-
porana se regaseste un numar limitat de publicatii dedi-
cate acestui subiect. In mare parte, articolele tematice
se refera la medicina legala, morfopatologie sau chiar
jurisprudenta, reflectind serii limitate sau cazuri parti-
culare de VE ce au conditionat hemoragii fatale.

Incidenta globala exacta a VE nu este cunoscuta,
datele variind mult, in functie de amploarea lotului
evaluat. Doberentz si coaut. au realizat o sinteza a
materialului reflectat in literatura in perioada cuprin-
sa Intre 1932 si 2009, depistind 61 de cazuri de VE,
considerind si statistica proprie [3]. Sumarizind date-
le surselor literare disponibile, am observat o frecven-
ta documentata a hemoragiilor fatale conditionate de
VE cuprinsa ntre <0,01% si <0,001% [2-5].

VE se pot dezvolta spontan sau ca urmare a unui
traumatism minor. Spre dezvoltarea VE predispune
localizarea varicelor imediat deasupra protuberante-
lor si alterarea sclerotica a peretelui venos cu sporirea
vulnerabilitatii ultimului. Printre factorii de risc sunt
mentionati: varsta inaintata, izolarea sociald, imobi-
lizarea, dementa, consumul sporit de alcool, ciroza
hepaticd, insuficienta cardiaca severa, utilizarea dro-
gurilor sau terapia anticoagulanta [6,7]. Impresionant
este faptul, ca sunt descrise cazuri de deces prin he-
moragie din VE si la persoane tineri, de 43 ani sau
chiar 29 ani [5]. VE la tineri s-ar putea datora mal-
formatiilor vasculare sau fistulei A-V, desi confirmari
instrumentale nu sunt raportate in toate cazurile.

Noi am identificat asocierea VE cu virsta Tnain-
tatd, anamnesticul indelungat de BV, prezenta mo-
dificarilor trofice caracteristice insuficientei venoase
cronice severe si ignorarea terapiei compresive. In
contextul mentionat, ar prezenta interes un viitor stu-
diu comparativ, confruntind datele din baza ale paci-
entilor cu versus fara VE. Aceasta ar putea spori acu-
ratetea identificarii factorilor de risc ai VE.

Leziunile tisulare in VE au fost clasificate in ca-
drul primului studiu tematic publicat de cétre Evans
si coaut. (1973): tipul acut perforativ (cu diametrul
<5 mm) si tipul cronic ulcerativ (cu diametrul de 1-10
cm) [8]. Leziunile acute survin in fazele precoce ale
bolii venoase cronice si, de regula, se vindeca usor.
Mai frecvent implica o tributara localizata in apropi-
erea maleolei mediale. Ulcerul cronic se asociaza cu
acumularea fibrinei in tesutul subcutanat si ulterioara
scleroza cu deficiente in difuzarea oxigenului, vin-
decindu-se greu. Pe linga cele doud mentionate mai
sus, unii mai disting si tipul traumatic.

Severitatea situatiei conditionate de VE deseori
este subapreciata. Hipertensiunea in sistemul venos
al extremitatilor inferioare, tipica pentru bolnavii cu
BYV, poate atinge valori de 100 mmHg la nivelul ve-
nulelor cutanate [9]. Din acest motiv hemoragia din
VE, mai ales in cazul leziunilor de diametru mic, ar
putea fi usor confundata dupa aspect cu una arteriala.
Pierderi sanguine semnificative intr-un interval scurt
de timp pot fi conditionate chiar si de leziuni aparent
minore (cu diametrul de citiva sau chiar un milime-
tru), conducind spre dereglari de constientd in mai
putin de 20 min.; iar in lipsa unor masuri prompte — si
spre deces [4].

Masurile de prim ajutor prevad regimul la pat cu
extremitatea elevata, compresiunea elastica sau chiar
aplicarea garoului “venos”. Tratamentul chirurgical
conventional sau tehnicile endovasculare pretind a
rezolva definitiv atit hemoragia, cit si BV propriu-zis.
Rezultate clinice favorabile sunt raportate dupa
scleroterapia cu spuma a tributarelor din jurul lezi-
unii, urmatd, dupa indicatii, de sclerozarea trunchiu-
lui safenian [9]. Datele noastre confirma posibilitatea
utilizarii sigure si eficiente a diverselor metode mi-
nim-invazive de tratament la bolnavii cu VE; inclusiv
la cei cu risc general sporit [10].

Concluzii

Hemoragia din VE ale membrelor inferioare re-
prezintd o complicatie rard, dar potential severda in
evolutia BV. In cadrul seriei noastre clinice au fost
evidentiati citiva eventuali factori de risc ai VE, pre-
cum virsta Tnaintata, anamnesticul indelungat de BV,
prezenta modificarilor trofice caracteristice insufi-
cientei venoase cronice severe §i ignorarea terapiei
compresive. Rolul acestora necesita a fi precizat insa
in cadrul unui studiu comparativ. Prezenta VE solicita
un abord curativ prompt si nu constituie un impedi-
ment in utilizarea diverselor tehnici chirurgicale mi-
nim-invazive, inclusiv endovasculare.
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ASSOCIATION OF BIOCHEMICAL AND LIPID BLOOD PARAMETERS
WITH t894g POLYMORPHISM OF ENDOTHELIAL NITROGEN OXIDE
SYNTHASE GENE IN PATIENTS WITH HYPOTHYROIDISM AND
CONCOMITANT CHRONIC NONCALCULOUS CHOLECYSTITIS
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Rezumat. Asociatia parametrilor biochimici al lipidelor din sange cu t894g gena polimorfismului endoepitelial
oxid nitric la pacientii cu hipotireoza si colecistita cronica acalculoasi concomitenti

A fost studiata asocierea T894G a polimorfismului genei eNOS cu lipide si unii parametri biochimici ai sangelui la
pacientii cu hipotireoza si colecistita cronica acalculoasa concomitenta. Pacientii cu hipotireoza si colecistita cronica acal-
culoasa concomitenta la purtatorii T-alelei a fost observata cu 19,2% (p=0,02) marirea colesterolului lipidelor cu densitate
joasa in comparatie cu cele ale pacientilor cu GG-genotip. Astfel de particularitati a profilului lipidic la pacientii cu T-alela
a genei eNOS, a contribuit la cresterea indicelui aterogenic cu 14,4% (p<0,05) in comparatie cu parametrii corespunzatori
a pacientilor purtatori a GG-genotipului.

Cuvinte-cheie: hipotireoza, colecistita cronica, gena sintetazei endoteliale a oxidului nitric

Summary

Association of T894G eNOS gene polymorphism with certain biochemical and lipid blood parameters in patients
with hypothyroidism and concomitant chronic noncalculous cholecystitis was investigated. Patients with hypothyroidism
and concomitant chronic noncalculous cholecystitis T-allele carriers were characterized by 19,2% (p = 0,02) higher
cholesterol of low density lipoprotein blood level compared to the appropriate indicator in patients with GG-genotype.
Such peculiarities in lipid profile in patients with T-allele of eNOS gene led to the increased value of atherogenic index
by 14,4% (p < 0,05) compared with proper parameter in patients GG-genotype carriers.

Key words: hypothyroidism, chronic cholecystitis, endothelial nitric oxide synthase gene

Pe3tome. Acconuanmsi 0MOXMMHUYECKUX U JIUMUIHBIX NT0OKa3aTeeil KpoBH ¢ t894¢g nosmmmopduzmom rena 3110~
TeJIMAJILHON CHHTA3bI OKCHIA 230TA Y GOJILHBIX THIMOTHPEO30M W COMYyTCTBYHIIMM XPOHUYECKHM HEKAJIbKYyJIe3-
HBIM XOJIEIIUCTHTOM

HUccnenosana accorumanus T894G nonumopdusma rera eNOS ¢ onpeieICHHBIMA OHOXUMHYSCKAMU ¥ JTUITHTHBIMU
MOKA3aTeJISIMUA KPOBH Y OOJIBHBIX THIIOTUPEO30M U COIMYTCTBYIOIIUM XPOHHUUCCKAM HEKAIBKYJIC3HBIM XOJCIIMCTUTOM. Y
MAIMCHTOB C THIIOTUPEO30M U COIMYTCTBYIOIIAM XPOHHYECCKHM HEKAJIBKYJIC3HBIM XOJCHUCTHTOM Hocutened T-ammens
HaOmonanm Ha 19,2% (p = 0,02) Gonee BBICOKHI ypOBEHb XOJECTEPUHA JIUIIONPOTENHOB HU3KOM IUIOTHOCTH MO CpaB-
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HCHHIO C COOTBETCTBYIOIIMM IOKa3aresieM y 00bHBIX ¢ GG-reHoTHIIOM. Takue 0COOEHHOCTH JUIHUIHOTO TPO(UII y
narueHToB ¢ T-ammenem rena eNOS mpuBeM K YBEIMYCHHUIO Y HUX MHJEKca areporeHHoctd Ha 14,4% (p <0,05) mo
CPaBHEHUIO C HAUIS)KAIMM I1apaMeTpoM y ManueHToB Hocureneit GG-reHorumna.

KiroueBble €10Ba: TUIIOTHPEO3, XPOHUUICCKHIA XOJCIIUCTHT, TCH SHOTCIUATLHON CHHTE3a OKHCH a30Ta

Introduction

Gene polymorphism of endothelial nitrogen oxide
synthase (eNOS) has been the object of scientific
interest for many years, since it plays a principal role
in the regulation of vascular tone [6]. eNOS gene
encodes the synthesis of the eNOS enzyme, that is
responsible for the NO production in the vascular
walls — an essential vasodilatator, antioxidants
antymitogen and antiplatelet agent [5]. NO plays a
key role in vascular relaxation, reducing of migration
and proliferation of vascular smooth muscle cells,
inhibition of platelet adhesion of leukocytes to the
endothelium, inhibiting of low-density lipoprotein
oxidation [4]. eNOS reduced activity, as a result of
certain minor allelic variants of proper gene leads to a
decrease in the NO-synthase expression and deficiency
and NO blood concentration. Described changes result
in endothelial dysfunction manifestation [3], leading
to the atherogenesis development [8]. In particular, it
was found out, that minor T-allele carriers of the eNOS
gene show reduced activity of the eNOS enzyme
[14] and decreased NO blood level [9]. Numerous
studies indicate an association of minor T-allele of
eNOS gene (T894G) with a higher incidence of heart
stroke and arterial hypertension occurrence [1, 2, 12,
13]. Nozaki Y et al., in experimental studies on mice
have shown a significant role of deficiency eNOS-
derived NO blood concentration in the hepatobiliary
system diseases development, in particular non-
alchoholic fatty liver disease, due to the impact on
the redistribution of fat in the liver of mice occurred
due to the hepatic tissue blood flow violation [10].
We have not found any data about the peculiarities
of chronic cholecystitis development depending on
the eNOS gene (T894G) polymorphism, especially
in patients with hypothyroidism who are prone to the
development of this pathology.

The objective of the study was to investigate
a possible association of T894G eNOS gene
polymorphism with certain biochemical and lipid
blood parameters in patients with hypothyroidism
and concomitant chronic noncalculous cholecystitis.

Material and methods

The study involved 52 patients with hypothy-
roidism and concomitant chronic noncalculous cho-
lecystitis (average age 46,1 + 14,4 years), which were
signed in research group. Disease duration since the
diagnosis of hypothyroidism ranged from 1 to 10
years, chronic cholecystitis between 1 to 5 years re-
spectively. The control group consisted of 20 practi-
cally healthy individuals correlative by their age and
gender to the groups examined. Blood samples were
obtained before the morning food intake from ante-
cubital vein before the appointment of treatment. 5%
solution of disodium salt of ethylene diamine tetraac-
etate was performed as an anticoagulant. The protocol
of the study was done in accordance with the revised
Helsinki Declaration (2008) and was approved by
the local medical ethics committee. Written informed
agreements were signed by all of the participants.

The range of indicators of biochemical blood
analysis included: total bilirubin and its fractions,
total protein and albumin, urea, creatinine, plasma
enzyme  activity (aspartate = aminotransferase
(AST), alanine aminotransferase (ALT), lactate
dehydrogenase (LDH), gamma-glutamyl transferase
(GGT), alkaline phosphatase (AP)). Lipid profile
of the blood was studied by measuring the content
of cholesterol, triacylglycerols, cholesterol of high
density lipoproteins (HDL), cholesterol of low
density lipoproteins (LDL), cholesterol of very low
density lipoproteins (VLDL) in plasma. Atherogenic
index was calculated on the base of received data.
Biochemical studies were performed on the blood
biochemical analyzer “Accent-200” (“Cormay SA”,
Poland).

Investigation of T894G polymorphism of
eNOS gene was carried out in the state institution
“Reference Center for Molecular Diagnostics of
the Ministry of Public Health of Ukraine” (Kyiv,
Ukraine). To determine the polymorphic variants of
eNOS gene (G894T) (rs1799983) modified protocols
with specific oligonucleotide primers (“Metabion”,
Germany) were used (Table 1) [11] using the method

Table 1
Oligonucleotide primers
. . 5 o Allele calling (size of
Gene (polymorphism) Primer sequences (5°-3) fragments, bp)
eNOS AAGGCAGGAGACACTGATGGA- forward 248 bp
(G894T) CCCAGTCAATCCCTTTGGTGCT- reverse
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of polymerase chain reaction (PCR) and subsequent
analysis of restriction fragment length polymorphism.

The amplification products (amplicons) of eNOS
gene (G894T) were evaluated in gel electrophoresis
and only if proper DNA fragment of 248 bp was
investigated subsequent analysis of restriction
fragment length polymorphism was performed. For
this purpose, amplicon obtained hydrolytic cleavage
using restriction enzyme Mbol (“Thermo Scientific”,
USA). Amplified fragments were analyzed by 2%
agarose gel (“Cleaver Scientific”, UK), with the
addition of ethidium bromide, molecular weight
marker GeneRuler 50 bp DNA Ladder (“Thermo
Scientific”, USA). Obtained results were visualized
in transilluminator by the computer program Vitran.

To determine the type of data distribution,
comparing the arithmetic mean and Wilcoxon-
Shapiro test were used. To investigate the statistical
differences between two independent groups Mann-
Whitney test was used. Hardy-Weinberg equilibrium
was calculated by a y-square test. p values < 0,05
were considered statistically significant.

Results and discussion

Polymorphism (T894G) of eNOS gene was
studied in 52 patients with hypothyroidism and
concomitant chronic noncalculous cholecystitis and
20 healthy volunteers. The distribution of genotypes
of the eNOS gene polymorphism is shown in table 2.

In the group of healthy individuals it was found:
1 (5,0%) person with TT-genotype, 10 (50,0%)
heterozygous carriers and 9 carriers of GG-genotype
(45,0%). T-allele of eNOS gene among healthy
individuals was observed in 12 (30,0%) of 40 selected
alleles, G-allele — in 28 (70,0%), respectively.
Accordance of genotypes distribution with the Hardy-
Weinberg equilibrium in the control group was tested
using y-square test with 1 degree of freedom, without
Yates correction. As the result of this calculation it
was found, that genotypes distribution in the control
group complies with the Hardi-Weinberg equilibrium.

Among patients with hypothyroidism and
concomitant chronic noncalculous cholecystitis 4
(7,7%) had TT genotype, 20 (38,5%) — TG-genotype,
28 (53,8%) — GG-genotype. T-allele of eNOS gene
was observed in 28 (26,9%) of 104 cases selected
alleles, G-allele — in 76 (73,1%), respectively. Using
the y-square test with 2 degrees of freedom, we
found no statistically significant differences in the
distribution of genotypes among observed patients
and healthy people.

The method of determining the odds ratio (OR)
established that frequency of T- and G-allele did not
differ significantly in patients with hypothyroidism
and concomitant chronic noncalculous cholecystitis
and a group of healthy individuals OR = 0,86 (95%
C10,39-1,92).

The analysis of biochemical blood indicators of
the patients according to the T894G polymorphism
of the eNOS gene was provided (Table 3). As the
number of TT-genotype carriers was limited (n = 4),
we conducted an analysis of the parameters studied
for the presence of minor T-allele. As a result of
this analysis, any statistically significant differences
between the rates of biochemical blood analysis and
different allelic polymorphism of the eNOS gene
(T894G) in the observed patients were found.

The analysis of the possible association between
options of lipid profile and allelic polymorphism of the
eNOS gene (T894G), established significantly higher
levels of cholesterol of low density lipoproteins in
the patients T-allele carriers. In this group of patients
it was in 19,2% (p = 0,02) higher compared to the
appropriate indicator in patients with GG-genotype
(Table 4). These findings confirm data of other
investigators [4, 7], who postulate that NO plays
an important role in the metabolism of low density
lipoproteins. The mechanisms of such association
require further investigations.

These changes causes a significant increase in
atherogenic index in patients with T-allele in which

Table 2

Distribution of the eNOS gene polymorphism (T894G) in patients with hypothyroidism and concomitant
chronic noncalculous cholecystitis and healthy individuals

Patients with hypothyroidism and
concomitant chronic noncalculous Healthy volunteers
cholecystitis (n=20)
eNOS gene genotype (n=52)
Absolute quantity, Percentage Abso-lute Percentage
n quantity, n

TT 4 7,7 1 5,0%
TG 20 38,5 10 50,0%
GG 28 53,8 9 45,0%
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Table 3

Biochemical blood parameters in patients with hypothyroidism and concomitant chronic noncalculous
cholecystitis according to T894G polymorphism of the eNOS gene

Patients with hypothyroidism and
Healthy concomitant chronic noncalculous
Plasma level volunteers, cholecystitis, n = 52
n=20 GG-genotype T-allele carriers,
carriers, n =28 n=24

Glucose, mmol/l (N= 3,9-6,0 mmol/L) 4,7+0,09 5,1 £0,28 5,2+0,31
Total bilirubin, mkmol/L (N=5,0-20,5) 12,0 £ 1,46 10,9+ 1,19 10,4 £ 0,68
Direct bilirubin, mkmol/L (N=0,5-5,0) 3,6 £0,60 2,6 £0,28 2,4+0,25
Albumin, g/L. (N=35-50) 44,3 +0,57 453 +0,65 44,1+ 0,45
Total protein, g/L. (N=65-85) 68,5+0,88 71,4 +1,18 69,8 + 0,79
Urea, mmol/L (N=2,4-8,3) 4,4 +0,40 4,6 +0,32 4,6 +£0,30
Creatinine, mkmol/L (N=40-110) 80,5+2,72 80,8 +2,13 81,1 £2,65
Aspartate aminotransferase, units of action/L 18.1 4 1.42 22,4 +1,82 223+ 1,38
(N<37) ’ ’ p, =0,02 p, =0,01
Alanine aminotransferase, units of action/l 1474201 23,0+ 2,90 23,2 +3,06
(N<32) ’ ’ p,=0,01 p,=0,01
Lactate dehydrogenase, units of action/L 524,7 + 19,99 539,7 £ 21,96
(N=210-420) 378,4+20,04 p, < 0,0001 p, < 0,0001
Alkaline phosphatase, units of action/L (N=42- 68.5 + 4.35 91,5+6,32 85,8 £3,28
141) ’ ’ p, = 0,003 p,=0,01
Gamma-glutamyl transferase, units of action/L 17.0+0.92 27,6 £ 4,80 26,2 + 3,62
(N=10-50) ’ i p, =0,03 p, =0,01

Comment: p, — significance of differences compared with figures in the group of healthy people.

Table 4

Lipid profile in patients with hypothyroidism and concomitant chronic noncalculous cholecystitis

according to T894G polymorphism of the eNOS gene

Patients with hypothyroidism and concomitant chronic
Healthy e
noncalculous cholecystitis, n = 52
Plasma level volunteers, n "
_ GG-genotype carriers, T-allele carriers,
n=20
n =28 n=24
5,38 £0,24 5,85 +£0,30
:l: bl > b b
Cholesterol, mmol/l 432 +0,15 p, <0,0001 p, < 0,0001
. 1,63 £0,20 1,54 £0,20
:l: b > b b
Triacylglycerols, mmol/l 0,74 £ 0,05 p. <0,0001 p. <0,0001
Cholesterol HDL, mmol/l 1,44 + 0,06 1,49 + 0,05 1,50 £ 0,05
3,60 + 0,24
Cholesterol LDL, mmol/I 2,32+ 0,06 3,02£0,12 p, <0,0001
p, <0,0001 o
p,= 0,02
0,77 £ 0,09 0,78 £0,10
:l: b b b b
Cholesterol VLDL, mmol/l 0,36 0,03 p. <0,0001 p. <0,0001
3,02+0,15
:l: b 2
Atherogenic index 2,14+0,21 2’64= 00614 p, <0,0005
P =5 p, <0,05

Comment: p, —significance of differences compared with the figures in the group of healthy people; p, — significance of differences

compared with rates in patients with the GG-genotype.

it was by 14,4% (p < 0,05) elevated compared with
corresponding figure in patients GG-allele carriers.
No significant differences in other parameters of lipid

profile were found.
Conclusions

1. Patients with hypothyroidism and concomi- 2.

tant chronic noncalculous cholecystitis T-allele car-
riers were characterized by 19,2% (p = 0,02) high-
er cholesterol of low density lipoprotein blood level

compared to the appropriate indicator in patients with
GG-genotype.

Such peculiarities in lipid profile in patients
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with T-allele of eNOS gene lead to the increased val-
ue of atherogenic index by 14,4% (p < 0,05) com-
pared with proper parameter in patients GG-genotype
carriers.
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Rezumat

Articolul reflecta evaluarea tratamentului endoscopic al hemoragiilor digestive superioare in IMSP IMU pe parcursul
anului 2015. Studiul retrospectiv include 327 pacienti cu HDS care s-au aflat la tratament in Clinica Chirurgie a IMSP
IMU pe parcursul anului 2015 si la care au fost efectuate 393 EGDS curative cu scop hemostatic. In articol sunt analizate
atat cazurile de hemoragii digestive superioare non variceale, cat si cele variceale. Sunt relatate metodele de hemostaza

endoscopica si eficacitatea lor.

Cuvinte-cheie: hemoragie digestiva superioard (HDS), hemostaza endoscopica (HE), esofagogastroduodenoscopie

(EGDS).
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Summary. Endoscopic treatment of upper gastrointestinal bleeding in Emergency Institute of Medicine during
2015

Upper gastrointestinal bleeding is a major medical emergency with an overall mortality of between 5-30%, requ-
iring immediate resuscitation. Signs of hemorrhagic shock, profusely bleeding, other types of bleeding, without signs of
hemorrhagic shock are indications for upper endoscopy. A spontaneously stopped bleeding may recur with unpredictable
severity, but can be treated by endoscopic methods.The study includes 327 patients with upper gastrointestinal bleeding
that were treated in the surgical clinic of the Institute of Emergency Medicine during 2015, and that was done 393 of
endoscopic hemostasis.

Key words: upper gastrointestinal bleeding, endoscopic hemostasis

Pe3oMe. JH0cKONIMYEeCKOe JIedHeHH e KPOBOTeYeHH I BEPXHUX OT/IEJIOB JKeJIy109HO-KHIIeYHOoro Tpakta B UH-
CTUTYyTe YpreHTHoi Menuuunbl Ha npotskennu 2015 roga

BepxHne emyJ04HO-KUIIEYHbIE KPOBOTEUEHHS SIBIISIOTCS OAHUM W3 HEOTJIOXKHBIX MEIUIMHCKHX COCTOSHHMH CO
CMEpTENIBHBIM HcX0oM B 5-30% ciygaeB. DHIOCKONTMYECKOE OOCIENOBAHNE BEPXHMUX OTAEIOB IHIIEBAPUTEIHHOTO
TPAaKTa ITO3BOJISIET HE TOIBKO onpeneauTs B 90% ciiydaeB HCTOUHUK KPOBOTEUECHUS, HO U IPOM3BECTH HEOOXOMMBIE Jie-
4yeOHbIe MepoIpusTHs. [IpropuTeTaMn 3HI0CKOIMYECKOr0 reMOoCTa3a SIBISIFOTCS: CHIDKEHNE TPAaBMaTHYHOCTH MPOLETy-
PBI, COKpaIlleHnEe BPEMEHH €€ BBIITOJTHEHMsI 1 MUHUMaJIbHOE TIOTpebiieHne pecypcoB. MccienoBanre nposeieHo Ha Oase
JMaHHBIX 327 MalMeHTOB ¢ KPOBOTEUEHUEM M3 BEPXHUX OT/IENIOB YKEIYTOYHO-KUIIEYHOTO TPaKTa - 393 3HJ0CKONMUYECKUX
remMocTasa, KOTOPhIM IIPOBOAMIIOCH JIEUEHUE B XUPYprudeckoil kinHuke MHcTutyTa YprentHol MenuuuHel B TeueHUE
2015 rona.

KuaioueBble ciioBa: BepXHHE JKEIYTI0YHO-KUIIEUHbIE KPOBOTEUECHUS, YHIOCKOIMYECKNAN reMoCTas3

Introducere Serviciul endoscopic al IMSP IMU pe parcursul

Hemoragiile digestive superioare (HDS) repre-
zintd o urgenta medicald majord cu o mortalitate
globala cuprinsa intre 5-30%, care necesita reanima-
re imediata, chiar daca initial hemoglobina si hema-
tocritul pot avea valori normale [1, 2]. Semnele de
soc hemoragic, sangerarea abundenta, hemoglobina
< 7 g/dl la sosire in DMU, alte tipuri de sangerari,
decat cele cu sange proaspat (melend, zaf de cafea),
fard semne de soc hemoragic sunt indicatii pentru en-
doscopie in HDS [1].

O hemoragie spontan opritd poate recidiva cu o
gravitate imprevizibila, dar poate fi controlatd prin
tratament endoscopic. Endoscopia tractului digestiv
superior cu scop diagnostic in 90% cazuri permite
identificarea sursei hemoragiei digestive superioare
(HDS), iar endoscopia curativa asigura hemostaza in
95% cazuri prin injectarea locala sau scleroterapie,
metoda termica (coagularea bipolard, sau cu plasma
argon), si n 80% cazuri de HDS asigura hemostaza
prin metoda mecanica (hemoclame, bandarea en-
doscopica in HDS din varice esofagiene (VE), aplica-
rea de ligaturi) [1, 3, 4].

Traumatismul redus al pacientului, timpul redus
de efectuare, consumul minim de resurse sunt priori-
tatile hemostazei endoscopice [1, 3].

Materiale si metode

Studiul include 327 pacienti cu HDS care s-au
aflat la tratament in Clinica Chirurgie a IMSP IMU pe
parcursul anului 2015 si la care au fost efectuate 393
EGDS curative cu scop hemostatic.

anului 2015 a efectuat 1986 de EGDS dintre care 1917
EGDS - pacientilor din stationar, 418 EGDS curative,
constituind 21,80% din totalul EGDS efectuate paci-
entilor din stationar, 393 EGDS curative efectuate cu
scop hemostatic, constituind 94,01% din totalul celor
curative. In tab. 1 sunt specificate metodele de HE
practicate in IMSP IMU.

Tabelul 1
Metodele endoscopice utilizate in Clinica Chirurgie
a IMSP IMU in 2015:
o
Tehnici de hemostaza Nr. de 7o din
. hemostaze hemostaze
endoscopica . .
(nr. cazuri) | endoscopice
Injectare de substante 303 77,10%
Bandarea endoscopica 89 22,65%
Aplicarea clamei 1 0,25%
In total 393 100%
Rezultate

Din 327 pacienti cu HDS tratati in clinca Chirur-
gie a IMSP IMU, au predominat cei cu ulcer duode-
nal, gastric si varice esofagiene. Structura nozologicaa
HDS peparcursulanului 2015 este relatata in tab. 2.

Tabelul 2
Structura etiologicda a bolnavilor cu HDS
inclusi in studiu

Sursa sangerarii Nr. . %
cazuri
Ulcer duodenal 123 37,61%
Varice esofagiene 89 27,22%
Ulcer gastric 58 17,75%
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Sindrom Mallory-Weiss 30 9,17%
Ulcer peptic al anastomozei 14 4,28%
Sindrom Dieulafoy 7 2,14%

Proces infiltrativ gastric 1 0,305%
Esofagita eroziv ulceroasa 2 0,61%

hemoragica

Stare dupa papilosfincterotomie 1 0,305%
endoscopica complicata cu

hemoragie

Ulcer esofagian hemoragic 1 0,305%
Diverticul duodenal hemoragic 1 0,305%
Total 327 100%

Serviciul endoscopic in cadrul IMSP IMU a eva-
luat HDS 1n conformitate cu sistemul Forrest de cla-
sificare a HDS, care este folosit pentru stratificarea
severitatii hemoragiei, aprecierea riscului de resange-
rare si stabilirea tipului de tratament endoscopic.

In perioada anului 2015 s-au efectuat 238 hemos-
taze endoscopice in HDS non variceale, predominand
leziunile complicate cu hemoragie Forrest I B — 82
cazuri (34,45%) si Forrest IIA - 72 cazuri (30,25%).
In aspect etiologic cauza cea mai frecventd a HDS a
fost ulcerul duodenal — 123 cazuri, urmata de ulcerul
gastric - 58 cazuri si sindromul Mallory —Weiss — 30
cazuri. In tab. 3 este relatatd structura etiologici a
HDS non variceala care au necesitat hemostaza en-
doscopica.

Au fost efectuate 303 hemostaze endoscopice

prin injectare, 1 a fost mentionata ineficientd, iar 25
au fost specificate cu risc major de recidiva a hemora-
giei, astfel s-au efectuat 238 HE primare prin injecta-
re si 65 HE secundare prin injectare (tab. 4).

Surse de HDS non variceale tratate endoscopic
prin injectare (Fig. 1).

In tab. 5 sunt demonstrate 26 cazuri de hemosta-
za endoscopicd infeicientd, dintre care 17 pacienti au
fost supusi interventiilor chirurgicale urgente, iar 18
pacienti au decedat.

Pe parcursul anului 2015 in IMSP IMU au fost
tratate prin bandare endoscopica 89 cazuri HDS
conditionatae de VE, dintre care programate au fost
27 de cazuri cu risc major de sangerare, constituind
30,34%, iar 62 cazuri au fost pacienti cu VE compli-
cate cu hemoragie, constituind 69,66% din cazurile
de HDS variceale asistate prin endoscopie curativa
(Fig. 2).

In tab. 6 este relatati incidenta VE tratate en-
doscopic in conformitate cu gradul lor de dezvoltare.

S-au efectuat 89 hemostaze prin bandare en-
doscopica a varicelor esofagiene, constituind 22,65%
din hemostazele endoscopice si au fost eficiente in
97,75% cazuri, asigurand o hemostaza stabila, iar in 2
cazuri care constituie 2,25% hemostaza endoscopica
a fost ineficienta (vezi tab. 7, 8). Unul din pacienti a
fost supus interventiei chirurgicale, decesul s-a con-
statat intr-un caz.

In perioada anului 2015 in IMSP IMU s-au

Tabelul 3

HDS non variceali care a necesitat hemostazd endoscopicd urgentd primard in conformitate
cu clasificarea Forrest, anul 2015

Forrest | Forrest Forrest Forrest Forrest 1IC Total
Sistemul Forrest de clasificare a HDS IA IB A 1IB _ _
@3 | @9 | @9 | @y | D | @I
Ulcer duodenal 9 45 42 22 5 123
Ulcer gastric 4 12 25 15 2 58
Sindrom Mallory-Weiss 2 13 3 10 2 30
Ulcer peptic al anastomozei 0 5 1 8 0 14
Sindrom Dieulafoy 4 1 1 1 0 7
Proces infiltrativ-ulceros gastric 0 1 0 0 0 1
Esofagita eroziv ulceroasa hemoragica 0 2 0 0 0 2
Stare dupa papilosfincterotomie endosco- 0 1 0 0 0 1
picd complicata cu hemoragie
Ulcer esofagian hemoragic 0 1 0 0 0 1
Diverticul duodenal hemoragic 0 1 0 0 0 1
Cauze non variceale de hemoragie di- 19 82 72 56 9 238
gestiva superioare
Tabelul 4
Hemostaza endoscopica prin injectare efectuatd in cadrul IMSP IMU, pe parcursul anului 2015
Hemostaza prin injectare Nr. de hemostaze %

Hemostaza prin injectare primara 238 78,55%
Hemostaza prin injectare secundara 65 21,45%
Total 303 100%
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Fig. 1. A. Sindrom Dieulafoy (Forrest I4); B. Esofagita eroziv hemoragica, C. Leziune ulceroasa complicata
cu hemoragie Forrest 114

Tabelul 5
Structura nozologica a pacientilor cu hemostazdi endoscopica ineficienti in HDS non variceale
Nr de Interveniti Fara interventie Decedati
Cauza HDS L chirurgical chirurgicala Nr. de Externati
pacieni Nr de pacienti Nr de pacienti cazuri
Ulcer duodenal 11 7 4 7 4
Ulcer gastric 9 6 3 6 3
Sindromul Dieulafoy 3 3 0 2 1
Ulcer peptic al anastomozei 1 1 0 1 0
Cancer gastric 1 - 1 1 0
Ulcer esofagian (malignizat?) 1 0 1 1 0
Total 26 17 9 18 8
Tabelul 6
Cazurile de HDS variceali asistata prin bandare endoscopicd pe parcursul anului 2015
in cadrul IMSP IMU
Varice esofagiene Varice esofagiene Varice esofagiene Varice esofagiene Total
gradul I gradul II gradul III gradul IV (nr. de
(nr. de cazuri) (nr. de cazuri) (nr. de cazuri) (nr. de cazuri) cazuri)
- 10 37 42 89
Tabelul 7
Hemoragii digestive superioare variceale
Hemostazat endoscol.nca pentru Nr. de cazuri Cazuri %
varice esofagiene
Bandare endoscopica (2015) 89 cazuri 100%
Programate 27 cazuri 30,34%
cu risc major de sangerare RCS (+++)
Urgente 62 cazuri 69,66%
Varice esofagiene complicate cu hemoragie
Hemostaza endoscopica ineficienta 2 2,25%
Hemostaza endoscopica eficienta 87 97,75%
Tabelul 8
Hemostaza endoscopicd ineficientd in HDS variceale
Cauza HDDS variceale Nr de pacienti | Tratament chirurgical Decese
VE gr. IV RCS (+++) compl. Cu hemoragie. 1 0 1
Bandareendoscopica. Hemoragiacontinua
Varice gastricecompl. Cu hemoragieactivarefractara 1 1 0
la trat. endoscopic
Total 2 1 1
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Fig. 2. A. Varice esofagienegradul IV, RCS (+++), B. Bandare endoscopica
Tabelul 10
Hemostaza endoscopicd primard si secundard, IMSP IMU a. 2015
Primare Secundare
Tehnica 9
HE Hemos?a?a ‘" | Bandare en- Hemos?a%a en Bandare en- | Aplicare cla-
doscopica prin . doscopica prin . <
injectare doscopica injectare doscopica ma
Nr. de caz
Nr. de cazuri 238 89 65 0 1
Nr. de cazuri 327 66
Nr. de cazuri 393
% 83.21% | 16.79%
Tabelul 11
Eficienta hemostazei endoscopice in HDS, IMSP IMU, a. 2015
HDS non varicela HDS variceala Total
Tipul hemostazei HE prin injectare Bandarea endoscopica EGDS+HE
Nr. de pacienti (total) 238 89 327
(100%)
Eficiente 212 87 299
(nr. de pacienti) (91,44%)
Ineficiente(nr. de pacienti) 26 2 28
(8,56%)
Decedati (nr. de pacienti) 18 1 19
(5,81%)
Tratament chirurgical 17 1 18
(5,50%)

efectuat 393 hemostaze endoscopice curative, dintre
care 327 au fost primare, consituind 83,21%, iar 66 —
secundare, reprezentand 16,79% (tab. 10). Eficienta
hemostazei endoscopice a constituit 91,44%, iar ine-
ficienta 8,56% (tab. 11).

Eficienta HE practicata in 2015 in cadrul IMSP
IMU, pacientilor cu HDS este relatata in tab. 11.

Concluzii

1. HDS reprezinta o urgenta medicald majora,ca-
re poate fi controlatd endoscopic.

2. Endoscopia tractului digestiv superior asigu-
rd nu numai stabilirea diagnosticului etiologic 90%,
conservativ eficient in 91,44% cazuri, iar in 5,5% ca-
zuri de ineficienta se utilizeaza metodele chirurgicale
de tratament (tab.11).

3. Metodele de electie pentru realizarea hemosta-
zei endoscopice in IMSP IMU sunt: prin injectarea de
substante cu o eficienta de 89,07% si prin bandarea
endoscopica cu o eficienta de 97,75%.

4. Conform datelor studiului, HDS poate reci-
diva cu o gravitate imprevezibild, in anul 2015 au
fost efectuate 66 hemostaze secundare, constituind
16,79%.

5. In 2015 mortalitatea pacientilor cu tratament
hemostatic endoscopic ineficient in HDS in IMSP
IMU a constituit 5,81%.
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Rezumat

O serie larga de studii aprofundate in domeniul endoscopiei digestive avansate, fundamenteaza argumentat utilitatea
endoscopiei de magnificatie (EM) in complex cu endoscopia in banda ingusta (NBI), ca metoda sigura de diagnostic pre-
coce a patologiei mucoasei digestive, plasand aceasta tehnologie printre cele mai utile pentru diagnosticarea schimbarilor
neoplazice precoce ale mucoasei tractului gastro-intestinal (TGI). Suprapunerea in timp real a modelului foveolar de su-
prafata cu arhitectura microvasculara a mucoasei gastrice in regim EM-NBI, in cadrul imagisticii de inalta rezolutie, poate
identifica modificari subtile, foarte importante, asociate cu inflamatia gastrica, atrofia, metaplazia intestinala si cancerul
gastric precoce. Noua tehnica ocupa astfel un rol important in procesul de luare a deciziilor curative, aplicabilitatii meto-
delor de tratament endoscopic, evaluarii postoperatorii si supravegherii endoscopice. Pana in present, au fost propuse mai
multe criterii de evaluare a imaginilor in regim EM-NBI. Scopul acestei lucrari a fost de a evalua si a rezuma diferitele
clasificari diagnostice si a evidentia aplicatiile clinice actuale ale EM-NBI in stomac.

Cuvinte-cheie: endoscopie de magnificatie, endoscopie 1n banda ingusta, patologie gastrica, cancer gastric precoce

Summary. Clinical relevance of magnifying endoscopy with narrow band imaging in the gastric pathology

A large number of studies in the field of advanced digestive endoscopy argue for the use of magnification endosco-
py (ME) along with narrow band imaging (NBI) as a safe method of early diagnostics of pathologies of the digestive
mucosa. This makes ME-NBI technology one of the most useful methods of diagnosis of early neoplasic changes of
the digestive tract gastrointestinal mucosa (TGI). The real time superposition of the superficial foveolar model of the
mucosa with the micro-vascular architecture of the digestive mucosa in the EM-NBI regime can, with high-resolution
imaging, identify slight but very important changes associated with gastric inflammation, atrophy, intestinal metaplasy,
and early gastric cancer. This new technique plays an important role in making curative decisions, applying endoscopic
treatment methods, and evaluating post-surgery and follow-up. Until now, several evaluation criteria of the EM-NBI regi-
me images have been proposed. The aim of this paper is to evaluate and summarize various diagnostic classifications and
highlight the clinical applications of the EM-NBI in the stomach.

Key words: magnifying endoscopy, narrow band imaging, gastric pathology, early gastric cancer

Pe3tome. Kinunuyeckasi 3HAYMMOCTh YBEJIUYNTENbHOM YHIOCKONMHU € IHI0CKONUEH B y3K0ii Moj0ce BU3yaJiu-
3apuu (NBI) npu narosiorun :xejyaka

Bonbioe xomumuecTBO UCCIeOBaHUN B 0OJACTH MEPEAOBBIX YHAOCKOTMUECKUX TEXHOJIOTHA 000CHOBAIHM HCIIOJNb-
30BaHUE YBEIUYUTEIHLHON YHIOCKOIIMK COBMECTHO C SHIOCKONHUEH B y3Kkoii mosnoce Bu3yanu3auu (ME-NBI) kak 6e30-
MACHBIM METOJ] PAaHHEH JUArHOCTHKH MTATOJOTHH CIIM3UCTON 000J0YKH MUIEBAPUTEIHLHOIO TPAKTa. DTO JAeIaeT TEXHOJIO-
ruro ME-NBI ogHuM 13 Hanbosiee mojie3HbIX METOA0B THATHOCTUKY PAHHUX HEOIUIACTUYCCKUX M3MCHCHUN CIIM3HCTON
000JIOUKH JKEITYTOYHO-KHIIIEYHOTO TPaKTa. B peasbHOM MaciiTabe BPEMEHH CYICPIIO3HIINS MOBEPXHOCTHOU SMOYHOM
MOJIEITH CIIU3UCTON 000J0UKH C MHKPO-COCYIUCTOM apXUTECKTOHHKOM MUIICBAPUTEIBHOMN CIIM3UCTON 000IOYKH B PEIKUME
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ME-NBI MokeT, ¢ BBICOKOH pa3periarmnieii CriocoOHOCThIO, BRISIBUTh HEOOJBIINE, HO OYCHb Ba)KHBIC M3MCHCHHS, CBSI-
3aHHBIC C )KEIYJOYHBIM BOCIAJICHUEM, aTpodue, KUIIIEYHON MeTaIlIa3uell, pAHHUM PaKOM JKEITyJKa. JTa HOBas TCXHUKA
UTPACT BAKHYIO POJIb B MPHHSITUY JICUCOHBIX PCIICHUH, B HA3HAYCHUU HJIOCKOIIMUYCCKUX METOJIOB JICUCHHS, & TAKIKE B
OMPEIICIICHUH TTOCIICONCPAMOHHON TAKTHKH BEJCHUS OONBHOTO. J[0 CHX 1MOp OBUIO MPEII0OKEHO HECKOIBKO KPUTCPUCB
orenku ME-NBI u3o0paxenuii. [{enpro naHHON paOOTHI ABJISIETCS aHATN3 U 0000IICHUE Pa3IMYHBIX THATHOCTUYCCKUX
cucTeM Kiaccuukanuii 1 06ocHoBaHue KinHUYeckoro npuMenenust ME-NBI B xemyzxe.

KutioueBble cj10Ba: yBeIHMUNTENbHAS HIOCKOIUS, YHAO0CKONHS B y3Koii mosnoce Busyanuzanuu (NBI), sxemynounas

aToJjiorus, paHHI/Iﬁ pakK XKeIyaKa

Introducere

Endoscopia de magnificatie (EM), ca metoda de
diagnosticare 1n tractul digestiv, a inceput a fi folo-
sitd in practica clinicd la sfarsitul anilor 1960 si a
fost acceptata tot mai des, gratie tehnologiilor optice
si electronice, care Intr-un progres rapid au inlocuit
endoscoapele cu fibre optice [1]. Imaginea magnifi-
cata optic si cu rezolutie Tnaltd a permis vizualizarea
detaliilor fine ale modelului foveolar de suprafatd al
mucoasei si arhitecturii microvasculare. In 1980, o
alta tehnica, cromoendoscopia, a inceput sa fie imple-
mentatd pe scara largd. Aceasta a permis o mai buna
delimitare a conturului tumorii precoce si identifica-
rea unor modele foveolare tip pentru starea normala
si pentru patologii concrete ale mucoasei digestive
[2]. Mai mult decat atat, prin reducerea diapazonului
spectral al luminii transmise prin endoscop, in ulti-
mul deceniu, a fost dezvoltat un sistem de formare
a imaginii In banda ingusta (NBI) [3]. Aceasta teh-
nicd (NBI) a imbunatatit contrastul microvaselor si
l-a suprapus cu microcaracteristicile foveolelor de
suprafatd ale mucoasei de fond, n timp real, astfel se
obtine o mai buna evaluare a modificarilor fine sau
diminutive. Aceste evolutii tehnologice, in dezvoltare
continue, au menirea sa detecteze si sa diferentieze
tumorile gastro-intestinale intr-un stadiu incipient,
asimiland caracterizarea endoscopicd a microstruc-
turii tesuturilor in vivo si stimuland astfel dezvolta-
rea rapida a unui domeniu nou - histologia optica. In
ceea ce priveste stomacul, combinatia endoscopiei
de magnificatie cu imaginea endoscopicd in banda
ingustd (EM-NBI), evidentiaza leziunile suspecte
si aduce o eficacitate diagnostica mult mai buna. in
prezenta lucrare se face o evaluare a publicatiilor re-
cente, studii efectuate in baza de aplicatii clinice ale
tehnologiei EM-NBI in stomac.

Doua principii fundamentale stau la baza tehnolo-
giei EM-NBI: (a) evaluarea microstructurii suprafetei
mucoasei §i (b) evaluarea arhitectonicii retelei capila-
re subepiteliale. Certitudinea diagnostica a leziunilor
neoplazice in tractul digestiv superior este inalta si
constituie circa 80%. Baza demonstrativa este fun-
damentata teortetic si practic, astfel, la etapa actuala,
se poate vorbi argumentat despre un nou principiu
pentru evaluarea endoscopicd a leziunilor patologi-

ce neoplazice si inflamatorii ale mucoasei gastrice in
stadiu precoce.

Evaluarea mucoasei gastrice normale, gastri-
tei, atrofiei mucoasei gastrice, metaplaziei intesti-
nale si adenomelor.

Microstructura endoscopicd a mucoasei gastrice
normale a fost detaliata printr-o serie de studii. Struc-
tura mucoasei gastrice in examinare EM-NBI difera
in functie de zona stomacului. in corpul gastric (Fi-
gura 1 (la,b)), pattern-ul foveolar este reprezentat
de foveole mici, care sunt inconjurate de o retea de
capilare subepiteliale (RCSE) ordonata, de tip fagure,
care este intercalata cu o retea de microvenule de tip
paianjen alcatuitd din venulele colectoare (VC) [4, 5].
In regiunea antrumului (Fig. 1 (2 a,b)), pattern-ul fo-
velar al mucoasei normale este reprezentat de foveole
alungite, lineare ori reticulare, inconjurate de RCSE
ondulatd sau spiralatd. VC pe mucoasa antrald sunt
rar observate, fiind situate mai profund in structura
mucoasei antrale, comparativ cu mucoasa din zona
corpului gastric [4,6].

Lipsa VC pe mucoasa din corpul gastric, indife-
rent de modelul foveolar si schimbarile RCSE, a fost
argumentatd si considerata sugestiva in cazul gastri-
telor HP pozitive de cétre unii cercetatori [5, 7, 8].
Mai mult decat atat, Yagi si colaboratorii [7], 1n re-
gim de magnificatie endoscopica, a clasificat mucoa-
sa non-neoplazica a corpului gastric in patru tipuri:
de tip Z-0 caracterizat cu VC si RCSE ordonate si
foveole gastrice mici, asemanatoare unui plan cu pori
de suprafatd; tip Z-1 caracterizat printr-o RCSE ordo-
nata sau dezordonata si fara VC; tip Z-2 caracterizat
prin foveole gastrice dilatate, farda VC si fara RCSE
ordonata; tip Z-3 caracterizatd prin foveole dilatate
inconjurate de roseata aranjatd neregulat (Tab. 1).

Tipul Z-0 este analogic modelului normal, de-
scris mai sus, pentru corpul gastric si coreleazd bine
cu mucoasa HP negativa, in timp ce toate celelalte ti-
puri (Z-1; Z-2 si Z-3) sugereaza gastrita HP pozitiva.
Intr-un alt studiu, similar, efectuat, de asemenea, cu
utilizarea EM-NBI si publicat de Tahara si colaborato-
rii, mucoasd non-neoplazica a corpului gastric a fost,
de asemenea, clasificatd in patru tipuri cu relevanta
scontata privind prezicerea infectiei HP si severitatii
histologice a gastritei, precum si a atrofiei gastrice [9].
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Fig. 1. Constatari endoscopice in regim EM-NBI la examinarea mucoasei gastrice normale fard infectie HP: Mucoasa
normald in zona corpului gastric(A,B), prezinta foveole mici, rotunde, inconjurate de RCSE tip fagure si intercalatd cu
VC tip paianjen: (A) HD-NBI', (B) HD-NBI*-Near Focus; In antrum-ul gastric (C,D) mucoasa normald este repre-
zentata de RCSE spiralata sau ondulatd, care inconjoara foveole liniare sau reticulate si este bine evidentiata, iar VC
vizibil lipsesc in majoritatea cazurilor (sunt situate mai profund): (C) HD-NBI', (D) HD-NBI*-Near Focus

Tabelul 1

Tipul mucoasei gastrice non-neoplazice in EM-NBI (Yagi si colaboratorii [7])

Modelul EM

Caracteristicile patternului foveolar si vascular

Corelatia cu H.pylori

tip Z-0

Pit pattern: foveole gastrice, normale, tipice.
Vascular pattern: VC si RCSE ordonate.

Coreleaza cu mucoasa HP negativa

tip Z-1

Pit pattern: foveole gastrice normale, tipice.

Sugereaza gastrita HP pozitiva

Vascular pattern: RCSE ordonatd/dizordonata, fara VC.

tip Z-2

Pit pattern: foveole gastrice dilatate.
Vascular pattern: VC absenta, RCSE dezordonata.

tip Z-3

Pit pattern: foveole dilatate inconjurate de roseata aranjata

neregulat.
Vascular pattern: absent, astructual.

In sistemul sau de clasificare Tahara si colaboratorii
s-au bazat pe gradul de iregularitate a foveolelor si
pattern-ului microvascular, acordand atentie limitata
modificarilor VC, si consta, de asemenea, dintr-un tip
normal si trei tipuri patologice (Fig. 2). Sensibilita-
tea si specificitatea n tipurile 1-3 pentru a distinge
HP pozitiv au fost raportate ca acceptabile - 95,2 si
82,2% respectiv, iar sensibilitatea i specificitatea ti-
pului 3 pentru diagnosticarea metaplaziei intestinale
s-a raportat ca 73,3 si 95,6% respectiv.

Intr-un studiu pilot, efectuat de catre Bansal si
colaboratorii iIn SUA, s-a evaluat in regim EM-NBI
mucoasa antrumului si a corpului gastric, confirman-
du-se ca pierderea RCSE in gastritele antrale, in ma-

joritatea cazurilor, se datoreaza gastritei HP pozitive
[10], raportandu-se ca sensibilitatea si specificitatea
unui model foveolar gastric neregulat, cu o densitate
scazutd a microarhitectonicii vasculare, pentru dia-
gnosticul infectiei cu HP au fost de 75% si 88% re-
spectiv, iar prezenta unui model foveolar crestat sau
vilozitar este asociat cu 80% si respectiv 100% sen-
sibilitate si specificitate pentru metaplazia intestinala
in stomac.

O constatare, raportatd de Uedo si colaboratorii, a
adus un nou si important stigmat distingtiv, extrem de
sugestiv pentru constatarea endoscopicd a metapla-
ziei intestinale pe mucoasa gastrica — reflectarea de
lumina albastra (LBC - light blue crest) in regim NBI,
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Fig. 2. Modele EM-NBI anormale ale mucoasei in corpul gastric, corelatia lor cu infectia HP si severitatea histologica

a gastritei: (4) Foveole usor marite, gropi rotunde, aranjament ordonat, RCSE alocuri neclard — gastrita eritematoasa

HP pozitiva,; (B) Foveole evident extinse, ovale sau foveole prelungite RCSE disordonata, VC neclare — gastrita cronica
HP pozitiva, (C) Foveole gastrice de diferite dimensiuni si forma (alocuri structuri viloase evidente), RCSE disordo-
natd, unice VC vizibile — gastrita cronica atrofica, 3 ani dupa eradicare HP, atrofie sectorala; (D) Foveole ovale si

viloase de diferite dimensiuni (mici, medii, mari), RCSE dizordonatrd, arhitectura microvasculard caracterizatd de vase

rulante, ondulate, in alteratie cu sectoare de refea microvasculara ultrafind, densitate crescuta a vaselor cu aranjament

disordonat — gastrita cronica atrofica, HP pozitiva, metaplazie intestinald

Fig. 3. Modele EM-NBI caracteristice gastritei atrofice: (a) Mucoasa gastrica subtiatd, semitransparentd, evidentierea

excesiva a sistemului vascular submucos (HD-NBI'), (b, ¢, d) Foveole de diferite dimensiuni, alocuri structuri viloase

evidente (metaplazie intestinald), RCSE disordonata, alternanta cu arii extinse, lipsite de structurd foveolara si glande
gastrice, mucoasa subtiatd semitransparenta cu vizializare clara a vaselor submucoase (HD-Near Focus-NBI")

definita ca o linie fina, albastru-deschisa, pe crestele o precizie de 91% in estimarea metaplaziei intestinale
foveolelor epiteliale viloase si alungite [11] (Fig. 4). pe mucoasa gastrica, folosind tehnologia endoscopica
Conform acestui studiu, autorii au raportat o sensibi- ~EM-NBI. in comparatie cu alte metode de diagnosti-
litate apreciabila de 89% si o specificitate de 93%, cu  care, LBC devine un stigmat important pentru a recu-
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Fig. 4. Gastrita cu atrofie si metaplazie intestinala (A,B,C,D): arii de metaplazie intestinala in diverse regiuni ale
stomacului (A) - sunt evidente creste albastru deschis (LBC) pe structuri microvilozitare de pe suprafata mucoasei
gastrice cu metaplazie intestinala

Fig. 5. Imagini reprezentative de leziuni adenomatose gastrice: Adenoame gastrice protrusive (A,B) - adenom papilar
0-Is (Paris, 2002) (A),; adenom tubular-vilos 0-Ila (Paris, 2002) (B); Adenoame gastrtice plane (C,D) - adenom 0-1Ib
(Paris, 2002) (C); adenom papilar 0-1lc (Paris, 2002) (D)

noaste si a biopsia fintit, prin ghidaj endoscopic, cu
mare precizie, a zonelor suspecte pentru metaplasia
intestinald in stomac. Plus la aceasta, in regim NBI,
fara magnificatie, LBC corespunde unor arii rosu-al-
bastrui pe mucoasa gastrica atrofica, stigmat, care de
asemenea, poate ajuta la detectarea metaplaziei intes-
tinale prin biopsiere tintita.

In stomac adenoamele frecvent sunt reprezentate
de leziuni protrusive (Fig. 5 a, b), insa o parte semni-
ficativa din adenoamele gastrice au aspect plan si de-
presiv, ultimile fiind, cel mai des, insotite de potential
malign sporit (Fig. 5 ¢, d).

Tamai si colaboratorii, in baza unui studiu amplu,
au raportat ca pentru adenoamele deprimate (0-Ilc si
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0-III (Paris, 2002)) este caracteristic un model speci-
fic de retea ultrafind de vascularizare, in care struc-
turile microvasculare inconjoara uniform foveolele
glandulare mici, formand astfel, o retea foarte fina si
ordonat aranjata (Fig. 5d), ceea ce nu este characte-
ristic pentru adenoamele protrusive, conform acestui
studiu [12].

Diagnosticul diferential intre cancer si leziuni
benigne gastrice

Au fost publicate mai multe articole si determi-
nate un sir de criterii in tehnica EM-NBI pentru dia-
gnosticarea si diferentierea cancerului gastric preco-
ce (CGP) cu leziunile benigne ale mucoasei gastrice
(Fig. 6). Insi criteriile de diferentiere riman foarte
relative. In special, este relevant faptul ca multi cerce-
tatori au facut eforturi descriptive semnificative, pen-
tru a identifica cancerul gastric precoce, dar de multe
ori biopsia, in ultima instanta, evidentiazd adenom
[13-17, 26]. Esenta unor studii seminificative privind

diagnosticul diferential dintre cancerul gastric si neo-
plaziile benigne folosind tehnica EM-NBI sunt rezu-
mate in Tab. 2.

Inca din 2002, Yao si colaboratorii au formulat pri-
mele caracteristici al CGP folosind EM, identificand
arhitectonica microvasculard neregulatd si prezenta
liniei de demarcatie intre leziune si mucoasa adiacen-
td ca criteriu evident [21]. Dupa incorporarea NBI in
cadrul EM, s-a acordat atentie structurii microvascula-
re (MV) si microstructurii suprafetei mucoasei (MS),
apreciindu-se modele tipice ale microschimbarilor de
suprafata (pit pattern) si arhitectonicii microvasculare
(vascular pattern) [22]. Aceasta clasificare (V+S crite-
rii) evidentiaza trei caracteristici pentru fiecare model
(aranjament microstructural regulat, dizordonat si ab-
sent) si stabilite pentru cancerul gastric ca “prezenta
unui model MV neregulat, cu linie de demarcatie cla-
ra” sau “prezenta unui model neregulat MS cu linie de
demarcare clara” [22] (Tab. 3).

Tablelul 2

Rezultatele unor studii selectate pentru diferentierea cancerului gastric precoce si leziunilor
precanceroase in regim EM-NBI

Morfolo- | v4oi0da de
Autorii Anul gia . Criterii EM-NBI Pct. Rezultate
A studiu
leziunilor
Kaisesi Studiu re- Triada de diagnostic: 100 | Sensitivitate si specificitate:
coaut. [15] | 2009 |Depresive |trospective - disparitia SM, EM-NBI conform triadei (69%, 85%)
a imaginilor - dilatarea MV, WLE (71%, 65%)
endoscopice - eterogenitate MV. EM-NBI criterii generale (72%, 80%)
Ezoesi 2010 | Depresive | Prospectiv, Iregularitatea criteriui MV si 53 EM-NBI > EM-WLE;
coaut. [16] si plane comparativ, prezenta liniei de demarcatie EM-NBI: sensitivitate 70%,
DS-tic in timp specificitate  89%
real
Katosi 2010 | Depresive | Prospectiv, Triada de diagnostic: 111 EM-NBI > WLE;
coaut. [17] si plane comparativ - disparitia SM, EM-NBI: sensitivitate 92.9%,
- dilatarea MV, specificitate 94.7%
- eterogenitate MV.
Ezoesi 2011 |Depresive |Studiu multi- |Iregularitatea criteriui MV si 353 |EM-NBI+ WLE > EM-NBI > WLE;
coaut. [18] centric, rando- | prezenta liniei de demarcatie EM-NBI + WLE: sensitivitate 95.0%,
mizat, contro- specificitate 96.8%, acuratete 96.6%
lat, DS-tic in
timp real
Nonaka 2011 |Elevate Prospectiv, TipI: MS clar, MV neclar; 93 |Tipul I-II:  79% adenome;
si coaut. multicentric Tip II: MS: clar, MV clar; Tipul III-V: 93% adenocarcinome
[19] Tip III: MS clar, MV anormal; binediferentiate
Tip IV: MS partial obscur,
MYV anormal;
Tip V: MS semnificativ obscur,
MYV anormal.
Miwa 2012 | Depresive |Retrospectiv, |MYV disordonat si/sau 135 |in leziunile elevate: EM-NBI > WLE
si coaut. sielevate |comparativ; MS dizordonat cu linie de de- senzitivitate - 82.4 versus 70.6%;
[20] revizuirea marcatie clard specificitate - 97.3 versus 54.7%.
imaginilor in leziunile depresive: EM-NBI > WLE
sensitivitate - 95.5 versus 68.2%;
EM-NBI = WLI
specificitate -100 versus 100%
(p>0.99).

EM-NBI-endoscopie de magnificatie in complex cu NBI; WLE-endoscopie in lumind alba; MS-criteriu foveolar; MV- criteriu

microvascular.
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Tabelul 3
Componentele anatomo-histologice pentru analiza patomorfologica in clasificarea V+S

1 Criteriul V (vascular) Regulat Dizordonat Absent

la e Retea capilara subepiteliald (RCSE) +/- +/- +/-

Ib e  Vanule colectoare (VC) +/- +/- +/-

Ic e Vase ce nu corespund criteriilor Ia si Ib +/- +/- +/-

1T Criteriul S (superficial) Regulat Dizordonat Absent

Ila |e Epiteliul marginal al criptelor (EMC) +/- +/- +/-

IIb |e Epiteliul superficial intermediar EMC (ESI) +/- +/- +/-

IIc |e Oirificiile criptelor (OC) +/- +/- +/-

Fig. 6. Constatari EM-NBI in cancerul gastric precoce: (a,b) Leziune mixta 0-Ila+Is (Paris, 2002) - model foveolar
absent cu RCSE fina anormald, linie de demarcatie clara, histologic AC binediferentiat de tip inel cu pecete, pT1sml,
L0,V0; (a) HD-Near Focus-WLE, (b) HD-Near Focus-NBI, (c,d) AC invaziv pT2MONO, tip morfologic mixt 0-Ila+Is
(Paris, 2002)ulc (+), L(-), V(-), (c) HD-Near Focus-WLE, (d) HD-Near Focus-NBI

In baza clasificarii V+S, mai multe studii au ra-
portat rezultate bune folosind EM-NBI [14, 17]. Pe
de alta parte, Ezoe si colaboratorii au analizat numai
relevanta modelului MV neregulat, fara a lua in cal-
cul criteriul MS si au obtinut, de asemenea, o pre-
cizie mare EM-NBI raportatd intru-un studiu pros-
pectiv [16]. Mai mult decat atat, ulterior, un studiu
clinic controlat, multicentric, randomizat, efectuat de
acelasi colectiv de autori, a demonstrat o eficacitate
maxima cu sensibilitate si specificitate de diagnosti-
care la fel de mare (95,0% si 96,8%) cu o acuratete
de 96,6% folosind ca indicii iregularitatea crite-
riului MV si prezenta liniei de demarcatie in regim
EM-NBI datele fiind coroborate cu rezultatul en-
doscopiei conventionale [18]. De mentionat ca cele
doud studii au desemnat numai leziunile deprimate
sau plane ca leziuni tinta. In ceea ce priveste leziunile
elevate, s-a raportat ca modelul MV poate fi uneori

invizibil din cauza prezentei unei substante de culoa-
re alba opacd (WOS - White Opaque Substance) (Fig.
7) si, astfel, numai modelul SM poate fi util pentru
diagnosticarea acestor cazuri [14, 20, 23].

Spre deosebire de majoritatea studiilor care au
generalizat modele foveolare neregulate ca rezultate
oncopozitive, Kaise si colaboratorii au evaluat si alte
caracteristici obtinute in regim EM-NBI si au incercat
sd prezinte o triada specifica de diagnostic tangentiala
tabloului endoscopic EM-NBI al cancerului precoce:
disparitia structurii fine a mucoasei, dilatarea micro-
vasculara si eterogenitatea [ 15]. Ulterior, a fost verifi-
cata eficacitatea acestei triade de diagnostic prin stu-
dii suplimentare asupra leziunilor depresive sau plane
ale mucoasei gastrice [17, 24] realizand o sensibilita-
te de 92,9% si o specificitate de 94,7%, comparativ
cu WLE (sensibilitate - 42,9%, specificitate - 61,0%)
[17]. Unele studii au contribuit la evaluarea leziunilor
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Fig. 7. Imagini reprezentative ale prezentei WSO in mucoasa gastricd, regiunea antrald

gastrice precoce analizand criteriile MV si MS in re-
gim EM-NBI [19, 25, 26]. De exemplu, Nonaka si co-
laboratorii [19] clasifica criteriul S in model clar, par-
tial obscur si semnificativ obscur, si criterul V in clar,
neclar si anormal. Au fost propuse cinci complexe
fundamentate in baza criteriilor S+V pentru diferenti-
erea adenocarcinomului bine diferentiat cu adenomul
(Tab. 4). In consecinti, a fost demonstrat ca 79% din
tipurile de leziuni I-II au prezis cu exactitate adeno-
mul si 93% din tipurile de leziuni III-V au prezis cu
exactitate Tnalta adenocarcinom bine diferentiat.
Criterii EM-NBI pentru diagnosticul diferen-
tial intre subtipurile de cancer gastric precoce
Nakayoshi si colaboratorii [27] au prezentat o
comparatie intre rezultatele EM-NBI cu doud tipuri
histologice de CGP: adenocarcinom diferentiat (tip
D) si adenocarcinom nediferentiat (tip ND). Doua
modele caracteristice au fost descrise, dintre care
unul a fost numit model in retea microvasculara fina
(RMVF), cu aranjament MV dizordonat, iar celalalt
a fost model spiralat-tirbuson (ST), cu vase spiralate
isolate de tip tirbuson (Fig. 5, Fig. 6). In baza analizei
de 165 leziuni deprimate, in cadrul acestui studiu, s-a
determinat ca 66,1% din adenocarcinoamele de tip
D, au prezentat model RVF si 85,7% din adenocarci-
noamele de tip ND au prezentat model microvascular
MT. Totodata 23,6% din leziuni au fost considerate ca
neclasificate dupa tip. Ulterior Yokoyama si colabora-
torii [28] au definit o noua categorie pentru tumorile
neclasificate, un model de bucla intralobulara (BIL)

de rand cu modelul RMVF original si modelul ST
bazate pe modificari dizordonate MV si MS. Astfel
modelul RMVF in adenocarcinoame este caracteriza-
ta de o structura MV anormala, ce inconjoara foveole
neoplazice, comparativ diminutive cu foveolele adi-
acente si ST prezentat cu structura de suprafata ab-
senta si numeroase vase anormale spiraliforme de tip
tirbuson. BIL-1 prezentat cu microvase-bucla situate
in interiorul structurii vilozitatilor de suprafata si in
BIL-2, structura viloasa cu zone de destramare. S-a
dovedit ca toate leziunile cu model RMVF si BIL-1
au fost adenocarcinoame de tip D si majoritatea (cu o
singura exceptie) leziunilor cu model ST au fost ade-
nocarcinoame de tip ND. In ceea ce priveste modelul
BIL-2, 14 din cele 68 de leziuni au fost adenocarci-
noame de tip ND si celelalte 54 de leziuni au fost ade-
nocarcinoame de tip D.

Intr-un studiu interesant, efectuat de Kobayashi
si coautorii [29], s-au evaluat 120 adenocarcinoame
intramucozale de tip D, s-a constatat ca semnificatia
diferentei dintre morfogeneza modelelor EM-NBI a
fost dependenta de fenotipul mucinoproductiv al le-
ziunii. Autorii au dovedit ca 92,3% din leziunile cu
model BIL au avut fenotip gastric sau gastrointesti-
nal si 84,6% din leziunile cu model RMVF au fost cu
fenotip intestinal. In cazul leziunilor care prezentau
constatari mixte (RMVF, BIL) 73,5% au avut fenotip
gastro-intestinal.

Analogic clasificarii Kudo a cancerului colorectal
[30], o model nestructurat inseamna invazie submu-

Tabelul 4

Criterii MV si MS pentru diferentierea adenocarcinomului §i adenomului gastric
[Nonaka si colaboratorii, 2011]

Criteriu MV Criteriu MS

Tip 1 Clar, ordonat Neclar Clar 79% adenom

Tip 1T Clar Clar 79% adenom

Tip 11T Anormal Clar 93% AC bine
diferentiat

Tip IV Relativ obscur Anormal 93% AC bine

Tip V Semnificativ Anormal diferentiat

obscur
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coasd profunda. In ceea ce priveste CGP, un studiu
prospectiv in baza a 50 cazuri studiate EGDS si 11
cazuri de adenoame, a dezvaluit semnificatia clini-
ca a modelului nestructural evidentiat in regim de
EM-NBI [31]. Autorii au constatat cd toate adenoa-
mele si 93,5% din cancere diferentiate la nivelul mu-
coasei nu au prezentat model nestructurat, in timp ce
noua dintre cele 11 tipuri de cancer submucos au pre-
zentat model nestructurat. Disparitia criteriului SM
are tendinta de a fi identificatd in cancerul de tip ND
sau in cancerul cu invazie submucoasa.

Regimul endoscopic EM-NBI pentru evalu-
area marginilor leziunilor neoplazice precoce ale
mucoasei gastrice

Utilizarea pe scara largd a mucozectomiei en-
doscopice pentru tratamentul endoluminal al CGP si
pentru precursorii cancerosi stimuleaza in mod direct
necesitatea unei evaludri corecte a leziunii, inclusiv
evaluarea exactd a marginilor pe orizontald a cance-
rului si invazia in profunzime a tumorii, in perioa-
da preoperatorie. Avand capacitatea de a evidentia
modificari subtile ale mucoasei, chromoendoscopia,
mai ales in combinatie cu ZOOM-endoscopia, a fost
in mod constant o metoda de regula folosita pentru
evaluarea preoperatorie a extinderii laterale a neo-
plaziei. Cu toate acestea, Nagahama si colaboratorii
[32] au raportat ca a fost dificil sa se determine mar-
ginea tumorii pe tot perimetrul in aproximativ 20%
din CGP prin utilizarea ZOOM-chromoendoscopiei.
De asemenea, s-a determinat ca tehnologia EM-NBI
a fost Tn masurd sa delimiteze perimetrul integru al
leziunilor neoplazice intramucozale, care au demon-
strat margini neclare folosind chromoendoscopia, in
72,6%. Aditional, un studiu randomizat a comparat
utilitatea pentru determinarea marginilor superficia-
le ale neoplaziei intre EM-NBI si chromoendoscopia
cu Sol. Indigocarmina [33]. A fost demonstrat ca rata
de succes a aprecierii marginilor tumorii in grupul
EM-NBI a fost semnificativ mai mare decit cea din
grupul cu chromoendoscopie (97,4% fata de 77,8%,
p=0.009).

Importanta WLE in determinarea marginilor ne-
oplaziei constd in evidentierea modificérilor de cu-
loare a neoplaziei precoce comparative cu mucoasa
adiacenta. Esenta cromoendoscopiei constd in con-
trastarea neregularitatilor de suprafata: depresiuni
sau elevare. Cu toate acestea in leziunile absolute
plane sau in anumite sectoare ale leziunilor lejer su-
pra- si subdenivelate evidentierea marginii neoplaziei
este dificila. Un criteriu de precizie sunt schimbari-
le microvasculare - criteriul MV prin examinarea
EM-NBI. In conformitate cu clasificarea S+V [22],
marginea reald a cancerului se afla la hotarul mucoa-
sei care prezinta o microarhitectura vascularda (MV)

neregulatd sau model neregulat SM si mucoasa in-
conjuratoare, cu modele MV si MS ordonate. Totusi,
indiferent de precizia Tnalta a EM-NBI, raportatd in
mai multe studii [22, 32-34], marginea tumorii ra-
mane dificil de stabilit pentru cancerele de tip ND,
deoarece pentru tipul de adenocarcinom ND adesea
este characteristica cresterea in lamina propria sau di-
fuza, Tnainte de extinderea pe suprafata mucoasei. Ca
rezultat, cu precizie absoluta, nici prin EM-NBI linia
de demarcatie nu poate fi detectata. Astfel, inainte de
tratamentul endoscopic, multiple biopsii ale mucoa-
sei de fond ar fi necesare pentru a confirma circum-
stantele real negative.

Comparativ cu alte tehnologii endoscopice avan-
sate, in prezent, metodologia EM-NBI pentru dia-
gnosticarea cancerului gastric precoce, in baza multi-
plelor studii, s-a dovedit superioard endoscopiei, insa
capacitatea EM-NBI pentru a evalua profunzimea
invaziei si tipul histologic al CGP a fost mai putin
raportata. in 2010, o conferinta de consens cu privi-
re la diagnosticul NBI al cancerului pe TGI superior
a fost sustinuta de un grup de experti ai tarilor din
Asia Pacifica [35]. Conform documentelor finale ale
acestui consens se considera ca invazia cancerului in
submucoasa nu poate fi reflectata la suprafata mu-
coasei §i, prin urmare, predictia profunzimii invaziei
prin aspectul superficial al mucoasei nu este verita-
bila. In consecintd, in cadrul susnumitului consens,
s-a conchis pentru a respinge utilitatea endoscopiei
conventionale, tehnicii NBI, inclusive si tehnologiei
EM-NBI pentru evaluarea invaziei in profunzime a
tumorii. Plus la aceasta, in literatura de specialitate,
practic nu sunt publicate studii care sa argumenteze
beneficiul EM-NBI in estimarea profunzimii invaziei
canceroase.

EM-NBI pentru evaluarea tratamentului si su-
praveghere endoscopica

Tehnologia EM-NBI este utild ca un instrument
pentru a prezice rezultatele HP eradicare [36], iden-
tificarea recurentei CGP dupa rezectia endoscopica
[37] si asa mai departe.

Okubo si colaboratorii [36] au investigat modele
tipice ale mucoasei gastrice din acelasi amplasament,
inainte §i dupd terapia de eradicare a Helicobacter
pylori (HP) si a constatat faptul ca schimbarile tipice
in EM-NBI au avut o sensibilitate de 83,3% si o spe-
cificitate de 100% in estimarea rezultatelor terapiei de
eradicare HP. In studiul lor, 20 din 24 pacienti care au
fost tratati cu succes au prezentat schimbari remarca-
bile, adica, foveole marite sau alungite cu dinamica
pozitiva la foveole mici rotunde sau ovale, precum
si densitatea dizordinii in structura microvasculara a
diminuat. S-a demonstrat, de asemenea, ca schimba-
rea modelului EM-NBI rar se obtine la pacientii cu
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e,

Fig. 8. Adenom al mucoasei corpului gastric (4), evaluarea (EM-NBI") cicatricei dupa REM sase luni mai tarziu (B)
— tesut adenomatos recidivant; Adenom al mucoasei gastrice in regiunea subcardiala (C), evaluarea cicatricei dupa
REM la 6 luni postoperator - microstructurd foveolara (criteriu S) si arhitectonica vasculara (criteriu V) ordonate (D)

atrofie gastricd severa si metaplazie intestinala, chiar
daca infectia cu HP a fost eradicata.

Rezectia endoscopica (RE) este frecvent utiliza-
ta pentru tratamentul CGPO si neoplaziilor precan-
ceroase gastrice, cu rezultate bune atit pe termen
scurt, cat si rezultate vitale pe termen lung. Cu toate
acestea, in literatura de specialitate, sunt putine stu-
dii care reflecta corelatia rezultatelor endoscopice cu
constatdrile histopatologice in cicatricile postEMR,
precum si descrieri detaliate ale mucoasei cicatriceale
alterate neoplazic rezidual ori recidivant (Fig. 5). Lee
si colaboratorii, in unul din putinele studii la tema,
au investigat relatia dintre constatarile endoscopice in
cicatricile postME si diagnosticul patologic [38]. Ei
au descoperit cd prezenta nodularitatilor cicatriciale
la endoscopie conventionald a sugerat leziuni tumo-
rale cu o sensibilitate de 88,9% si o specificitate de
62,5%. Pe de altd parte, un model foveolar distrus
constatat Tn cadrul EM are o sensibilitate si speci-
ficitate aproape de 100% in estimarea leziunilor tu-
morale. In plus, Kosaka si colab. [37] au raportat
eficacitatea mai multor modalitati in identificarea si
demarcarea neoplazmelor gastrice recurente rezidu-
ale sau restante dupa rezectia endoscopica, inclusi-
ve EM conventionala, EM imbunatatita cu instilare
acid acetic, EM-NBI si EM-NBI imbunatatitd cu
instilare acid acetic. S-a dovedit cd o combinatie
de EM-NBI cu instilare de acid acetic a fost foarte
eficientd pentru supravegherea cicatricilor dupa re-
zectie endoscopica.

Concluzii

ME-NBI este o tehnologie endoscopica fezabila si
eficienta, care poate imbunatati precizia de diagnos-
tic pentru leziunile precanceroase si cancerul gastric
precoce. Mai mult decat atat, aceasta tehnologie con-
temporana permite de a face o evaluare perfecta a
cancerului gastric precoce preoperator, prin caracteri-
zarea cu 1nalta precizie tipului neoplaziei (histologie
in vivo), a extinderii n suprafata a leziunii, precum
si supravegherea locald postoperatorie. De aseme-
nea, utilitatea tehnologiei EM-NBI in diagnosticarea
schimbarilor inflamatorii (acute si cornice) in mucoa-
sa gastricd, schimbarilor microarhitecturii piteliale si
retelei microvasculare induse de prezenta Helicobac-
triei pylori, evaluarea atrofiei gastrice si a metaplaziei
intestinale pe acest fundal, precum si evaluarea efici-
entei tratamentului medicamentos 1n patologia gastric
se dovedeste extrem de important.
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Rezumat

Este relatatd analiza a 135 lucrari stiintifice, ce vizeaza metodele de diagnostic instrumental si abordare chirurgica-
12 in sindromul icteric instalat in litiaza biliara. Au fost studiate si sistematizate corespunzator eficacitatii diferite metode
moderne 1n diagnosticul etiologic al colemiei, instalata in litiaza biliard complicata. Au fost studiate si s-a efectuat analiza
comparativa a eficacitatii diferitor tactici de abordare chirurgicald a pacientilor cu icter in litiaza biliara.
Cuvinte-cheie: colemie litiazica, diagnostic instrumental, abordare chirurgicala

Summary. The management of cholemia in lithiasic disease, the analyses of comparison of the efficiency of

different methods of diagnosis and surgical approach

Is related analyses of 135 scientific works that included the study of methods of instrumental diagnosis and surgi-

cal approach in patiens with jaundice syndrome in biliary gallstones disease. Various modern instrumental methods of
diagnosis were studied and the topic of the efficiency according etiology of cholemia installed in gallstone complication
was presented. The efficiency of different tactics in surgical approachin patients with cholemia in gallstonewas study and
was given the analyses of comparison.

Key words: cholemia in gallstone disease, instrumental methods of diagnosis, surgical approach

Pe3rome. Xosremus JKeJJYHOKAMEHHOM 3THOJIOTHH - CPABHUTEIbHBIN aHAMN3 3¢ ()EeKTHUBHOCTH Pa3JIHYHBIX Me-
TOAOB JIMATHOCTUKH M JIeYCHHS

[pencraBnen ananu3 135 HayyHBIX paboT, M3JIATAIOIINE PA3IUYHBIE METOIbl HHCTPYMEHTAIBLHON JTUArHOCTHKUA U
pa3IMuHbIe METOANKN XUPYPrUYECKOTO JICUCHNS MAIIMEHTOB C CHHIPOMOM KEJITYXH, CTPaAaI0INX KeITIHOKaMEHHOH 00-
JIe3HBI0. BBUIM U3yYEHBI pa3nyHbIe COBPEMEHHBIE METO/Ibl HHCTPYMEHTAIILHOI THArHOCTUKU M ObLIa MPECTaBICHa UX
cpaBHHTENbHAST d(PPEKTUBHOCTD B ONIPEACICHUH 3THOJIOTHH XOJIEMUH HOSBIISIONLYHCS B OCJI0KHEHOM JKeTIHOKaMEHHOMN
6one3nn. I(PGEKTUBHOCTh Pa3IMYHBIX METOJOB XHPYPrHYECKOTO JICUSHHUS! IPUMEHSIEMBIX Y OOJIBHBIX C XOJIEeMHEH U
YKEITYHOKAMEHHOM 00JIe3HBbIO OBUIM M3yUYeHBI U OB J1aH CPABHUTEIBHBIN aHAHU3.

KoaloueBble cioBa: Xolnemusi B KEITYHOKAMEHHOH OOJI€3HM, MHCTPYMEHTalbHAsl JAMArHOCTHKA, XUPYpPTHYECKOe
JIeYeHHUE
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Introducere

In istoria chirurgiei, abordarea ficatului si a arbo-
relui biliar a fost dintotdeauna consideratd o proble-
ma dificild, dictata de riscul inalt al complicatiilor
severe posibile [1,7,16,29,37,81,97,120]. Confrun-
tarea chirurgului cu situatii cu grad inalt de difi-
cultate in perioadele pre-, intra- si postoperatorie a
solicitat in timp modernizarea si perfectionarea teh-
nicilor chirurgicale [7,41,45,63,72,74,85,101,116,
125]. Conform statisticilor cele mai frecvente inter-
ventii pe cdile biliare intra- si extrahepatice sunt efec-
tuate pentru litiaza biliara si complicatiile acesteea
[1,28,37,40,53,69,74,85, 103]. Instalarea sindromu-
lui icteric in litiaza biliara creste riscul unei evolu-
tii trenante. In literatura acest icter este cunoscut sub
denumirea de icter chirurgical, avand mai frecvent
ca cauzd coledocolitiaza [15,21,29,119]. Incidenta
litiazei céii biliare principale a fost raportata, variind
intre 13 - 17% cazuri si este mentionata la aproxima-
tiv 5 - 18% dintre pacientii care au suportat colecis-
tectomie, prezentaind simptome sugestive de cole-
docolitaza. Mai multi autori prezinta o incidentd mai
mare la pacientii varstnici [97,119,126,134]. Co-
lemia insa, este raportatda si in complicatiile inflama-
torii, care sunt cele mai frecvente in litiaza: colecis-
tita acutd cu pericolecistitd, colangita, pancreatita
si hepatita satelit [1,81,125,130]. Abordarea unui
asemenea pacient, ce manifestd o stire de cole-
mie 1n litiaza biliard, cere o oportunitate medicala
cat mai precoce, bine determinata, cu un diagnostic
diferential minutios pentru determinarea cauzei ic-
terului [13,45,46,63,131]. Astfel, scopul principal
al interventiei chirurgicale in colemia instalata, este
rezolvarea litiazei biliare si decompresia tractului
biliar, care se obtine prin indepartarea cauzei pro-
vocatoare, ce va duce la regresia icterului si preve-
nirea aparitiei complicatiilor: colangitei, abceselor,
hemoragiilor, tulburdrilor renale, insuficientei he-
patocelulare, encefalopatiei cat si ciroza biliara
secundara, ce poate aparea in cazul unei obstructii
prelungite [1,15,32,38,46,49,54,86,135].

Problema cheie ce impune un subiect de dezbateri
este alegerea tipului si termenilor optimali de inter-
ventie, dependent de cofactorul etiologic al colemiei
litiazice [29,31,52,56,96,125]. Diagnosticul etiologic
modern este bazat pe rezultatele diagnosticului in-
strumental. Metodele instrumentale de diagnostic vor
detalia nu atat colemia, cat cauzele posibile care au
generat-o. In complexitate se va solicita att apre-
cierea permiabilitatii cailor biliare, cat §i constatarea
modificarilor structurale ale organelor planseului he-
pato-bilio-pancreatic [22].

Metode instumentale in diagnosticul colemiei
litiazice. Multiple relatari sustin cd, metoda de pri-

ma intentie in litiaza biliara, ce confirmd prezenta
calculilor colecistici 1n 98,9% si poate sugera pre-
zenta unei componente obstructive, prin dilatarea
cailor biliare intra - §i extrahepatice este ecografia
[3,7,22,42,55,63]. Fiind o metoda neinvaziva si ino-
fensiva, care nu solicitd o pregatire speciald a paci-
entului si poate fi efectuata la orice ora, este metoda
screening 1n diagnosticul litiazei biliare, dar nu in-
totdeauna si a complicatiilor sale. Un diagnostic cert
numai in 18 — 45% 1in sindromul icteric litiazic, in
celelalte cazuri rimanand numai o optiune sugestiva.
[68,82,118]. Unii autori sustin ca, utilizarea metode-
lor de contrastare a arborelui biliar si pancreatic in
timpul examinarii EUS, maresc acuratetea diagnos-
tica a procedurii, permitand un diagnostic cert in 90-
96% cazuri [1,16,115,127,130]. Utilizarea testului
Harmonic Imaging (THI) si metodei Doppler color
in examinarea ecograficd au demonstrat avantaje ale
procedurii fatd de ecografia gri. Rata detectabilita-
tii leziunilor zonei hepatobiliopancreatice a crescut
esential. THI este deosebit de util la pacientii cu litia-
za a caii biliare principale, precum si pentru pacientii
cu leziuni pancreatice concomitente [65,66,70,89].
Un alt avantaj al ecografiei moderne este ecografia
endoscopicd. Combinarea endoscopiei cu ecografia
oferd imagini detaliate ale pancreasului si a arborelui
biliar. Metoda data ultrasonografica foloseste unde de
frecventd mai Tnalta, comparativ cu ecografia traditi-
onald (3,5 MHz vs 20 MHz) si totodatd permite eco-
ghidat prelevare de probe de tesut cu scop diagnostic
prin intermediul aspiratiei cu un ac fin (EUS-FNA).
Ecoendoscopia depdseste ecografia transabdomina-
14, in diagnosticarea calculilor tractului biliar si inde-
osebi a coledocului terminal, prezentdnd o precizie
de 96%, comparativ cu o sensibilitate de 63% din
ecografia transabdominald, care prezintd dezavantaje
si in cazul calculilor de dimensiuni mici sau dilatare
neinsemnata a sistemului biliar [3,70,89,117,118]. Li-
mitarile metodei sunt cauzate de nedisponibilitate a
aparatajului echoendoscopic In majoritatea institutii-
lor medicale, lipsa de experienta a specialistului, cat
si necesitatea examindrii pacientului sub anestezie
generald [62,95,155,163,198].

Prin randamentul §i precizia sa, radiologia consti-
tuie o metodd fundamentala in diafnosticul etiologiei
icterului [8,74,103]. Metodele radiologice contempo-
rane folosite in diagnosticul sindromului icteric in li-
tiaza biliara, pot fi divizate in metode interventionale
si noninterventionale. Metodele radilogice interven-
tionale includ biopsia ficatului si extractia calculilor
din caile biliare si sunt utilizate cu acuratete, dupa in-
dicatii [3,16,23,34,57,79,119,122].

Scopul oricarei proceduri radiologice in cole-
mie este de a confirma prezenta componentei ob-
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structive biliare prin detectarea dilatarii arborelui
biliar, identificarea locatiei obstacolului, amploarea
afectarii si cauza probabild. Acceptatd unanim ca
metoda de electie de Heineman P. (1989), Cotton P.
(1993), Gherec A. (1996), colangiografia endosco-
pica retrograda (CPGRE) a inlocuit cu succes co-
langiografia perorald si intravenoasa, care nu intot-
deauna erau informative [25,37,43]. Astazi CPGRE
este inca consideratd drept standard 1n metodele
de imagistica a sistemului biliar, in special, in ca-
zul in care este planificatd si terapia interventionala.
Fibrogastroduodenoscopia ca compartiment al CP-
GRE este o tehnica esentiala de diagnostic al afec-
tiunilor inflamatorii si al fibrozelor stenozante ale
papilei Vater, primar sugerand semne indirecte ale
unei componente obstructive prin absenta bilei in
lumenul duodenal. Aplicatia terapeutici a CPGRE
include practicarea sfincterotomiei endoscopice,
utilizarea metodelor de inlaturare a calculilor si in
unele cazuri plasarea drenurilor si stenturilor. Co-
langioscopia practicatd in timpul CPGRE, permite
vizualizarea ductului biliar cét si prelevare biopsie
la necessitate [20,29,30,31,43,69,134]. La fel ca si
alte proceduri, metoda se poate solda cu un sir de
complicatii. Complicatiile acestei tehnici includ:
pancreatita reactiva, perforatii, ce pot cauza perito-
nita biliard, hemoragii, reactii adverse la substanta
de contrast cat si complicatii septice. Riscul mor-
biditatilor este mai mic de 10%. Complicatii severe
apar la mai putin de 1% dintre pacienti. Insi cu toata
sensibilitatea (90%) si specificitatea (98%), metoda
totusi este limitatad in evaluarea obstructiei arbore-
lui biliar, definind cu success patologii intrinseci,
dar fiind nerelevanta in patologii extrinseci, la fel
prezente in complicatiile litiazei biliare si cauzale
de colemie [25,74,75,81,98,128].

Tehnica expusd, actualmente este folosita cel
mai frecvent, intrucat inlocuieste si colangiografia
percutanatd transhepatica, careia 1i raman indicatii
numai in cazurile, cand accesul endoscopic la nive-
lul papilei Vater este imposibil, ca urmare a stenozei
pilorice, rezectiilor gastrice procedeu Billroth - 1I in
diferite modificari, gastrectomia sau coledocoente-
roanastomozele. Totusi, potrivit unor autori ca Sa-
povaliant T. (1997), Saveliev V. (2008), Yamacava
T. (1989) colangiografia percutanata transhepatica
poate fi cu succes folositd 1n diagnosticul etiologic
al colemiei in litiaza biliara [116,130,134]. Este uti-
1a 1n special pentru diagnosticarea calculilor locali-
zati proximal, in canalul hepatic comun. Tehnica nu
este usoara si solicita asistentd EUS sau TC. Preci-
zia colangiografiei percutanate transhepatice in elu-
cidarea cauzei icterului obstructiv este de 90-100%
[72,114,116,123]. Complicatiile postprocedura pot

insa aparea si in practica specialistilor cu o experien-
ta considerabild, fiind cauzate de o reactie alergica la
contrast, perforatii cu peritonite, hemoragie intraperi-
toneald, sepsis, colangita, abces subdiafragmal si co-
laps pulmonar. Complicatii severe au fost mentionate
la aproximativ 3% [116,123].

Tomografia computerizata (TC) din expunerile
lui Marian D. (1999), Neoptolemos J. (1998) ocupa
in aparentd un loc limitat in explorarea icterului bi-
liar deoarece, asocierea ecografiei cu opacifierile di-
recte endoscopice si percutanate sunt deseori indis-
pensabile diagnosticului. Insa coafectirile organelor
planseului hepato-bilio-pancreatic, care la randul
sau pot genera icterul solicitad aceastd investigatie
[63,75].TC traditionald este consideratd de obicei
mult mai precisd decat EUS traditionald in deter-
minarea cauzei colemiei, deoarece 1n afard de apre-
cierea nivelului de obstructie, permite in plus vi-
zualizarea mai detaliatd a structurilor hepatice si
pancreatice. Contrastarea intravenoasa, folosita in
timpul procedurii, ajuta la diferentierea si defini-
tivarea structurilor vasculare ale tractului biliar si
pancreatic. Conventional, acuratetea TC 1n determi-
narea prezentei si nivelului de obstructie este de
81-94% si 88-92% respectiv [25,75]. Se considera
totusi cd, TC are o valoare limitata in diagnosticarea
calculilor CBP, deoarece poate scana doar calculi
calcificati, care produc imagini [77,123]. Este de
asemenea mai putin utild in diagnosticul colangi-
tei, deoarece datele, care in mod specific suge-
reaza prezenta infectiei in tractul biliar (opacitatea
crescutd cauzata de masele purulente, ingrosarea
peretelui canalului biliar §i prezenta aerului) sunt
observate rar. In cele din urmi, scanarea TC este
costisitoare de pret si implica expunerea la radiatii.
Ambele cauze diminueaza utilizarea de rutina a pro-
cedurii [71,97,119,123]. Aparitia tehnicii TC cu sca-
nare spiralatd (elicoidald) a favorizat o vizualizare
imagisticd mai buna a tractului biliar prin furnizarea
a mai multor imagini ce se suprapun intr-un timp
mai scurt decat scanarea TC traditionald precum si
imbunatatesc rezolutia prin reducerea prezentei de
artefacte respiratorii. Colangiografia prin tehnica
TC elicoidala este folositd mai frecvent in diagnos-
ticarea complicatiilor litiazei biliare [63,75,104].
Avantajele majore ale TC elicoidal comparativ cu
CPGRE includ: nivelul scazut de invazivitate, rata
scazuta de defectiuni tehnice si o vizualizare tridi-
mensionald a arborelui biliar. Principala limitare
este imposibilitatea folosirii acesteia la pacientii cu
obstructii proximale si insuficientd hepatica grava,
cand contrastul nu poate fi eliminat in céile bilia-
re [75,104,119,123]. Procedura este contraindicata
gravidelor.



66

Buletinul ASM

Dezavantajul major al tuturor metodelor radiolo-
gice sunt complicatiile survenite prin reactia adver-
sd la contrast, dependent de calea de administrare
[75,130,133].

Rezonanta magnetica nucleard ar fi o solutie a
acestor probleme [10,22,44,65,79,122]. Aceasta are
un raspuns mai amplu asupra maladiei §i nu este
limitatd de prezenta icterului sau a gravitatii lui.
RMN concepe o tehnica non invaziva, fara utiliza-
re a undelor radioactive si masei de contrast, dar
totusi, remarcandu-se ca o metoda extrem de sen-
sibila 1n investigarea leziunilor obstructive ale plan-
seului hepato-bilio-pancreatic. Are o sensibilitate de
95% si o specificitate de 95% in diagnosticul cauze-
lor obstructiilor 1in litiaza biliard. Sensibilitatea in
diagnosticul de coledocolitiaza variazd de la 81%
pana la 100% specificitatea - de la 85% pana la
98%. RMN a demonstrat o sensibilitate mai mica
in detectarea microlitiazei - (80%). Din datele ra-
portate de catre Guibaud L. si colab. (1995), RMN
nu a fost sensibil pentru calculi mai mici de 4 mm:
in lotul de 32 de investigatii - sase cazuri de co-
ledocolitiaza neconfirmate [38]. Evolutia continua
a perfectionadrii tehnicilor RMN oferd azi ima-
gini de o 1nalta rezolutie a arborelui biliar cu o dura-
ta scurtd de examinare. Studiile efectuate folosind
3D RMN, in detectarea calculilor CBP au rapor-
tat o sensibilitate, specificitate si precizie de 90%,
88% s1 89%, respectiv. S-a constatat, cd dupa exclu-
derea din studiu a pacientilor cu calculi <6 mm, da-
tele s-au imbunatatit esential, prezentand rezultate
de 100%, 99% si respectiv 99%. Precizia de detectie
a calculilor <6 mm poate fi imbunatatita prin perfec-
tionarea tehnicilor 3D. Dezavantajul esential al me-
todei este costul ridicat al aparatajului §i procedurii
[38]. Un alt dezavantaj major al RMN comparativ
cu CPGRE este imposibilitatea imediatda de rezol-
vare chirurgicala a cauzei etiologice ce a generat co-
lemia [42,59,65,94,111].

O vizualizare macroscopica a ficatului, suspectat
ca afectat morfologic din bateriile de teste, si cdilor
biliare extrahepatice afectate poate fi efectuata prin
laparoscopia diagnostica, care in orice moment, con-
form afirmatiilor Iui Duca S. (1986), Acalovschi M.
(1994), Spanu A. (2000), poate trece in tehnici de tra-
tament [1,29,97]. Coledocoscopia practicata transcis-
tic sau transsfincterian in timpul abordarii laparosco-
pice a caii biliare principale in litiaza complicata, este
actualmente una din cele mai folosite si mai sigurd
metoda de explorare a coledocului, care vizualizeaza
direct macrostructura si calculii din CBP. Aceasta a
dobandit rapid statutul de standard de aur in explo-
rarea deschisd a CBP. In chirurgia minim invaziva,

coledocoscopia a fost lansata de Dubois in Franta si
de Phillips in SUA [36,47,51].

Multipli autori sustin, ca in diagnosticul unei co-
lemii, aparute la un pacient cu o suferintd hepatica
preexistenta este necesara studierea starii morfofunc-
tionale a ficatului, prin utilizarea scintigramei hepa-
tobiliare de eliminare [18,35,119,122].

Managementul colemiei litiazice, evaluarea
eficacitatii diferitor metode de abordare. Dre-
narea intraoperatorie a arborelui biliar post colan-
giografia diagnosticd introdusd de Mirizzi in 1932,
in timp a suportat o dezvoltare continua cu perfecti-
onarea metodelor de decompresie a tractului biliar
si noi tehnici 1n gestionarea litiazei biliare compli-
cate, solicitand alegerea celei mai eficiente strategii
[1,7,13,16,22,26,119,132].

Evaluarea eficacitatii, avantajele si dezavantaje-
le diferitor metode de abordare chirurgicald este in
permanenta o problema de disputa in literatura, deoa-
rece, sindromul icteric se poate instala atét la paci-
enti cu un teren neagravat, cat si cu tare severe con-
comitente [1,29,67,37,40,45,46,56,128]. In prezent o
mare majoritate a specialistilor ce practica chirurgia
hepato-bilio-pancreatica considera optimald varian-
ta de tratament secventional al pacientilor cu ic-
ter si litiaza biliara [45,47,52,57,69,75,110,113,128,
135]. Primul pas impune o decompresie temporara
interna sau externd a tractului biliar prin diverse me-
tode, iar in etapa a doua se practica interventii chirur-
gicale pentru rezolvarea litiazei, la diferite intervale
de timp, in functie de eficacitatea drenajului aplicat
prin asistentd EUS, laparoscopie sau manevre en-
doscopice [60,63,84,85,115,124].

Metodele actuale cunoscute de decompresie in-
clud:

- papilosfincterotomia endoscopica efectuatd in
timpul colangiopancreatografiei endoscopice retro-
grade (CPGRE) cu sau fara litextractie;

- colangiostomia percutanata transparietohepatica
asistatd radiologic, EUS sau TC;

- colecistostomia asistata ecografic, TC sau lapa-
roscopic;

- drenajul nazobiliar endoscopic;

- stentarea endoscopica a arborelui biliar.

Eficienta fiecarei metode de decompresie este de-
terminatd de mai multi factori, printre cei mai impor-
tanti pot fi mentionati: informativitatea diagnostica;
posibilitatea de transformare a procedurilor de dia-
gnostic intr-o interventie eficienta terapeutica; sigu-
ranta metodei; sinecostul si complexitatea tehnica a
metodei.

Prioritari Insé in prognosticul rezultatelor trata-
mentului sunt primii doi factori [34,130,132].

In literaturd se mentioneazi, cd papilosfinc-
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terotomia endoscopica (EST) cu sau fara litex-
tractie si coledocoduodenostomiile suprapapilare
practicate in timpul colecistocolangiografiei en-
doscopice retrograde (CPGRE), efectuate pre-co-
lecistectomie reprezintd una dintre optiunile per-
fecte de decompresie interna si rezolvare a icteru-
lui obstructiv cit si a litiazei coledociene prezente
[2,16,24,26,27,28,37,134].  Utilizarea metodelor
moderne de litotripsie extracorporealda de contact -
shockwave, litotripsie cu unde laser sub viziune di-
rectd in timpul CPGRE, permit extinderea indicati-
ilor curative ale procedurii [34,43,48,57,64,85,106].
Dar literatura de specialitate prezintd anumite limite
privind utilizarea CPGRE 1in scopuri terapeutice.
Sunt mentionate urmatoarele situatii dificile: litiaza
multipla coledociana, care solicitd procedee repeta-
te de dezobstructie, calculi de dimensiuni mari, an-
tecedente de interventii pe calea biliara principala,
strictura ductului coledocian pe o porfiune mai mare
nanciare ale institutiilor medicale in achizitionarea
echipamentelor si accesoriilor scumpe necesare. Uti-
lizarea cosului Dormia permite rezolvarea unimo-
mentand a calculozei coledociene, dar favorizeaza
conditii pentru leziunea mucoasei ciii biliare princi-
pale [91,121,124,134]. Insa, plasarea endoscopica a
unui stent, sau drenaj nazo-biliar temporar in timpul
CPGRE, poate fi o solutie temporard buna 1in ca-
zul litiazei multiple, colangitei si macrolitiazei im-
posibild pentu extractie [85,133]. Sfincterotomia
endoscopica efectuatd pentru rezolvarea icterului,
cat si calculozei de cale biliara principala, strictu-
rilor coledociene, reclama o ratd de 8-10% com-
plicatii biliare atdt precoce post procedurd, cat
si la distantd cu rate de mortalitate de 0,2 - 0,5%
[79,83,86,91,129]. Dar rata de succes dupa CPGRE
cu sfincterotomie este de aproximativ 90%, cu com-
plicatii reduse intraoperatorii in maini cu experi-
entd [69;73;135]. Complicatiile postprocedura pot
aparea in urma unor probleme tehnice iatrogene cat
si anomaliile anatomice posibile, cum ar fi: diver-
ticulul duodenal. In gama de complicatii Paganini
si colab. (2007) evidentiaza: recurenta calculoasa,
calculi coledocieni reziduali, colangita, stenoza pa-
pilei Vater si pancreatita biliard. Macadam si Goo-
dall (2004) mentioneaza prezenta semnelor de co-
langita in 28% de cazuri dupa papilosfincterotomie,
atat in perioada precoce, cat i la distantd, in special
la femei [61,80].

La final insa, cu toate deficientele si prioritatile,
asa cum este mentionat, CPGRE poate fi conside-
rata tehnica ideald de rezolvare a coledocolitiazei si
stenozei sfincterului Oddi asociate cu sindrom icte-
ric, prin utilizarea unor manevre miniinvazive, care

vor permite o drenare internd adecvatad cu o recon-
valescenta precoce si o posibilitate cat mai grabnica
de colecistectomizare si rezolvare definitiva a litiazei
biliare [37,63,67,74,77,122,132].

Colangiografia percutanatd transparietohepatica
introdusa in 1921 de Burkhart si Muller ca metoda
de diagnostic, perfectionatd de Okuda in 1974 prin
utilizarea unui dren flexibil, sta la baza radiologiei in-
terventionale a cailor biliare, fiind finalizata cu insta-
larea drendrii externe transparietohepatice. Asisitata
EUS si laparoscopic, actualmente procedura devine
mai atractivd in cazul litiazei coledociene multiple,
pancreatitei acute, calculilor localizati in hilul hepatic
asociati cu colangite purulente ce solicitd o drenare
externa temporara [62,116,118]. Morbiditatea rapor-
tatd, evolueaza in coagulopatii, insuficienta hepatica
progresiva si constituie 3 - 10%, cauzata de starea de
acolie 1n drenarile prelungite [72,119,123]. Contrain-
dicatie absolutd pentru colangiografia percutanata
transparietohepatica este intoleranta la substante de
contrast si hipocoagulabilitatea cunoscuta 1in icterele
prelungite. Prioritate acestei metode insd, i se acor-
da in diagnosticarea si rezolvarea icterelor maligne
[72,115,126].

Colecistostomia este una dintre cele mai vechi
interventii pe cdile biliare, efectuata initial, ca o inter-
ventie ,,in doi timpi” pentru litiaza veziculara. Ideea
,»chirurgiei veziculei biliare in doi timpi” a fost suge-
rata de Carré n 1883. Primul timp includea crearea
unor aderente ce fixeaza vezicula biliara la perete ab-
dominal, iar in al doilea - se practica deschiderea ve-
ziculei si inlaturarea calculilor [18, 97,114]. In ultimii
ani colecistostomia in tratamentul litiazei biliare co-
lecistice se practica foarte rar, indicatii pentru aceasta
fiind urmatoarele:

- operatia de salvare, efectuata cu anestezie locala
la un bolnav tarat, in stare foarte grava, ce prezinta
inflamatie acuta progresiva;

- alternativa rara, in conditii locale ce nu permit
o colecistectomie, in cazul unei colecistite acute cu
pericolecistitd si hipertensiune portala, la un pacient
in stare grava, tarat;

- ca un gest complementar temporar in cazul unui
sindrom de icteric mecanic progresiv la un pacient
tarat, cu clinica de colecistitd acuti, cu pancreatita
acuta cefalicd, cu angiocolita;

- ca o interventie complementard intr-o laparo-
tomie exploratorie pentru pancreatita acuta sau hepa-
tita colestatica [114,133].

Colecistostomia are o ratd de mortalitate de 1,5%
[134]. Metodele de rezolvare a litiazei colecistice in
etapa a doua, In prezent, impun inldturarea rezervo-
rului unde cel mai frecvent se formeaza calculii bili-
ari - colecistectomia. Abordarea fiind efectuata atit



68

Buletinul ASM

prin colecistectomia clasica, cat si prin utilizarea teh-
nicilor moderne miniinvazive laporoscopice [1,133].

Unii autori ca, Clayton si colab. (2006), Borze-
llino si colab. (2010) mentioneaza, ca daci cauza co-
lemiei este litiaza coledociand, care este confirmata
prin diferite investigatii preoperator si provoaca la
randul sdu un sindrom icteric tranzitor, interventia
endoscopica - papilosfincterotomia poate fi practicata
postcolecistectomie [15,24].

Fiind considerata de unii autori drept o urgenta
chirurgicald, icterul in litiaza biliard cu semne de
agravare a starii generale a pacientului fara un dia-
gnostic cert definitivat, nu exclude practicarea chirur-
giei clasice deschise - colecistectomia laparotomica
cu explorare a caii biliare principale prin colangio-
grafie intraoperatorie si finisare a acesteia prin dre-
nare a cdilor biliare sau anastomoze biliodigestive
[1,29,64,130]. Unele studii Kanamaru T. si colab.
(2007), Jameel J. si colab. (2008) sustin, cd sutura
primara a ductului biliar, in caz de coledocolitiaza re-
zolvata prin coledocotomie cu litextractie, fara drena-
re a caii biliare este la fel de sigura [49,50]. Alti autori
ca Duca S. (1998), Karaliotas K. si colab. (2008) re-
marcd, ca anume drenajul cdii biliare este primordial
in descresterea mai grabnica a intensitatii i nocivitatii
icterului §i prevenirea aparitiei complicatiilor, cum
ar fi peritonita biliara, complicatiile septico-inflama-
torii [28,51]. Ahmed I. si colab. (2008), Thompson
M. si colab. (2002), Alhamdani A. si colab. (2008)
au raportat o ratd de complicatii de 16% in cazul duc-
tului suturat primar, si numai 5% - pentru pacientii cu
drenarea cailor biliare [4,5,103]. Tehnicile moderne
ale chirurgiei laparoscopice permit acum nu numai
colecistectomizare, dar si explorare colangiografica
intraoperatorie cu rezolvare unimomentana a litia-
zei coledociene prin coledocotomie cu litextractie
laparoscopica. Procedura, conform expunerelor lui
Williams E. si colab. (2008), permite un diagnos-
tic net intraoperator, scurteaza durata de investigare
preoperatorie a pacientului i micsoreaza durata de
tratament stationar in postoperator [115]. Aceastd
abordare pare s solutioneze vizual toate probleme-
le anterioare. Intr-un studiu Paganini A. (2007) rela-
teaza o rata de succes a tratamentului laparoscopic al
coledocolitiazei de 80%, rata de succes a abordului
transcistic fiind de 58,4% si a coledocotomiei primare
- de 82% [80]. Cu toate acestea, unele aspecte nega-
tive ar trebui sa fie elucidate. Ca dovada chirurgia la-
paroscopica pe calea biliara principala solicita o abi-
litate avansatd a chirurgului in acest domeniu s§i cu
toate performantele interventia chirurgicala pe ductul
biliar poate dura timp destul de indelungat, depen-
dent de situatii [11,19,24]. Sinecostul unei metode
laparoscopice avansate, ce solicitd echipamente si ac-

cesorii scumpe pentru procedura, care de altfel nu pot
fi fezabile in cazurile 1n care diametrul CBP este <6
mm., conform datelor prezentate de Fitzgibbons R.J.
(2001) si Gardner M. (1996), precum si, antrenarea
in interventie a mai multor servicii: radiologic, ane-
steziologic, demonstreazd un cost-eficacitate pe care
pot sa si-l permitd numai centrele chirurgicale mari,
specializate [33,36].

Abordarea ,,rendez-vous” este asocierea intr-o
singurd etapa operativd a managementului chirur-
gical si endoscopic a cdilor biliare extrahepatice in
cazul colecisto- coledocolitiazei cu sau fara sindrom
icteric [69,106]. Tehnica ,,rendez-vous” in abordul
laparoendoscopic al litiazei colecistocoledociene
constd in colecistectomie laparoscopicd standard,
insotitd de colangiografie intraoperatorie si sfincte-
rotomie endoscopicd pe fir-ghid trecut transcistic,
pentru constatarea si rezolvarea litiazei caii biliare
principale. Liu T. si colab. (2001), Williams E. J. si
colab. (2008) sustin, ca tehnica este fezabila, elimina
explorarile endoscopice retrograde preoperatorii inu-
tile, reduce morbiditatea specifica endoscopiei si spi-
talizarea postoperatorie [59,115] Morino M. si colab.
(2006) prezinta o rata operatorie de succes (95,6%
versus 80%), spitalizare mai scurtd (4.3 zile versus 8
zile), si costul mai mic, in comparatie cu procedura in
doua etape [69]. Sunt publicatii ce vizeaza utilizarea
metodei §i in cazuri de colangitd sau pancreatitd cu
rezultate bune. Utilizarea coledocoscopiei intraope-
ratorii poate reduce la 2,8% rata litiazei reziduale 1n
conformitate cu rezultatele experientei Clayton E. si
colab. (2006) [24]. Este remarcabil faptul unei inci-
dente mai mici, comparativ cu tratamentul endosco-
pic secventional, unde litiaza reziduald variazd de
la 17% la 35% [57,106]. Cu toate acestea, o astfel
de abordare necesita la fel echipamente si accesorii
scumpe, o buna experientd, cat si o bunad cooperare
intre echipele chirurgicald si endoscopicd, deoare-
ce Martin D.J. si colab. (2006), sustine cd, in unele
cazuri aceastd cooperare creste riscul de complicatii
intra- §i postoperatorii, in ambele manevre, inclusiv
necesitatea unei proceduri repetate daca sfincteroto-
mia endoscopica esueaza, sau necesitatea conversiei
in chirurgie clasica [64]. El Geidie G. si colab. (2011)
prezintd rezultate inferioare abordarii secventionale,
mentionand o ratd mai Tnaltd de complicatii postope-
ratorii dupa manevrele endoscopice in tehnica ,,ren-
dez-vous” [30]. Analogic abordului laporoscopic
unimomentan, specialistii calificati sunt capabili de
a obtine rezultate generale mai bune, cu o ratd mai
mica de “calculi reziduali “ comparative cu tratamen-
tul secventional [Tranter S. si colab. (2002)]. in gene-
ral, in literatura de specialitate, abordul endoscopic n
prima etapa in tratamentul secventional, este asociat
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cu o ratd mare de complicatii de aproximativ 10%
cazuri, pancreatita acuta postprocedura fiind intalnita
in 3% si o ratd a mortalitatii de 4%, care poate cres-
te pana la o maxima de 16% 1n cazuri de pancreatitd
severd. Unii autori remarca, ca rata calculilor restanti
dupa sfincterotomia endoscopica este mai mare decat
dupa chirurgia deschisa si, uneori, pot fi necesare mai
multe sedinte pentru inldturarea tuturor calculilor
din CBP in cazul litiazei multiple, care la randul sau
mareste riscul complicatiilor [14,15,17,21,106]. Este
la fel in discutie intervalul de timp dintre procedura
endoscopica si rezolvarea litiazei colecistice, care nu
este bine definitivata, si ar putea fi cauza unor com-
plicatii ce apar. Spre exemplu, in studiu multicentric
efectuat de catre Asociatia Europeana pentru Chirur-
gie Endoscopica (EAES) intervalul de timp intre papi-
losfincterotomia endoscopica si colecistectomia lapa-
roscopicd nu a fost specificat [24,26]. Acesti termini
neclari fac referire la pacientii cu colecistita acutd
destructiva, pancreatitd, colangita la care colecistec-
tomia prezintd un risc major §i este sau temporizata.
[7,19,112]. Dar s-a constatat cd, in cazul colecistec-
tomizarii efectuate tardiv peste trei saptaimani de la
manevra endoscopicd, rata de conversie in colecis-
tectomia laparoscopica creste esential. Conversia in
colecistectomia laporoscopica efectuata in primele 3
saptamani este de 4%, creste pana la 31% intre 3 §i 6
saptamani, si este de 16% dupa 6 saptamani [17]. Cu
toate acestea existd si un consens pozitiv in tactica
chirurgicald inrezolvarea sindromului icteric in litia-
za biliard, privind folosirea manevrelor endoscopice
de prima intentie in cazul stenozei sfincterului Oddi,
colangitei purulente, pancreatitei, pacientilor cu risc
inalt si, la pacientii colecistectomizati [74]. Ipoteza
tratamentului secventional, cu utilizare CPGRE cu
PST in urgentad in pancreatita biliard asociatd cu
icter este sustinutd de mai multi autori, reflectand ter-
mini controversi de efectuare a procedurii, de la 2 la
7 zile de la debutul maladiei. Exista o discordanta si
in termenii de efectuare a colecistectomiei ulterior
[2,11,29,31,32,34,41,45,53,58,60,63,67,70,75,76;
83,90,101,122].

Abordarea clasica unimomentana, abordul lapa-
roscopic unimomentan, abordul secventional in or-
dinea endoscopie-laporoscopie, abord secventional
in ordinea laporoscopie-endoscopie, abord simultan
laparoendoscopic — optiunile de interventie in litiaza
biliara asociata cu colemie sunt destul de diversificate
[1,18,45,63,67,72,73,76,77,109,124]. Intrebarea este:
care este cea mai efectiva?

Williams E. si colab. (2008) afirma ca, nu exista
nici o dovada certd de prevalenta a eficacitatii une-
ea din metodele de abordare miniinvaziva ce tine de
morbiditate si mortalitate in patologie [115]. Urbach

D. si colab. (2001) insa, prezintd un cost-eficacita-
te mai bun al tehnicii ,,rendez-vous” [109]. Cu toa-
te cd, datele prezentate de Hepato-biliare Cochrane
Group, Martin D. si colab. (2006) sustin ci, nu exista
o dovada certd de superioritate a unea din versiuni.
Plusul major al chirurgiei miniinvazive este spita-
lizarea mai scurta a pacientilor i rata mai scazuta
a morbiditatii si mortalitatii comparativ cu chirurgia
clasica [64].

Dupa cum a mentionat Syed N. si colab. ( 2010),
tactica ideala de rezolvare a litiazei biliare complica-
te ar trebui sa fie minim invaziva, “ugoard” pentru
specialist si pacient, cu un numar mic de complicatii
si tehnica si accesorii accesibile pentru toate instituti-
ile medicale [102].

Facand o sumarizare a datelor de literatura, se
poate mentiona cd, desi EUS continua sd ramana
o investigatie de prima intentie in patologia bilio-
pancreatica, necatind la perfectionarea metodei cu
noi echipamente si tehnici, RMN poate fi considera-
ta drept un nou standard noninvaziv in detectarea
cauzelor colemiei chirurgicale. Insa pentru majori-
tatea clinicilor, exceptand centre mari specializate,
CPGRE este unica tehnica financiar accesibila, ca-
pabild de a detecta cauza reald a colemiei instalate,
cat si de a efectua concomitent o cura terapeutica
de decompresie. Cunoasterea particularitatilor ana-
tomo-functionale a planseului hepato-bilio-pancrea-
tic, elucidate prin prizma investigatiilor endoscopice
si radiologice in cazul pacientilor cu litiaza biliara si
colemie, permit o abordare corecta, cu selectarea va-
riantei optimale de decompresie. Nu existd o strate-
gie definitivatd in abordarea pacientilor cu colemie
in litiaza biliara, dependent de factorul etiologic si
perturbérile homeostatice in icterul chirurgical co-
existent cuun sindrom inflamator-infectios in cole-
cistita acutd, pancreatita reactiva si hepatita satelit,
in unele cazuri persistd chiar si opinii diametral
opuse.
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Rezumat

Dehiscenta anastomozei intestinale reprezinti o problema importanta a chirurgiei colorectale contemporane. in po-
fida, performantelor medicinii contemporane si a tehnicelor chirurgicale, incidenta dehiscentei anastomozei pe colon
ramane nalta si continua sa fie cauza principala a morbiditatii si mortalitatii in perioada postoperatorie la pacientii supusi
interventiilor chirurgicale pe colon. Actualmente se realizeaza multiple cercetari bazate pe studierea si elaborarea diferi-
tor metode de protejare locali a anastomozei colonice. In studiul nostru au fost demonstrate efectele, ct benefice atét si
negative, ale adezivului cianoacrilat asupra anastomozei pe colon.

Cuvinte-cheie: adeziv cianoacrilat, protejarea anastomozei pe colon, experiment

Summary. Cianoacrilat adhesive — it value in local protection of colonic anastomosis in the experiment: pro vs
contra

Anastomotic leakage represents a major clinical problem of modern colorectal surgery. Despite of modern medicine
performances and surgical techniques, incidence of anastomotic leakage remains high and is the main cause of morbidity
and mortality in postoperative period in patients undergoing colorectal surgery. Nowadays, multiple studies have been
realized for elaboration of colonic anastomoses local protection methods. In our study the positive and negative effects of
cianoacrilat adhesive on the colonic anastomosis were demonstrated.

Key words: cianoacrilat adhesive, protection of colonic anastomosis, the experiment

Pe3zrome. HHaHOﬂKpHJIaTHBIﬁ KJIeil — 3HaYeHHe B JIOKAJIbHOM 3alMTe TOJCTOKHIIEYHOTO aHACTOMO3a B JKCIIe-
PUMEHTE: 32 X1 IPOTUB

HecocToaTenbHOCTh TOJICTOKHMIIIEYHOTO aHACTOMO3a SIBJISICTCS BAXKHOM HpO6J'IeMOﬁ COBpeMeHHOﬁ KOHOpeKTaHLHOﬁ
XUPYypTruu. HeCMOTpH Ha COBCPIICHCTBOBAHUEC COBpeMeHHOﬁ MCEAUIUHBI U XUPYPTUICCKUX TEXHHUK, YaCTOTA PA3BUTHUAL
HECOCTOSATEILHOCTU TOJICTOKHUIIIEYHOTO aHACTOMO3a OCTACTCSl BBICOKOM U SBJISICTCS TIIABHOM HpPI‘-IPIHOﬁ JICTAJIBHOI'O UC-
X04a B IMOCJICONCpaiuOHHOM INEPUOAC Y MAUCHTOB, MOABECPIrUINXCA XUPYPTUUICCKOMY BMCIIATCIILCTBY Ha TOJICTOM KH-
mevyHuke. B Hacrosiiee BPEMs IPOBOAATCA MHOTOYMCIICHHBIC UCCJICAOBAHUAA, 6a31/1py}0mnec51 Ha U3YyYCHUU U pa3pa60TKe
CIoCco0OB JIOKaIbHOM 3aIIUThI TOJICTOKHMIIIEYHOTO aHACTOMO3a. B HacTosIIEM HCCe0BaHIT OBLITH MMPpOAEMOHCTPUPOBA-
HbI, KaK IMOJIO)KHUTCJIbHBIC TaK U OTPULIATCIILHBIC 3(1)(1)GKTI>I NUAHOAKPHUIIATHOI'O KJICS, UCTTOJIb30BAHHOT'O JJIA JIOKaJIbHON
3alIUTHI TOJICTOKHMIICYHOI'O aHACTOMO3a.

KuarwueBble ciioBa: HI/IaHoaKpI/IJ'IaTHHﬁ Kﬂeﬁ, 3aliyTa TOJICTOKHUIICYHOTO aHACTOMO3a, SKCIIEPUMCHT
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Introducere

Chirurgia colorectald a fost i raimane unul dintre
domeniile importante ale chirurgiei contemporane.
Atentia majord catre acest domeniu al chirurgiei se
explicad prin cresterea incidentei patologiei chirurgi-
cale a colonului, cum ar fi: patologiile oncologice,
inflamatorii, dereglarile de tranzit si vascularizare.
Una din cele mai periculoase complicatii, ce poate
aparea in perioada postoperatorie la pacientii supusi
chirurgiei colorectale, este dehiscenta anastomozei pe
colon.

Dehiscenta anastomozei intestinale reprezinta o
complicatie cu pericol major pentru viata pacientu-
lui [1]. Dehiscenta anastomozei colorectale lungeste
semnificativ perioada aflarii pacientului in stationar si
respectiv creste considerabil impactul financiar [2, 3].
Dehiscenta anastomozei poate fi considerata unul din
indicatorii de calitate a functiondrii centrelor chirur-
gicale specializate [4, 5]. Mortalitatea postoperatorie
in cadrul aparitiei dehiscentei anastomozei intestinale
variaza in limite vaste de la 6% la 22-30% [6-8] si
pana la 50% [9], si poate avea loc pe parcursul primei
luni dupa interventia chirurgicala [10, 11].

Utilizarea noilor fire de suturd, aplicarea suturii
mecanice, antibioticoterapia, promovarea suturii in-
testinului intr-un plan a permis micsorarea incidentei
dehiscentei anastomotice, dar rezultatele sunt evi-
dente doar in chirurgia colorectala programata, dar
in ceea de urgentd — raman neesentiale. Spre regret,
siguranta suturii intestinale, in special, aplicatd in
conditii de peritonita sau de ocluzie intestinala, este
incertd. In multiple studii a fost demonstrata permea-
bilitatea suturii intestinale pentru microflora lumenu-
lui intestinal [12].

Astfel, actualmente se realizeaza numeroase stu-
dii axate pe studierea si elaborarea metodelor de pro-
tejare a anastomozelor intestinale. Pentru acest scop a
fost propusa aplicarea locala a diferitor adezive tisu-
lare, cum ar fi: adezivul cianoacrilat, adezivul fibrinic
etc.

Studiile clinice cu utilizarea adezivului cianoacri-
lat in cazul patologiei gastro-intestinale, au inceput
in anii ’70, ai secolului trecut. Orda si coaut. in stu-
diu experimental — au demonstrat rezultatele utilizarii
adezivului histoacrilic cu scop de hemostaza in plagi-
le splinei si a ficatului [13]. Saygun si coaut. in anul
2006, au utilizat in conditii experimentale la sobolani
adezivul histoacrilic in caz de leziune a duodenului
[14]. De asemenea, a fost studiati si evaluati diferiti
derivati cianoacrilati. In 1962, O’Neill si coaut. au
evaluat eficacitatea adezivului metil-cianoacrilat pen-
tru aplicarea anastomozelor fara suturi [15]. Conform
datelor acestui studiu majoritatea anastomozelor au
fost satisfacatoare. Studii similare au fost efectuate

de catre Weilbaecher si coaut., care au demonstrat
ca strictura anastomotica apare in 40% dupa utili-
zarea adezivului metil-cianoacrilat, dar mortalitatea
in acest grup a fost inaltd si a constituit 34% [16].
Adezivul etil-cianoacrilat a fost studiat de catre Ele-
men si coaut. in aplicarea anastomozelor fara suturi
termino-terminale, latero-laterale si latero-terminale
[17]. Autorii studiului au concluzionat, ca presiuneca
de explozie a anastomozei a fost similara in ambele
grupe, dar in grupul cu aplicarea anastomozei intesti-
nale fara suturi protejatd de adezivul etil-cianoacri-
lat nivelul de hidroxiprolina a fost mai mare si durata
operatiei a fost mai scurtd vs de grupul cu aplicarea
anastomozei cu suturi. Adezivul N-butil-cianoacrilat
a fost evaluat si apreciat in mai multe studii cu efec-
tuarea anastomozei fara suturarea si aplicarea locala
a adezivului [18-23]. Conform datelor acestor studii
vindecarea anastomozelor a fost satisfacatoare, inci-
denta dehiscentei anastomotice a fost similara in am-
bele grupe. Adezivul iso-butil-cianoacrilat a fost cer-
cetat In 4 studii, dar fara rezultatele pozitive [24-27].
Conform datelor acestor studii, in grupul cu utilizare
adezivului cianoacrilat s-a determinat incidenta spo-
ritd de stenozd, proces inflamator, rata mortalitatii a
constituit pana la 27%.

Astfel, adezivul cianoacrilat este efectiv in pro-
tectia anastomozei pe colon fara suturare vs anasto-
mozele prin suturare, faptul care a fost demonstrat
prin urmatoarele — micsorarea duratei interventiei
chirurgicale, presiunea de explozie a anastomozei si-
milard In ambele grupe, incidenta dehiscentei anas-
tomotice, la fel, a fost similard. Dar, este necesar de
mentionat, aparitia modificarilor anatomo-morfologi-
ce nefavorabile, ca rezultat al utilizarii adezivului si
derivatilor acestuia, cum ar fi: strictura anastomozei,
proces inflamator etc.

Asa dar, actualmente date despre eficacitatea
adezivului cianoacrilat si a derivatilor lui in prote-
jarea locala a anastomozei intestinale raman contra-
dictorii. Pentru extrapolarea corecta al acestor date in
practica clinica sunt necesare studii ulterioare.

Scopul studiului prezent a fost evaluarea parti-
cularitatilor morfologice de vindecare a anastomozei
colonice, In cadrul utilizarii adezivului tisular cianoa-
crilat si aprecierea eficacitatii lui in protejarea locala a
zonei anastomotice 1n conditii experimentale.

Material si metode

Studiul experimental a fost efectuat in conformi-
tate cu directiva Consiliului Parlamentului European
LDIRECTIVE 2010/63/EU OF THE EUROPEAN
PARLIAMENT AND OF THE COUNCIL” referitor
la protectia animalelor utilizate in scopuri stiintifice
[28].

In studiul prezent au fost inclusi 49 sobolani, de
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ambele sexe. Subiectii au fost repartizati in 2 loturi —
lotul I (n=21) cu aplicarea anastomozei colo-colonice
neprotejate; lotul II (n=28) — anastomoza colo-colo-
nicd protejatd prin aplicarea locald a adezivului ci-
anoacrilat. Animalele au fost anesteziate cu 50 mg/
kg ketamina hidrocloridi (Kalypsol®, Gedeon Rich-
ter, Ungaria) administrata intraperitoneal. In ambele
loturi de animale a fost aplicatd anastomoza coloni-
ca dupa metodica standardizata, care a inclus urma-
toarele etape: deschiderea cavitatii abdominale prin
laparotomia medio-mediand; transecarea colonului
transvers la distanta de 1 cm de la cec cu aplicarea
anastomozei colo-colonice termino-terminale cu su-
turd in continuu, intr-un plan cu fir Polypropylene

.

Fig. 1. Anastomoza colo-colonica neprotejata, imagine
intra-operatorie

it

monofilament 5-0. In lotul I a fost aplicatd anasto-
moza colo-colonica neprotejata (Fig. 1); in lotul II -
s-a aplicat anastomoza colo-colonica dupa metodica
standardizata, cu aplicarea locala a adezivului cianoa-
crilat (Fig. 2).

Autopsia animalelor a fost efectuata, cate 7 so-
bolani din fiecare lot, la termenii urmatori de 3, 7, 14
zile postoperator, plus in lotul II s-a efectuat autopsie
si la a 21-a zi postoperator. In timpul autopsiei s-a
efectuat examinarea macroscopicad a cavitatii perito-
neale, aprecierea gradului de formare a aderentelor,
evaluarea macroscopica a anastomozei colonice (Fig.
3,4,5,6,7).

In timpul autopsiei de la fiecare sobolan s-a colec-

Fig. 2. Anastomoza colo-colonica protejata cu adeziv
cianoacrilat, imagine intra-operatorie

Fig. 3. Sacrificarea animalelor a 7-a zi postoperator
(lotul 1)

Fig. 4. Sacrificarea animalelor a 7-a zi postoperator
(lotul 11)

Fig. 5. Sacrificarea animalelor a 14-a
zi postoperator (lotul 1)

Fig. 6. Sacrificarea animalelor a 14-a Fig. 7. Sacrificarea animalelor a 21-a
zi postoperator (lotul 11)

zi postoperator (lotul 1)



Stiinte Medicale

77

tat un fragment de colon cu lungime de aproximativ
4 cm cu anastomoza localizata in centru si cite 2 cm
de colon pe ambele parti. Fragmentele de colon cu
anastomoza au fost curatite de continut prin utilizarea
lavajului intestinal, iar capatul proximal a fost ligatu-
rat cu fir de matasa 4.0. Segmentul distal al anasto-
mozei a fost fixat prin ligaturare pe cateter conectat la
seringd dotatd cu manometru. Presiunea de explozie
(kPa) a anastomozei a fost determinata prin insuflarea
aerului in lumenul intestinal cu Inregistrarea indica-
tiillor manometrului. Determinarea acestui parametru
a fost efectuata imediat dupa sacrificare animalelor.

Rezultate

Presiunea de explozie a anastomozei colonice a
fost determinata in conditii experimentale si rezulta-
tele obtinute sunt prezentate in Tab. 1.

Reiesind din datele obtinute, prezentate in tabelul
2, putem concluziona, ca are loc cresterea presiunii de
explozie a anastomozei de la a 3-a zi pand la a 7-a zi
postoperator cu scaderea ei statistic nesemnificativa
de la a 7-a pana la a 14-a zi postoperator. Conform
rezultatelor obtinute n lotul II vs lotul I are loc cres-
terea presiunii de explozie a anastomozei statistic ve-
ridicd la a 3-a si a 14-a zi postoperator.

Examinarea histologica

Explorarile morfopatologice au inclus examina-
rea macro- $i microscopicd, prin sectiuni longitudi-
nale si transversale, la intervale de timp la a 3-a, 7-a,
14-a zi si plus la a 21-a zi postoperator in lotul II.
Pentru cercetarile histologice, probele tisulare prele-

vate prealabil au fost fixate In Sol. Formol - 4% 1n
timp de 6-12 ore. Ulterior fiind tratate conform proto-
colului standard pentru investigatiile histopatologice,
utilizand reteaua de histoprocesare si coloratie auto-
matizata ,,Diapath”. Piesele histologice s-au obtinut
prin confectionarea sectiunilor (4 din fiecare proba)
la microtomul semiautomat Slee Mainz-cut 6062 cu
grosimea de 2,5-3u. La etapa de coloratie au fost
utilizate metodele ulterioare: hematoxilind-eozina
(H&E), Van Gieson (VG) — pentru evidentierea fibre-
lor colagene si orceind - pentru revizuire electiva a
fibrelor elastice. Examinarea histologica s-a efectu-
at la microscopia conventionald cu utilizarea micro-
scoapelor: Nikon Labophot-2 si Calr Zeiss, oculare
x10, obiectivele x2,5; x4;x10; x20; x40 si x100.
Imaginile — Canon PowerShot A1000IS, captate in
format — JPEG.

Examinarea histologica a preparatelor din lo-
tul I in majoritatea cazurilor a demonstrat schimbari
deformative si de volum a zonei anastomotice, edem
reactiv, stenoze functionale a anastomozei, proces
aderential, discordanta si retinerea proceselor regene-
rativ-reparative. O particularitatea esentiald in anas-
tomozele acestui lot a fost prezentata de activarea mi-
croflorei bacteriene locale, care la a 3-a si la a 7-a zi,
datorita capacitatilor proteolitice s-a manifestat prin
activitate excesiva, formand linia de demarcatie bac-
terio-necrotico-purulentd. Flora bacteriand, procesele
necrolitic si inflamator semnificativ au contribuit la
aparitia microdehiscentelor (Fig. 8, 9). In aceste ca-

Tabelul 1
Presiunea de explozie a anastomozei colo-colonice
Lotul Termen A3-az AT-az A l4-azi A2l-azi
(kPa) (kPa) (kPa) (kPa)
Anastomoza colo-colonicd neprotejata (lotul I) | 7.893+0.32 32.00+0.38 30.80+0.33 -
Anastomoza colo-colonica protejata cu adeziv 9.72+0.31 33.73+0.57 33.50+0.49 37.56+0.47
cianoacrilat (lotul II)
p 0.0286 NS 0.0286 -

Fig. 8. Zona internd: a) procesul necrotico-detersiv abac-

terian, b) microdehiscentd anastomozei cu colonizarea
activa bacterianda x 75 (a), x 25 (b). Coloratie H&E

Fig. 9. Zona interna — pliul anastomozei cu procesul
detersiv. Leziuni bacteriene cu penetrarea in profunzimea
pliului x 75. Coloratie H&E
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zuri s-a atestat infiltratia cu celule polimorfonucleare
in peretele colonic, inclusiv la distantd de la anas-
tomoza cu implicarea tesutului mezenterial. Un rol
semnificativ 1n cadrul proceselor de restabilire mor-
fo-functionald apartine modificarilor plexurilor ner-
voase mezenterice. Frecvent s-a determinat persista-
rea proceselor distrofice a structurilor ganglioneuro-
nale a plexului Auerbach, inclusiv la distantd pana la
2,5 cm de la anastomoza manifestate prin granulare,
microvacuolizare, atrofia, fiind intélnite preponderent
in anastomoze cu aspect stenozant functional.
Examinarea histologici a anastomozelor din lo-
tul I a constatat modificari semnificative de volum.
Comparativ cu lotul precedent procesul necroliti-
co-detersiv frecvent era lipsit de colonizare bacteri-
and, ce s-a atestat intr-un caz la a 3-a si Intr-un caz
la a 7-a zi complicat cu dehiscenta anastomozei si
diverticulizarea cavitatii acoperite cu mucus §i mase
necrotice, dar in zona peretelui la a 7-a zi, fiind pre-
zente infiltrate abcedante si conglomerate trombo-he-
moragice (Fig. 10). Este necesar de mentionat, ca
elementele adezivului cianoacrilat s-au atestat si in
cazurile examinate la a 14-a zi, Insa cu predilectie in
2 cazuri la a 21-a zi, resturi de adeziv au avut aspect
de insule mici sau conglomerate frecvent circumscri-
se de celule polimorfonucleare si inglobate in tesut de
granulatie. Intr-un caz la a 21-a zi a avut loc aparitia
formatiunii extraanastomotice. In 2 cazuri la a 7-a
zi s-a stabilit predominarea fibrelor de colagen cu
evolutia tesutului fibro-vascular in cel cicatricial, in-
clusiv In prezenta proceselor necrotico-detersive. De
asemenea, intr-un caz la a 21-a zi postoperator s-a de-
terminat regenerarea accentuatd a mucoasei (Fig. 11).
Astfel, conform rezultatelor obtinute utilizarea
adezivului cianoacrilat provoaca restantierea proce-
selor regenerative in primele 3-7 zile, inactiveaza mi-
croflora bacteriand si micsoreaza agresivitatea florei
bacteriene la nivelului zonei interne a anastomozei.

Fig. 10. Dehiscenta anastomozei cu microcolonizare bac-
teriana (1 rosie) cu diverticulizarea si infiltrate abcedante
(4b)

De asemenea, contribuie la stimularea elementelor
celulare mononucleare, cu predominarea limfocitelor,
ce releva o reactie imunocelulara. Dar in acest lot vs
lotul T s-a constatat persistarea procesului inflama-
tor celular cu celule polimorfonucleare, inclusiv la
a 14-a silaa2l-azi, ce induce formarea abceselor,
inclusiv in aria tesuturilor neoformate.

Astfel, adezivul cianoacrilat are o actiune histoto-
xica, faptul care provoaca discordanta proceselor de
neoangiogeneza si fibrilogeneza, contribuind atat la
restantiera proceselor de fibrilogeneza, cat si vice-
versa activarea proceselor imune si a depozitarii de
colagen, inclusiv la evolutia precoce a proceselor de
cicatrizare.

Examinarea morfologicd a anastomozelor a de-
monstrat frecventa aparitiei diferitor complicatii pos-
toperatorii. La a 3-a zi postoperator in lotul I si II au
fost depistate complicatii similare, cite 2 cazuri de
deformatii anastomotice, 2 — microdehiscente si cate
1 caz de diverticul in ambele loturi. La a 7-a zi posto-
perator — s-a depistat cate 3 deformatii anastomotice,
1 — microdehiscenta in ambele loturi si un caz de for-
mare a diverticulului in lotul I vs lotul II. La a 14-a
zi postoperator nivelul deformatiilor anastomotice a
fost similar in ambele loturi. In lotul I au fost depis-
tate 2 cazuri de dehiscenta vs 0 cazuri in lotul 2. La
a 21-a zi postoperator in lotul II complicatiile au fost
reprezentate de deformatii anastomotice.

Reiesind din datele prezentate, se determina mic-
sorarea incidentei de dehiscentd anastomotica in lotul
II vs lotul I, dar aceasta diferenta este statistic nesem-
nificativa. Rata aparitiei deformatiilor anastomotice,
diverticulelor este similara in ambele loturi. Astfel,
putem concluziona, cd utilizarea adezivului cianoa-
crilat pentru protejarea anastomozei pe colon nu are
efectele pozitive.

Pentru prelucrarea statistica a datelor obtinute
a fost utilizat pachetul de Soft STATISTICA 7.0. al

Fig. 11. Cicatrizare anastomozei la a 21-a zi asociatd
cu regenerarea mucoasei §i proces aderential x 25.
Coloratie VG
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companiei StatSoft. Inc (SUA), 2006. Analiza statis-
tica a modificarilor histopatologice atestate in cadrul
vindecarii anastomozei colonice a fost efectuatad prin
evaluarea exprimarii urmatoarelor procese: exuda-
tiv-detersiv; infiltrativ-extrinsec; infiltrativ-intrinsec;
procesul de neoangiogeneza si fibrilogeneza la 7-a zi
postoperator (Fig. 12, 13).

Asa dar, analiza statisticd comparativa a intensita-
tii proceselor de vindecare al anastomozelor in lotul I
si Il in dependenta de perioada de timp (laa 3-a, a 7-a,
a 14-a si a 21-a zi) a stabilit, ca in primele 3 zile are
loc predominarea proceselor exudativ-detersiv si in-
filtrativ extrinsec (p<0,05). La a 7-a zi aceste procese
predomina in mod abuziv in lotul II. O alta distributie
a intensitatii proceselor histomorfologice incluse in
procesul de vindecare s-a relevat la a 14-a zi, cand
predomina procesele infiltrativ-intrinsec, neoangio-
geneza, dar si cel de fibrilogeneza in lotul 11 (p<0,05).
Este necesar de mentionat, ca la a 21-a zi lotul II se
determind o diminuare pronuntata a proceselor infil-
trativ intrinsec §i neoangiogeneza, predominant fiind
procesul de fibrilogeneza (p<0,05).

Discutii

Chirurgia colorectald pana in prezent atrage
atentie sporitd datoritd complicatiilor sale, care pot
aparea in perioada postoperatorie. Una din cele mai
periculoase complicatii este dehiscenta anastomozei
intestinale, care actualmente, reprezinta o problema
majord a chirurgiei contemporane. In literatura de
specialitate, actualmente, se discutd diferite metode
si substante utilizate pentru protejarea locala a zonei
anastomotice. Pentru acest scop pot fi folosite diver-
se adezive tisulare, cat biologice, atat si sintetice.
Adezivele tisulare pot fi divizate in 3 grupuri: bio-
logice, sintetice si semisintetice [29]. De asemenea
aceste substante pot fi clasificate n 2 grupe: grupul I,
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Fig. 12. Intensitatea proceselor de vindecare in anasto-
mozele neprotejate la a 7-a zi: 1 - procesul exudativ-
detersiv, 2 - infiltrativ extrinsec; 3 - infiltrativ intrinsec;
4 - neoangiogenezd,; 5 - fibrilogeneza

care contin factori de coagulare (adezive biologice) —
fibrinic si trombinic si grupul I nu contin factori de
coagulare— cianoacrilic, polietilenglicolic, gelatinic,
colagenic [30]. Din grupul adezivelor sintetice face
partea adezivul cianoacrilat.

Adezivele cianoacrilate asigurd o noud viziune si
abordare alternativa a tehnicelor traditionale de sutu-
rare. Luand 1n consideratie, proprietatile lor mecani-
ce, fizice si biologice adezivele tisulare pot facilita o
conexiune optimala intre portiunile intestinale anas-
tomozate cu efectele negative neglijabile asupra per-
fuziei peretelui intestinal [31].

Pentru prima data adezivul cianoacrilat si efectele
lui a fost descris de citre Coover HW si coaut. in anul
1959 [32]. Adezivul cianoacrilat formeaza o conexi-
une intertisulard stransa, ce se explica prin transfor-
marea componentelor monomeri cianoacrilati in lang
polimeric. Procesul de polimerizare este indus de ani-
oni, cum ar fi I, CH,COOr, OH’, baze organice si ami-
noacizi [33]. Stratul de adeziv polimerizat formeaza o
bariera pe suprafata tisulara, care reprezinta un mediu
natural ce asigurad vindecarea tisulara si simultan for-
meaza o pelicula flexibila, impermeabild pentru apa si
respectiv previne invazia microbiana [34]. Biodegra-
darea adezivului se efectueaza prin hidroliza graduala
a grupelor alchilice de esterazele lizozomale. Produ-
sele degradarii se excretd pe calea renald [35]. Este
necesar de mentionat, ca orice adeziv are efecte cat
negative atat si pozitive. Dezavantajele adezivilor ci-
anoacrilati sunt urmatoarele - histotoxicitate, forma-
rea granuloamelor extinse, proces aderential marcat,
atenuarea proceselor de regenerare, durata lunga a
biodegradarii, costul inalt. Avantaje - functioneaza la
nivelul peretelui intestinal si pe toatd suprafata apli-
carii adezivului, interactiunea intre polimerii cianoa-
crilati nu duce la distrugerea structurii si integritatii
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Fig. 13. Intensitatea proceselor de vindecare in anas-
tomozele protejate cu adeziv cianoacrilat la a 7-a zi :
1 - procesul exudativ-detersiv ; 2 - procesul infiltrativ
extrinsec, 3 - procesul infiltrativ intrinsec; 4 - neoangio-
genezd, 5 - fibrilogeneza
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tesuturilor implicate [29], nu rdiman microcavitati,
care predispun la contaminare cu flora intestinald
bacteriana [33].

Conform datelor lui Bae KB si coaut. presiunea de
explozie a anastomozei in cadrul aplicarii adezivului
cianoacrilat a fost considerabil mai mica comparativ
cu grupul, unde a fost aplicata anastomoza intestina-
13 prin suturare [36]. Datele similare au fost obtinute
si de citre Ozmen si coaut. [21]. In contrast, Kane-
llos si coaut. au demonstrat o presiune de explozie a
anastomozei mai inalta in grupul unde a fost efectu-
atd anastomoza cu aplicare localda de 2-octil-cianoa-
crilat, ce posibil se explicd prin componenta chimica
a adezivului [27].

Conform datelor lui Paral J., si coaut. utilizarea
adezivelor sintetice absorbabile se manifestd prin
vindecarea anastomotica satisfacatoare egald cu
anastomozele mecanice. Anastomozele cu aplicarea
adezivului cianoacrilat se caracterizeaza prin presi-
une intraluminald micsorata vs anastomozele meca-
nice, dar aceastd presiune este statistic semnificativ
mai mare comparativ cu presiunea intraluminala fizi-
ologica [33].

O alta problema a aplicarii locale al adezivului
cianoacrilat este aprecierea dozei corecte de adeziv.
in prezent este cunoscutd reactia exotermica, care
are loc in timpul polimerizarii. Astfel, supradozajul
adezivului poate cauza alterarea directa tisularda si
sporirea procesului de formare a aderentilor, majora-
rea perioadei de biodegradare [37].

Examinarile histologice in studiu prezent au de-
monstrat discordanta proceselor de neoangiogeneza
si fibrilogeneza in lotul II si reactie imunocelulard
semnificativa la adezivul cianoacrilat comparativ cu
anastomozele din lotul I. Aceste date sunt similare cu
datele literaturii mondiale. Ozmen si coaut. in studiu
sau au raportat reactia inflamatorie mai severa cu ne-
croza chimicd in grupul anastomozelor cu aplicarea
locald a adezivului cianoacrilat §i sporirea proce-
sului de formare a aderentilor in faza precoce [21].
Dar unii autori au raportat absenta intensificarii pro-
cesului aderential in grupul cu aplicarea adezivului
cianoacrilat [20, 38]. Kirkegaard si coaut. au observat
intarzierea proceselor regenerative in grupul cu uti-
lizarea adezivului cianoacrilat [26]. Conform datelor
literaturii de specialitate, histotoxicitate adezivului
cianoacrilat se caracterizeaza prin prezenta procesu-
lui inflamator, necrozei tisulare, formarea granuloa-
melor, dehiscenta anastomozei [39]. Dar este necesar
de mentionat, ca pentru aplicarea acestor adezive nu
sunt necesare tehnice speciale si metoda de aplicare
este foarte simpla. Aplicarea adezivelor cianoacrilati
este de durata scurtd, indolora, de care poate se bene-
ficieze pacientii pediatrici, nu necesita utilizarea ane-

steticelor, utilizarea pansamentelor sau imobilizarea
suprafetei tratate, asigura vizibilitatea excelenta a le-
ziunii [40]. Astfel, eficacitatea adezivului cianoacrilat
in protejarea locald a anastomozei pe colon ramane
contradictorie.

Concluzie

Presiunea de explozie a anastomozei pe colon in
perioada postoperatorie la a 3-a si a 14-a a fost mai
mare in lotul II vs lotul I (p=0.0286). in urma exa-
mindrilor morfologice a fost demonstrata - histoto-
xicitatea adezivului cianoacrilat, care s-a manifestat
prin formarea aderentilor, discordanta proceselor de
neoangiogeneza si fibrilogeneza. in pofida, cresterii
presiunii de explozie a anastomozei, histotoxicitatea
adezivului limiteaza semnificativ utilizarea lui pentru
protejarea locald a anastomozei pe colon.
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Rezumat

Este prezentata experienta diagnostica si terapeutica a unui lot de 14 pacienti cu fistula bilio-biliara, tratate in clinica
in anii 1996 - 2015. In lucrare sunt prezentate aspectele clinice prevalente, ce intrunesc un anamnestic de lunga durati
de litiaza biliara, asociat cu pusee repetate de icter tranzitoriu caracteristic pentru litiaza caii biliare principale. Sunt
elucidate metodele elective de diagnostic preoperator a fistulelor bilio-biliare: RMN in regim colangiografic si pancrea-
tocolecitocolangiografia retrograda. Tratamentul fistulelor bilio-biliare este chirurgical, In urgenta amanata, obiectivele
interventiei fiind adaptate particularitatilor cazului in functie de topografia fistulei, cat si leziunile asociate ce influen-
teaza fluxul biliar principal.

Cuvinte-cheie: fistula bilio-biliara, icter, tratament chirurgical

Summary. Consideration in diagnosis and treatment of MIRIZZI syndrome

We presented the experence of diagnosis and treatment of 14 cases of bilio- biliare fistulae treated in our clinic over
a period 1996-2015. The various aspects are presented, based on the clinical signs, which is accuring after a long term
gallblader affection in association witn complaints similar to those of recurrent mecanical jaundice determined by cho-
ledocal lithiasis. It is mention that the elective method of diagnosis of bilio-biliare fistula before the operation is MRI or
ERCP. The treatment is exclusively by surgery, surgical tactic and technique shoud be adapted to each case dependend
the anatomical variation of fistulae and accompanyng pathology.

Key words: bilio-biliare fistula, jaundice, surgical approach

Pesrome. /IluarnocTnyeckue NPUHIUIBI ¥ JiedeHHE OMINO-0MINAPHBIX CBHINE

[pencrapnsiercst ananm3 14 ciaydaeB OMIIMO-OMIIMAPHBIX CBUIIEH ITOJBEPTHYTHIX XHPYPrHY€CKOMY BMELIATEIbCTBY
Ha npotskeHuu 1996 — 2015 rr. M3nararorca Haubosee XapakTepHble KIMHUUECKUE aCEKThl, TPAaH3UTOPHOMN KEITyXU
COYCTAIOUICHCSI C XOJAHTUTOM  MPOSBIAIONIMECS NPU OMIMO-OMIMApHBIX CBHINAX, Y MAlMEHTOB C JUTUTEIbHBIM
aHaMHEe30M eTueKaMeHoi 0oe3nu. SIMP u perporpajHas maHKpeaToXoJeIUCTOXOIaHTnorpadus sBISIOTCS HanOoee
JIOCTOBEPHBIMH METOIOMH JMArHOCTHKH B IIPe0NepalnoHHOM nieprojie. Jleuenne Onnno-OmimapHbIX CBHIIEH TOJIBKO
XUPYpPru4eckoe, MpeIounuTaeTcs Kiacuueckas Xupyprus. TakTHKy U TEXHUKY CJIEAyeT MpUCIocabiuBaTh K KakJIOMy
CJIy4al0 B OTAEJIBHOCTH B 3aBHCUMOCTH OT aHATOMHUYECKHX 0COOCHHOCTEH CBHIIA M COITYyTCTBYIOIICH ITaTOJIOTHH.

KoaioueBble ciioBa: Onino-OniimapHble CBUILH, JKENITYXa, XUPyPrU4ecKoe JICYCHUE

Introducere

Sindromul Mirizzi, relatat pentru prima data in
1948, reprezinta o complicatie tardiva si rar intalni-
ta in evolutia litiazei biliare, constituind aproximativ
— 0,8 —2,5% din numarul total de suferinzi de litiaza
biliara [1,6,8,10]. Prezenta acestei complicatii insa,
impune probleme dificile de diagnostic si atitudine
terapeutica. In diagnosticul fistulelor bilio-biliare
persista conceptia stabilirii diagnosticului numai in-
traoperator [5,6,7,8,10]. Utilizarea insd a metodelor
moderne paraclinice de diagnostic, permit stabilirea
diagnosticului preoperator cu confirmare certd intra-
operatorie [5,6,8,10]. Este recunoscutd oportunita-
tea pentru tratament exclusiv chirurgical [1,4,5,6,7,
8,10], raman 1nsa discutabile obiectivele si etapele in-
terventiei chirurgicale, necesitind proportionalizarea
actului operator la topografia fistulei, leziunile asoci-
ate, care au atitudine directa asupra fluxului biliar, cat
si starea biologica a pacientului.

Material si metode

Analiza include rezultatele rezolvarii chirurgi-
cale a 14 cazuri de fistuld bilio-biliara, tratate intre
anii 1995 - 2015, cauzate de complicatii icterigene in
litiaza biliara. Patologia a fost apreciatd la pacienti cu
varsta peste 50 ani, cu o vechime a suferintei litiazi-
ce de 7-14 ani. In lotul studiat au fost 3 barbati si 11
femei, raportul dintre femei /barbati estimandu-se la
5:1 (Fig. 1).

ECea ma afectata
grupa de populatie
o constituie cea de
50-60 ani cu
prevalenta sexului
feminin.
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Fig. 1. Divizarea pacientilor dependent de varsta
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La toti pacientii diagnosticul a fost verificat cli-
nic: prin anamneza detaliatd i examenul general si
paraclinic: prin utilizarea bateriilor de teste ce confir-
ma prezenta sindromului icteric, cu aprecierea mai
minutioasd a concomitentei sindromului de colesta-
za cu cele de: hepatocitoliza, inflamatie mezenchi-
mala si insuficienta hepatocelulara. Toti pacientii au
fost supusi examenului ultrasonografic, care in 80%
cazuri nu a dat un raspuns cert referitor cauzei de-
clansarii icterului (Fig. 2).

Tomografia computerizata a fost utilizata in 4 ca-
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zuri, relatand prezenta icterului mecanic prin defoma-
rea si dilatarea cailor biliare si suspiciu de coledoco-
litiaza (Fig. 3).

Pancreatocolecistocolangiografia retrograda utili-
zatd in 10 cazuri si RMN in regim colangiografic in 3
cazuri au permis suspectarea diagnosticului preven-
tiv preoperator (Fig. 4 si 5).

Confirmare certd intraoperatorie vizuald si radi-
ografica prin colecistocolangiografie intraoperatorie.
(Fig. 6).

Fistulografia postoperatorie, utilizatd laa 10-12-a

20 Distance(Law)

CINE

Fig. 3. Tomografia computerizata in diagnosticul litiazei colicisto-coledociene

&

Fig. 4. Pancreatocolecistocolangiografia retrograda in diagnosticul sindromului Mirizzi
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Fig. 6. Colecistocolangiografie intraoperatorie

Fig. 7. Fistulografie, cale biliara permiabila

zi, a remarcat detalii despre pasajul biliar intern post-
operator, confirmand absenta dereglarilor si lipsa in-
gustdrii caii biliare principale (Fig. 7).

Rezultate

Analiza releva evaluarea clinicd a patologiei prin
aparitia unui sindrom icteric, caracteristic celui ob-
structiv asociat cu o angiocolitd recidivantd, pe fun-
dalul unei suferinte litiazice veziculare de lunga du-
ratd, intre 7 si 14 ani. In toate cazurile s-a constatat

un debut insidios cu dureri caracteristice colicative,
febra si frison in 90% cazuri, sindrom dispeptic biliar
in 68% cazuri. La 11 pacienti s-a constatat un icter
tranzitoriu cu pusee de recidiva, icterul continuu a
fost constatat in 3 cazuri. O importantd primordia-
12 In manifestarile clinice ale fistulei constituite o are
asocierea leziunilor ce influenteaza fluxul biliar prin-
cipal (Tab. 1).
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Tabelul 1
Leziunile asociate fistulei la bolnavii din lotul
de cercetare

Nr. Caracterul leziunilor o
. n %
d/o asociate
1 |Oddita stenozanta 5 35,7
2 | Pancreatita cronica cefalica 2 14,2
3 |Pancreatitd acuta 1 7,1
4 |Ligamentita 8 57,1

Este important faptul, ca in 3 cazuri pacientii au
prezentat leziuni asociate multiple. In unul dintre
cazurile dificile cu icter si colangitd progresiva di-
agnosticul a fost stabilit numai intraoperator vizual
si confirmat cu colangiografie intraoperatorie. Era
CPGRE a permis la 10 pacienti stabilirea diagnosti-
cului preventiv preoperator cu confirmare certa in-
traoperatorie vizuala si radiologica. In cadrul CPGRE
la 5 pacienti a fost efectuata papilosfincterotomia en-
doscopica pentru rezolvarea concomitentelor oddie-
ne. RMN efectuata in 3 cazuri a prezentat numai dia-
gnostic sugestiv si a necesitat intr-un caz papilosfinc-
terotomie oarba efectuata postoperator. Am constatat
urmatoarele varietati anatomo-patologice ale fistulei
bilio-biliare: colecisto-hepatic comun (n = 5), cole-
cisto-coledociand (n = 4), colecisto-hepatic comun si
hepatic drept (n = 1), cistico-coledocian (n =4). Con-
form clasificarii (Csendez 1989), am constatat urma-
toarele grupe: tip I - 4 pacienti, tip I - 4, tip Il - 5
bolnavi, tip IV -1 pacient. Tratamentul chirurgical
a impus lichidarea defectului fistulos prin utilizarea
de preferintd a unui lambou vezicular menajat: cole-
cistectomia, coledocolitotomia, hepaticoplastia, dre-
naj Kehr in 3 cazuri; colecistectomia, coledocolitoto-
mia, hepaticoplastia, drenaj Visnevschi in 2 cazuri;
colecistectomia, coledocolitotomia coledocoplastia,
drenaj Kehr in 3 cazuri; colecistectomia, coledoco-
litotomia coledocoduodenoanastomoza in 2 cazuri;
colecistectomia, coledocolitotomia coledocojejunoa-
nastomoza in ansa Roux in 4 cazuri.

Postoperator la a 10-12-a zi tuturor pacientilor li
s-a efectuat fistulografia. Scopul investigatiei a fost

TYPE1

TYPEII

- demonstrarea absentei stricturii cdii biliare princi-
pale si lipsa dereglarilor de pasaj biliar in perioada
postoperatorie precoce. Dintre complicatiile posto-
peratorii evolutive mentiondm: supurarea plagii la
0 pacientd obeza cu diabet zaharat concomitent, un
caz de pneumonie postoperatorie la o bolnava cu un
puseu sever de angiocolitd, un caz de biliragie posto-
peratorie cu peritonita biliara, cauzata de insuficienta
anastomozei coledocoduodenale, care a necesitat re-
interventii repetate cu drenare externd a cailor biliare
in prima etapa cu aplicarea coledocojejunoanastomo-
zei pe ansd Roux 1n etapa a doua. Decese nu s-au
constatat.

Discutii

In pofida faptului, ci este o complicatie rar intal-
nita in evolutia litiazei biliare, sindromul Mirizzi, cu-
noscut prin dificultate In diagnostic si tratament, este
discutat frecvent.

Clasificarea sindromului
1989]:

Tip I - confluenta vezico-coledociana cu impo-
sibilitatea aprecierii ductului cistic esential dilatat;

Tip II - defectul de fistula colecisto-coledociana
compromite pand la 33% din diametrul coledocului;

Tip Il - lumenul arborelui biliar principal blocat
prin defect in 34-66%,

Tip IV - vezicula biliara scleroatrofica sudata in-
tr-un bloc cu hepaticul drept sau calea biliara prin-
cipala cu un defect ce ocupa peste 67% din lumen
(Fig. 8).

In realitate interpretarea semnelor clinice in fis-
tula bilio-biliara este dificila, deoarece episoade si-
milare cu fistulizarea pot traduce; colecistita acuta
distructiva cu compresia caii biliare principale, sau
migrarea unui calcul transcistic, manifestand feno-
mene de colangita, cat si litiaza caii biliare prin-
cipale, prezenta printr-un calcul flotant [4, 6, 10].
Sindromul Mirizzi, odata constituita rar evolueaza
asimptomatic, migrarea transcistica a calculilor este
cea mai frecventa cauza ce genereaza un sindrom co-
ledocian superpozabil fistulei bilio-biliare, aparitia

MIRIZZI [Csendez

TYPE 1T TYPEIV

Fig. 8. Clasificarea sindromului MIRIZZI [Csendez 1989]
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Fig. 9. Algoritm diagnostic in fistula bilio-biliara

puseelor de icter tranzitoriu asociate cu semne ale
unei colangite recidivante impune sugestia prezen-
tei unui obstacol in coledoc, ce necesitd confirmare
sau excludere printr-o gama mai largd de investiga-
tii. Diagnosticul clinic si paraclinic este orientat intru
confirmarea prezentei sindromului de icter mecanic
asociat cu simptome clinice variabile de inflamatie,
care la randul sau sunt si cauza ce provoaca o fis-
tulizare. In unele cazuri, parcurgand un episod acut
de constituire, fistula bilio-biliara nu totdeauna ma-
nifesta pusee de colangita recidivanta, impunandu-se
numai prin sindromul dispeptic biliar - 2 - 5% [4.,6,
7,10], sau prin icter continuu, care mai frecvent se
manifestd in cazul patologiilor concomitente; pan-
creatita acutd, pancreatita cronicd cefalica cu pusee
de acutizare, cat si stenoza oddiana [2,3,6,9]. De
obicei fistula bilio-biliara finalizeaza un lant de com-
plicatii ale litiazei biliare, dar in unele cazuri aparitia
unui sindrom sever de angiocolitd, releva ca patologia
ar putea coexista cu o colecistita acuta distructiva, ce
domina tabloul clinic, de aceea algoritmul diagnostic
in fistula bilio-biliara trebuie sa fie bine determinat,
rapid si asociat cu un tratament medicamentos apre-
ciat dependent de patologiile coexistente [3,9,10]. In
evaluarea diagnosticd a unui pacient icteric, suspect
pentru fistula bilio-biliard ne-am condus de urmatorul
algoritm (Fig. 9).

Antibioterapia combinatd in concomitenta cu o

terapie de detoxicare adecvata, chiar din primele ore
de debut ale patologiei vor favoriza o evolutie mai
buna a pacientului si vor crea conditii intraoperatorii
satisfacatoare, odatd cu diminuarea locald a proce-
sului inflamator [4,6]. Etapa diagnosticului numai
intraoperator a fistulei bilio-biliare rdamane in trecut
odatd cu utilizarea preoperator numai a colangio-
grafiei perorale si intravenoase [6,8,9,10]. Largirea
spectrului de investigatii moderne in preoperator prin
utilizarea tomografiei computerizate cu contrastare
a cailor biliare, cat si RMN in regim colangiogra-
fic a regiunii hepatobiliopancreatice deschide o noua
pagina in diagnosticarea fistulei bilio-biliare, fiind
insd costisitoare din punct de vedere financiar [1,6].
CPGRE, fiind financiar agreabild, este nsd o investi-
gatie care ne poate confirma in perioada preoperatorie
suspiciunea unei fistule bilio-biliare. Exemplu sunt
cele 10 cazuri diagnosticate in preoperator in clinica
cu oportunitate initiala pentru chirurgia clasica, cat si
rezolvarea stenozelor oddiene prin papilosfinctero-
tomie.

Tabloul clinic intraoperator caracteristic pentru
fistula bilio-biliara prezintd o veziculd de obicei
sclero-atroficd sudatd intr-un bloc comun cu canalul
hepatic drept sau calea biliard principald [Mirizzi
tip II-IV], sau o confluenta vezico-coledociana cu
imposibilitatea aprecierii ductului cistic care este
esential dilatat [Mirizzi tip I]. In aceastd situatie,
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primul gest este identificarea caii biliare principale
cu studierea anatomiei acestea Tn amonte si in aval
de presupusa fistuld bilio-biliara [1,6]. Diagnosticul
de certitudine intraoperator se bazeaza pe colagio-
grafia intraoperatorie premergatoare disectiei vezi-
culei biliare. Obiectivele interventiei chirurgicale
odata cu confirmarea certa a fistulei bilio-biliare sunt
stabilite dependent de tipul leziunii, pentru Mirizzi
tip I si Il preferinta fiind atribuita colecistectomiei
partiale cu menajarea unui coleret in jurul orificiului
fistulos, utilizat pentru plastia defectului. Pentru Mi-
rizzi tip Il - IV preferinta multor autori o reprezin-
ta anastomozele bilio- digestive pe ansa Roux, mai
putin pledand pentru coledocoplastii si drenarea ca-
ilor biliare. Experienta noastra modesta, releva ca
am pledat pentru plastia orificiului fistulos cu un
coleret vezicular format in timpul colecistectomiei
partiale asociat cu drenarea cailor biliare, cand di-
mensiunile orificiului fistulos nu depaseau 1,0 - 1,4
cm, 1n corespundere cu tipizarea Mirizzi I si I, iar
peretii cdii biliare principale prezentau calitatea ne-
cesard, adicd inflamatia locala regresatd permitea
suturarea defectului. Aceasta oportunitate este dic-
tata de faptul ca riscul angiocolitei postoperatorii in
cazul aplicarii derivatiilor bilio-digestive este mai
mare. Susfinem necesitatea aplicarii anastomoze-
lor bilio-digestive in cazul unui defect mare de cale
biliara principald, cu o dilatare a ductului peste 2.0
cm, care corespunde oportunitatilor cunoscute pen-
tru Mirizzi tip III - I'V. Fistulografia postoperatorie,
utilizata la pacientii din lot la a 10 — 12-a zi ne-a
confirmat un pasaj biliar nedereglat, fara ingustare a
caii biliare principale. Monitorizarea periodica con-
firma rezultate bune si la distanta.

Concluzii

1. Metodele elective in diagnosticul sugestiv al
fistulelor bilio-biliare in perioada preoperatorie sunt
RMN in regim colangiografic si CPGRE, diagnosti-
cul de certitudine fiind dat de colangiografia intraope-
ratorie premergatoare desectiei veziculei biliare.

2. Atitudinea terapeutica solicita abordare chi-
rurgicald in urgenta amanata, obiectivele interventiei
fiind adaptate particularitatilor cazului, in functie de
topografia fistulei si complicatiile asociate.

3. Antibioterapia combinatd preoperatorie in
concomitentd cu o terapie de reechilibrare i deto-
xicare adecvata chiar din primele zile de spitalizare
vor favoriza conditii intraoperatorii mai bune pentru
croirea coleretului vezicular folosit pentru plastie in
Mirizzi I, odata cu diminuarea locala a procesului in-
flamator.

4. Monitorizarea periodicd a pacientilor in posto-
perator va permite aprecierea mai certa a eficacitatii
tipului de interventie chirurgicala odata cu absenta la
distanta a stricturilor si dereglarilor in pasajul biliar.
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Rezumat

Dezvoltarea medicamentelor anti-secretoare, inclusiv H,-blocatori si inhibitori ai pompei de protoni, impreund cu
confirmarea faptului ca ulcerul gastro-duodenal este o boala infectioasa, a carei agent cauzal este Helicobacter pylori,
poate fi eliminata prin regimuri terapeutice cu utilizarea preparatelor antibacteriene, presupune ca exista actualmente
probabilitate mare de a vindeca boala ulceroasa si prevenirea recidivei. Cu toate acestea, numarul de pacienti internati
pentru o interventie chirurgicala de urgenta din cauza ulcerului gastroduodenal perforat nu a suferit o scadere similara.
Tratmentul chirurgical de urgenta legat de ulcer perforat este asoat cu rata semnificativa a complicatiilor postoperatorie.
Utilizarea sistemului de scoruri permite identificarea pacientilor cu risc inalt i, prin urmare, sa aprecieze necesitatea de
interventie precoce si tratament prompt pentru ameliorarea eficacitatii.

Cuvinte-cheie: predictia rezultatului, chirurgia de urgenta, ulcer perforat

Summary. Outcome prediction in emergency surgery for perforated ulcer (scoring system)

The development of anti-secretory medications, including H2-blockers and proton pump inhibitors, together with
the realization that peptic ulceration is an infectious disease whose causative agent, Helicobacter pylori, can be elimina-
ted by anti-bacterial regimens, means that there is now a high probability of curing peptic ulcer disease and preventing
its recurrence. However, the number of patients admitted for emergency surgery after peptic ulcer perforation has not
undergone a similar decline. Emergency operations for perforated peptic ulcer are associated with a high incidence of
postoperative complications. The use of scoring system can help delineate high-risk patients and thus identify the need of
early intervention and prompt treatment for better patient outcomes.

Key words: outcome prediction, emergency surgery, perforated ulcer

Pe3iome. Ilporno3upoBanue pe3yJibTaTa IKCTPEHHOH XHPYprun npu nepdopaTuBHOii si3Be (IIKAJIbI)

PasButye aHTHCEKPETOPHBIX JIEKAPCTBEHHBIX CPEICTB, B ToM uucie H -610kaTopoB 1 MHrHOMTOPOB NPOTOHOBOM
MIOMIIbI, Hapsily C OCO3HAHHEM TOTO, YTO sI3BeHHAasi 0OJIe3Hb SIBISIETCS MHPEKIMOHHBIM 3a00/IeBaHUEM, BO30yIUTEIeM
koroporo ciy:kuT Helicobacter pylori, MoxeT ObITh yCTpaHEHA ITyTeM aHTHOAKTEPUAIBHONW TEPAITUH, IIPUBEIIO K TOMY,
YTO B HACTOsIIIEE BPEMSI CYIIECTBYET BBICOKAsi BEPOSITHOCTh M30aBJICHUSI OT SI3BEHHOI OOJIE3HH M NPEIOTBPAILCHHS ee
oboctpenust. Tem He MeHee, YMCJI0 AlleHTOB, FOCIUTAIU3UPOBAHHBIX ISl 9KCTPEHHOT0 XUPYPriyeCKOro BMEIIATeIbCTBA
B pe3yJibTare Mpo0oCHUs SI3BbI HE TIpeTepIielia aHAIOIMYHbIX H3MeHeHui. CpodyHble oneparuu IpH nepoprupoBaHHON
SI3B€ XapaKTEPU3YIOTCSI BBICOKMM YPOBHEM IOCIIEOIEPAIMOHHBIX OCIMKHEHUH. VICIob30BaHIE CUCTEMBI IKAJI MOXKET
[IOMOYb BBISIBUThH IMAIMEHTOB C BBHICOKUM XHUPYPIHYE€CKHM PHCKOM, M, TAKUM O00pa3oM, ONPENeSUTh HEOOXOJHMMOCTh
PaHHEro BMEIIATeIbCTBa U 00bEM ONEPATUBHOIO JICUCHHST JIJIsl JOCTHKEHHSI HAMJTYUIINX PE3yJIbTaTOB JICYCHHUSL.

KaroueBble ciioBa: IpOrHO3MPOBaHKE Pe3yJIbTara, SKCTPEHHAs: XUPYyprusi, neppoparuBHasi si3Ba

Actualitate

Ulcerul perforat (UP) reprezinta o urgenta chi-
rurgicald cu rata inaltd de morbiditate si mortalitate
si este o problema de sanatate la nivel mondial for-
midabil [1,2]. Dezvoltarea medicamentelor anti-se-
cretoare, inclusiv H,-blocatori si inhibitori ai pompei
de protoni, impreuna cu confirmarea faptului ca ulce-
rul gastro-duodenal este o boala infectioasa, a carei
agent cauzal este Helicobacter pylori, poate fi elimi-
nata prin regimuri terapeutice cu utilizarea prepara-
telor antibacteriene, presupune ca exista actualmente
probabilitate mare de a vindeca boala ulceroasa (BU)
si prevenirea recidivei [3,4]. Ca urmare, a avut loc o
micsorare semnificativad a numarului de pacienti cu
ulcer peptic necomplicat, care au suportat o inter-

ventie chirurgicala programata, si la nivel global, in
ultimii ani incidenta BU s-a redus [1,5-8]. Cu toate
acestea, numarul de pacienti internati pentru o in-
terventie chirurgicala de urgentd din cauza ulcerului
gastroduodenal perforat nu a suferit o scadere simi-
lara, din contra, anual 70% din decesele cauzate de
boala ulceroasa sunt legate de UP, asa dar, prin urma-
re, ulcerul perforat raimane o problema semnificativa
de sanatate [9,10]. Identificarea factorilor predictivi
pentru prognostic poate ajuta in stratificarea riscului
individual si astfel de a sugera tactica chirurgicald
prompta la aceasta categorie de pacienti cu monitori-
zarea adecvata 1n dinamica a starii [9,11].

Exista diferite sisteme de scoruri pentru predictia
rezultatelor tratamentului chirurgical [9,10,12]. Aces-
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tea prezinta cat scoruri generale (ASA, APACHE, Tabelul 2

SAPS s.a.), atat si cele specifice, predistinate ulceru-
lui perforat, cum ar fi: scorul Jabalpur, Boey, Peptic
Ulcer Perforation Score etc... [12].

Scoruri generale

ASA(American Society of Anesthesiologists Phy-
sical Status Classification System)

Scorul ASA a fost unul din criteriile utilizate pen-
tru selectarea modalitatii de finalizare a interventiei
chirurgicale [13]. Desi evaluarea riscului chirurgical
a demarat n premiera cu acest scor in 1941, el se uti-
lizeaza pentru estimarea subiectiva a starii pacientu-
lui preoperator cu succes cu intreprinderea [12,14].
in timp ce a fost initial destinat pentru ,,colectare a
datelor statistice i de raportare”, este in prezent fo-
losit pentru a prezice riscul perioperatoriu [12,15]
(Tab. 1).

Tabelul 1
Criteriile scorului ASA
Statut general

Clasa
I | Pacient sdndtos
I |Pacient cu patologie sistemica moderata
III |Pacient cu patologie sistemica severa dar farad
invalidizarea acestuia
IV |Pacient cu patologie sistemica severa cu
invalidizarea acestuia si care ameninta constant
viata
V | Pacient extrem de grav care nu va supravietui 24
ore cu sau fard interventie chirurgicala
VI | Pacient declarat in moarte cerebrald — donator de
organe
E |Urgenta
P | Graviditate

in pofidi cii scorul ASA este destul de simplu
in utilizare, conform Reynolds et al. [16] sunt cu-
noscute si unele dezavantaje: nu tine cont de varsta
pacientului, tipul si volumul interventiei chirurgicale,
tehnicii de anestezie, competenta si nivelul de pre-
gatire al echipei chirurgicale, sau durata interventiei
chirurgicale. Dupa Menekse et al. [31], ASA ca un
sistem de scoruri ne este specificd pentru UP, predic-
tibilitatea nu este superioara decat celelalte sisteme si
dezavantaj major este evaluarea subiectiva [1,10,30].

Scor chirurgical Apgar

Gawande si colab. [17] a propus un scor postope-
rator 1n 2007, similar cu sistemul de obstetrical, scor
chirurgical Apgar utilizeaza trei valori (pierdere esti-
mata de sange, cea mai mica frecventa cardiaca in pe-
rioada intraoperatorie si nivelul de cea mai mica pre-
siune arteriala medie), fiecare din ei a fost constat ca
factor predictiv independent. Punctele forte al acestui
scor include abilitatea de a calcula scorul rapid si in
mod obiectiv [16] (Tab. 2).

Scor chirurgical Apgar
Numairul de puncte

Parametre 0 1 > 3 4
Pierdere estimata de | >1000 | 601- | 101- | 1-100 | -
sange 1000 | 600
Cea mai mica <40 |40-54|55-70| >70 -
presiune arteriala
medie
Cea mai mica >85 |76-85|66-75| 56-85 | <55

frecventa cardiaca
in perioada
intraoperatorie

Rezultatul <4 a fost asociat cu mortalitatea inalta
[17], insd poate fi calculat numai la finisarea interven-
tiei chirurgicale. Dupa Gawande et al. [17], acest scor
poate prezice deces cu un grad semnificativ de preci-
zie (P = 0,0001). Punctul slab al scorului chirurgical
Apgar consta in faptul cd hemodinamica intraoperator
poate fi afectatd de medicamente anestezice si inter-
ventii, cum ar fi inducerea si intubare, si, prin urma-
re, sa modifice calcului [16]. De exemplu, un episod
tranzitoriu de hipotensiune arteriald asociata cu indu-
cerea anesteziei ar fi tratat la fel ca si hipotensiune
arteriald prelungita si au rezultat mai mic (mai rau).
Cu toate acestea, mai multe studii demonstreaza ca
elevatie a frecventei cardiace persistente si hipoten-
siune arteriald sunt asociate cu rezultate mai sdrace
(mai rele), indiferent de cauza lor [16,18]. Scorurile
de 9-10 au fost asociate cu 0% deces, 7-8 cu o mor-
talitate de 0,3%; 5-6 cu 4,9% de deces si 0-4 a fost
asociat cu o mortalitate de 13,8% [17].

APACHE — elaborat in 1981 si modificat in 1985
de Knaus si colab. [19]. Punctajul se bazeaza pe var-
sta pacientului, 12 indici fiziologici de rutina si tipul
interventiei chirurgicale (programate sau de urgenta)
si variaza intre zero i 71 de puncte [19]. Scorul <25
se caracterizeaza cu mortalitatea pana la 50%, in timp
ce >35 denota o mortalitate de peste 80% [19].

Mannheim Peritonitis Index (MPI) - scor al peri-
tonitelor de orice etiologie, care este la fel de eficient
pentru pronosticarea decesului, insd diferenta prin-
cipiald a MPI spre deosebire de alte scoruri (de ex.
APACHE 1I) este facilitatea de calcul fiind posibila
determinarea intraoperatorie a MPI [20-22].

Insuficienta de organ se considerd ca: insufici-
enta renala — creatinina peste 120 mol/l; insuficienta
hemodinamica — presiunea sistolicd sub 90 mmHg
si/sau necesitate de suport inotrop; insuficienta respi-
ratorie; presiunea partiald a oxigenului sub 60 mmHg.
Statut imunocompromis a fost definit ca: 1) tratament
cu glucocorticoizi; 2) neoplazii extracolonice active;
3) chimioterapie citotoxicd; 4) imunodeficienta con-
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genitala sau dobandita la fel si malnutritia (pierdere
ponderald peste 10% din masa corporala in 2 luni pre-
cedente) [20,22] (Tab. 3).

Tabelul 3
Criteriile de apreciere a MPI
Factor de risc Scor

Varsta >50 ani 5
Sex feminin 5
Insuficienta de organ 7
Malignitate 4
Durata peritonitei preoperator > 24 ore 4
Originea sepsisului non colonica 4
Peritonita difuza generalizata 6
Exudat

Citrin 0
Opalescent-purulent 6
Fecaloid 12

Dupa VAM et al. [21], scorurile <21 au fost aso-
ciate cu o mortalitate de 5%, scorurile de 21-29 de
14% si scoruri >29 cu rata mortalitatii de 14-50% cu
o sensibilitate si specificitate de 72,09% si 71,43%,
respectiv, In estimarea mortalitatii, si 80,65% si
57,89% sensibilitate si specificitate pentru prezicerea
morbiditatii.

Scoruri predistinate ulcerului perforat

Scorul Hacettepe — este elaborat in 1992 pen-
tru pacienti supusi interventiei chirurgicale din
cauza UP si se bazeazd pe urmatoarele indicii:
comorbiditate, insuficienta renald acuta, leucoci-
toza si sexul masculin cu sensibilitatea de 83%,
specificitate 94% [23]. Cu toate acestea, scorul n-a
confirmat mai bun decat alte sisteme utilizate pentru
a prezice rezultatul in perforatia ulcerului peptic [12].

Scorul Jabalpur reprezintd un sistem bazat pe
6 factori de risc identificati: varsta, comorbiditatea,
intervalul de timp intre perforatii si interventii chi-
rurgicale, ritmul cardiac, creatinina serica si prezenta
socului preoperator [12,29]. Scorurile de 0-4 a fost
asociate cu 14% morbiditate si 0% mortalitate, de 5-9
cu 48% morbiditate si 7%, mortalitate, de 10-14 —
71% morbiditate si 38% mortalitate, iar peste 15 cu
100% morbiditate si mortalitate [29].

Scorul Boey — elaborat in 1982 [24], validat si
confirmat in 1987 [25], marcat printre cele mai frec-
vent utilizate pentru stratificarea riscului chirurgical
datorita simplitatii sale si o valoare predictiva semni-
ficativa (93,9%) pentru mortalitatea si morbiditatea in
cazuri de ulcer perforat fara erori fals negative [10,12,
26-28].

Criteriile scorului Boey:

e Comorbiditate;

e Socul preoperator (TA sistolicd <90 mmHg);

e Durata perforatie peste 24 de ore;

Scorul variaza 0 — 3 (fiecare factor de scoruri are
1 punct, daca este pozitiv).

Studiul initial raportat de Boey et al. a demonstrat
ca pacientii cu factori de risc 0, 1, 2 si 3 au mortali-
tatea de 0%, 10%, 45,5% si 100%, respectiv [12,25].
Insa progresul si dezvoltarea terapiei intensive de-a
lungul anilor a contribuit la reducerea semnificativa
ratei mortalitatii [28]. Actualmente mortalitatea gene-
rala dupa o interventie chirurgicala pentru ulcer per-
forat in literatura de specialitate variaza de la 6% la
14%, si ramane aproximativ 30-60% la pacientii cu
un scor Boey > 2 [26, 28].

POMPP (Practical scoring system of mortality in
patients with perforated peptic ulcer) bazat pe regre-
sia logistica, elaborat in 2015 de Menekse et al. [31]
si este preconizat pentru aprecierea ratei mortalitatii
la pacienti cu ulcer perforat cu utilizarea 3 indicilor:
varsta peste 65 de ani (1 point), BUN peste 45 mg/
dl (1 point) si hipoalbuminemia <1,5 g/l. Reprezin-
ta un sistem simplu si adecvat pentru practica clinica
ce permite efectuarea analizei rapide si poate ajuta in
estimarea mortalitatii bazata pe date obiective [31].

Peptic Ulcer Perforation (PULP) score reprezinta
un sistem bazat pe varsta, comorbiditatea, durata per-
foratiei, ASA, utilizarea steroizilor, prezenta socului
la internare [12, 30]. Valorile de 0-7 a fost specificate
ca risc scazut (<25%) si indicile de 8-18 a fost aso-
ciate cu un grad nalt de risc chirurgical (> 25%) de
mortalitate [30]. Conform datelor Menekse et al. [31]
si Mgller cu coaut. [30], PULP scor se caracterizeaza
ca sistem cu mare predictibilitate a mortalitatii, insa
este dificil cu complexitatea sa [31].

Concluzie

Tratamentul chirurgical de urgenta predestinat ul-
cerului perforat este asociat cu rata semnificativa de
morbiditate si mortalitate postoperatorie. Identifica-
rea factorilor predictivi pentru prognostic poate ajuta
in stratificarea riscului individual si astfel de a sugera
tactica chirurgicald prompta la aceastd categorie de
pacienti cu monitorizarea adecvata in dinamica a sta-
rii.
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Rezumat

Actuala cercetare descrie metoda elaboratd de catre autor pentru determinarea volumului lumenului duodenului la
om. Tehnica prevede utilizarea unei mase usor autosolidificabile de o consistenta semilichida, care dupa prepare ex tem-
pore se va introduce in lumenul organului cu ajutorul unei seringi cu un volum de 0,5 litri. Introducerea masei este pe cale
retrograda, dupa aplicarea unei ligaturi pe segmentul piloric al stomacului. Sumar au fost supusi cercetarii 105 de organo-
complexe, prelevate de la subiectii de ambele sexe: 61 — de barbati si 44 de femei, cu o varsta cuprinsa intre 13 pana la
93 de ani, varsta medie a constituit 53,4 de ani. Rezultatele cercetarii au demonstrat ca volumul duodenului a variat intre
75 si pana la 496 ml, cu un volum mediu pe lot de 275,7 ml. in 47,6% din cazurile supuse cercetirii acest indicator a fost
mai inferior de cel mediu, adica 275,7 ml, iar in celelalte 52,4% el a depasit volumul de 275,7 ml.

Cuvinte-cheie: duoden, volumul lumenului, metoda de determinare

Summary. The volume of the lumen of the duodenum of man

This paper describes a method developed by the author, to determine the volume of the lumen of the duodenum. The
method involves the use of rappidly hardening mixture of semi-dry consistency, which introduced with 0.5—liter syringe
into the lumen of the duodenum retrograde, with ligation at the pyloric part of the stomach. There were studied 105 or-
ganokompleks from persons of both sexes — 61men and 44 women, aged from 13 to 93 years, mean age was 53,4 years.
The results showed that the volume of the duodenum ranged from 75 ml to 496 ml, with an average volume of 275,7 ml.
In 47,6% of cases it is below average, that is, 275,7 ml, and the remaining 52,4% of cases it exceeds 275,7 ml.

Key words: the duodenum, the volume of the lumen, the method of establishment

Pe3ome. O0beM mpocBeTa IBeHAAUATHIIEPCTHON KUIIKHU YeI0BeKa

B crarpe onmceBaeTcs METOI, pa3paboOTaHHBIN aBTOPOM, JUI YCTAHOBJICHUS 00BeMa IPOCBETA JBEHAIIIATHIICPCT-
HOW KHMIIKH. MeToJ NMpeaycMaTprBaeT MCIIOIb30BaHNE JIETKO TBEPACIOIICH CyXOHW CMECH IMONYKHIKOH KOHCHCTEHIIUH,
koTopasi BBOIUTCs 0,5—IMTPOBBIM LINPHULIEM B MPOCBET JBEHAALATUIIEPCTHON KUIIKKA PETPOrpasiHO, NP HAJIOKESHHON
JIUratype Ha ypoBHE MHJIOPUYECKOTro OT/eNa kelynka. Beero 0buio u3ydeHo 105 opraHOKOMIUIEKCOB, M3BSITHIX Y JIHIL
oboero mona — 61 myxuuH u 44 >xeHIIHH, B Bo3pacTe oT 13 10 93 neT, cpennuii Bo3pact coctaBui 53,4 roga. Pesynasrarsr
HCCIICIOBAaHMS TIOKA3hIBAIOT, YTO 00BbEM JBEHAAUATHIICPCTHON KUIIKHA BapbHUpOBaN OT 75 mMi g0 496 M, mpu cpeaHeM
obbeme 275,7 mi. B 47,6% cirydaeB 3TOT TOKa3aTellb HIDKE CPETHETO, TO ecTh 275,7 M1, a B OCTaNbHBIX 52,4% cirydacB
OH mpeBbIaet 275,7 Mi.

KoaioueBble ciioBa: jiBeHaIIaTUIIEPCTHAS KHIIKA, 00bEM IIPOCBETA, METO]| YCTAHOBJICHHS

Introducere

Duodenul reprezintd unul din compartimentele
tractului digestiv care dispune de particularitai struc-
turale si functionale specifice. Totodata, el reprezinta
un rezervor (pentru o anumita perioada de timp) pen-
tru chimul alimentar propulsat din stomac, precum si
pentru secretia celor mai voluminoase glande ale cor-
pului uman — ficatul si pancreasul. Ductele eliminato-
rii ale celor din urma formeaza carrefour-ul biliopan-
creatic [5]. Este vorba despre raporturile structurale si
spatiale ale segmentelor terminale ale ductelor elimi-
natorii biliar si pancreatice cu portiunile duodenului,
inclusiv cu papilele duodenale [1-4, 6-9].

Particularitatile structurale ale duodenului se

caracterizeaza prin valorile concrete ale unui sir de
indicatori metrici, cum ar fi lungimea totald a orga-
nului si a compartimentelor lui — DI, DII, DIII si DIV
— in parte, diametrul transversal la diferite niveluri,
distanta de la pilor la papila duodenala mare (PDM),
precum si pana la papila duodenalad mica (atunci cand
ea persistd) si al.

Un alt parametru al duodenului, apropo mult mai
rar elucidat 1n literatura de domeniu, este volumul du-
odenului — acel rezervor in care se acumuleaza, dupa
cum a fost mentionat, mai multe torente fluide: conti-
nutul gastric, secretia glandelor duodenale, bila si su-
cul pancreatic.

Asadar, obiectivul actualei relatari consta in re-



Stiinte Medicale

93

liefarea particularitatilor de volum ale duodenului
uman, redate prin valori metrice.

Material si metode

Proprietatile volumetrice ale duodenului uman au
fost studiate pe 105 piese, prelevate de la persoane de
ambele sexe — 61 masculine si 44 feminine. Varstele
lor variau intre 13 si 93 de ani, inclusiv a barbatilor
—dela 17 la 83 de ani, a femeilor — de la 13 1a 93 de
ani. Varsta medie integral pe lot a constituit 53,4 ani,
cea a persoanelor de sex masculin fiind 51,2 ani, iar
a celor de sex feminin — 56,4 ani. Materialele supu-
se cercetarilor au fost prelevate in sectia tanatologie
a Centrului Medicina Legala, Chisinau. Distributia
cazurilor analizate pe sexe si perioade de varsta este
prezentata in tab. 1.

Din tabel putem observa ca reprezentantilor se-
xului masculin le revin 58,1% din totalitatea cazuri-
lor cercetate. Prin urmare, sexului opus i-au revenit
41,9%. In functie de perioada de varstd predomina,
atat printre barbati cat si printre femei, cei cu varste
cuprinse intre 51 si 60 de ani — 34 de cazuri, cu un
procentaj de 32,4 la sutd din componenta lotului stu-
diat. Din punct de vedere socio-biologic, este justifi-
cata frecventa joasa a cazurilor — 5,7% - la persoane
cu varsta sub 20 de ani, deoarece, in aspect clinic,
varsta reprezintd un factor foarte important, apoi su-
biectii perioadei respective de varsta in societate sunt
mai bine protejati. O situatie fireasca se observa si
la persoanele de véarsta Tnaintatd, o mare parte dintre
care decedeaza la domiciliu, fiind supuse expertizei
medico-legale. Acestui grup de subiecti i-au revenit
17,1% din totalitatea lotului.

Se cunosc mai multe modalitati de a studia parti-
cularititile structurale ale duodenului la om. In actu-
alele cercetari organul respectiv a fost studiat printr-o
metoda elaboratd de catre autor. Ea consta in confec-
tionarea modelelor (mulajelor) gipsate ale duodenului
prin injectarea in lumenul lui a unui amestec uscat pe
baza de gips. Masa introdusa in duoden are consisten-
ta semilichida, se introduce cu ajutorul unei seringi cu
volum de 0,5 1, ea este usor autosolidificabila.

Urmatoarea etapd consta in Inlaturarea mecanica
a peretilor duodenului prin disecarea lor. Dupa spala-

re sub apa curgitoare si indepartarea reminiscentelor
tisulare, modelele gipsate ale organului se instaleaza
pe un suport pentru a fi studiate, fotodocumentate si
pastrate timp indelungat.

Rezultate si discutii

Astfel, prin metoda succint descrisd mai sus, am
confectionat 105 piese — modele gipsate ale duodenu-
lui uman — pe care, cu o exactitate nalta, se pot stabili
forma organului, volumul lui, unele dimensiuni linia-
re, cum ar fi lungimea atat totala, cat si a segmentelor
DI, DII, DIII si DIV 1n parte, diametrul acelorasi seg-
mente duodenale, relieful mucoasei, inclusiv numarul
si orientarea spatiald (circulard, oblicd) ale pliurilor
mucoasei, la fel, si lungimea, latimea lor, si al. Toto-
data, metoda elaborata ofera posibilitatea de a stabili
prezenta diverticulelor duodenale, sediul topografic,
forma si dimensiunile liniare ale lor, precum si rapor-
tul (diametrul bazei) cu lumenul duodenal.

Desi nu se observa raporturi strict interdependen-
te referitoare la forma si volumul organelor, totusi, in
plan individual, ele pot fi observate.

La evaluarea starii functionale a organelor, in-
clusiv a volumului lor, se ia in calcul gradul de ple-
nitudine al organului, cat si starea Iui de evacuitate.
Confectionarea modelelor gipsate ale duodenului
permite stabilirea volumului duodenului cu un grad
suficient de exactitate, in stare de plenitudine totala a
organului. Metoda determindrii volumului consta in
masurdri directe — volumul organului echivaleaza cu
cantitatea lichidului dezlocuit in care se scufunda mo-
delul gipsat al duodenului. In acest scop se foloseste
un vas din plastic, volumul caruia depaseste de 2 — 3
ori pe cel al probelor supuse examinarii. Pe peretele
vasului este montata o scala gradata in mililitri. Dife-
renta dintre nivelul de pana la scufundarea replicilor
supuse examindrii i cel instalat dupa scufundarea lor,
echivaleaza cu volumul duodenului dat.

Referitor la volumul duodenului, probele lotului
au pus la dispozitie urmatoarea informatie. Volumul
lumenului duodenal, stabilit pe modele gipsate, a va-
riat Intre 75 ml i 496 ml, inclusiv la barbati intre 107
ml si 496 ml, la femei — intre 75 ml si 445 ml. Astfel,
volumul mediu al lumenului duodenului la barbati a

Tabelul 1
Distributia persoanelor incluse in studiu pe sexe si perioade de virsta
Sexul Perioadele de varsta, ani Total
<20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 >70
Masculin 2 7 6 12 24 7 3 61
(3,3%) | (11,5%) 9,8%) (19,7%) (39,3%) (11,5%) (4,9%) (58,1%)
. 4 3 2 4 10 6 15 44
Feminin
(9,1%) (6,8%) (4,6%) (9,1%) (22,7%) (13,6%) (34,1%) (41,9%)
Total 6 10 8 16 34 13 18 105
(5,7%) (9,5%) (7,6%) (15,3%) (32,4%) (12,4%) (17,1%) (100%)
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constituit 294,02 ml, iar in medie pe lot el echivaleaza
cu 275,7 ml.

Unul dintre criteriile care caracterizeazd mai am-
plu particularitatile de volum ale lumenului duodenal,
este numarul de cazuri (exprimat procentual sau in
valori absolute) ce depasesc volumul mediu al orga-
nului, egal, dupd cum s-a mentionat anterior, cu 275,7
ml, in raport cu cel al persoanelor cu volum duode-
nal sub cel mediu. Integral pe lot, acest indicator a
constituit 50 (47,6%) de cazuri, inclusiv la barbati 33
(54,1%) de observatii si la femei 17 (38,6%) obser-
vatii.

O analizd mai ampla a subgrupului vizat demon-
streaza cd numai 1n 10 cazuri — 6 barbati si 4 femei
— volumul lumenului duodenal depasea 400 de ml; in
alte 34 cazuri — 23 barbati i 11 femei — el oscila Intre
300 si 400 de ml. De mentionat ca numai in 8 cazuri
— 4 barbati si 4 femei — indicatorul dat varia de la 276
ml la 300 de ml.

Subgrupul cazurilor in care volumul lumenului
duodenal nu depasea pe cel mediu —275,6 ml — stabi-
lit pe lot, numara 55 de observatii sau 53,4%, inclusiv
28 barbati si 27 femei.

La analiza acestui subgrup de cazuri, s-au luat in
calcul urmatoarele particularitati: s-a tinut cont de nu-
marul observatiilor in care volumul lumenului duode-
nal varia intre 275,7 ml si 200 de ml. Astfel de cazuri
printre barbati au fost inregistrate 22 (36,1%) in timp
ce printre femei cazuri similare au fost 17 (38,6%).
Totodata, au fost analizate separat observatiile in
care volumul lumenului duodenal era sub 200 de ml.
La persoanele de sex masculin asemenea cazuri au
fost 6 (9,8%) la numar, iar la cele de sex feminin 10
(22,8%). De remarcat ca la femei in 5 cazuri volumul
lumenului duodenal oscila intre 75 ml si 150 ml, in
timp ce la barbati numai intr-un singur caz parame-
trul dat echivala cu 107 ml — cel mai scazut volum
inregistrat la ei.

Diferenta dintre valorile lumenului duodenal in
functie de apartenenta de sex poate fi remarcata o data
in plus prin faptul ca la barbati ea in 54,1% din cazuri
depdsea volumul mediu stabilit pe lot, in raport cu
cele 38,6% din cazurile inregistrate la femei, sau 33
versus 17 observatii barbati/femei.

Valorile volumului duodenului au fost analizate
si sub alt unghi de vedere, si anume: numarul de ca-
zuri pe lot, in care volumul duodenului era sub 200
ml — 16 (15,2%) observatii $i numarul cazurilor care
depaseau 400 de ml — 7 (6,7%). Dupa excluderea va-
lorilor extreme, s-a stabilit numarul cazurilor in care
volumul lumenului duodenal oscila intre 200 si 300
de ml — 47 (44,8%) observatii, ceea ce constituie cea
mai Tnaltd frecventd pe lot a indicatorului vizat. Fi-
reste, In aceastd arie se Inscrie si lumenul mediu al

duodenului egal, dupa cum s-a mentionat, cu 275,7
ml. Si ultimul subgrup — 35 (33,3%) de persoane la
care volumul duodenului varia intre 300 si 400 de ml.
Dupa cum demonstreaza informatia cifrica obtinuta,
aproximativ fiecare a treia persoana este posesor al
unui asemenea volum al lumenului duodenal — para-
metru demn de a fi tinut la evidenta de catre cei ocu-
pati de diagnosticul si medicatia patologiilor zonei
hepatopancreaticoduodenale.

Informatie referitoare la valorile volumului du-
odenal este prezentata succint in tab. 2. Ea reflecta
parametrii caracteristici duodenului in stare de ple-
nitudine (la barbati si femei), ceea ce demonstreaza
concomitent si forma duodenului. Totodata, cifrele
indica o predominare usoara a numarului de cazuri in
care lumenul duodenului depaseste media pe lot — 55
versus 50 de observatii, ceea ce echivaleaza cu 4,7 la
suta din cazurile analizate.

Tabelul 2
Volumul lumenului duodenal stabilit pe modele
gipsate, ml

Numaru! Numaru! Media pe | Numarul
Sexul | de cazuri | de cazuri lot de cazuri
<275,7 >275,7
. 33 28 61
Masculin (54.1%) | (45.9%) 2949 (58,1%)
. 17 27 44
Feminin (38,6%) | (61,4%) 249.0 (41.9%)
50 55 105
Total 1 47600 | s2.4%) | 277 | (100%)

Din sirul de cifre concrete, pe care le avem la
dispozitie, putem conchide ca variatiile care se refera
la volumul duodenului uman, au o anvergura foarte
larga. Valorile maxime ale indicatorului le depasesc
pe cele minime de multe ori; la femei, de exemplu,
de 5,9 ori (445 ml versus 75 ml), iar la barbati de 4,6
ori (496 versus 107 ml). Apeland la valorile medii pe
lot prin prisma apartenentei de sex, putem observa ca,
la barbati, media indicatorului vizat depaseste acelasi
parametru la femei cu 16,6%. Exista si alte unghiuri
de vedere sub care poate fi analizat volumul duode-
nului la om.

Concluzii

1. In totalitatea organismului, pentru duoden, la
fel ca si pentru alte organe cavitare, sunt caracteristi-
ce starile de plenitudine si evacuitate. Vorbind despre
valorile volumului duodenului, in prim-plan prezinta
interes starea de plenitudine a lui, care asigura mul-
titudinea proceselor metabolice ce au loc in duoden
pentru a mentine starea normala a organismului.

2. Modelele gipsate ale duodenului faciliteaza
mult stabilirea volumului duodenal prin masurari di-
recte. Tehnica explorarii este accesibild in orice labo-
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VAPORIZAREA PLAZMOKINETICA BIPOLARA IN TRATAMENTUL
HIPERPLAZIEI PROSTATICE BENIGNE
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Rezumat

Rezectia monopolara transuretrala a prostatei ramine Incé metoda standard de tratare a pacientilor cu HBP cu dimen-
siunile sub 80 cm?®. La efectuarea TURP monopolar ameliorarea subiectiva si obiectiva a pacientilor este mai buna decat
dupa tratamentul chirurgical deschis dar totodata frecventa de aparitie a complicatiilor este incd mare. Din aceste consi-
derente optiuni de tratare de alternativa cum ar fi vaporizarea plazmokinetica bipolara cu plazma necesita a fi in continuu
cercetate si implementate. Aceastd metoda serveste o alternativa admisibilda a TURP monopolar in tratamentul pacientilor
cu HPB. Metoda poseda o eficacitate similara ca si TURP monopolara, dar spre deosebire de ultima, se caracterizeaza cu
un risc mult mai redus de dezvoltare a complicatiilor.

Cuvinte-cheie: hiperplazie benigna de prostata, vaporizare pazmokinetica, rezectie transuretrala de prostata, rezectie
bipolara

Summary. Bipolar plazmocinetic vaporization in the treatment of Benign Prostatic Hyperplasia

Transurethral resection of the prostate still remains the standard method of treatment for patients with BPH with
dimensions of prostate less than 80 cm?®. When performing monopolar TURP the subjective and objective improvement
of patients is better than after open surgery but the frequency of complications is still high. Therefore alternative treatment
options such as bipolar plazmocinetic plasma vaporization need to be continuously researched and implemented. It serves
as an alternative permissible metod to monopolar TURP in the treatment of patients with BPH. The method has similar
efficacy as monopolar TURP, but unlike the last, is characterized by a much lower risk of developing complications.

Key words: BPH, plazmocinetic vaporization , transurethral prostate resection, bipolar resection

Pesome. TlnasmoxknneTndeckas OunossipHasi Banopusanus B jJedennn /lodOpokadecrBenHoil I'mnepniiasun
pencrarenbnoi Kese3bl

TpancypeTpanbHas pe3eKlHs IPOCTaThl 4O CUX MOP OCTAETCS CTaHAAPTHBIM METOJOM JICUEHUs MAlUEHTOB C aje-
HOMOMH TIpeicTaTeNbHON jkee3bl pazmepamu MeHee 80 ky6.cM. [Ipu Beimonanennn moHonomsipaoi TYPIT cyObexTrBHOE
1 00BEKTHBHOE YJIy4LICHHE MAIMEHTOB JIydIlle, YeM IT0CJIC OTKPBITOH ONEeparuu, HO 4acTOTa OCJIOKHEHHH OcTaeTcs
BBICOKMM. [l03TOMY anbrepHaTHBHBIC BapHAHTHI JICYCHUS, TaKHe KakK IUIa3MOKMHETHYECKasi OUIIONIsIpHasl Ballopu3ays
B JICYCHUU JOOPOKAUECTBEHHOHW T'MIEpIUIa3uy MPECTAaTEIbHON JKele3bl HeOOXOIMMO MOCTOSIHHO HCCIIEN0BaTh U pe-
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aJIn30BLIBATh. DTOT METOZ, CTAaHOBUTHCA aJ'ILTepHaTIdBOfI MOHOIIOJIAPHOMY TYPII KOTOpLIﬁ B CBOIO O4YEpECAb ABJIACTCA
CTaHgapToM IJIs JICUCHUA OOJBHBIX C a[[eHOMOﬁ Hpe}lCTaTeJ'II:HOfI J)Kene3sl. MeTon uMeeT AHAJIOTUYHYTO 3(1)(1)GKTI/IBHOCTI)
KakK MOHOHOJ’IHpHHﬁ TYPH, HO B OTIIMYHMC OT MOCJICAHETO, XapaKTCpU3yEeTCA Tropa3go MCHBIINM PUCKOM pa3BUTHSA

OCJI0KHEHUH.

Karouessbie cioBa: /II'TIDK, rmurazmoknHeTHuecKast Baliopu3alus, TpaHCYpeTpaibHas pe3eKIUs MPOCTaThl, OUIosIp-

Has pe3CKIuA

Introducere

Actualmente rezectia monopolara transuretrald a
prostatei ramine metoda standard de tratare a pacien-
tilor cu HBP (Hiperplazia prostatica Benigna), dimen-
siunile caruia constituie nu mai mult de 80 cm?®. Dupa
efectuarea TURP (rezectia transuretrala de prostatd)
monopolard frecventa ameliorarilor subiective si
obiective a pacientilor este mai inaltd decat dupa tra-
tamentul medicamentos sau chirurgical deschis. Dar
totodatd frecventa de aparitie a complicatiilor dupa
TURP monopolar este incd mare, mai mult ca atat,
pasajul curentului prin corpul pacientului reduce si-
guranta electrica si poate determina dezvoltarea unor
complicatii precum arsurile regiunii feselor si ale ure-
trei cu formarea ulterioara a stricturilor, scurgerea de
curent necontrolatd poate provoca disfunctia erecti-
13 in perioada postoperatorie, existd posibilitatea de
perforare necontrolatd a peretelui vezicii urinare ca
rezultat al stimuldrii electrice a nervului obturator.
Eficienta hemostazei si a inlaturarii tesutului la uti-
lizarea chirurgiei monopolare depinde intr-o masura
considerabila de modificarea impedantei electrice a
tesutului, fapt care impune o corectare permanenta
a caracteristicilor curentului de alimentare. Aceasta
determind necesitatea utilizarii unui generator cu le-
gaturd inversd constantd. Utilizarea mediilor de iri-
gare neelectroconductoare in chirurgia monopolara,
chiar daca acestea se perfectioneaza, comporta in sine
probabilitatea dezvoltarii sindromului ,,intoxicarii hi-
drice” a organismului, de asemenea, creste pretul de
cost total al interventiei, care la fel, este o problema
actuald 1n contextul dezvoltarii ulterioare a metodelor
noi de tratament al adenomului de prostata.

Deoarece metoda de baza in tratamentul hiperpla-
ziei benigne a prostatei se considera interventia chi-
rurgicald, iar complicatiile sunt inevitabile, evident ca
se majoreaza postoperator si numarul de pacienti cu
scleroza prostatei §i colului vezicii urinare [1]. Asa,
Bader M.J. et al. [2] au mentionat ca complicatiile ob-
structive dupa adenomectomie constituie de la 1,1%
pana la 24,8%, iar conform datelor lui Bach T. et al.
[1, 3] scleroza colului vezical are loc la 3,6-17,9%
de pacienti dupa prostatectomia radicala sau TURP.
Din aceste considerente optiuni de tratare alternativa
mai putin traumatice necesitd a fi in continuu cerce-
tate, insusite, implementate si perfectionate cum ar fi
vaporizarea bipolara cu plasma [4, 12, 17, 23, 24].

De asemenea cu scop de a infrunta problemele sus-
mentionate, alte tratamente ca diverse tipuri de lasere
- inclusiv neodimic, argonic, si holmium (YAG laser),
au fost propuse cu diferiti parametri de succes [6, 10,
13, 20, 25].

Ulterior, ca alternativa a rezectiei transuretrale a
prostatei TURP a fost propusa vaporizarea bipolara
continud cu plasma (PKVP — vaporizarea plasmaki-
netica) [2, 14, 16, 22]. Cu scopul reducerii numarului
de complicatii sus mentionate, imbunatatirii rezul-
tatelor tratamentului adenomului de prostatd si ex-
tinderii indicatiilor pentru tratamentul chirurgical al
pacientilor complicati somatic, in premiera nationala
din a. 2009 s-a analizat o directie noud in endoscopie
— chirurgia bipolara, care a cunoscut o dezvoltare in
crearea unei tehnologii noi — vaporizarea cu plasma
prin abord endoscopic retrograd.

Material si metode

In studiu a fost inclus un numar total de 52 de
cazuri de adenom de prostatd de marime medie (de
la 30 pana la 80 cm®) — 20 pacienti si de prostata
voluminoasa (de peste 80 cm?®) — 32 cazuri pe un ter-
men de pana la 6 luni. Interventiile au fost realizate cu
succes sub rahianestezie.

Toti cei 20 de pacienti au fost evaluati preoperator
sila 1, 3 si 6 luni dupa interventia chirurgicald prin
IPSS, Q_ ., scorul de calitate a vietii (QoL), volumul
urinei reziduale (VRP) si valorile PSA. Parametrii
preoperatori au constituit: viteza maxima a jetului
urinar sub 10 ml/s (7-13,3 ml), scorul international
simptomatic al prostatei peste 16 (2-35), calitatea vie-
tii pacientului — 4 (0-6), volumul urinei reziduale — 87
ml (62-100 ml). Volumul mediu al prostatei masurat
preoperator a fost de 55,8 cm®. Un timp operator me-
diu satisfacator a fost obtinut in aceasta serie de pa-
cienti de 37,2 minute. Un alt studiu, de asemenea pe
termen de 6 luni, s-a evaluat referitor la viabilitatea
vaporizarii bipolare cu plasma a prostatei n cazuri de
prostatd voluminoasa, privind eficienta si siguranta,
morbiditatea preoperatorie, perioada de convalescen-
ta si parametrii de urmarire. Un numar total de 32 de
pacienti (varsta medie de 66,4 de ani) cu HBP cu un
volum al prostatei de peste 80 cm?3, volumul maximal
de 122,4 cm?, debit urinar maxim sub 10 ml/s si sco-
rul international al simptomelor prostatei peste 19, a
fost supus cu succes unei interventii de extirpare a
adenomului utilizand vaporizarea cu plasma. Toti pa-
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cientii au fost evaluati preoperator si la 1, 3, si 6 luni
dupa operatie, inregistrindu-se IPSS, Q_ , scorul ca-
litatii vietii (QoL), volumul urinar rezidual postmicti-
onal si nivelul PSA. In conformitate cu inregistrarile
preoperatorii, volumul mediu initial al prostatei a fost
de 108 cm’.

Rezultate

In perioada postoperatorie la 2 (10,0%) pacienti
s-a necesitat cateterizarea repetatd a vezicii urinare.
La 1 pacient (1,9%) s-a constatat retentia prin chea-
guri si 3 (5,7%) pacienti au comunicat prezenta di-
suriei de diverse caractere. Perioadele medii reduse
de cateterism (24 ore) si de spitalizare (2,7 zile) au
fost constatate pentru acest grup de pacienti. Ratele
de recateterizare precoce (10,0%), reinternare pentru
hematurie secundara si a prezentei simptomatologiei
iritative s-au dovedit satisfacatoare. La 1, 3 si 6 luni
postoperator, au fost evidentiate Tmbunatatiri substan-
tiale in raport de IPSS, Q__, QoL si VRP. Asa peste 6
sdptamani toti parametrii examinati semnificativ sau
ameliorat si au ramas la nivelul atins timp de 6 luni
a perioadei de supraveghere: IPSS — 2 (0-4); QoL — 1
(0-4); Q... — 17,2 ml/s (3,2-56 ml/s); volumul urinei
reziduale — 11 ml (0-190ml). La 1 (1,9%) pacient s-a
dezvoltat strictura uretrei, la 1 (1,9%) pacient s-a dez-
voltat scleroza colului vezicii urinare. Nici intr-un caz
nu s-au demonstrat indicatii pentru interventie repe-
tata Volumul mediu al prostatei masurat postperator a
fost de 22,6 cm?. S-au constatat putine cazuri de com-
plicatii intraoperatorii. Ratele de perforatie capsulara
(1,9%) si de sangerare intraoperatorie (0,3-4,0%) au
fost semnificativ scazute, precum si nivelul mediu de
scadere al hemoglobinei (0,6 g/dl).

Rezultatele examinarilor preoperatorii si de con-
trol a pacientilor dupa vaporizarea bipolard continua
cu plasma (n = 52 pacienti, parametri medii) este re-
data in Tabelul 1.

In al doilea grup s-a constatat un raport bun in-
tre timpul mediu de operare (90 minute) si greutatea
tesutului rezecat (95,8 grame). Rata postoperatorie a

hematuriei (3,8%), scaderea medie a hemoglobinei
(1,6 g/dl), perioada de cateterizare (2 zile) si spitali-
zarea (3 zile) au prezentat rezultatele satisfacatoare ca
urmare a interventiei. Recateterizarea pentru retentie
urinara acuta a avut loc in 2,1% din cazuri, in timp
ce s-a stabilit o ratd redusa si timpurie a simptome-
lor iritative (5,7%). Asa, catre sfarsitul perioadei de
observatie de pana la 6 luni, indicatorii precum suma
de puncte IPSS, QoL, Q__, volumul urinei reziduale
s-au deosebit considerabil de valorile preoperatorii si
au prezentat o dinamicd pozitiva pronuntata. Astfel,
in perioada mentionata, IPSS s-a redus in medie de la
20,7 pana la 4,4 puncte, QoL — de la 5,2 pana la 1,5
puncte (Tab. 1).

Volumul prostatei s-a micsorat in medie de la 124
cm’ pana la 18,5 cm’. S-a inregistrat o crestere pro-
gresivd a Q__in medie de la 7,7 pand la 21,7 ml/s.
Volumul urinei reziduale s-a diminuat de la 122,5 ml
pana la 24,2 ml. Dinamica pozitivd cea mai pronun-
tatd a indicilor studiati s-a inregistrat catre luna a 6-a
a perioadei postoperatorii. Pe termen de 6 lini au fost
descrise rate scazute ale aparitiei stricturilor de ure-
trd — 2 pacienti (6,2%) si sclerozei de col vezical — 2
cazuri (6,2%) (tab.1).

Discutii

In contextul celor expuse, si conform datelor bi-
bliografice [3, 5, 9, 18, 19, 21], studiul prospectiv a
aratat ca rezectia transuretrala plasmakinetica asigura
rezultatele de tratament al bolnavilor cu adenom de
prostatd comparabile cu rezectia transuretrald mono-
polara standard. In acelasi timp, odata cu siguranti
electrica completa si lipsa de complicatii in perioada
postoperatorie sub forma de pronuntare a hemoragiei
intraoperatorii si riscul de dezvoltare a unor compli-
catii hemoragice periculoase pentru viata bolnavului,
precum si riscul de dezvoltare a sindromului ,,into-
xicarii hidrice” sunt mult mai mici. Bazandu-ne pe
datele obtinute, consideram ca rezectia transuretra-
la plasmakinetica de prostatd reprezinta o alternati-
va demna pentru rezectia transuretrala monopolara

Tabelul 1

Rezultatele examindrilor preoperatorii si de control a pacientilor dupa vaporizarea bipolard continud cu
plasma (n = 52 pacienti, parametri medii)

Numairul pacientilor — 20; Numairul pacientilor — 32;
Volumul prostatei — pani la 80 cm?® Volumul prostatei — peste 80 cm?
Parametri . Pana la. Dupa 6 luni Parametri . Pana la. Dupa 6 luni
interventie interventie

IPSSS, puncte 16 (2-35) 2 (0-4) IPSS, puncte 20,7 4.4

QoL™, puncte 4 (0-6) 1 (0-4) QoL, puncte 52 1,5

Q.. mls 10 (3-19,3) 17,2 (3,2-56) Q,,. ml/s 7,7 21,7

RVIml 87 (52-100) 11 (0-19) RV, ml 122.5 242

V', em? 55,8 22,6 V, cm? 108 18,5

Nota: - viteza maxima a jetului urinar; - reziduu de urina vezical; *— volumul prostatei — scorul international al simptomelor
rostatei. ““— calitatea vietii. Datele sunt prezentate sub forma de medie.
p p



98

Buletinul ASM

standard. Vaporizarea bipolara cu plasma reprezinta
o alternativa valoroasa de tratament endoscopic in
cazurile de adenom de prostata, cu eficacitate superi-
oard si o rata satisfacatoare a complicatiilor. Asadar,
vaporizarea continua cu plasma a oferit o ameliorare
substantiala a timpului operator precum si o siguranta
chirurgicald, morbiditate preoperatorie si recuperare
postoperatorie satisfacatorii. Urmadrirea pe termen
mediu a scorurilor simptomatice si parametrilor uro-
dinamici a evidentiat rezultate favorabile pentru teh-
nica de vaporizare bipolara continua.

Sub control vizual direct s-a realizat vaporizarea
tesutului adenomatos prin contactul electrodului pro-
ducator de plasma cu suprafata prostatei in conditiile
unui flux salin continuu.

S-a efectuat concomitent hemostaza completa
cu obtinerea unei suprafete netede a lojei prostatice.
Pe tot parcursul interventiei vizibilitatea a fost buna,
ceea ce si a oferit posibilitatea determinarii precise
a tesutului adenomatos, a capsulei prostatice si a li-
mitelor anatomice ale rezectiei. In cadrul interventiei
s-a rezecat bipolar fragmente de tesut prostatic pentru
examinarea histologica, care sa certifice benignitatea
leziunii. Rezectia transuretrala plasmakinetica a fost
toleratda bine de bolnavi, iar perioada postoperatorie
imediatd a trecut destul de favorabil. Durata medie a
interventiei chirurgicale a depins de volumul mediu
al prostatei. Nu au existat limitari din punct de vedere
al dimensiunilor prostatei, deoarece au fost efectua-
te cu succes interventii pentru adenoame de prostatad
mai mare de 120 cm*. Hemoragiile intraoperatorii au
fost absolut nesemnificative, si nici intr-un caz nu s-a
necesitat transfuzii de sange. In cadrul executirii re-
zectiei transuretrale plasmakinetice volumul hemora-
giei in medie nu a depasit 68,3 ml.

Recuperarea postoperatorie a fost in majoritatea
cazurilor rapida, perioada medie de spitalizare fiind
de 48-72 ore. Infectie urinara sau retentie de urind nu
a prezentat niciunul dintre pacienti. Durata medie a
drenarii cu cateterul uretral dupa rezectia transuretra-
1a plasmakinetica a constituit 36 ore. La o luna con-
trolul postoperator a evidentiat rezultate substantial
ameliorate a scorului simptomatic, a debitului urinar
maxim si a reziduului comparativ cu cele Inregistrate
dupa interventia endoscopica standard (rezectia trans-
uretrala a prostatei — TURP — utilizand curent mono-
polar), in conditiile unei morbiditati net diminuate.
Aparitia retentiei mictiunii In perioada postoperatorie
precoce si persistenta vremelnica a fenomenelor di-
surice, cel mai probabil sunt efecte adverse specifice
interventiei in cauza.

Avand in vedere rezultatele analizei efectuate, si
analizand literatura de specialitate [7, 8, 11, 15, 24],

ar fi de mentionat faptul ca la o eficienta clinica, prac-
tic similarda a metodelor studiate, rezectia transure-
trald plasmakinetica, posedand o siguranta electrica
absoluta, asigura un risc minim de dezvoltare a unor
complicatii cu pericol pentru viatd, In primul rand, a
hemoragiei pronuntate in perioada intra- si postope-
ratorie. Se exclude probabilitatea dezvoltarii sindro-
mului ,,intoxicarii hidrice” a organismului datorita
aplicarii solutiei de clorurda de sodiu de 0,9% in ca-
litate de mediu de irigare. Se oferd posibilitatea de
inlaturare mai rapida a cateterului uretral i de exter-
nare a bolnavului din stationar. Cat priveste compli-
catiile infectio-inflamatoare, structura acestora depin-
de in mod direct de termenele de drenare cu cateterul
uretral. Astfel, rata scidzutd de hemoragie postopera-
torie, excluderea riscului de sindrom post-TUR, da-
torita utilizarii irigatiei saline si perioada redusa de
spitalizare, cu o recuperare postoperatorie mai facila
sunt argumentele in sprijinul vaporizarii endoscopice
cu plasma. Totodata e de mentionat, cd instrumentul
endoscopic al metodei date este usor manevrabil, iar
procedura de insusire este o perioada de scurta durata.

Concluzii

Asadar, rezultatele imediate ale tratamentului
prin vaporizare bipolard sunt comparabile cu cele ale
TURP monopolara dar spre deosebire de ultima, se
caracterizeaza cu un risc mult mai redus de dezvoltare
a complicatiilor. Tehnologia plasmakinetica serveste
o alternativa admisibild fata de TURP monopolar in
tratamentul pacientilor cu obstructia prostatica benig-
na si simptomele cailor urinare inferioare. Vaporiza-
rea bipolara cu plasma, reprezinta o metoda endosco-
picéd promitatoare si in cazuri de HBP de dimensiuni
mari, caracterizata prin eficientd chirurgicald buna,
profil de siguranta superior, complicatii putine, recu-
perare rapida si scoruri simptomatice si parametri de
urmarire pe termen lung satisfacatoare. Prin urmare,
selectarea metodei de tratament a obstructiei prostati-
ce benigne depinde de utilarea tehnica a clinicii, vo-
inta pacientului, prezenta complicatiilor recurente si
experienta chirurgului.

Asadar, 1n concluzie vaporizarea endoscopica
cu plasma cu rezultate bune si complicatii minore,
este o interventie minim invaziva promitatoare, ofera
pacientilor cu adenom de prostatd o sansa reala pen-
tru vindecare rapida si sigura. Desi, este dificil inca
de afirmat in totalmente superioritatea vaporizarii
cu plasma in raport cu TURP monopolar in ceea ce
priveste timpul efectiv de prelucrare a tesutului ade-
nomatos, atunci cand evaludm durata totald a inter-
ventiei, balanta se Inclina in mod evident in favoarea
primei metode.
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Rezumat

Sarcina abdominald avansatd se Intilneste destul de rar si reprezinta aproximativ 1% din numdrul total
din sarcinile ectopice. Din cauza dificultatii depistarii in termen precoce, sarcina abdominala este asociatd cu
morbiditate si mortalitate materna crescuta, fiind conditionata de hemoragii masive. Autorii descriu reviul lite-
raturii, metodele de diagnostic cit si principiile de tratament contemporan pentru sarcina abdominala avansata.

Cuvinte-cheie: sarcina abdominald avansata, sarcina ectopica

Summary. Advanced abdominal pregnancy

Advanced abdominal pregnancy is rare and represents about 1% of the total number of ectopic pregnan-
cies. Because of the difficulty in detecting in early period, abdominal pregnancy is associated with increased
maternal morbidity and mortality, being subject to massive bleeding. The authors describe review of the litera-
ture, diagnostic methods and contemporary principles of treatment of advanced abdominal pregnancy.

Key words: advanced abdominal pregnancy, ectopic pregnancy

Pe3iome. IIporpeccupymomasi opromHass 6epeMeHHOCTh

[Iporpeccupytomas OpromHas 6epeMEHHOCTb SIBIEHHE OY€Hb PEKOE U COCTABISAET OKOJI0 1% mu3 odrmiero
KOJIMYECTBAa BHEMATOYHBIX OepeMeHHOCTe!. M3-3a CIIOKHOCTEH BRISIBIICHUST B paHHEM Tieproje, OpromHas Oe-
PEMEHHOCTH aCCOIMUPYETCS C MTOBBIIICHHON MAaTePHUHCKOI CMEPTHOCTHIO, Oy/IydH ONpeeIeHHOW MaCCHBHBIM
KpOBOTEUEHHEM. ABTOPHI PUBOIAT 0030p JTUTEPATyphbl, METOABI TUATHOCTHUKU ¥ MPHHIIAIIBE COBPEMEHHOTO
JICYCHHSI TIPOTPECCUPYIOICH OPIOIIHON OepEeMEHHOCTH.

KoueBble ciioBa: niporpeccupyromias OpromiHas 6epeMeHHOCTh, BHEMATOYHas OEPEMEHHOCTD

Introducere

Sarcina abdominald este o afectiune rard care
rezultd din implantarea embrionului in cavitatea pe-
ritoneala si reprezintd aproximativ 1% din numarul
total din sarcinile ectopice [1]. Implantarea perito-
neald primara ramane o posibilitate rara, se intimpla
in cazul cu trompele uterine integre, ovarele neafec-
tate si fara fistuld tubara. Mai adesea acest eveniment
este rezultatul unui avort tubar sau rupturii tubare cu
implantarea secundara intraperitoneald. Sarcina ab-
dominala avansatd (SAA) este definita ca o sarcind
cu termenul peste 20 de saptamini in evolutie, cu un
fat ce se se dezvolta in cavitatea abdominala [1, 2].

Sarcina abdominala are o incidenta de la aproxi-
mativ 1 la 400 la 1 din 50.000 nasteri, iar incidenta
este variabild in dependentd de caracteristicile unei
anumite regiuni geografice [2]. Sarcina abdominala
este asociatd cu morbiditate si mortalitate materna
ridicata, fiind conditionata de hemoragii masive care
rezultd din separarea placentei complet sau partial
[3]. Localizarea placentei poate fi diferita, dar fara a
se limita la peretele uterin, inclusiv, pe ovar, intes-

tin, epiplon, ficat, splina si in spatiul Douglas [4, 5].

Etiologia sarcinii abdominale primare este necu-
noscuta si depistarea precoce prezintd o dificultate.
Multe paciente cu sarcina abdominald secundara au
avut antecedente de interventii chirurgicale pe uter
cum ar fi chiuretajul cavitatii uterine, sarcini tubare,
boala inflamatorie pelvina, sterilizarea tubara, inferti-
litate tubara, chirurgie reconstructiva tubara, conce-
perea cu dispozitiv contraceptiv intrauterin (DCIU)
sau au suportat procedeul FIV [6, 7, 8, 9].

Este dificil de a detecta sarcind abdominala in ter-
men precoce. Diagnosticul se bazeaza de obicei pe
durere sau hemoragii abdominale cauzate de ruptura
acesteia [10, 11]. Nu exista criterii de diagnostic ac-
ceptate pe scard largd pentru sarcinile abdominale si
la etapa actuald diagnosticul se bazeaza pe standarde-
le descrise de Studdiaford in 1942: trompele uterine
si ovarele de aspect normal, fara semne de sarcina ec-
topica, absenta unei solutii de continuitate intre uter si
cavitatea peritoneala [12].

Nu existd nici un simptom precoce specific sau
semn pentru sarcina abdominala, complicatia princi-
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pala fiind hemoragia. In baza literaturii de specialitate
disponibile, s-a demonstrat cé localizarea sacului ges-
tational abdominal pe epiplon, zona de ficat si splina
reprezintd un risc crescut pentru hemoragie, iar loca-
lizarea pe suprafetele uterului este asociata cu un risc
mai scazut [12].

In pofida progreselor de diagnostic in imagistica,
diagnosticul preoperator ramane o provocare, fiind
diagnosticate preoperator in doar 20-40% din cazuri.
[13]. O trasatura clasica in ghidurile de diagnostic la
examenul ultrasonografic a sarcinii abdominale este
absenta peretelui uterin intre vezica urinara materna
si fat [14]. Alte caracteristici de diagnosticare includ:
uterulul ,,gol”, localizarea extrauterind a placentei,
vascularizarea slaba a placentei, aparitia pseudo pla-
centei preavia, oligoamnios, parti fetale adiacente de
continutul abdominal, lipsa lichidului amniotic intre
fat - placentd si prezentare patologica fetala [15].
Desi Allibone si colab. au propus ghiduri pentru im-
bunatatirea diagnosticului examenului ultrasonogra-
fic [15], erorile in acest diagnostic variaza de la 50
pana la 90% [16].

Lipsa abilitatilor adecvate in ecografia obstetrica-
1a poate rezulta esecul de a detecta astfel de cazuri
asimptomatice. Depistarea in termen precoce la exa-
menul ultrasonografic in primul trimestru si imagis-
tica prin rezonanta magneticd (IRM) este focusata
pentru a imbunatati diagnosticul. Cu toate ca ultraso-
nografia poate fi utild in diagnosticarea sarcinii abdo-
minale, este mai usor de a depista aceasta patologie la
sfirsitul primului trimestru sau la inceputul celui de al
doilea trimestru de sarcind, atunci cand organele pel-
viene sunt mai bine vizualizate. O alta metoda de di-
agnosticare este radiografia abdominala simpla [17].

In prezent, metoda cea mai acceptata de diagnos-
ticare a unei sarcini abdominale este IRM, in timp ce
ultrasonografia este potrivita pentru screening.

IRM poate fi folosita pentru a diagnostica o sar-

cina abdominald si mai important, poate oferi in-
formatie referitor la localizarea si identificarea rela-
tiei dintre placentd, organele si tesuturile adiacente
(Fig. 1) [18].

Localizarea placentei permite luarea deciziei in
ceea ce priveste prelungirea sarcinii cit si decizia unei
optiuni relativ sigure si rezonabile de planificare a tra-
tamentului chirurgical [17]. In noua cazuri de sarcina
abdominala, Lockhart si colab. au confirmat diagnos-
ticul sarcinii abdominale cu ajutorul IRM [18].

Caracteristicile clinice sugestive pentru sarcina
abdominala includ: parti fetale usor palpabile, dureri
abdominale recurente, prezentatie fetald patologica,
lichid amniotic cu volum redus si fat mic pentru virsta
de gestatie din cauza restrictiei de crestere. Semnele
si simptomele de iritatie peritoneald pot fi un indica-
tor suplimentar, deoarece acestea pot sugera hemope-
ritoneum [19]. Este destul de important ca diagnosti-
cul sarcinii abdominale sa fie stabilit la un termen cit
mai precoce in timpul sarcinii. Inducerea travaliului
esuata este o caracteristica specifica 1n caz de sarcina
abdominala si ar trebui sa fie un semn de avertizare
pentru reevaluarea pacientei.

SAA poate fi depistatd in timpul operatiei ceza-
riene programate [20, 21]. Cu toate ca aceasta se in-
tilneste destul de rar, existd cazuri de supravietuire
a fatului [14, 22, 23, 24]. A fost raportatd o sarcina
abdominald cu hemoperitoneum, la 32 de saptamini,
rezolvata prin operatie cezariand, in care diagnosti-
cul a fost omis 1n perioada antenatala la examenul ul-
trasonografic. A fost extras un copil de sex feminin cu
greutatea 1700 grame, scorul Apgar 8 si 10 puncte la
1 si a 5 minut de viata. De asemenea au fost descrise
doar doua cazuri de sarcind abdominald combinata cu
o sarcind intrauterina [25, 26]. Intr-unul din cazuri,
pacienta a fost supusa procedeului FIV cu transferul
de embrioni in vitro. Trei luni inainte de transferul de
embrioni, pacienta a avut o histeroscopie. Nici unul

Fig. 1. IRM (proiectie sagitala)
sarcina abdominala avansata.
*caz clinic propriu

Fig. 2. Debridarea placentei de pe mezoul
si ansele intestinale
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dintre feti nu a supravietuit. Sarcina primard abdo-
minala sau sarcina heterotopica (sarcind concomitent
abdominald primara si intrauterind) fara antecedente
de interventii chirurgicale uterine sau de reproducere
asistata se intilneste foarte rar [27].

Un alt caz a fost raportat de catre Wondimu Gudu
si colab. la o femeie din Ethiopia de 35 de ani, parita-
tea a doua (cu mortinatalitate in anamneza) [9]. Inre-
gistrind o amenoree timp de 9 luni a observat miscari
fetale dureroase pe parcursul a ultimelor 2 luni de
zile. Pacienta nu s-a adresat pentru ingrijire prenatala.
La examenul ultrasonografic a fost depistat un uter
marit, cavitatea liberd cu un ecou endometrial gros si
sarcind monofetald de 37 saptamani de gestatie viabi-
14, fiind stabilit diagnosticul de sarcina abdominala.
A fost efectuata laparatomia mediana inferioara si s-a
extras nou-nascutul de sex masculin afectat de meco-
nium cu greutatea de 2600 grame si scorul Apgar de
7519 1in 1 si al 5 minut. S-a relevat o placenta fragila
localizata pe anexa dreapta cu o retea de vasculariza-
re comuna cu ovarul drept, trompa uterina si vasele
ligamentului lat. A fost efectuata salpingectomia pe
dreapta si ligaturarea vaselor la baza placentei pentru
a nu provoca hemoragie.

Nu exista nici o procedura standard pentru dia-
gnosticarea si tratamentul sarcinii abdominale. Stan-
dardizarea principiilor de tratament pentru sarcina
avansatd abdominald cit si optiunile de tratament si
managementul postoperator ar reduce complicatiile si
mortalitatea si ar Tmbundtati supravietuirea nou-nas-
cutilor [12].

Principii de tratament pentru sarcina abdomina-
la avansata. Odata cu depistarea precoce a sarcinii
abdominale, rezolvarea artificiala a ei este in siguran-
ta. In dependenta de termenul de gestatie si de starea
generala a gravidei sunt disponibile diferite optiuni
de terminarea sarcinii, inclusiv chirurgia laparosco-
pica sau laparotomie [12], embolizarea arteriala [28,
29], injectarea intracapsulara de clorurd de potasiu in
sacul sarcinii abdominale [29].

Embolizarea vasculard. Deoarece reteaua arteriala
a placentei nu este bine definita si poate implica din jur
alimentarea cu sange a organelor vitale, aceasta meto-
da tinde si produci rezultate modeste. In plus, dupa
embolizarea arteriala, osificarea fetala este asociata cu
perforatii intestinale cit si alte complicatii, de aceea,
aceastd metoda nu este preferata [28]. Exista rapoarte
cu fistule intestinale dupa osificarea fetala [30].

Injectarea in sacul gestational sau injectie cu clo-
rurd de potasiu in vena ombilicald. Aceasta tehnica
este potrivitd pentru sarcini timpurii. Pentru sarcina
abdominald avansatd, nu este recomandatd aceasta
metodd din cauza riscului de hemoragie, infectie si
leziuni secundare asociate osificarii fetale, [12].

Indiferent daca este sau nu fatul viabil, chirurgia
clasica este principalul tratament pentru aceasta pa-
tologie. Astfel, pentru fat intr-o sarcina abdominala
avansatd, in cazul in care dezvoltarea este acceptabi-
14, poate fi adoptatd o conduitd expectativa pentru a
asigura o nastere cu fat viu.

Principii chirurgicale pentru sarcina abdominala
avansata. Scopul principal al interventiei chirurgicale
este de a salva fatul. Obiectivul secundar este mana-
gementul placentei (Fig. 2). Nu exista proceduri con-
cludente de tratament pentru astfel de cazuri. Atunci
cand placenta este situata intr-o zona bogat vascula-
rizatd, cum ar fi sarcina ovariand, indepartarea fortata
a placentei poate provoca o hemoragie masiva [22].
Tshivhula si colab. [31] au raportat sarcina abdomina-
14 diagnosticata la 29 de saptamani de gestatie 1n care
tratamentul conservator a fost efectuat pana la 32 de
saptdmani, urmat de laparotomie in mod programat fi-
ind extras fatul din cavitatea abdominala, iar placenta
a fost Inlaturatd manual. Miguel Echenique-Elizondo
si colab. [32] au raportat un caz de invazie placentara
in epiploon, mezenter, colon, intestinul subtire, urete-
rul sting cit si in vasele iliace (cea mai mare parte vena
iliacd). In timpul indepartarii chirurgicale a placentei,
au fost transfuzate 8 unitati de masa eritrocitard si 6
unitati de plasma proaspata congelata. Astfel, pentru
pacientele cu sarcind abdominald 1n care localizarea
placentei este relativ stabild, inlaturarea intraoperato-
rie a ei este mai sigura.

Tratamentul sarcinii abdominale. In caz de he-
moragie acutd este argumentata interventia chirurgi-
cala care are drept scop stoparea hemoragiei si extra-
gerea fatului. Conform datelor de literatura cazurile
de sarcina abdominala diagnosticate au o abordare
individuala de tratament, fiind adoptata in dependenta
de localizarea placentei [12]. Acest lucru este foarte
important pentru gravidele cu o sarcind heterotopica.
Pe linga protectia gravidei, este de asemenea necesar
sa se ia in considerare siguranta celor doi fetusi. IRM
trebuie efectuata periodic pentru a evalua integritatea
sacului gestational si rezolvarea sarcinii In momentul
oportun. Conduita expectativa pentru sarcina abdo-
minala este potrivita In urmatoarele situatii: localiza-
rea placentei pe peretele posterior al uterului, departe
de ficat sau splina, lipsa malformatiilor fetale, lipsa
decompensarii gravidei sau a fatului, spitalizarea cu
supravegherea continua intr-o institutie medicala spe-
cializatd si cu consimtdmintul informat al pacientei.
incepind cu 32 de saptamini de sarcina, se recomanda
efectuarea saptdminala a IRM, pentru evaluarea inte-
gritatii sacului gestational abdominal [31]. Laparoto-
mia poate fi programata la 34 saptamini de gestatie in
absenta complicatiilor. In cazul in care diagnosticul
este stabilit inainte de 20 de sdptamini, continuarea
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sarcinii ar trebui sa fie exceptionala [4]. Localizarea
placentei in afara uterului, cum ar fi epiploon, intes-
tin, ligamentul ovarian si suprafata ficatului, prezinta
un risc pentru complicatii ce apar in al doilea trimes-
tru de sarcina.

Dezvoltarea neonatald. Literatura de specialitate
actuala nu ofera informatii referitor la sarcinile ab-
dominale si rezultatele nasterilor, deoarece cele mai
multe cazuri de sarcind abdominald nu ajung la ter-
men matur [12].

Tratamentul placentei restante si rezultatele la
distanta. Tratamentul placentei trebuie individualizat
in functie de locul de insertie. Sunt raportate cazuri
de localizare perivasculara, cum ar fi vasele iliace si
ligamentele pelviene, in cazul in care cind placenta
reziduala nu are nici un flux sanguin si scade nivelul
de B-HCG, poate avea loc hemoragie tardiva posto-
peratorie. In cazul localizarii placentei la nivelul re-
giunilor vaselor bogat vascularizate si de mobilitate
redusd (ligamentele pelviene, vasele iliace, portalul
hepatic, sau splind), interventia chirurgicald trebuie
efectuata menajat pentru a evita tentativa de separare
a placentei [12]. Regulile de asepsie trebuie respec-
tate cu strictete, drenaj adecvat, in caz contrar exista
risc pentru dezvoltarea abceselor pelviene secundare
[33, 34]. In cazul in care starea pacientei se stabili-
zeaza si fluxul de sange placentar inceteaza (aproxi-
mativ la 3 luni dupa interventia chirurgicald), poate
fi efectuatd a doua interventie chirurgicala pentru a
elimina placenta. In caz contrar, poate exista un risc
pentru complicatii In perioada postoperatorie condi-
tionate de excesul de lichid rezidual, hemoragie sau
infectie [35, 36, 37]. Placenta localizata in alte parti
nu necesita sa fie supusa tratamentului [38, 39]. Pen-
tru cazurile de sarcind abdominala diagnosticata dupa
moartea fetala, embolizarea arteriald poate fi efectu-
ata Tnainte de interventie chirurgicald pentru a reduce
pierderea de sange [28].

Nu exista nici un ghid standardizat de medicatie
postoperatorie. Unii considera ca terapia precoce in
perioada postoperatorie pentru placenta reziduala nu
ar trebui sa fie abandonata, deoarece creste riscul de
separare a placentei si cauzeaza posibil o hemoragie
in perioada postpartum [38].

Mifepristonul este eficient in inducerea degrada-
rii placentei. Au fost descrise cazuri cind s-a admi-
nistrat mifepriston pe cale orald, astfel in perioada
postoperatorie nu a avut loc separare a placentei, fara
hemoragie, cu toate acestea, efectul asupra reduce-
rii B-hCG este modest [38]. Desi metotrexatul poate
reduce rapid nivelul hCG, utilizarea acestui preparat
direct dupd o interventie chirurgicald poate cauza
necroza lobulara placentara rapida si poate provoca
hemoragie intra-abdominala. Astfel, s-a folosit doar

o singura doza de metotrexat (75 mg intramuscular)
la 12 zile dupa operatie [38]. In timpul tratamentu-
lui, nu au fost observate infectii, hemoragii, sau alte
complicatii. Rezultatele sunt similare cu cele raporta-
te de Cetinkaya [38]. Valenzano si colab. au raportat
o reducere mai rapida a nivelului seric al f-hCG [40].
In unele cazuri, metotrexatul este administrat de doua
ori pe zi (10 mg) pentru a obtine o scadere treptatd a
nivelului B-hCG. Exista, de asemenea, rapoarte care
nu folosesc nici un medicament dupd o interventie
chirurgicald. Nivelul seric al -hCG este monitorizat
pina cind scade la valorile normale, dar de obicei este
necesar mai mult de 5 saptamini [40, 41]. Datele cu-
rente au demonstrat ca placenta ramasa in bazin nu
poate fi reabsorbita. Placenta restanta ramine detec-
tabila de la cateva saptamini pina la 5 ani. Nu au fost
raportate cazuri de crestere placentara reziduala sau
tumori maligne [41, 42].

Concluzie

Sarcina abdominala avansata se intilneste destul de
rar. Din acest motiv este foarte importantd evaluarea
clinicd amanuntita si examinarea ultrasonografica, ele
fiind cruciale pentru a stabili un diagnostic precoce, in
special, in institutiile in care tehnologiile avansate nu
sunt disponibile. Managementul adecvat si interventia
chirurgicald la momentul oportun sunt necesare pentru
a preveni complicatiile materne si fetale.
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Rezumat

Autorii prezinta particularitatile manifestarilor clinice, diagnosticul si tratamentul chirurgical ale unei serii de paci-
ente cu chisturi epidermoide ale vulvei si perineului. Sunt prezentate datele literaturii referitor la chisturile epidermoide

ale organelor genitale externe.

Cuvinte-cheie: chisturi epidermoide, perineu, vulva, diagnosticul, tratamentul chirurgical

Summary. Epidermoid inclusion cyst of the vulva and perineum
The authors have presented particular clinical manifestation, diagnosis and surgical treatment of a series of patients
with epidermoid cysts of the vulva and perineum. The review of the literature on the epidermod cysts of the external

genitalia was presented.

Key words: epidermoid cyst, perineum, vulva, diagnosis, surgical treatment

Pe3rome. 3rmz[epM0nnm>le KHUCTBI BYJbBbI H IPOMEKHOCTH
ABTOpaMI/I IIPEACTABICHBL 0COOCHHOCTH KJIMHHUYECKOTO MIPOABJICHUA, TUArHOCTUKHU U XHUPYPIUYCCKOTO JICUHCHUA
CECprHU MAIUCHTOK C SIMMUACPMOUIHBIMU KHUCTaMH BYJIbBBI U IIPOMEKHOCTH. HpCHCTaBHeHH JaHHBIC JIUTEPATYPHI I10

SIIUACPMOUIHBIM KMCTAM HAPYKHBIX ITOJIOBBIX OPIraHOB.

KiroueBble c10Ba: 3IIuAepPMaIbHBIC KHCTHI, IPOMEKHOCTb, BYJIbBA, TUATHOCTHKA, XUPYPTUIECKOE JICUCHNE

Introducere

Chistul epidermoid (din histologie: epidermis +
din greaca eidos (aparentd); sinonimul — chist epider-
moid) — formatiune cavitard, partea internd a careia
este acoperitd cu epiteliu scuamos stratificat, iar con-
tinutul este prezentat de scuama epiteliald. Chisturi-
le epidermoide (CE) sunt localizate preponderent pe
fata, scalp, gat si corp.

CE 1n regiunea organelor genitale externe femi-
nine este un fenomen destul de rar si in literatura
de specialitate se intdlnesc doar publicatii sporadice
sau cazuri clinice separate, privind aceasta patologie
[1-26] sau serii mici de cazuri [27, 28]. Diagnosticul
preoperator précis ale CE prezintd unele dificultati,
iar diagnosticul final 1n toate cazurile este bazat pe
rezultatele examenului morfopatologic al pieselor
inlaturate [1-28]. Avand in vedere raritatea CE in re-

giunea organelor genitale externe feminine, studiile
suplimentare ale acestei patologii sunt relevante.

Scopul acestui studiu — de a elucida particularita-
tile manifestarilor clinice, diagnosticul si rezultatele
tratamentului chirurgical al CE ale vulvei si perine-
ului.

Material si metode

A fost efectuat un studiu retrospectiv a bazei de
date a chisturilor vulvei si perineului operate in doua
clinici din a.a. 1990 pana in 2016. Criteriul principal
de selectare a pacientelor au fost datele confirmate
morfopatologic ale chisturilor epidermoide si au fost
considerati urmatorii indicatori: (1) varsta; (2) mani-
festarile clinice; (3) durata bolii; (4) localizarea tu-
morii; (5) datele ultrasonografice; (6) caracteristicile
morfologice.

In acelasi timp a fost efectuatd cautarea compute-
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rizata a surselor de literaturd prin sistemul PubMed
din aa. 1969 pana in 2016 cu folosirea cuvintelor-che-
ie (MeSH Terms): “epidermal cyst”, ”epidermoid in-
clusion cyst”, “perineum”, “vulva”, “clitoris”.

Ultrasonografia a fost efectuatd predominant cu
aparatele Esaote MyLab 15 si Sono Scape 8000 (Chi-
na) cu aplicarea transductorilor: pentru examinare
transabdominala 3-5 MHz si transvaginala (rectal) —
5—7.5 MHz.

Cu scopul examinarii histologice portiunile de te-
sut se fixau in solutie de formalina neutra 10%, alcool
absolut si fixatorul Kornua. Seriile de sectiuni erau
colorate cu hematoxilind si eozina, picrofuxina dupa
Van-Gieson. La etapa de coloratie au fost utilizata
metoda cu investigare la microscopia in lumina (ML),
utilizand microscopul optic (firma ZEISS), obectivele
x 2,5; 10, 20, 40, 100.

Prelucrarea statistica a valorilor cantitative a fost
efectuata prin metoda analizei variationale. Se calcu-
lau media aritmetica (M), eroarea mediei aritmetice
(m) si intervalul de ncredere (95% CI).

Rezultate

La analiza bazei de date au fost stabilite trei ca-
zuri, care corespundeau criteriului de selectie — chis-
turi epidermoide confirmate morfologic. Caracteris-
tica generald a pacientelor cu chisturi epidermoide
ale vulvei si perineului sunt prezentate in tabelul 1.
Varsta medie a pacientelor a constituit 23.7+1.8 ani
(95% CI: 16.08-31.26).

Manifestarea clinica principald a chisturilor epi-
dermale — prezenta in regiunea organelor genitale ex-
terne a unei formatiuni de volum, dureroase la palpa-
re. Durata medie a bolii a constituit — 33.7+4.1 luni
(95% CI: 16.22-51.11). In majoritatea cazurilor (2:1)
in anamneza au fost stabilite interventii chirurgicale
la organele genitale externe.

'
Fig. 1. Chist epidermoid gigant al perineului

Tabelul 1
Caracteristica pacientelor cu chisturi epidermoide
ale vulvei §i perineului

N Dimen-
Var- L. o
Nr. sta Localizarea siunile Interventii in
d/o ; chistu- antecedente
ani .
lui, mm
1] 21 Perineu, si- | 110x 79| nu (spontan)
nistra
2| 27 Vulva+peri- | 107 x 87 epiziotomie
neu, dextra
3 | 23 |Perineu, dextra| 83 x 67 | Suturarea ruptu-
rilor vaginului si
perineului

La palparea CE se determinau ca formatiuni elas-
tice moi, relativ mobile si putin dureroase la palpare
(Fig. 1). A fost stabilit ca predomina localizarea CE
din dreapta (2:1) in regiunea perineului si numai in-
tr-un singur caz cu implicarea vulvei.

La examenul ultrasonografic CE ale perineului
se vizualizau ca formasiuni chistice hipoecogene cu
incluziuni hiperecogene (Fig. 2). Dimensiunile maxi-
me ale CE a constituit in medie 100.1+8.5 mm (95%
CI:63.24-136.8), iar minimal — 77.7+5.8 mm (95%
CI:52.66-102.7). Grosimea peretelui CE a variat de
la 5 pana la 7 mm.

In toate cazurile au fost efectuate interventii chi-
rurgicale programate cu folosirea diferitor metode
de anestezie (anestezie peridurald, endotraheald). in
toate cazurile, ca o etapa necesara se efectua cateteri-
zarea vezicii urinare cu cateterul Foley. In calitate de
acces chirurgical s-a folosit incizia verticala in partea
proeminentd a chistului. Formatiunea chistica se ex-
ciza din tesuturile adiacente moi (Fig. 3) cu pastrarea
integritatii peretilor chistului (chistectomie ideald)
(Fig. 4) si garantarea unei hemostaze stabile cu coa-
gulare mono- sau bipolara. Loja chisturilor se sutura

Fig. 2. Ultrasonografia perineului: chist epidermoid
(107x87 mm) al perineului (*)
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Fig. 3. Enuclearea chistului epidermoid al perineului

pe straturi cu folosirea materialelor de sutura sintetice
(vicryl, dexon) si se finaliza cu suturd intradermala.

La sectionarea preparatelor inlaturate, continutul
lor constitueau mase cazeoase (a.n. gunoi — debris)
(Fig. 5).

Examenul histologic al formatiunii a atestat pre-
zenta unui chist epidermoid (Fig. 6), caracterizat prin
prezenta tegumentului epidermic scuamos pe supra-
fata caruia in diverse zone fiind prezente aglomerari
de scoama epiteliald si din exterior circumscris de
tesut conjunctiv lax dotat cu o retea vasculara de cali-
bru mic in lipsa anexelor cutanate.

In zona tesutului conjunctiv subiacent tegumen-
tului epitelial pe unele arii fiind observata o prolifera-
re a fibroblastilor cu neoformarea unei fibre conjunc-
tive fine secondate de o infiltratie discreta limfocitara,
de asemenea fiind Intalniti si unii siderofagi, precum
si impregnare cu hemosiderina a celulelor epiteliale
bazale.

In toate cazurile perioada postoperatorie a evaluat
fara particularitati, pacientele fiind externate din sta-

Fig. 5. Continutul chistului epidermoid al perineului

Fig. 4. Macropreparatul chistului epidermoid al perine-
ului

tionar peste 5.3+0.3 zile. Termenul de supraveghere
a pacientelor a constituit de la 37 pana la 126 luni,
recidive ale CE nu s-au constatat (zero).

Discutii

Mecanismul principal al aparitiei chisturilor epi-
dermoide (CE) — este invaginarea epiteliului scuamos
in profunzimea tesuturilor moi in rezultatul interven-
tiilor chirurgicale sau traumei organelor genitale ex-
terne [8, 13—16]. A fost observat ca majoritatea CE
din regiunea organelor genitale externe sunt descri-
se dupd circumcizia feminina (din engleza - female
genital mutilation — FGM), care consta in Inlaturarea
sau traumarea partilor genitaliilor feminine externe
(Tip I FGM — 1nlaturarea clitorului; Tip II FGM — in-
laturarea clitorului si labiilor; Tip III FGM - infibu-
latie dupa clasificarea OMS, 2007), petrecuta fara in-
dicatii medicale [5, 6, 8, 12, 13]. Cu toate acestea, in
literatura de specialitate se ntalnesc publicatii unice
despre CE spontane, aparute fara interventii chirurgi-
cale sau trauma 1n regiunea genitaliilor in antecedente
[7, 18, 20-26].

Fig. 6. Chist epidermoid: (1) hemosiderofagi; (2) zona
bazala epiteliald cu celule impregnate cu hemosiderina
(coloratie H&E * 25)
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Frecventa CE in diferite regiuni ale organelor
genitale externe este destul de variabila, iar cel mai
mare numar al acestei patologii se situa in regiunea
clitorului [1-7, 9-12, 27]. A doua dupa localizare a
CE este regiunea vulvei [8, 13-17, 21-25, 28]. lar cea
mai rar intdlnitd localizare este cea a perineului, si
trebuie de mentionat ca CE ale acestei regiuni sunt
descrise nu numai la femei [19, 20], dar si la barbati
[18, 26]. Caracteristica generala a pacientilor cu CE
ale vulvei si perineului sunt prezentate in tabelul 2.

CE se refera la formatiuni chistice care cresc foar-
te Incet si in majoritatea cazurilor nu depasesc 5 cm
[8, 17, 26]. Cu toate acestea, analiza literaturii a de-
monstrat ca sunt publicate si CE gigante care ating
10-12 cm in diametru [22, 23, 25].

De regula, CE ale organelor genitale externe sunt
prezentate printr-o singura formatiune chistica [1-20,
22-28] si in literatura de specialitate se Intalneste nu-
mai o singura publicatie despre CE multiple, situate
in regiunea vulvei [21].

NR - nu este raportat

In majoritatea cazurilor diagnosticul preoperator
precis al CE cu localizarea in regiunea vulvei si pe-
rineului este dificil si aceste paciente se opereaza cu
diagnosticul preventiv de chist al glandei Bartoline,
chist al ductului Gartner, endometriom [8, 13-17,
19-21, 23-25].

In literatura de specialitate s-au schitat tendinte in
studierea rolului metodelor radiologice in diagnosti-
cul preoperator al CE din regiunea organelor genitale
externe [18, 20, 22, 25]. Asa, la ultrasonografie, CE
se vizualizeaza ca formatiuni chistice bine delimitate,
relativ mobile, formatiuni lichidiene hipoecogene cu
incluziuni hiperecogene, mai ales in prezenta ,,dese-
urilor” semisolide (debris) in interiorul formatiunii
[20].

La tomografia computerizata (TC), CE ale vulvei
si perineului se caracterizeaza ca formatiuni chistice,
lichidiene (<10 H.U.) [22]. in cazul folosirii imagisti-
cii prin rezonanta magnetica (IRM) CE se prezentau

Tabelul 2

Caracteristica generald a pacientilor cu CE ale vulvei si perineului publicate in literatura din strdindtate
(aa. 2000-2016)

Sexul, Dimensiunile
Autorul, anul varsta Localizarea 9 Etiologia CE
R (cm), numirul CE
(ani)

Kroll GL, Miller L. (2000) '¢ F, 19 vulva 8x4 circumcizie
solitar

Al-Maghrabi J. et al. (2005) 8 F, 31 vulva 4x3.8x3.5 circumcizie
solitar

Ali SA. et al. (2009) * B, 50 perineul 4x3 spontan
solitar

Hamoudi A., Shier M. (2010) *° F, 36 vulva NR circumcizie
solitar

Goldberg Y. et al. (2012) % F, 34 perineul 8x8 spontan
solitar

Apostolis C.A. et al. (2012) % F, 21 vaginul 10x8x7.5 spontan
solitar

Pereira N., Guilfoil D.S. (2012) 7 F, 28 vaginul 4x3.5 NR
solitar

Yang W.C. et al. (2012) # F, 33 labia mare 12x9%6 spontan
solitar

Gudu W. (2014) ™ F, 21 vulva 4x3 circumcizie (Tip
solitar I11)

Karaman E. et al. (2015) F, 17 vulva 11x8x10 spontan
solitar

Pehlivan M. et al. (2015) *# F, 47 labia mica 6x4x3.5 spontan
solitar

Turkay R. et al. (2015) ¢ B, 35 perineul 3x4 spontan
solitar

Calderon-Castrat X. et al. (2016) 2! F, 47 vulva 0.2-0.5 spontan
multipli

Victoria-Martinez A.M. et al. (2016) ' F, 39 vulva 3x2 circumcizie
solitar
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ca formatiuni chistice cu o intensitate inalta al semna-
lului (T2W) si lipsa acumuldrii contrastului [11, 23,
25]. Utilizarea TC si IRM in perioada preoperatorie
in chisturile gigante ale vulvei si perineului este re-
comandata, deoarece permite de a stabili relatiile cu
organele adiacente, ceea ce in mare masura influen-
teazd aprecierea interventiei chirurgicale planate co-
rect [20, 22, 25].

Tratamentul chirurgical, care constd in excizia
totala a CE fara lezarea peretilor chistului (chistecto-
mie ideald) este metoda de electie in aceasta patologie
[1-28]. In cazul CE gigante ale vulvei si perineului,
un sir de autori accentueaza atentia asupra potentialei
efectuarii unei hemostaze minutioase [25]. Dupa pa-
rerea mai multor autori, folosirea abordurilor chirur-
gicale rationale (traumatizarea minimala a tesuturilor,
aplicarea suturilor fara tensiune etc.) permit de a ob-
tine un efect cosmetic satisfacator [20, 22, 25]. Tre-
buie de mentionat faptul, ca pana in prezent n-a fost
descris nici un caz de recidiva a CE dupa tratamentul
chirurgical.

La sectiune chisturile epidermoide ca reguld con-
tin a.n. ,,deseuri” (debris) [1-7, 9—13, 15-28] si in
cazuri rare confinutul lor este alcatuit din pietre cu
diametrul de la 2—7 mm [8] pana la 3—4 cm [14]. Apa-
ritia calcinatelor in continutul CE indica faptul despre
durata procesului patologic si se intdlneste numai in
a.n. chisturile ,,batrane” [8, 14].

La examenul morfologic al CE a fost stabilit ca,
partea internd a chistului este acoperitd de epiteliu
scuamos matur, iar lumenul este completat cu celule
descuamate, care contin keratina [1-28]. Potentialul
malignizarii CE nu este stabilit definitiv, totodata
Sumi Y. si coaut. (2012) au descris dezvoltarea can-
cerului pavimentos la o pacienta de 76 de ani cu un
chist epidermoid gigant al perineului [19].

Concluzie

Asadar, CE din regiunea organelor genitale ex-
terne feminine se referd la o patologie foarte rar in-
talnitd. In majoritatea cazurilor CE se dezvolta dupa
interventiile chirurgicale (sau traume) din aceasta re-
giune. Tratamentul chirurgical (chistectomie ideald)
este metoda de electie al acestei patologii.
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Rezumat

Articolul de sinteza analizeaza literatura de specialitate contemporana privind etiologia, patogenia si terapia intensiva
a socului cardiogen (revascularizare, suportul ventilator, administrarea de fluide, vasopresoare, inotropice, inhibitori de
fosfodiesteraza si levosimendan, suportul circulator mechanic, oxigenarea membranara extracorporald).

Cuvinte-cheie: soc cardiogen, terapie intensiva, revascularizare

Summary. Intensive care of cardiogenic shock

The review article provides an overview of contemporan data about causes, pathophysiology and management of
cardiogenic shock (revascularization, artificial ventilation, fluids, vasopressor agents, inotrope support, phosphodiesterase
inhibitors, levosimendan, mechanical circulatory support, extracorporeal membrane oxygenation).

Key words: cardiogenic shock, intensive care, revascularization

Pe3rome. UHTeHCHBHASI Tepanusi KAPANOT€HHOTO IOKA

B 0030pHOI cTaThe aHATU3UPYIOTCS COBPEMEHHBIC MPEICTABICHHS 00 3THONOTUH, MATO(PH3HOIOTHICCKIX MEXaHU3-
MaX, UHTCHCUBHOW TEpaIiuy KapJHOTECHHOTO IoKa (peBackyisipusaius, MBJI, MmenukaMeHTO3HAs Tepanusi-MPUMCHCHHE
PacTBOPOB, Ba30IPECCOPOB U MHOTPOIHBIX MPEHapaToB, HHTHOUTOPOB (HOCHOAMICTEpa3bl U JICBOCHMEHIAHA, a TAKKE
MEXaHUUCCKasl MOIJICPIKKAa KPOBOOOPAIIICHUS U AKCTPAKOPIIOPAIbHAS MEMOpaHHAsT OKCUTCHAITHS).

KuroueBbie c10Ba: KapAMOTCHHBIN [IOK, MHTCHCUBHAS TCPAIHs, PEBACKYIIIPH3AIIUS

Materiale

Socul cardiogen reprezinta o stare de hipoperfu-
zie tisulard cauzatd de reducerea debitului cardiac.
Socul cardiogen se defineste prin:

1) hipotensune arterial persistenta (presiune arte-
rial sistolica < 90 mm Hg sau scaderea presiunii arte-
riale medii cu mai mult de 30 mm Hg fata de valorile
bazale);

2) scaderea severa a indicelui cardiac (<1.8 1/min/
m? fara support sau<2.0-2.21/min/m?cu suport);

3) presiune crescuta de umplere ventriculara stan-
ga (PCWP>18 mm Hg sau presiune telediastolica a
ventriculului drept >10 mm Hg).

Semnele hipoperfuziei tisulare sunt alterarea sta-
tutului mental, tegumente reci, umede, oligurie, cres-
terea nivelului lactatului seric [15].

Statisticile publicate aratd o incidentd a socului
cardiogen la bolnavii cu infarct miocardic de 4-12%
[1], rata mortalitatii fiind de 30-40% [8].

Cea mai frecventa cauza de soc cardiogen este
infarctul miocardic intins, desi poate fi precipitat si
de un infarct de miocard de mici dimensiuni la un pa-
cient cu functie ventriculara stanga compromisa, de
extindere a infarctului, reocluzia arterei coronariene,
decompensarea functiei miocardului in zona nonin-
farct. Socul cardiogen mai poate fi precipitat de com-
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plicatii mecanice, spre exemplu, rupturd de muschi
papilari cu insuficienta mitrala acuta, ruptura de sept
interventricular sau de perete liber al ventriculului
stang. Alte cauze de soc cardiogen sunt miocarditele,
cardiomiopatiile, contuziile miocardice, valvulopatii-
le, tulburarile de ritm sau conducere [18].

Infarctul miocardic intins afecteaza contractili-
tatea miocardica, consecutiv scade volumul sistolic,
debitul cardiac si presiunea arteriala medie, compro-
mitand si mai mult circulatia coronariana. Concomi-
tent este afectatd sif unctia diastolica ceea ce duce
la cresterea presiunii telediastolice si necesarului de
oxigen al miocardului. Scaderea debitului cardiac de-
termina hipoperfuzie tisulara cu instalarea metabolis-
mului anaerob, acumularea de acid lactic care depri-
ma functia miocardica. Afectarea functiei contractile
a miocardului declangeazd mecanisme compensato-
rii: activarea sistemului nervos simpatico si a siste-
mului renind-angiotensina-aldosteron care determind
tahicardie, vasoconstrictie, retentie de sodium si apa.
Insa aceste mecanisme compensatorii pot deveni ma-
ladaptive si pot exacerba ischemia miocardica. Ast-
fel, tahicardia si cresterea contractilitatii maresc ne-
cesarul de oxigen al miocardului si astfel accentueaza
ischemia miocardica. Retentia de apa si afectarea
umplerii diastolice a ventriculului stang contribuie la
aparitia congestiei venoase pulmonare si hipoxemiei,
iar vasoconstrictia sistemicd va determina cresterea
postsarcinii si scaderea debitului cardiac. Astfel se
initiazd un cerc vicios determinat de disfunctie mio-
cardica si dacd nu se intervine prompt cu masuri tera-
peutice se poate ajunge la deces.

Optiunea terapeutica preferata la bolnavii cu soc
cardiogen este revascularizarea (angioplastia percuta-
nata sau bypass-ul aortocoronarian) care se va efectua
indiferent de timpul scurs de la debutul durerii. Nu-
meroase studii clinice au demonstrate ca angioplastia
la bolnavii cu soc cardiogen scade semnificativ mor-
talitatea. Tromboliza (in absenta contraindicatiilor)
este rezervatd bolnavilor in primele 24 ore post-in-
farct cand angioplastia nu este fezabila.

Tratamentul medicamentos are drept scop reface-
rea rapida a debitului cardiac si prevenirea afectarilor
de organ.

Majoritatea bolnavilor cu soc cardiogen necesita
intubatie traheald si instituirea ventilatiei mecanice,
ceea ce permite corectarea rapida a hipoxemiei. Be-
neficiile suplimentare ale ventilatiei mecanice sunt
punerea in repaos a musculaturii respiratorii §i redu-
cerea postsarcinii ventriculului stang.

Terapia de repletie volemica este adresata bolna-
vilor cu soc cardiogen fara semne de congestive pul-
monara (ex. infarct de ventricul drept cu PVC<15 mm
Hg) si se asociaza cu cresterea presiunii de umplere

ventriculara si a debitului cardiac. Se va administra
ser fiziologic in bolus de 250 ml sub monitorizarea
parametrilor hemodinamicii.

Tratamentul cu vasopresoare este necesar daca
hipotensiunea arteriald este refractara la repletia vo-
lemica si are drept tintd o valoare normala a presiunii
arteriale medii care asigurd o perfuzie coronariana
si tisulard adecvatd. Medicamentul de prima inten-
tie este noradrenalina care stimuleaza predominant
al-adrenoreceptorii, iar efectele asupra f1-adrenore-
ceptorilor sunt modeste, determinand vasoconstrictie
si efectinonotrop minim [12]. Administrarea nora-
drenalinei bolnavilor cu soc cardiogen care compli-
ca evolutia unui infarct miocardic acut determina o
crestere a indicelui cardiac fara tahicardie, a SvO, si
scaderea nivelului lactatului seric [14], iar in studiul
SOAP efectuat pe 1679 pacienti s-a demonstrat ca
infuzia de noradrenalind scade semnificativ mortali-
tatea si rata aritmiilor cardiace in comparatie cu do-
pamina [5]. Doza recomandatd de noradrenalind este
de 0,1-1 pg/kg/min ajustata astfel incat sa obtinem o
TAM 65-75 mm Hg.

Tratamentul inotrop trebuie considerat la pacien-
tii cu debit cardiac scazut iar medicamentul de electie
este dobutamina [6,20]. Dobutamina este un agonist
al B,, B, si a,-adrenoreceptorilor, administrarea fiind
asociata cu cresterea volumului sistolic, debitului car-
diac si scaderea rezistentei vasculare sistemice si a
tensiunii arteriale [9]. Tratamentul poate fi initiat cu
infuzie a 2-3 pg/kg/min intravenous iar rata adminis-
trarii poate fi crescuta pana la 20 pg/kg/min in con-
cordanta cu indicii hemodinamicii.

Inhibitorii de fosfodiesteraza si levosimendanul
sunt rezervate pacientilor cu soc cardiogen refractar
la administrarea de catecolamine. Milrinona (inhi-
bitor de fosfodiesteraza) creste concentratia AMP
cyclic si are effect inotrop (creste volumul bataie si
debitul cardiac), lusitrop si vasodilatator periferic
[2]. Levosimendanul produce sensibilizarea la calciu
a troponinei C si deschide canalele de potasiu de la
nivelul musculaturii netede vasculare. Administra-
rea de levosimendan determind effect inotrop pozitiv
si vasodilatatie periferica [10]. Levosimendanul in
comparatie cu inhibitorii de fosfodiesteraza pare sa
amelioreze rezultatele pacientilor cu soc cardiogen
post-infarct miocardic [7].

Suportul circulator mecanic reprezintd o metoda
temporara de stabilizare a pacientului cu soc cardio-
gen refractar la terapia medicamentoasa. Sustinerea
mecanicd a cordului poate fi realizatd prin urmatoa-
rele metode: balonul de contrapulsatie intraaortic si
dispositive percutanate de asistare ventriculara (Tan-
demHeart, Impella 5.0) [19]. Balonul de contrapulsa-
tie intraaortic se umfla in diastold si determina astfel
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cresterea presiunii diastolice aortic si a fluxului co-
ronarian, iar dezumflarea in sistold scade postsarcina
ventriculului stang si creste debitul cardiac. n SUA
balonul de contrapulsatie intraaortic se utilizeaza
extensiv, rata insertiilor fiind de aproximativ 50.000
anual [16]. Rezultatele unui studio multicentric ran-
domizat (IABP-SHOCK II) nu au demonstrat o su-
perioritate a balonului de contrapulsatie intraaortic
in ceea ce priveste mortalitatea la 30 zile (39,7% in
lotul cu contrapulsatie in comparatie cu 41,3% in lo-
tul bolnavilor tratati conventional), durata de timp
pana la stabilizarea indicilor hemodinamicii, durata
stationdrii in serviciul de terapie intensiva, dozele si
durata tratamentului cu vasopresoare, concentratia de
acid lactic seric, rata complicatiilor [17], ceea ce a
permis modificarea clasei I de recomandare a acestui
dispozitiv la clasa II-a, nivel de evidenta B [13]. Dis-
pozitivele percutanate de asistare ventriculara reali-
zeaza un suport hemodinamic superior in comparatie
cu cel al balonului de contrapulsatie intraaortic, insa
studiile nu au demonstrat o reducere a mortalitatii la
30 zile [3].

Oxigenarea membranara extracorporeald poate
substitui temporar functiile sistemului respirator si
cardiovascular la bolnavii cu soc cardiogen refractar
la vasopresoare si balonul de contrapulsatie intraaor-
tic. In literatura existd numeroase studii referitor la
utilizarea oxigenarii membranare extracorporeale in
tratamentul socului cardiogen [4, 11], Insa lipsesc stu-
dii clinice randomizate care sa evalueze eficacitatea
acestei metode de tratament.
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EVALUAREA PARAMETRILOR PREDICTIVI DE APNEEA OBSTRUCTIVA
DE SOMN PENTRU COMPLICATIILE POSTOPERATORII
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Rezumat

Apneea obstructiva de somn (AOS) este o patologie frecvent intalnita in chirurgie. Pacientii cu AOS dezvolta com-
plicatii postoperatorii semnificativ mai frecvent decat cei fara AOS. Scopul studiului a fost de a evalua influenta factorilor
de risc pentru AOS 1in aparitia complicatiilor perioperatorii. Cunoasterea existentei acestor factori ar putea reduce numarul
de complicatii si evenimente adverse postoperatorii, daca se vor aplica masuri preventive de reducere a riscului. Au fost
analizate 400 de seturi de date complete, provenite de la pacienti programati pentru interventii chirurgicale. Postoperato-
riu, pana la externare, inregistrate evenimentele adverse si complicatiile. Din lista de factori potentiali de risc pentru com-
plicatii si evenimente adverse postoperatorii la pacientii cu AOS+ vs AOS- au fost testati parametrii inclusi in cercetare.
in concluzie: factorii de risc au o afinitate diferita fatd de complicatiile si evenimentele adverse postoperatorii, cel mai
inalt impact asupra aparitiei complicatiilor si evenimentelor adverse postoperatorii au manifestat: riscul crescut de AOS,
prezenta hipertensiunii arteriale ca comorbiditate, virsta >50 ani si circumferinta abdomenului >100 cm.

Cuvinte-cheie: apnee obstructiva de somn, complicatii perioperatorii, factori de risc

Summary. Evaluation of predictive parameters of obstructive sleep apnea for postoperative complications

Obstructive sleep apnea (OSA) is a disorder common among surgical population. OSA patients develop postoperative
complications significantly more often than those without OSA. The purpose of the study was to evaluate the influence
of OSA risk factors in the occurrence of postoperative complications.Therefore, knowledge of this risk factors, could
reduce the number of postoperative complications and adverse events, if will apply preventive measures and risk reduc-
tion. Analyzed 400 sets of complete data from patients scheduled for surgery were used. Postoperatively, until discharge,
were recorded adverse events and complications. From the list of potential risk factors for postoperative complications
and adverse events, in patients with OSA + vs OSA-, were tested parameters included in the research. In conclusion, risk
factors have a different affinity to postoperative complications and adverse, highest impact on the occurrence of postope-
rative complications and adverse events showed: increased risk of OSA, presence of hypertension as a comorbidity, age>
50 years and abdominal circumference> 100 cm.

Key words: obstructive sleep apnea, postoperative complications, risk factors

Pe3rome. Onenka napamMeTpoB MPOrHO3a MOCJIe0NePAlOHHBIX 0CT0KHEHHI IPH 00CTPYKTHBHOM AITHO3 CHA

O6ctpyktuBHOE artHO? cHA (OAC) 3TO MaToIOTHS YacTO BCTPEYAIOMIAsCs B 00JacTH XUpypruu. Y nanueHToB ¢ OAD
Pa3BHUBAIOTCS TTOCJICONEPAIIMOHHBIE OCIIOKHEHUS] 3HAUUTENNBHO Yallle, YeM y MalueHToB He crpajaronmx OAD. Ilens
HCCIIe/IOBAHNS, 3aKJIIOUACTCS B OLIEHKE BIMSHUS (akTopoB pucka OAD BhI3BAHHBIMH MOCIICONEPAMOHHBIMU OCIIOKHE-
HUSMH. 3HaHHE O CYIIECTBOBAHUM ATHX (PAKTOPOB CMOIVIM OBl COKPATHTH YHCIIO OCIOKHEHHH U TTOCICONePalMOHHbBIX
000UHBIX AP PEKTOB, €CIIM OHU obecreyar CoOMoACHUE MPOPUIAKTHIECKUX Mep, a TaK JKe CHUYKEHHs prcKa. bbutn po-
ananu3upoBansl 400 HAOOPOB, AETANBHBIX JIAHHBIX OT NAIMEHTOB, 3aAIUIAHMPOBAHHBIX ISl XUPYPrHYECKOTO BMEIIATEb-
CTBa. B mocrieonepanoHHOM NEpHoJIe, 10 BBIIHCKH MAIlMeHTa, ObUIN 3apEerHCTPHPOBAHBI TOOOYHBIE AP(PEKTHI U OCTOXK-
HeHus. U3 criucka MOTEHIIHANBHBIX (aKTOPOB pUCKa PA3BUTHUS OCIOKHEHHUH M MTOCIEONEPAMOHHBIX TTOO0UHBIX 3 dek-
TOB, y manneHToB ¢ OAD + vs OAD -, HCTIBITHIBAIUCH TTapaMeTPhl BKIIOUSHHBIE B HcCcIe0BaHuUs. B 3akimroueHue: gaxro-
PBI PUCKa UMEIOT PAa3InYHbIE CXOJCTBO K OCIOKHEHUSAM U TIOOOYHBIM MOCIEONEPAIHOHHBIX 3(h(hekToB, camoe OombInoe
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BIIMSIHME K BO3HUKHOBEHHIO OCJIOXKHEHUN M MOOOYHEIX MoCJICONEPALIMOHHBIX 3(1)(1)CKTOB IOKa3aJIM: MOBBIIICHHBIN PUCK
OA3, HaJIM4yuc apTepHaJ'ILHOﬁ TUNEPTECH3UN KaK COIYTCTBYIOIIAs IaTOJIOTHs, BO3pacT> 50 ner u OKPY’KHOCTDH KHUBOTa

> 100 cMm.

KiioueBhle ¢10Ba: 00CTPYKTHBHOE AlTHO? CHA, MOCICONEPALIMOHHBIC OCIOKHCHUS, (PAKTOPBI pHUCKa

Introducere

Apneea obstructiva de somn (AOS) este o tul-
burare de somn care implica incetarea sau scaderea
semnificativa a fluxului de aer prin caile respiratorii
superioare in ciuda prezentei efortului respirator si se
caracterizeaza prin episoade recurente de colaps a ca-
ilor aeriene superioare in timpul somnului [1].

Apneea obstructiva in somn a fost recunoscuta ca
0 povara majora a sanatatii asociate cu hipertensiune
arteriald si cu un risc crescut de boli cardiovasculare
si deces. Colapsul crescut a cailor respiratorii i dere-
glarea raspunsului de control a ventilatiei sunt prin-
cipalele caracteristici patologice ale acestei tulburari.

Prevalenta sa este intre 2% si 25% din populatia
generala, in functie de modul in care este determi-
nat. Prevalenta AOS variaza geografic (9% din femei
si 24% din barbatii de varstd medie din America de
Nord), cu varsta (47% la femei si 52% la barbatii pes-
te 60 de ani) [2] si cu factorii de risc (50% la femeile
si 80% la barbatii cu obezitate morbida) [3]. In prac-
tica, apneea obstructiva de somn pare a fi sub-rapor-
tatd; apneea obstructiva de somn este nediagnosticata
intre pacienti intr-o valoare de 80% [4].

Majoritatea pacientilor cu AOS sint nediagnos-

ticati la anestezie si sint supusi riscului In perioada
perioperatorie, probabil datoritd apneei de somn exis-
tente. Complicatiile postoperatorii contribuie semni-
ficativ la riscuri legate de interventie chirurgicala si
anestezie cu impact major asupra externarii §i reper-
cursiuni financiare asupra sistemului de sanatate [5].

Scopul studiului a fost de a evalua influenta fac-
torilor de risc pentru AOS in aparitia complicatiilor
perioperatorii.

Material si metode

A fost efectuat un studiu prospectiv, de cohorta,
in care au fost inclusi 400 de pacienti, beneficiari de
interventii chirurgicale programate. Cercetarea a avut
loc la Catedra de anesteziologie si reanimatologie
,, Valeriu Ghereg” (baza clinica a Institutului de Medi-
cind Urgenta). Toti pacientii au dat un acord informat
in scris pentru inrolarea in studiu.

La evaluarea preoperatorie a pacientilor, a fost
utilizat chestionarul de screening Berlin. In functie de
scorul dat de chestionar, cei 400 de pacienti au fost
impartiti in ,,pacienti cu risc sporit de AOS” (AOS
[+]) si ,,pacienti fara risc de AOS” (AOS [-]).

Postoperatoriu (pana la externarea din spital), au

Tabelul 1
Factorii de risc pentru complicatii cardio-vasculare
Compl. Compl.
Factorii predictivi Cardio-vasculare | Cardio-vasculare Ratio Oddis p
[+] [-]

AOS + 246 154 18,37 0,0001
AOS - 32 368 (12,15-27,78)

IMCf >35 kg/m2 104 296 0,456 0,0001
IMCf <35 kg/m2 174 226 (0,338-0,615)

Circumf. gitului >40 cm 159 241 1,558 0,003
Circumf. gitului <40 cm 119 281 (1,162-2,089)

HTA™ + 242 158 15,49 0,0001
HTA" - 36 364 (10,41-23,03)

Virsta >50 ani 234 166 11,41 0,0001
Virsta <50 ani 44 356 (7,869-16,53)

Morfotip ,,rotund” 136 264 2,471 0,0001
Alte tipuri morfologice 69 331 (1,773-3,444)

Morfotip ,,endomorf” 40 360 1,236 0,46
Alte tipuri morfologice 33 367 (0,762-2,004)

Sexul masculin 72 328 0,206 0,0001
Sexul feminin 206 194 (0,149-0,285)

Circumf. abdomenului >100 cm 213 187 5,87 0,0001
Circumf. abdomenului <100 cm 65 335 (4,218-8,169)

Tabagism + 17 383 0,023 0,0001
Tabagism - 260 140 (0,014-0,04)

Nota: datele sint prezentate sub forma de medie si interval de incredere 95%.7— indexul masei corporale, * -hipertensiune arteriala.
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fost Inregistrate toate complicatiile sau evenimentele
adverse produse: de origine cardiovasculara (hiper-
tensiune arteriald, hipotensiune arteriald, instabilitate
cardio-vasculara, aritmie cardiacd, infarct miocardic);
de origine respiratorie (insuficienta respiratorie, nece-
sitatea de a ventila pldmanii artificial postoperatoriu
>60 min, pneumonie, laringospasm); alte evenimente
adverse si complicatii (transfer neplanificat in UTI,
intubatie dificila, accident vascular cerebral, febra
[>38,5°C] postoperatoriu.

Rezultatele primare din chestionare au fost nume-
rizate in tabel Microsoft Excel. Prelucrarea statistica
a fost efectuatd cu softul de analiza statistica Graph-
Pad Prism 4 (GraphPad Software, San Diego, Cali-
fornia, SUA). Rezultatele sunt prezentate drept valori
absolute si relative (datele binare), sau drept medie si
interval de confidentd de 95% (date de tip continuu).

Rezultatele obtinute

Din lista de factori potentiali de risc pentru com-
plicatii si evenimente adverse postoperatorii la paci-
entii cu AOS+ vs AOS- au fost testati urmatorii para-
metri: evaluarea prezentei riscului de AOS, indicile
masei corporale, sexul, virsta, circumferinta gitului
si abdomenului, morfotipul ,,rotund” pentru femei si
morfotipul ,, endomorf” pentru barbati, hipertensiune
arteriald ca comorbiditate si tabagismul.

In rezultat s-a constatat ci ordinea importantei lor

ca factor de risc a fost repartizat in mod diferit in de-
pendentd de complicatiile postoperatorii manifestate
(Tab. 1, 2, 3).

Tipul morphologic ,,endomorf” pentru barbati nu
a determinat valoare statistica semnificativa (p=0,4)
pentru complicatii cardio-vasculare.

Tipul morphologic ,,endomorf” pentru barbati nu
au determinat careva valoare statistica semnificativa
(p=0,4) pentru complicatii respiratorii.

Tipul morfologic ,,endomorf” pentru barbati si
circumferinta gitului nu au determinat valoare statis-
tica semnificativa (p=1,0 si respectiv 0,6) pentru eve-
nimente adverse postoperatorii.

Discutii

Factorii de risc pentru complicatii perioperatorii
cercetati in studiu au fost:

Riscul crescut de AOS — Pacientii cu AOS sint
deosebit de vulnerabili in timpul anesteziei si sedarii
[6]. Pe langa abolirea efectelor stimulatorii ale tre-
zirii acestea includ depresia raspunsului hipoxic si
hipercapnic [7], solicitarea reflexelor de compensare
[8] si raspunsul de excitare care protejeaza in mod
normal impotriva asfixiei. In populatia generald, AOS
este un factor de risc pentru diabet zaharat [9], boli
cardiovasculare (aritmii cardiace, infarct miocardic,
hipertensiune pulmonara si arteriald sistemica, insu-
ficientd cardiacd) [10], accident vascular cerebral si

Tabelul 2
Factorii de risc pentru complicatii respiratorii
. T Compl. Compl. . .
Factorii predictivi respira tol:‘ii [+] respira t(?rii [l Ratio Oddis p

AOS + 54 346 4,646 0,0001
AOS - 13 387 (2,492-8,661)

IMC' >35 kg/m2 26 374 0,608 0,07
IMC' <35 kg/m2 41 359 (0,364-1,016)

Circumf. gitului >40 cm 43 357 1,887 0,02
Circumf. gitului <40 cm 24 376 (1,122-3,174)

HTA" + 53 347 4,211 0,0001
HTA" - 14 386 (2,296-7,725)

Virsta >50 ani 55 345 5,155 0,0001
Virsta <50 ani 12 388 (2,715-9,788)

Morfotip ,,rotund” 32 368 1,959 0,03
Alte tipuri morfologice 17 383 (1,069-3,589)

Morfotip ,,endomorf” 11 389 1,588 0,47
Alte tipuri morfologice 7 393 (0,609-4,139)

Sexul masculin 18 382 0,337 0,0001
Sexul feminin 49 351 (0,192-0,59)

Circumf abdomenului >100 cm 51 349 3,507 0,0001
Circumf abdomenului <100 cm 16 384 (1,963-6,265)

Tabagism + 9 391 0,138 0,0001
Tabagism - 57 343 (0,067-0,284)

Nota:
*- hipertensiune arteriala.

datele sint prezentate sub forma de medie §i interval de fincredere 95%. - indexul masei corporale,
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Tabelul 3
Factorii de risc pentru evenimente adverse postoperatorii
Factorii predictivi Evenimente a(?'verse Evenimente ad:ferse Ratio Oddis p
postoperatorii [+] postoperatorii [-]

AOS + 50 350 9,381 0,0001
AOS - 6 394 (3,973-22,15)

IMCT >35 kg/m2 19 381 0,489 0,017
IMCT <35 kg/m2 37 363 (0,276-0,866)

Circumf. gitului >40 cm 30 370 1,166 0,678
Circumf. gitului <40 cm 26 374 (0,676-2,011)

HTA" + 46 354 5,068 0,0001
HTA" - 10 390 (2,519-10,2)

Virsta >50 ani 44 356 3,996 0,0001
Virsta <50 ani 12 388 (2,077-7,689)

Morfotip ,,rotund” 30 370 2,236 0,01
Alte tipuri morfologice 14 386 (1,167-4,284)

Morfotip ,,endomorf” 6 394 1,203 1,0
Alte tipuri morfologice 5 395 (0,364-3,975)

Sexul masculin 11 389 0,223 0,0001
Sexul feminin 45 355 (0,113-0,438)

Circumf abdomenului >100 cm 41 359 2,931 0,0004
Circumf abdomenului <100 cm 15 385 (1,595-5,388)

Tabagism + 7 393 0,127 0,0001
Tabagism - 49 351 (0,057-0,285)

Nota: datele sint prezentate sub forma de medie si interval de incredere 95%.™— indexul masei corporale, * -hipertensiune arteriala.

decesul [11]. Mecanismele producatoare includ hipo-
xemia, activare simpatica, dereglare metabolica, ma-
rirea atriului stang, disfunctie endoteliald, inflamatie
sistemica si hipercoagulabilitatea [12].

Virsta — Intr-o analiza efectuati pe persoanele in
varsta, s-a constatat o prevalentd a AOS la barbati de
28%-62%, iar la femei de 19,5%-60% [13]. Imbtra-
nirea este asociata cu cresterea rezistentei cailor aeri-
ene superioare, cresterea tesutului adipos parafarin-
gian, scdderea dimensiunii faringiene si afectarea
reflexelor musculare faringiene, care sunt importante
pentru mentinerea permeabilitatii cdilor aeriene supe-
rioare.

Sexul — AOS este mai frecvent Intilnita la barbati,
cu un raport de sex masculin-la-feminin de 2-4:1 in
studii bazate pe comunitate [14] si aproximativ 10:1
in cercetari clinice [15]. Neconcordanta de gen dintre
prevalenta din comunitate si cea clinica a AOS poate
fi explicatd prin faptul cd femeile de multe ori nu au
o simptomatologie clasica de AOS. Un alt factor care
ar putea explica acest fenomen este faptul ca femeile
sunt mai putin susceptibile de a fi raportate in centrele

de somn din cauza conceptiei cd AOS este o patologie
a barbatilor. O altd explicatie este variatia in distri-
butie a tesutului adipos intre barbati si femei. Bar-
batii sunt predispusi la repartizarea tesutului adipos
preponderant in partea superioara a corpului, inclusiv
gatul (android), predispunand astfel la colapsul cailor
aeriene superioare, comparativ cu femeile care au o
repartizare preponderent in partea inferioard a corpu-
lui (ginoida) [16].

Obezitatea — Obezitatea contribuie indirect la in-
gustarea cdilor aeriene superioare, in special in caile
respiratorii hipotone prezente in timpul somnului,
deoarece volumele pulmonare sunt reduse semni-
ficativ printr-o combinatie intre cresterea masei de
grasime abdominala si a posturei dorsale. O crestere
in greutatea corporalda de 10% a fost asociatd cu o
agravare de aproximativ 30% a gradului de AOS, si,
alternativ, o pierdere 1n greutate de 10% a fost asoci-
atd cu o Tmbunatatire de aproximativ 30% din gradul
de AOS [17].

Tabagismul — Mai multe ipoteze au fost propu-
se cu privire la mecanismul prin care fumatul poa-
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te creste riscul de AOS. Printre acestea sunt efectul
inflamator al fumatului asupra cailor respiratorii si
modificarea volumelor pulmonare ce predispune la
sporirea colapsului cailor aeriene superioare, precum
si efectul nicotinei asupra stabilitatii somnului.

Hipertensiune arteriald — Mecanismul principal in
dezvoltarea hipertensiunii arteriale In AOS este hiper-
activitatea sistemului nervos simpatic. S-a postulat ca
hipoxia intermitentad si presiunea intratoracicd nega-
tiva duce la activarea chemoreceptrilor cu cresterea
activitatii simpatice si ulterior a disfunctiei endoteli-
ale, care predispune la rigiditate arteriald crescuta, cu
dezvoltarea hipertensiunii arteriale.

Concluzii

1. Pacientii cu apnee obstructivd de somn fac
complicatii postoperatorii si evenimente adverse
semnificativ mai frecvent decat cei cu risc redus de
apnee obstructiva de somn.

2. Factorii de risc au o afinitate diferita fata de
complicatiile postoperatorii §i evenimentele adver-
se.

3. Factorii de risc cu cel mai nalt impact asu-
pra aparitiei complicatiilor si evenimentelor adverse
postoperatorii au fost: risc crescut de AOS, prezenta
hipertensiunii arteriale ca comorbiditate, varsta > 50
de ani si circumferinta abdomenului > 100 cm.
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Rezumat

In articol este prezentati analiza rezultatelor diagnosticului si tratamentului fracturilor vertical instabile
ale inelului pelvin, cu aplicarea metodei de osteosinteza miniinvaziva. Studiu prezinta datele a 104 politrau-
matizati cu fracturi pelviene vertical instabile de tip C, tratafi In Clinica chirurgiei nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”.
Fracturile semiinelului posterior 1n 75,97% cazuri au fost unilaterale, iar in 24,03% cazuri - bilaterale. Pentru
stabilizarea semiinelului posterior a fost aplicata compresia unilaterala sau de contact in subsistemul suplimen-
tar catre dispozitivul pentru Repozitia si fixarea oaselor bazinului. Tehnica stabilizarii inelului pelvin cu sinteza
locald a articulatiei sacroiliace sau a sacrului dupa repozitionarea semibazinului deplasat, fiind o manevra
optima de fixare.

Cuvinte-cheie: osteosintezd miniinvaziva, fracturile posterioare a bazinului

Summary. Minimally invasive osteosynthesis of posterior pelvic fractures

In this article we discuse the clinical diagnosis and treatment outcomes in 104 polytrauma patients with
vertically unstable pelvic fractures type C, using the elaborated miniinvasive osteosynthesis techniques, tre-
ated in Surgery Clinic N1 ”Nicolae Anestiadi”. Back semi ring pelvic fracture was unilateral in 75,97% of
cases, bilateral lesions were 24,03%. Unilateral or counter compression has been used in the additional sub-
system for the device for reposition and fixation of the pelvic bones to stabilize the posterior pelvic ring. The
stabilization technique with local synthesis of the sacroiliac joint or sacrum is the optimal method of fixation.

Key words: minimally invasive osteosynthesis, posterior pelvic fractures

Pe3tome. MuHNHMHBA3UBHbIH 0CTEOCHHTE3 10P3aJIbHBIX II€PEJIOMOB Ta3a

B crarbe mpencTaBneHbl pe3yabTaThl KITMHHYECKOW AHATHOCTUKA U JICUSHHSI TOCTPAJIABIINX C BEPTUKAIBHO
HECTAOWJIBFHBIMU TIEPEIIOMaMU Ta30BOTO KOJbIIA, C HCIOJIh30BAHWEM pa3pabOTaHHBIX MHHHUWHBA3WBHBIX
METOJIMK OCTEOCHUHTE3a. 3a HUCCJIEeNyeMbld MEepUOJ Ha JICYCHUH Haxonwiuch 104 moauTpaBMHpPOBAHHBIX
MOCTPAJABIINX C BEPTHKAILHO HECTAOWIHHBIMU MepesioMamMu Taza Tura C. YHuIaTepaibHbIe MOBPEKICHUS
3aJTHETO TIOTYKOJIbIIA Ta3a COCTABISUH - 75,97%, OunarepanbHbie moBpexaeHus - 24,03%. [lns crabunuzanun
3aJHETO TTONYKOJIbIIA HCIIONB30BAHM OJHOCTOPOHHIOK WM BCTPEYHYIO KOMITPECCHIO B JOMOJHUTEIHHOU
MOJICUCTEME K YCTPOWCTBY JUIS PEMO3WIMH W (PUKCAIMHA KOCTeH Ta3a. TexHWKa CcTa0MIM3alliu Ta30BOTO
KOJIbI[a, C JIOKAJhbHBIM CHHTE30M TIOJB3/IOIIHO-KPECTIIOBOTO COUYICHEHUS WM KPECTIa, IMOCIe HU3BEICHUS
CMEIIEHHOW TTOJIOBHUHBI, SBJISETCS ONTHMAaIbHBIM CIIOCOO0M (hHUKCaIny.

KuaroueBbie c10Ba: MUHHMHBA3UBHBIN OCTEOCHHTE3, JOP3AIbHBIEC TIEPEIOMBI Ta3a

Introducere tatilor si Tn metodele de reducere si fixare a fracturilor

Lezarea semiinelului posterior a bazinului se ca-  osoaselor, care formeaza semiinelul posterior [1-7].
racterizeaza prin dereglarea integritatii arcurilor de  Mortalitatea in acest grup de traumatizati depaseste
sustinere, prin fractura osului sacru, ruptura unei sau  50% [1, 2, 6] si se datoreaza gravitatii leziunilor si
ambelor articulatii sacroiliace. Aceste leziuni nu per-  uneori conduitei ortopedice neadecvate a tratamentu-
mit mobilitatea activa a bolnavului si sunt insotite de  Iui [1-7]. Acest fapt provoaca un interes sporit pentru
hemoragie retroperitoneald masiva [1, 3-5, 7]. In ciu-  studierea cauzelor de baza, care au provocat dezvolta-
da progreselor in chirurgia pelviand, pana in prezent rea complicatiilor si imbunatatirea metodelor precoce
se inregistreaza unele dificultdti in conduita acciden-  de stabilizare a bazinului.
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Material si metode

Materialul de cercetare a inclus 104 pacienti cu
fracturi ale bazinului al semiinelelui posterior in
asociere cu leziunile organelor interne si fracturile
membrelor. Lezarea semiinelului posterior a fost in-
sotit de fracturile semiinelului anterior a bazinului in
cateva locuri, cu o deplasare pronuntatad a fragmen-
telor osoase. Fracturile oaselor pubiene si ischiatice
in 78,84% cazuri au fost amplasate pe ambele parti.
Fracturile semiinelului posterior in 75,97% cazuri
au fost unilaterale, iar in 24,03% cazuri - bilateral [2-
5]. In leziunile unilaterale a semiinelului posterior la
76 pacienti a fost determinata instabilitatea verticala
cu deplasare craniand. Fracturile osului sacru de tip
Denis I au Inregistrat cea mai semnificativa deplasare
verticald jumatatii lezate a bazinului [1]. S-a depistat
ca factorul determinant iIn momentul traumei a avut
loc deplasarea pronuntatd a jumatatii bazinului decat
ce inregistrata pe radiografii sunt fracturile procese-
lor transversale L4 si L5 pe aceiasi axa cu deviere a
acestora in directia craniana [2-5]. La 104 pacienti au
fost depistate peste 357 fracturi pelviene si leziuni a
articulatiilor lor.

Tabloul clinic a maladiei traumatice al pacientilor
cu fracturi al semiinelului posterior a bazinului, tip C,
a decurs cu mult mai grav decat la pacientii din lotul
A si B, si a depins atat de severitatea si localizarea
leziunilor inelului pelvian, precum si de cantitatea si
gravitatea leziunilor concomitente, care contribuie la
dezvoltarea complicatiilor precoce - soc, hemoragie,
pareza intestinala.

Pentru salvarea vietilor pacientilor cu leziuni a
inelului pelvian la toate etapele acordarii ajutorului
medical sunt efectuate anumite masuri, care vizeaza
stabilizarea inelului pelvin, creand un efect hemosta-
tic pentru prevenirea hemoragiilor retroperitoneale
si intrapelviene. Toate activitatile se desfasoara eta-
pizat, incepand de la simplu la complex.

La locul accidentului, la pacientii care au supor-
tat traumatism cu energie cineticd mare, este necesar
intotdeauna de a suspecta fractura pelviana. Este ne-
cesar identificarea rapidd a hemoragiei la pacientii
hemodinamic instabili, este importanta si dependenta
intervalul de timp dupi traumatism. in prezenta le-
ziunilor inelului pelvian, este necesar stabilizarea
bazinului. In acest scop, se aplica dispozitive simple
non-invazive — cersaf “plic”, corset. Compresia exter-
na cu dispozitive non-invazive a fost efectuata pentru
o perioadd de cel mult de doud ore. In cazul com-
presiei indelungate a tesuturilor pelvine la pacienti se
dezvoltau complicatii locale, cum ar fi tulburarile cir-
culatorii in tesuturile moi superficiale. Pentru stabili-
zarea inelului pelvian pe perioada transportarii inter-
spitalicesti la pacienti a fost aplicat cersaf “plic”, un

aranjament improvizat de cleme a aparatului Ilizarov.
In paralel cu fixarea primari a bazinului se efectua
intensiv terapia de perfuzie, si In absenta contraindi-
catiilor accidentatii au fost transferati in Institutul de
Medicina Urgentd, in sectia traumatismului asociat.

In stationar, dupa examinarea finala a pacientilor
este necesar determinarea sursei si volumului hemo-
ragiei la momentul examinarii si determinarea gradu-
lui de severitate al pierderii de sange, in conformitate
cu scara de American College of Surgeons Advanced
Trauma Life Support. Pacientii cu hemodinamica
stabild, limitrofa, cu tensiunea arteriala sistolica TA
80 — 100 mmHg, AIS 2 sau mai mult, la transfuzia
de masa eritrocitara 2-8 doze timp de 2 ore, au reac-
tionat pozitiv la terapia de perfuzie, a fost efectuata
repotzitia inchisa si stabilizarea inelului pelvian cu
dispozitiv de fixare externa. Pacientilor la care au fost
identificate fracturi cominutive a oaselor semiinelului
anterior (n=8), cu deplasarea pronuntata a fragmente-
lor care ameninta leziunea vezicii urinare, s-a efectuat
repozitia deschisé a fragmentelor cu osteosinteza sub
control vizual.

Osteosinteza inchisa a inelului pelvian poate fi
efectuata in primele ore dupd traumatism, pacien-
tilor cu hemodinamica instabila, cand este posibi-
litatea mentinerii tensiunii arteriale sistolice >90
mmHg, frecventa cardiaca <100 batdi/minut, diure-
za> 30 ml/h dupa o reanimare intensiva si adecva-
ta, cu transfuzie adecvata timp de 2 ore. Reanimare
moderna realizeaza hemodinamica stabild si starea
compensatd a accidentatilor, chiar si pentru o peri-
oada scurta de timp, tipul de “ora de aur”. Avantajele
acestei metode sunt evidente: reducerea pierderilor
de sange si riscul de infectare. Rezultate obtinute
precoce au fost estimate prin numarul de vieti sal-
vate, perioadei de restabilire a mobilitatii si starii de
confort a pacientului in perioada de fixare a bazi-
nului. Rezultatele tardive ale tratamentului acestor
fracturi sunt direct legate de calitatea realizatd prin
repozitionarea oaselor bazinului, lipsa tulburarilor
neurologice si restabilirea lungimii extremitatilor
inferioare. Acest lucru confirma faptul cad metode-
le interventiilor chirurgicale neagresive si repozitia
optimala a fracturilor oaselor bazinului este un ele-
ment cheie in obtinerea unui rezultat pozitiv.

Experienta clinica aratd cd nu este intotdeauna
posibil sa se obtind repozitionarea optima a fragmen-
telor osoase ale bazinului prin metoda inchisa la pa-
cientii cu leziuni multiple in stadiu incipient al trata-
mentului, de obicei este din cauza limitarii timpului
datorita severitatii starii generale. Acestor pacienti
a fost efectuatd repozitia deschisa si fixarea lamele-
lor. Aceasta tehnica a fost utilizatd intr-un numar de
observatii limitat (7,69%), la restul pacientilor a fost
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aplicata osteosinteza Inchisa. Sustinem posibil de a
prezenta tehnica elaboratd la Clinica Chirurgie nr.1,
miniinvaziva la lezarea oaselor si articulatiilor care
formeaza inelul pelvian.

Leziunile bazinului de tip C - lezarea jonctiunei
sacro-iliace, fractura verticala a osului sacru, ca mo-
notraumatism practic nu a fost inregistrat, sunt com-
ponente de leziuni multiple si asociate. Fiecare etapa
a procesului de stabilizare pelvine are particularitatile
sale.

Prima faza a resuscitarii. Stabilizarea primara a
bazinului a fost efectuata la 26 de pacienti si ca masu-
ra antisoc pentru a reduce durerea, precum si posibili-
tatea unei hemostazei partiale si mobilizarea precoce
a accidentatilor. Locul de executare - sala de operatie
(n=23), sala de reanimare (n=3). Managementul ane-
stezic - anestezie locala cu potentarea (n=9), anestezia
generala (n=17). Pentru a aplica optiuni de stabilizare
a dispozitivelor pelvine a fost necesar 12-17 minute.
Hemoragia a fost absenta. Pulsul, frecventa respirato-
rie i tensiunea arteriala a ramas stabil, complicatii nu
au fost observate.

Cea de a doua faza — osteosinteza primara intarzi-
ata (n=32), aplicata accidentatilor, care in primele trei
zile, pentru un motiv oarecare nu s-a aplicat stabiliza-
rea pelvind, sunt pacientii transferati de la alte spitale.
La ei s-a efectuat stabilizarea inelului pelvin cu dis-
pozitiv de fixare externd in sala de operatie, cu repo-
zitionarea completa a fragmentelor, control cu raze X.

A treia etapd - osteosinteza finald, realizata stabi-
lizarea inelului pelvin si fracturile membrelor. Inter-
ventia ortopedica a fost efectuata sub anestezie ge-
nerald, pe masa ortopedica. Pacientul este culcat pe
spate, pe masd cu baza rentgentransparentd. Seteaza
extinderea treimii inferioare a coapsei (n=18) sau tre-
imii superioare a tibiei (n=58), cu leziuni unilaterale
a semiinelului posterior. Indoirea genunchiului favo-
rizeaza repozitia si nu provoaca tensiuni a trunchiu-
rilor nervoase ale membrelor inferioare. Membrul
opus (nedeteriorat) inferior este plasat pe masa intr-o
pozitie antibaza cu fixarea a piciorului. Aceastd po-
zitie a permis efectuarea repozitiei fracturei pelviene
cu tractiune pe partea de jos a axei membrelor leza-
te. In cazul, in care fracturile oaselor, care formeaza
semiinelul anterior a fost fragmentat, cu deplasarea
fragmentelor, extensia realizati fara intermediar. in
acest caz, am folosit suportul pelvian elaborat de noi
cu antisprijin In care sunt doua file care se rezema in
tuberozitatile ischiatice. Calitatea repozitiei oaselor
bazinului a fost determinata la radiografie in proiec-
tia caudald si craniand. Atunci, cand repozitionarea
a fost realizata si confirmata la radiografie, regiunea
bazinului eliberatd la maximum de dispozitive strai-
ne cu pregatirea campului operator. Interventiile sunt

efectuate in conformitate cu radiocontrol cu fixarea
momentelor esentiale.

In fracturile pelvina de tip C, — lezarea semiine-
lului posterior unilateral, semiinelului anterior uni-
sau bilateral. Jumatatea din pelvis, dezbinatd de linia
fracturii, se deplaseaza sub forta musculara cranial si
rotit spre exterior. Pentru adaptarea fragmentelor rup-
te membrul pe partea deplasarii se retrage sub unghi
130 de grade in raport cu linia bispinala si se efectua
tractia suplimentara cu tractiune elicoidala. Dupa ren-
tgencontrol prin creasta iliacd coaxial se introduceau
cate trei elemente fixative, care au fost indoite sub
piele sub unghi de 120 de grade si fixate la suportu-
rile pelviene. Prin intermediul distractorilor se efec-
tua repozitionarea finala a fragmentelor semiinelului
anterior, addugdtor repozitia semiinelului posterior se
efectua cu ajutorul chenarului in forma de I1. Dupa
confirmarea adaptarii fragmentelor, se realiza stabi-
lizarea in semiinelului posterior. Se introduceau doua
tije Ilizarov cu sprijin de baza, fatd de celalalt prin
partea anterior posterior a osului iliac. In varfurile
suporturilor pelviene posterior pe suprafata distala se
stabilesc console in forma de Z, catre care se fixau
capetele tijelor si prin intermediul lor se efectua com-
presia latero-anterioara a suprafetelor lezate.

Lezarea bazinului tip C, se caracterizeaza prin de-
teriorarea din semiinelului posterior pe ambele parti:
o parte este instabila pe verticala, cealaltd - rotativ.
Jumatatea bazinului, care are deplasare si este rota-
tional instabild in combinatie cu tractiune pe axa se
plasa la locul sau si se efectua stabilizarea. A doua
jumatate a bazinului, care are o instabilitate pe verti-
cald, in toate cazurile deplasata in sens cranial, deacea
initial membrele deviate pana la un unghi de 130 de
grade in raport cu linia bispinala, efectuata tractiunea
elicoidald, timp de 15-20 de minute. Apoi se efectu-
eaza osteosinteza oaselor pelviene cu dispozitiv de
fixare externd. Comparatia finald a fragmentelor cu
crearea de compresie latero-anterioara se realiza in
dispozitiv. In plus, se efectua osteosinteza semiine-
lului posterior cu instabilitate verticald, care a fost
observatd 1in fracturile longitudinale ale osului sacru,
lezarea articulatiei sacro-iliace sau in asociere in di-
verse aplicatii concrete.

Lezarea semiinelului posterior pe ambele parti si
anterior uni sau bilateral tip C,, se caracterizeaza prin
instabilitatea verticald si rotationala. Dupa anestezie
pacientul plasat pe masa ortopedica pe un suport spe-
cial pelvian, cu fixarea ambelor picioare in fixator.
Deplasarile de bazd a oaselor pelviene se eliminau
prin tractiune cu elice sub controlul radiologic. Apoi,
prin crestele osului iliac coaxial se introduceau cate
trei elemente fixative i se indoiau deasupra pielii sub
unghi de 120°, si se fixau catre placile suporturilor
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pelviene. Se efectua repozitia finala a fragmentelor
osoase in semiinelul anterior, in semiinelul posteri-
or se introduceau adaugator doua tije Ilizarov cu su-
porturi de baza a tractiunii elicoidale. Tijele realizate
prin osul iliac, articulatia sacro-iliacd, corpul primei
vertebre sacrale, al doilea articulatii sacro-iliaca si al
doilea os iliac. Capetele tijelor sunt fixate catre con-
sold in forma de Z in regim de tensiune pentru a crea
o compresie anterior-laterald. Punctul introducerii ti-
jei se determind dupa cum urmeaza. Se traseaza in
mod arbitrar o linie dreapta pe suprafata posterioara a
femurului, care continua in linia posterioara axilara.
Aceastd linie se executd de-a lungul marginii decu-
pajului isciatic §i traverseaza marginea posterioara a
crestei iliace. Ca un punct de referinta suplimentar pe
linia data se fixa tije Kirgner sau se administra subcu-
tanat ac lung de injectare. Se efectua radiografia late-
rala articulatiei sacroiliace. De la marginea superioara
a osului iliac retras de-a lungul liniei 2-3 cm. Tijele
injectate in os sub unghi drept, sub controlul radio-
grafiei in dinamica.

Inlaturarea deplasarii posterioare a jumatitii bazi-
nului se realizeaza dupa cum urmeaza. Dupa aneste-
zie pacientul este plasat pe masa ortopedica pe sprijin
pelvian. Se prelucreaza campul operator si, dupa o re-
tragere preliminara a tesuturilor moi posterior pentru
crearea surplusului si asigurare a mobilitatii norma-
le in repozitie se introduceau elementele de fixare in
osul iliac. Pe partea posterioara a deplasarii bazinului
se plasa suport pelvian cu deviere laterala din partea
de sus, si fixat in continuare a distractorului diagonal
prin intermediul céruia se efectua deplasarea ventrala
a bazinului.

Rezultate

Potrivit studiului efectuat, metoda mini trauma-
tica de corectie chirurgicald a leziunii inelului pelvi-
an tip de C, sunt interventiile inchise de stabilizare,
fara interventia directd in zona de fractura. La 80%
dintre pacienti realizata fixarea stabild a bazinului cu
ajutorul unui dispozitiv de fixare externa, in care au
fost folosite elemente de fixare. La fel de important
pentru corectia chirurgicala adecvata a structurilor le-
zate este restabilirea integritatii inelului pelvian din
momentul interventiei pentru intreaga perioadda de
reabilitare completd. O perspectiva deosebita in tra-
tarea fracturilor bazinului in prezent detine aplicarea
dispozitivului de fixare externd in leziunile bazinului
tip C, cu prezenta deplasarii nefixate cat si fixate. O
metodd eficientd de corectie a portiunii posterioare
a inelului pelvian in fracturile vertical instabile este

metoda de tratament, care oferd posibilitatea de a
efectua proceduri corective in masura in care aceasta
permite starea generald a pacientului, ludnd in con-
siderare valoarea deplasarii craniene a semiinelului
posterior si perioadei de la trauma. Metoda cea mai
sigura de a stabiliza portiunea posterioara a bazinului
cu fracturi vertical instabile de tip C este utilizarea a
doua spite Ilizarov cu suporturi pelviene trasate una
catre cealalta prin crestele iliace posterior-superioa-
re. In deformarile post-traumatice stabile ale inelului
pelvian, atunci cand existd o consolidare incorecta a
fracturilor oaselor bazinului, recomandam repozitia
deschisa a fragmentelor in asociere cu osteosinteza
bazinului cu dispozitiv extern.

Concluzie

Cea mai adecvata si eficienta metoda de corectie
chirurgicald, in ceea ce priveste compensarea dere-
bolii traumatice la pacientii cu politraumatism, este
osteosinteza cu dispozitiv de fixare externa. Con-
traindicatii catre utilizarea sa in practica clinicd, noi
nu am identificat. Aplicarea dispozitivului de fixare
externd, care asigurd stabilizarea inelului pelvian in
versiune ,.tije”, ia un minim de timp (12-17 minute)
si nu provoaca traume suplimentare accidentatului,
neafectand astfel starea generald. Optiuni de stabili-
zare si de hemostaza in fracturile bazinului includ -
fixarea internd, tamponata pelviana a fluxului arterial,
hemostaza chirurgicala directa, angiografia pelviana
si embolizarea, de asemenea, necesita sa fie luate in
considerare. Insa, pentru punerea in aplicare a acesto-
ra este necesar timp suplimentar, echipament special
si respectiv personal instruit.
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Rezumat

Diformarile coloanei vertebrale la copiii si adolescentii — dereglarile posturii, scolioza reprezintd una dintre cele mai
complexe si frecvente patologii pediatrice. Autorii prezinta rezultatele controlului screening efectuat la 2741 de copiii din
scolile mun. Chisinau. In baza rezultatelor examinarii primare, a fost format grupul de risc in care au fost inclusi 773 de
scolari (28,3%) — 641 cu dereglari de postura si 132 cu scolioza de gr.I-1I. A fost creat program individual de tratament
si profilaxie pentru fiecare care includea regim specific la scoald, autocorectia permanentd, exercitii speciale pentru
corectarea deformatiei. Monitorizarea copiilor in numar mare ne-a permis identificarea in timp util si supravegherea
posibilelor deformari, precum si prevenirea formarii unor diformitati grave ale coloanei vertebrale.

Cuvinte-cheie: screening, dereglari de tinuta, scolioza, rezultate

Summary: Outcome analysis of school spinal screening control for evaluation of spinal deformities

Spinal deformities in children and adolescents — posture disorders, scoliosis present one of the most complex and
common pediatric diseases. Authors present outcomes of the school spinal screening performed in 2741 of pupils at
Chisinau schools. Based on primary examination results, a group was formed including 773 pupils (28,3%) — 641 with
posture disorders and 132 with scoliosis gr.I-II. Individual program of treatment and rehabilitation was elaborated for
everyone including specific school regimen, autocorrection during different positions, specific exercises to correct
deformity. Follow-up of the children in big collectives allowed early determination of spine deformities and prevention
of severe spinal curves.

Key words: screening, posture disorders, scoliosis, outcomes

Pe3lome. AHanu3 pe3yJibTATOB CKPHUHUHT-KOHTPOJISI 10 BbISIBJIEHUIO AedopManuii NMO3BOHOYHHKA Y
IIKOJbHUKOB

Jedopmariu o3BOHOYHHUKA Y JIETeH HIKOJIBHOTO BO3PACTa U IMOJPOCTKOB — HAPYIICHHSI 0CAHKH, CKOJIMO03, OCTAFOTCS
OJIHOW M3 CaMbIX YACTHBIX M CIOXKHBIX MPOOJIEM JETCKOil OpTOIeIuH. ABTOPBI MPEACTABHIN PE3Y/IbTaThl CKPUHUHT-
KOHTpOJIsI, mpoBeneHHoro y 2741 neteit B mkonax myH.KummHeBa. 1o maHHBIM mepBUYHOTO oOcienoBaHHsS Oblia
chopMupoBaHa rpyIra pucka, Bkiarodaronias 773 ydenuka (28,3%) — 641 ¢ HapyienusiMu ocank 1 132 co CKoIHo30M
I-1I ct. st kasktoro maieHTa obuia pa3padoTaHa MHAMBHIyalbHAsI TPOrpaMMa JIeUeHHs U TPOPHUIAKTUKY, BKIFOYAOLIAst
0COOBIN IIKOJBHBIM PEXKUM, CAMOKOPPEKIHIO HPH PAa3JIHYHBIX IOJOKEHHUSX Tela, ClelHalbHble YIPAKHEHUs IS
Koppekiuu jaedopMaiiud. MOHUTOPHHT JieTeil B OOJBIIMX KOJUIEKTHBAX MO3BOJMI CBOEBPEMEHHYIO JMArHOCTHKY
[IaTOJIOTUH MTO3BOHOYHMKA, & TAKXKe IPpeaynpexieHue (GOPMUPOBAHHS TSDKEIbIX jehopMaliuii.

KaioueBble ciioBa: CKPUHUHT, HAPYILIEHUS] OCAHKH, CKOJIMO3, PE3YyJIbTaThl

Actualitate

Diformarile coloanei vertebrale la copiii de varsta
scolara si adolescenti — dereglarile posturii, scolioza
reprezintd una dintre cele mai complexe si frecven-
te patologii pediatrice [1, 2, 3]. Desi datele statistice
sunt contradictorii, totusi, incidenta dereglarilor de
postura si a scoliozei intre copiii si adolescentii de
varsta scolara este destul de inalta, avand un trend de
crestere, n ultimii ani [4, 5, 6, 7].

Studiile stiintifico-clinice de vertebrologic re-
marca ca problema diformitatilor coloanei vertebrale
ramane foarte actuald, in special, din cauza diagnosti-
cului Intarziat al maladiei, aplicarea unor metode in-

adecvate de tratament, insotite de cheltuieli semnifi-
cative [8, 9, 10, 11]. Dereglarile de postura la scolari
sunt de 4-6 ori mai frecvente decat scoliozele. Preva-
lenta acestor defecte functionale creste la elevii din
clasa intai pana la clasa a cincea de 5-6 ori, altfel spus,
de la 18-22%o la 85-137,9%. Iar la adolescenti, frec-
venta dereglarilor scade putin (pana la 84,3-94,7%o),
desi sporeste grupul elevilor cu scolioza [12, 13].
Cercetarile epidemiologice demonstreaza, ca ten-
dinta de crestere a numarului de copii si adolescenti
de varsta scolara cu diformitati statice ale coloanei
vertebrale este determinata, in primul rand, de schim-
barea modului de viata al elevului modern. Acest fapt
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demonstreaza influenta negativa a factorilor cunoscuti
asupra formarii posturii corecte: malnutritia, ecologia
deteriorata, afectiuni cronice si acute frecvente in ran-
dul scolarilor, lipsa de atentie din partea parintilor si
profesorilor. Printre alte cauze de Inrautatire a dezvol-
tarii fizice a copiilor si adolescentilor, se numara in-
suficienta de specialisti de educatie fizica si asistenti
medicali in scoli, reducerea atentiei acordate culturii
fizice in sistemul educational. Cu referire la scolioza,
toate cauzele enumerate mai sus sunt secundare, pen-
tru ca scolioza nu reprezinta doar o simpla diformita-
te — este mult mai complexa. Problemele scoliozei si
ale altor afectiuni ale aparatului locomotor la copii nu
sunt doar probleme ortopedice [8, 14, 15].

Abordarea complexa a tratamentului maladiilor
ortopedice permite evaluarea diverselor verigi ale
patogenezei. Includerea factorilor fizici in complexul
de reabilitare contribuie la optimizarea duratei tra-
tamentului, sporirea efectului terapeutic, prevenirea
dezvoltarii complicatiilor. In medicina de reabilitare a
copiilor cu diformari ale coloanei vertebrale, cel mai
frecvent sunt utilizate metode de gimnastica curativa,
masaj, electrostimularea muschilor paravertebrali i a
muschilor drepti abdominali [11].

Pentru diagnosticul precoce al diformitatilor co-
loanei vertebrale, in multe tari (SUA, Japonia, Gre-
cia, Polonia, Rusia, Roméania) sunt desfasurate exa-
minari screening ale elevilor — altfel spus, investigatii
in masd a unui numar mare de copii si adolescenti,
conform unor criterii determinate (sex, varstd), cu
utilizarea metodelor simple si sensibile pentru iden-
tificarea anumitor patologii [16, 17].

In ultimii ani, in scolile din tara noastrd, nu au
fost efectuate investigatii sistemice ale copiilor si
adolescentilor cu diformari ale coloanei vertebrale.
Imaginea de ansamblu privind morbiditatea, se con-
stituia din datele disponibile si in baza adresabilita-
tii copiilor bolnavi. Din aceasta cauza, actualmente,
exista necesitatea de formare a unui sistem integru de
diagnosticare precoce si acordare a asistentei medi-
cale specializate copiilor cu diformitati ale coloanei
vertebrale la etapele de screening, monitorizare, tra-
tament conservator si operativ.

Examinarea screening si monitorizarea copiilor si
adolescentilor cu diformitati ale coloanei vertebrale,
determinarea metodelor optimale de tratament si pro-
filaxie a complicatiilor are semnificatie stiintifica si
practica.

Depistarea precoce a patologiei constituie cheia
in controlul diformitatilor coloanei vertebrale. Scopul
screening-ului in scoli este de a detecta diformitati-
le coloanei vertebrale, mai ales dereglarile de tinuta,
scolioza si cifoza Intr-un stadiu incipient, cand curbu-
ra este usoard si poate rimane chiar neobservati. In

cele mai multe cazuri, deformarea coloanei vertebrale
poate fi tratatd fara interventie chirurgicala, daca ea
este depistata Tnainte de a deveni grava. Screening-ul
nu pune diagnoza unei diformitati a coloanei verte-
brale. In procesul de screening se identifica elevii,
care prezintd unele schimbari la examenul fizical,
ceea ce sugereaza deformarea coloanei vertebrale fi-
ind functionala sau structurala, si care sunt indreptati
pentru examinarea mai detaliata si specializata.

Toate acestea confirma necesitatea, actualitatea
inalta si importanta semnificativa a studiului planifi-
cat.

Scopul prezentei lucrari de cercetare este studi-
erea epidemiologicd a diformitatilor coloanei verte-
brale la copiii si adolescentii de varsta scolara prin
elaborarea si aprobarea unui model organizational si
functional de screening, care va asigura diagnosticul
precoce si aplicarea metodelor medicinii de recupe-
rare.

Materiale si metode

Organizarea studiului a fost efectuatd conform
ghidurilor internationale pentru efectuarea scree-
ning-ului in scoli, cu utilizarea recomandarilor prac-
tice contemporane [11,18]. Studiul a fost realizat n
timpul lectiilor de educatie fizica cu ajutorul profeso-
rilor, uneori cu participarea lor nemijlocitd in proce-
sul de examinare.

Pentru programul screening, a fost utilizatd me-
toda clinica de examinare a elevilor. Odata cu in-
spectia in diverse pozitii, a fost utilizata examinarea
functiilor coloanei vertebrale: diagnosticul vizual,
palparea superficiala si profunda a muschilor, investi-
gatia articulatiilor intervertebrale cu ajutorul metodei
“furculitd”, palparea apofizelor spinoase, examinarea
manualad a miscarilor pasive in articulatiile coloanei
vertebrale. La efectuarea testului Adams, in mod
obligatoriu, era utilizatd scoliometria. Dupa formarea
grupului de risc al copiilor cu dereglari ale posturii, a
fost efectuatd fotometria, plantografia, iar in grupul
de risc cu scolioza, suplimentar, a fost recomandata
examinarea radiografica a coloanei vertebrale in doua
pozitii standard. Vizual, cu ajutorul firului cu plumb,
a fost determinata curbura scoliotica dupa devierea
coloanei vertebrale de la linia mediand a corpului, tot-
odata, au fost efectuate stabilometria, electromiogra-
fia, determinarea functiei respiratiei externe.

In total, au fost examinati 2741 de scolari, dintre
care fetele au constituit 1278 (46,63%), iar baietii —
1463 (53,37%). Raportul F:B=1:1,15. Varsta elevilor
a variat de la 6 pana la 17 ani, varsta medie a consti-
tuit 11,4740,057 (95% CI: 11,36-11,58) ani.

Toti elevii examinati au fost divizati in 3 grupuri
conform varstei. Majoritatea elevilor (41,8%) au con-
stituit-o adolescentii de 10-13 ani — perioada cea mai
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instabila in dezvoltarea fizica si psihica a copilului si
cea mai favorabila pentru dezvoltarea anumitor pato-
logii, iIndeosebi, ale aparatului locomotor.

In baza rezultatelor examinarii primare, a fost
format grupul de risc in care au fost inclusi 773 de
scolari (28,3%), in baza criteriilor, ca orice diformi-
tate a coloanei vertebrale depistatd primar cat si evi-
denta la evidenta la ortopedul-pediatru/chirurgul-pe-

=9

diatru cu diagnosticul “scolioza” sau “dereglare de
tinutd”. O atentie deosebitd a fost acordata copiilor
cu patologii ale aparatului locomotor, indeosebi, cu
maladii ortopedice ale membrelor pelvine, in special
celor unilaterale, intrucat dezechilibrul ambelor pi-
cioare afecteaza neaparat si coloana vertebrala.

Rezultate

In grupul de observatie cu deregliri ale posturii
au fost inclusi 641 (82,92%) de elevi din clasele 1-11,
cu varsta cuprinsa intre 6 si 17 ani. Modificarile cur-
burilor fiziologice ale coloanei vertebrale, identificate
in timpul investigatiilor clinice si instrumentale, au
fost divizate In 6 grupuri conform tipurilor de dere-
glari ale posturii.

In grupul de copii cu postura lordoticd, au fost
inclusi 31 de elevi, dintre care 10 baieti si 21 de fete,
ceea ce reprezinta 4,84% din numarul total al scola-
rilor cu dereglari ale posturii. Copiii din acest grup,
se caracterizau printr-un mers drept, “tantos”, creand
aparenta unor copii sanatosi. insa, in timpul investi-
gatiilor clinice si instrumentale detaliate, a fost deter-
minata sporirea lordozei lombare, tulburri ale siste-
mului imunitar, nsotite de existenta unor focare de
infectii cronice, raceli frecvente, cat si un fon alergic
general al organismului. Postura cu lordoza pronunta-
ta era caracterizatd de proeminenta abdomenului, cu
unghiul de inclinare a bazinului de peste 60°. Acest
fapt duce la suprasarcina segmentelor posterioare ale
coloanei vertebrale, care reprezintd un factor de pre-
dispozitie pentru instabilitatea degenerativa a regiunii
lombare [4]. Copiii, in proportie de 71%, acuzau du-
reri de spate, in special in regiunea lombara, cefalee
- la 16 (51%) dintre elevi, amortirea periodica a pi-
cioarelor la 3 (10%) elevi, iar o buna parte acuzau de-
reglari de postura, ca un defect cosmetic - 21 (68%).

Cauza formarii lordozei, conform observatiilor
noastre, era slabirea generald a aparatului locomotor,
cat si dezechilibrul muschilor bazinului, din cauza
apropierii punctelor de fixare a acestora: somn in po-
zitia “colacel”, poza cu picioarele sub scaun in timpul
lectiilor.

In grupul copiilor cu dereglari de postura de tip
spate rotund, au fost inclusi 59 de elevi, ceea ce repre-
zinta 9,2% din numarul total al copiilor cu dereglari
de posturd. Majoritatea in grup o reprezentau baietii
— 69% (n=41), fete erau de 3 ori mai putine - 31%

(n=18). Totodata, a fost determinat un grup de elevi
cu spate ghibos, care a inclus 43 de copii (28 de baieti
si 15 fete). La examinarea copiilor din profil, trasatura
cea mai caracteristica era curbura fiziologica pronun-
tatd a regiunii toracice (cifoza) si diminuarea lordozei
cervicale si a celei lombare. Totodata, au fost obser-
vate astfel de semne caracteristice cum ar fi capul
aplecat Tnainte din cauza lordozei cervicale aplatiza-
te, umerii aplecati, omoplati sub forma de aripi, spate
rotund, cutie toracica retrasa, abdomenul proeminent.
Printre cauzele de dezvoltare a posturii dereglate de
tip spate rotund si ghibos au fost observate: slabiciu-
nea generala a aparatului locomotor, influenta inde-
lungata a pozelor gresite - somnul pe pat moale cu
perna naltd, obisnuinta de a mentine o pozitie gresita
in timpul lectiilor la scoala si acasa, statul la o masa
joasa, capul aplecat, un mod de viata sedentar, vedere
slabita fara corectie adecvata.

Dereglarea de tinuta tip spate cifolordotic era mai
mult caracteristica pentru fete — 56 de cazuri, decat
pentru baieti — 20 de cazuri. Examinarea copiilor in
pozitie frontald a relevat trasaturi cum ar fi: capul pu-
tin aplecat, privire “Incruntata”, umerii aplecati ina-
inte, mdinile atarnand, cutia toracica trasd si partea
de jos a abdomenului proeminentd. Datele obtinute
dupa efectuarea probei de mentinere a tonusului mus-
chilor abdominali, au demonstrat cd timpul mediu
de mentinere este de 2-4 ori mai jos de norma, fapt
care denota slabirea semnificativa a muschilor pere-
telui abdominal superior. La inspectia din profil, cele
mai caracteristice trasaturi observate sunt exagerarea
curburilor fiziologice ale coloanei vertebrale — cifoza
toracala si lordoza lombara. Asemenea modificari ale
pozitiei coloanei vertebrale determina scaderea func-
tiei dinamice a cutiei toracice. Din cauza reducerii
mobilitatii cutiei toracice si a coloanei vertebrale, se
micgoreaza excursia respiratorie, scade volumul vi-
tal al plamanilor. Scaderea mobilitatii cutiei toracice
reduce actiunea aspiratoare a acesteia, fapt care duce
la diminuarea fluxului sangvin venos spre inima si,
eventual, deregleaza activitatea sistemului circulator.

Cauza principald a formarii tinutei incorecte de
tip spate cifolordotic o constituie sldbiciunea sistemu-
lui osteo-muscular si lipsa sau insuficienta activitatii
fizice.

Dereglarea de postura de tip spate plat a fost de-
terminatd la 117 elevi, ceea ce reprezinta 18,25%.
Grupul era constituit din 72 de baieti si 45 de fete. La
acestia, se atestd aplatizarea curburilor fiziologice ale
coloanei vertebrale, 1n special in regiunea lombara,
motiv pentru care functia de supinare a coloanei ver-
tebrale este redusa, ceea ce influenteaza negativ starea
creierului si a maduvei spinarii in timpul alergatului,
sariturilor si altor migcari bruste. Majoritatea elevi-
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lor, indiferent de varsta, aveau un aspect fizic astenic,
tegumentele roz-pale. Evaluarea indicilor functionali
ai activitatii plamanilor la elevii claselor primare, a
conchis ca la fete (n=11) s-a micsorat capacitatea vi-
tald a plamanilor (p<0,05), la baietii de aceeasi varsta
acesti indici sunt semnificativ mai buni (n=14), desi
per ansamblu, indicii sunt mai mici decat la copiii
sanatosi (p<0,05). Examinarea si palparea cutiei to-
racice, abdomenului si a membrelor a determinat clar
micsorarea masei musculare si scaderea tonusului
muscular al elevilor. In acest grup al elevilor din cla-
sele primare si mari, diagnosticul de spate plat (n=87)
a fost constatat in 78,16% dintre cazuri, acest defect
fiind insotit de picior plat.

Identificarea cauzelor dezvoltarii dereglarii de
tinuta de tip spate plat a relevat un sir de conditii so-
ciale: nivel jos de trai, familie incompleta, slabirea
generala a aparatului locomotor, cand functiile statice
si dinamice ale coloanei vertebrale sunt diminuate si
existd predispozitie pentru dezvoltarea deformatiei
rotationale. Lipsa unui mod de viata sanatos in fami-
lie — toate acestea in complex duc la formarea unui
copil cu tip functional slab de tinutd, sistem muscular
slabit si risc sporit de dezvoltare a scoliozei.

Cel mai numeros grup de elevi acuza dereglari
de tinutd de tip scoliotic - 49,14% (n=315). La fete,
aceasta se atestd de 2 ori mai frecvent decat la ba-
ieti. A fost identificatda la 117 (37,1%) baieti si 198
(62,9%) de fete. in primul grup de varsta (6-9 ani),
nu a fost atestatd o diferentd semnificativa intre sexe:
7,9%, baieti si 8,6% fete. Diferente semnificative in
functie de sex au fost atestate la analiza grupurilor 2
si 3 de varsta. Tinuta scoliotica la varsta de 10-13 ani
a fost diagnosticata la 60 de baieti, ceea ce reprezinta
19%, iar in grupul de fete - 37,1% (n=117) (p=0,036).
In grupul superior de vérsta, raportul dintre baieti si
fete cu tinuta scoliotica s-a pastrat: baietii reprezin-
ta 10,2% cazuri din numarul total, iar fetele - 17,2%
(p=0,025).

Caracteristicele principale ale acestui tip de di-
formitate includ: asimetria umerilor, omoplatilor,
triunghiurilor taliei, deviere nesemnificativd a axei
coloanei vertebrale in plan frontal. In 38% din cazuri,
a fost detectatd asimetria bazinului, cu proeminenta
spinei anterioare superioare stangi. Majoritatea copi-
ilor aveau capul aplecat intr-o parte. In pozitia culcat
si la aplecarea corpului inainte, diformitatea disparea.
Tinuta dereglata se forma, in acest grup, din cauza in-
egalitatii membrelor inferioare, unei poze asimetrice
sau suprasarcini de durata.

Totodata, 132 de elevi cu scolioza de gr. [ si 11, au
fost supravegheati. Diagnosticul a fost confirmat prin
examinarea radiografica. Printre pacienti au prevalat
fetele - 59,09%, comparativ cu 40,91% baieti. Scoli-

oza de gr. I a fost atestatd la 47 (35,61%) de copii, 23
(17,42%) de baieti si 24 (18,18%) de fete. Scolioza
de gr. II a fost atestata la 85 (64,39%) de elevi, dintre
care (23,48%) baieti si 54 (40,91%) de fete.

Pentru scolioza de gr. I, cele mai frecvente simp-
tome sunt pozitia asimetricd a omoplatilor la 43 de
copii si a umerilor - 45 de copii (32,6% si 34,1%, re-
spectiv), care erau prezente 1n caz de scolioza toraci-
ca, toracica superioara si combinatd. Asimetria tri-
unghiurilor taliei a fost atestata la 16 elevi (12,12%)
cu scolioza de gr. I. Acest simptom se observa, in
special, la pacientii cu tip de scolioza cifotica sau
cifo-lombara.

Pentru scolioza de gr. II, era caracteristic simp-
tomul lui Schulthess, observat la 62 (46,97%) dintre
copiii investigati. Simptomul de asimetrie a omopla-
tilor a fost constatat la 83 (62,88%) de copii, iar asi-
metria umerilor - la 78 (59,09%) de elevi. Asimetria
triunghiurilor taliei a fost observatd in 43,2% dintre
cazuri. Mai mult ca atat, dintre jumatate de pacienti
cu scolioza de gr. I-II - 60% au prezentat simptomul
lui Adams — ghibusul costal. Analiza clinica a difor-
mitatii scoliotice a constatat, ca cei mai multi copii
(42,4%) prezentau scolioza toracala si toracolombara.

In regiunea toracici, predominau deformiri ale
coloanei vertebrale pe dreapta, care se atestau la mai
mult de jumatate dintre copiii cu scolioza (53,7%) si
se intdlneau in cazul scoliozelor toracice pe dreapta
si a celor combinate pe dreapta. Varsta de debut a
maladiei este in medie de 10,5+0,9 ani (p<0,05). La 3
dintre copii, la debutul maladiei la o varsta precoce, a
fost atestatd perioada de progresie la 12-15 ani, care a
coincis cu spurtul de crestere. Patologii ale membru-
lui pelvin la 24 de elevi cu scolioza, au fost depistate
la o varsta precoce: displazia acetabulara, coxa val-
ga, scurtarea membrului inferior, deformarea picio-
rului, genu varum, consecinte ale fracturii bazinului
si femurului, care puteau constitui cauze ale sarcinii
asimetrice asupra membrelor inferioare, ceea ce con-
stituie factorii etiologici pentru aparitia diformitati-
lor coloanei vertebrale. Sarcina asimetrica de durata
asupra vertebrelor in crestere poate provoca nu doar
modificari functionale, dar si structurale. Factorii de
sarcind asimetricd in perioadele de crestere intensiva
a organismului, pot fi cauze sau conditii de formare a
tinutei dereglate sau scoliozei [114].

Un grup de copii cu scolioza (n=48) erau supusi
periodic unui curs de terapie de reabilitare in conditii
de ambulator: 20 (15,16%) au facut cursuri de ma-
saj, gimnastica curativa si proceduri fizioterapeuti-
ce, o datd pe an, 28 (21,21%) dintre copii au urmat
tratamentul de 2-3 ori pe an. Alti 5 copii (3,79%) se
aflau la evidenta de dispensar a ortopedului-pediatru
si nu au beneficiat de tratamentul de reabilitare din
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cauza neatentiei sau lipsei parintilor in momentul re-
spectiv. La 79 (59,85%) dintre copii, scolioza a fost
identificatd pentru prima data, la efectuarea controlu-
lui-screening. Cel mai frecvent, elevii au acuzat du-
reri de spate in pozitie statica indelungata sau sezan-
da - 38 (28,79%), dureri de gat, cefalee - 32 de copii
(24,25%). Fetele au acuzat “dereglarea tinutei” ca si
defect cosmetic - 19% cazuri. Unii copii au acuzat
dureri de gat si reducerea periodica a mobilitatii re-
giunii cervicale a coloanei vertebrale - 19 (14,39%),
amortirea picioarelor, mainilor - 3 (2,28%), dureri de
picioare - 15 (11,36%) copii, dureri abdominale pe-
riodice - 42 (31,82%). Slabiciunea si fatigabilitatea
sporitd era semnalatd de 93 (70,5%) dintre copii.

Comparatia grupurilor de bdieti si fete, care su-
fera de scolioza, a relevat ca numarul de fete este
cu 18,08% mai mare decat al baietilor. Dar aceasta
diferentd se atestd la varsta adolescentei. La copiii
de varsta scolara, frecventa diformitatilor coloanei
vertebrale si gradul de afectare nu prezenta diferen-
te semnficative. In grupul copiilor de varsta scolara,
predominau formele incipiente ale scoliozei. Altfel
spus, este acea stare a coloanei vertebrale si muschi-
lor, cand este foarte dificil de a face diferenta dintre
dereglarea de tinuta de tip scoliotic §i scolioza struc-
turala de gr. L.

Un semn distinct si caracteristic din tabloul clinic,
care se depista cel mai devreme, era asimetria omo-
platilor si umerilor. Asimetria maximal pronuntatd a
fost atestata in grupul cu gr. II de scolioza — cu 2,5 si
2,7 cm, respectiv, iar In grupul cu gr. I de scolioza —
cu 1,6 cm. Asimetria profunzimii deformarii era mai
pronuntata in grupul cu gr. II de scolioza.

Reiesind din mecanismele cunoscute de patoge-
nezd a dereglarilor de tinuta la copii si adolescenti,
pentru tratamentul complex au fost recomandate
urmatoarele masuri: autocorectia pozitiei corpului,
gimnastica curativa, masajul, electrostimularea mus-
chilor spatelui.

Includerea gimnasticii curative in complexul
tratamentului de reabilitare se explica prin faptul ca
activitatile fizice dezvolta si amelioreaza starea func-
tionald a corsetului muscular, fortifica muschii si in-
treg sistemul osteo-muscular, directia principald de
profilaxie a dereglarilor de posturd fiind exercitiile
fizice regulate. Gimnastica curativa era realizata sub
supravegherea metodistului si medicului-ortoped,
dar si cu implicarea activa a parintilor in procesul de
educatie fizica a copilului si corectia tinutei proble-
matice. Exercitiile corective, in cazul dereglarilor de
tinuta, purtau un caracter simetric. Copiilor cu hiper-
mobilitate a coloanei vertebrale le-au fost recoman-
date exercitii izometrice pentru stabilizarea coloanei
vertebrale si fortificarea muschilor, care formeaza

corsetul muscular. Exercitiile dinamice si izometrice
erau combinate cu exercitii respiratorii, pentru antre-
narea musgchilor implicati in respiratie, cu elemente
de autoextensie pe suprafata inclinatd sau cu mingea
de fitness (fitbol). In cazul scoliozei, odati cu exer-
citiile analogice, erau fortificati si corectati muschii
bilaterali, efectuandu-se exercitii de detorsionare.

Programele individuale de corectie erau realizate
cu respectarea recomandarilor generale de gimmas-
ticd curativa pentru copii si adolescenti. Odata cu
acestea, au fost determinate un sir de recomandari
pentru efectuarea exercitiilor speciale de corectie.
Aceasta era realizata intr-un mod complex, in functie
de caracterul dereglarilor functionale identificate, iar
aplicarea diferentiata a mijloacelor si metodelor gim-
nasticii curative constituia partea de bazad a progra-
melor individuale. Tuturor elevilor le-au fost indicate
proceduri de gimnastica curativa, conform metodelor
general aprobate, iar 1n cazul prezentei diformitatilor
boltei plantare — purtarea supinatorului conform in-
dicatiilor. Totodata, au fost recomandate exercitii cu
simulatoare i minge de fitness.

Evaluarea eficientei masurilor de corectie a fost
realizatd peste 3-4 sau mai multe luni de exercitii
regulate de gimnastica curativa. In acest scop, erau
efectuate investigatii clinico-instrumentale repetate si
analiza comparativa a datelor obtinute cu cele inifia-
le. In grupurile de observatie, ca rezultat al corectiei
complexe a posturii, a fost identificata tendinta de
stabilizare a pozitiei verticale, iar corectia ortostatica
a extremitatii scurtate, care a fost determinata la ado-
lescentii cu tinuta scoliotica, a imbunatatit semnifica-
tiv stabilitatea pozitiei verticale.

Modificarile starii coloanei vertebrale la copiii cu
scolioza, in perioada de evaluare, erau constatate in
baza semnelor clinice si analizelor radiografice ale
coloanei vertebrale. La majoritatea copiilor, procesul
a fost stabilizat: pentru 61% dintre elevii cu gr. I si
la 64,2% cu scolioza de gr. 11, starea s-a Tmbunatatit
pentru cei cu scolioza de gr. I (32,1%), iar pentru cei
cugr. Il - 17%.

Concluzii

Semnificatia diagnosticului primar pentru inves-
tigarea grupurilor mari de copii, este extraordinara.
O atentie sporita trebuie sa fie acordata grupurilor de
copii cu varsta de peste 10 ani, Intrucat majoritatea
cazurilor de dereglare a posturii si scoliozd au fost
identificate printre copiii aflati in perioada activa de
crestere, iar intre fete modificarile erau mai pronunta-
te, decat in grupul analogic de baieti. Acest fapt trebu-
ie luat in consideratie de pediatrii de sector si ortope-
zii pediatri din policlinicd, pentru a atrage o mai mare
atentie problemelor diformitatilor coloanei vertebrale
la adolescenti, fapt care va permite diagnosticarea
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modificarilor precoce si inceperea masurilor de profi-
laxie si tratament necesare, in timp util.

Supravegherea in conditii de dispensarizare a co-
piilor in numar mare, va permite identificarea in timp
util §i supravegherea posibilelor dereglari de postura,
precum si prevenirea formarii unor diformitati grave
ale coloanei vertebrale. In majoritatea cazurilor, fac-
torul de timp este important pentru luarea deciziilor
despre initierea tratamentului. Demarcarea precoce a
acestuia duce la un pronostic pozitiv privind rezulta-
tul tratamentului si face posibild aplicarea tratamen-
tului conservator al diformitatilor coloanei vertebrale.
O importantd semnificativa se acorda pronosticului
individual si de grup privind evolutia ulterioara a di-
formitatilor depistate, pentru determinarea valorilor
morbiditatii In colective mari si elaborarea unor reco-
mandari individuale.

Perfectionarea metodei controlului-screening al
elevilor trebuie sa se promoveze in toate scolile din
tard, acumuland materiale de studiu, automatizand
procesul de stocare si prelucrare a datelor, fapt care
va permite accesarea in orice moment a informatiei
necesare de catre medicul-ortoped si va spori astfel
eficienta activitatii medicilor, ameliorand rezultatele
tratamentului copiilor si adolescentilor. Identificarea
in cadrul colectivelor mari a grupurilor de risc pri-
vind scolioza, formate in baza rezultatelor controlu-
lui-screening, va permite luarea in timp util a decizii-
lor privind anumite forme de corectie a diformitatilor
coloanei vertebrale.

Un avantaj suplimentar al monitorizarii consta
in posibilitatea de comparatie a eficientei diverselor
metode de tratament, ceea ce permite, in baza datelor
acumulate, evaluarea eficientei metodelor de trata-
ment al diverselor tipuri de diformitati ale coloanei
vertebrale, precum si ajustarea tehnologiei si indica-
tiilor de tratament.
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Rezumat

Stabilizarea fragmentelor osoase ale pelvisului dupa traumatism sever constituie o procedurd antisoc importanta.
Fracturile pelviene majore pot fi catastrofale, in mare parte din cauza pierderii de sange. Ele sunt provocate de traumatis-
me de energie inalta, provocate de accidente rutiere, crush-leziuni sau caderi de la inaltime. Dispozitivul de constructie
proprie se refera la medicina si poate fi utilizat in traumatologie si ortopedie, in calitate de aparat pentru repozitia inchisa
si fixare externd a fragmentelor osoase ale bazinului. Efectul terapeutic de baza consta in imbunatatirea controlului com-
tehnologice ale aparatului. Prioritatea acestei inventii consta in posibilitatea efectuarii osteosintezei in conditiile limitei
de timp si absenta necesitatii utilizarii instrumentelor speciale.

Cuvinte-cheie: aparat de constructie proprie, repozitia inchisa si fixarea externa a fragmentelor oaselor, bazin, con-
ditii extreme

Summary. Possibility of application of the apparatus for closed reposition and external fixation of bone frag-
ments of the pelvis by my own design in extreme conditions

The stabilization of bone fragments of the pelvis after severe trauma is an important anti-shock procedure. Major
pelvic fractures can be catastrophic, mainly due to blood loss. They result from very high-energy trauma such as those ge-
nerated in road traffic accidents, crush injuries or falls from height. The device of my own design refers to medicine, and
can be used in traumatology and orthopedics, as an apparatus for closed reposition and external fixation of bone fragments
of the pelvis. The basic therapeutic effect is to improve the control of the compression and fixation of the bone fragments
in the closed treatment of pelvic fractures. The priority of this invention consists in the convenience of the osteosynthesis
performance in time — limiting conditions and the absence of the necessity to use special instruments.

Key words: apparatus of own design, closed reposition and external fixation of bone fragments, pelvis, extreme
conditions

Pe3tome. Bo3M0O:KHOCTH IPUMEHEHMS aNlNapara Juis 3aKPbITON pPeno3uliy U HApPYKHOU (UKCcCalU 0TJIOMKOB
KocTell Ta3a cOOCTBEHHOH KOHCTPYKIHH B IKCTPEMATbHBIX YCIOBHIX

Crabunmi3anus pparMeHTOB Ta30BBIX KOCTEH MMOCIIE TSKENBIX TPABM SBJISICTCS] BXKHBIM IIPOTHBOILIOKOBBIM MEPOITPH-
situeM. CIIOKHBIE TIEPEIOMBI Ta3a MOTYT CTaTh HACTOSIIEH KaTacTpodoii [uis MocTpa aBIIero, B OCHOBHOM, MO TIPHYUHE
MaccUBHOH kpoBonoTtepu. Kak nmpaBuio, 1aHHbIE IOBPEXKIEHUS ABISAIOTCS CIE€ACTBUEM BBICOKOIHEPreTUUECKUX BO3JEH-
CTBHH TaKMX KakK JIOPOKHO-TPAHCIIOPTHBIEC TPOUCIIECTBUS, crush-moBpex/1eHns], MaICHNs ¢ BBICOTHL. YCTPOICTBO cOO-
CTBEHHOM KOHCTPYKIINH OTHOCHTCS K MEIUIIMHE U MOXKET OBITh UCITOIB30BAHO B TPABMATOJIOTHHU U OPTOIIEINH B KAUECTBE
anmnapara JUI 3aKphITOH PEIo3HULMY U HApyKHOU (UKCALIMN OTIIOMKOB KOCTEH Ta3a MileKoIuTaromux. OCHOBHBIM Tepa-
NEBTHUECKUM 3(P(PEKTOM SBISICTCS YIIyUIlIEHHE KOHTPOJIS KOMIIPECCHH M (PMKCAIIMK KOCTHBIX OTJIOMKOB IIPH 3aKPHITOM
JICUCHUHU MOBPEXKJICHUN KOCTEH Ta3a 3a CUeT yIydIlIeHHs TEXHOJOTHUECKUX BO3MOXKHOCTeH anmnapara. [Ipeumyiiectsom
KOHCTPYKIHH SIBJII€TCSI BO3MOXKHOCTB OCYLIECTBIEHUSI OCTEOCUHTE3a B YCIOBUAX JIUMUTA BPEMEHU U OTCYTCTBUS CHELH-
QJIBHOTO METMHCKOT MHCTPYMEHTApHSI.

KnroueBble cioBa: ammapar COOCTBEHHON KOHCTPYKLUH, 3aKPBITasi PETIO3ULNH U HapyKHas (UKCAIU OTIIOMKOB
KOCTEH, Ta3, SKCTPEMabHbIE YCIOBUS

Actualitate incetarea sangerarii interne din osul spongios, fiind
Reducerea stabila, putin traumatica si fixarea frag-  de fapt, o manevra antisoc si ulterior, creand conditii
mentelor osoase pelviene, intr-un timp cat mai scurt  favorabile pentru consolidarea zonelor de fractura si
posibil dupa traumatism, este unul dintre factorii ce  mobilizarea precoce a victimei, in scopul de a preveni
determind succesul osteosintezei, in special progno-  complicatii hipodinamice.
za pentru viata si sdnatate a pacientului, promovand Date cu privire la necesitatea utilizarii dispoziti-
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velor speciale pentru a repozitiona si fixa fragmentele
osoase ale bazinului, inclusiv si a dispozitivelor de
reducere inchisa si fixatie exterioara, pentru efectu-
area unei osteosinteze stabile sunt confirmate de o
experientd indelungata in traumatologie-ortopedie si
medicina calamitatilor.

Problema pe care o poate rezolva dispozitivul
de constructie personald (Dispozitiv pentru repozi-
tia inchisa i fixarea externd a fragmentelor osoase
ale bazinului mamiferilor. Brevet de inventie 4363.
Publicarea BOPI nr7/2014, 2013.12.31; Anmnapar
JUISL 3aKpBITOH PEMO3WIMK W BHEIIHEH (HUKcaluu
(parMEeHTOB Ta30BBIX KOCTEH MIICKOMUTAIOUINX H
MOOMIIbHBIN (PUKCHPYIOMINH OJIOK AJIS1 OCTEOCHHTE3A.
EBpasniicknii  marent 022920. EBpa3suiickas
[TatentHas Opranuzanus. [lara Beimaun 31.03.2016)
(Foto 1) consta in posibilitatea efectuarii repozitiei
inchise si fixarii externe a fragmentelor oaselor bazi-
nului cu controlul compresiei in conditii extreme in
tratamentul leziunilor bazinului de tip A - fracturile
oaselor iliace (ischiatice), B - cu o instabilitate de ro-
tatie si In unele cazuri C - cu instabilitate verticala
(In functie de clasificarea Asociatiei Internationale a
osteosintezei AO).

\ } ESFAINACKOE NATENTHOE BI
)
4

R @ EBPASWACKAN NATENTHAN OFTARNIALNE
| EADMCTIO
REPUBLICA MOLDOVA

EBPAIMACKMA NATERT

BREVET

DE INVENTIE

Foto 1. Brevete obtinute in tara si strainatate

Material si metode

Aparat pentru repozitia inchisa si fixare externa
a fragmentelor osoase ale bazinului mamiferelor, in-
clude o structura de sprijin, indeplinitd in forma de
doua tuburi curbate, ce isi modifica locul in raport
unul fata de altul, avand trei crestaturi longitudina-
le, localizate la mijloc si la extremitati, in care sunt
instalate balamale-clema, prin care trec tijele filetate,
cu filet pe toatd lungimea. In acelasi timp pe fiecare
tub curbat, cu posibilitatea de a fi mutat, este amplasat
blocul de fixare, in centrul cdruia este un pasaj pen-
tru tubul curbat si perpendicular aceastuia, insa nu-I
traverseaza, existd doud canale amplasate la distanta
de 1.0 ... 3,0 cm intre ele, in acelas timp prin canalul,
ce este mai aproape de mijlocul tubului arcuat, trece

o tija in forma de carlig si prin celalalt canal - surubul
Schanz cu bulon de fixare. In acelasi timp, balamale-
le-cleme sunt instalate cu posibilitatea de a fi permu-
tate In doua planuri reciproc perpendiculare si rotatie
in jurul axei sale.

Doua tuburi curbate sunt concave pe planul ba-
zinului, iar convergenta si divergenta tuburilor cur-
bate, unite prin balamale-clema, determina migcarea
reciprocd a blocurilor de fixare. Tijele filetate sunt
unite prin balamale-cleme cu tuburile curbate, cu
posibilitatea controldrii miscarii acestora, fiecare
extremitate a tijei filetate intra in orificiul capului ci-
lindric al balamalei-cleme, in acelasi timp de fiecare
parte a capului cilindric al balamalei-clema de bara
este situata o singura piulitd. Capul cilindric al bala-
malei-cleme este conectat la tubul curbat, cu ajutorul
unui ac filetat, doud saibe cu o suprafata zimtata de
contact si piulite. Doua tuburi curbate sunt conectate
cu tije filetate prin balamale-clema la mijlocul lor si
la extremitati, sau langa ele cu capacitatea de a se
muta unul fatd de celilalt si fiecare tub curbat are o
pereche de blocuri de fixare situatd anterior pentru a
mentine fragmentele de oase. Stiftul cu filetul bala-
malei-cleme este introdus intr-un canal alungit a tu-
bului curbat cu posibilitatea migcarii de-a lungul lui
si blocarii cu cele doud saibe indicate, cu o suprafata
de contact zimtata, prin metoda rasucirii stiftului po-
trivit dupa diametru si pas al filetului piulitei. Fieca-
re pereche de blocuri de fixare indicate este situata
pe tuburile curbate, corespunzator, fragmentului de
os specificat. Fiecare bloc de fixare include o tija in
forma de carlig si un surub Schantz pentru fixare si
mentinerea osului iliac (ischiatic). Tija in forma de
carlig si surubul Schanz trec prin canalele cilindrice
a blocului de fixare si se blocheaza acolo prin ra-
sucirea suruburilor canalelor filetate oarbe, ampla-
sate perpendicular canalelor cilindrice specificate.
Tija in forma de carlig are o sectiune a suprafetei
caracteristica (in forma de semiluna) pentru locul de
contact a surubului, elimindnd posibilitatea miscarii
rotative-translationale, in acelasi timp tija in forma
de carlig indeplineste functia unui limitator pentru
surubul Schanz, introdus in al doilea canal cilindric.
Blocul de fixare este atasat de tubul curbat cu posi-
bilitatea migcarii de-a lungul lui. Blocul de fixare se
blocheaza pe tubul curbat in caz de necesitate, pen-
tru suprapunerea pozitiei oaselor bazinului marcate,
prin metoda rasucirii surubului de strangere ale tijei
clestelui blocului de fixare. Tija in forma de carlig
si surubul Schantz al blocului de fixare asigura trei
puncte de fixare a osului-bloc la diferite niveluri: in
interior — tija-carlig, In exterior — surubul Schanz,
sus — creasta aripii iliace (osului ischiatic), — locul
de indoire a tijei-carlig. Tubul sustinator suplimen-
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tar, cu doua cleme standard ale aparatelor tijate
pentru suruburile Schanz, care, in caz de necesita-
te a imobilizarii membrelor inferioare in fracturad a
acetabulului, se acceseaza la bara filetata orizontala
specificatd, cu ajutorul balamalei-cleme. Tubul sus-
tinator suplimentar, cu doud cleme standard ale dis-
pozitivelor tijate pentru suruburile Schanz se fixeaza
pe tija barei filetate orizontale indicate, cu ajutorul
unui cap cilindric al balamalei-cleme cu un orificiu
pentru el si se blocheaza in ambele parti cu doua
piulite. Tubul sustinator suplimentar, cu doua cle-
me standard ale dispozitivelor tijate pentru surubu-
rile Schanz, in caz de fractura a acetabulului sunt
introduse in femur cu scopul imobilizarii membrului
inferior.

Aparatul propus asigurd compresia fragmente-
lor osoase ale bazinului sub unghiuri diferite unul
fata de celalalt, ofera posibilitatea repozitionarii lor,
structurii portante, precum si a blocurilor de fixare
a aripilor iliace (oaselor ischiatice), precum §i po-
sibilitatea utilizarii constructiilor ,,exterioare”, un
upgrade specific (in special a clemelor suruburilor
Schantz, in cazul necesitatii fixarii portiunile pos-
terioare ale bazinului si sacrului, precum si a tubu-
lui de sprijin cu doud cleme pentru surubul Schanz
(Schanz screw), fixat de bara filetata orizontala ale
aparatului tijat — prin cleme si folosita pentru imobi-
lizarea membrului inferior.

Controlul compresiei fragmentelor osoase ale
bazinului are loc datoritd apropierii sau departarii tu-
burilor curbate prin controlul miscarii barelor filetate
in orificiile capului cilindric al balamalelor-cleme, ur-
mat de un control radiologic.

Efectul terapeutic de baza consta in imbunatati-
rea controlului compresiei §i fixarii fragmentelor
osoase 1n tratamentul inchis al fracturilor bazinului,
tehnologice ale aparatului pentru repozitie si fixare
externa.

Principalul rezultat al utilizéarii aparatului consta
in simplificarea procedurii, micsorarea traumatizarii
interventiilor chirurgicale, cu scopul tratamentului si
profilaxiei socului hipovolemic, ulterior — imbuna-
tatirea conditiilor pentru consolidarea osului in regiu-
nea fracturii, micsorarea termenului de consolidare si
imobilizarea precoce a victimei.

Prioritatea dispozitivului consta in posibilitatea
efectudrii osteosintezei In conditiile extreme a medi-
cinei calamitatilor: limitei de timp si absentei instru-
mentelor speciale, in special, a sfredelului electric.

Aparat pentru repozitia inchisa si fixare externa a
fragmentelor osoase ale bazinului mamiferelor (Fig.
1,2,3,4,5,6) se utilizeaza in modul urmator.

Fig. 1. Tuburile arcuite ale aparatului cu blocul de fixare,
vizualizat din fata (1. tija in forma de carlig; 2. partea
curbata a tijei in forma de carlig; 7. surubul Schanz; 18.
piulite; 19. ace; 20. clema blocului de fixare; 21. tubul
arcuit al blocului de fixare; 23. doud tuburi arcuite ce isi
modifica locul in raport unul fata de altul)

23

Fig. 2. Bara filetata orizontala a aparatului, cu balamaua
—clema (11. tija filetata; 12. capul cilindric al balama-
lei-cleme; 14. piulite; 15. saibe cu suprafata de contact

zimtatd, 16. tija barei filetate; 17. Piulite

1| 14

Fig. 3. Bara filetata orizontala a aparatului, cu balamaua
—clema (11. tija filetata; 12. capul cilindric al balama-
lei-cleme, 14. piulite; 15. saibe cu suprafata de contact

zimtata, 16. tija barei filetate; 17. piulite)
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Fig. 4. Balama — clema (11. tija filetata, 12. capul cil-
indric al balamalei-cleme; 13. orificiu pentru tija barei
filetate; 14. piulite; 15. saiba cu suprafata de contact

zimtatd)
B
\E:l —

—1

Fig. 5. Blocul de fixare a aripei iliace (osului ischiatic),
vedere din spate (7. surubul Schanz; 11. tija filetata; 12.
capul cilindric al balamalei-cleme; 13. orificiu pentru
tija barei filetate; 14. piulife; 15. saiba cu suprafata de
contact zimgata, 22. cleme standart; 24. tub de sprijin
accesor)
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Fig. 6. Tubul sustinator suplimentar, cu doud cleme pent-
ru suruburile Schanz (7. surubul Schanz; 11. tija filetatd,
12. capul cilindric al balamalei-cleme; 13. orificiu pentru
tija barei filetate; 14. piulite; 15. saiba cu suprafata de
contact zimtata,; 22. cleme standart; 24. tub de sprijin
accesor)

Sub anestezie generald sau locald, printr-o mica
incizie a pielii de 0,3 — 0,5 cm. pe marginea superi-
oara a crestei iliace, luand in consideratie localizarea
fracturii, se introduce tija-carlig 1 a blocului de fixare,
astfel ncat, pozitionarea portiunii lui curbate 2, alca-
tuind 1/3 din cerc treptat se modifica de la pozitia per-
pendiculara (pe coarda) pe suprafata aripei iliace spre
pozitia paraleld suprafetei ei interioare. Cu o tractie
moderatad se asigura introducerea capatului ascutit a
portiunii curbate a tijei-carlig in os pentru a atinge un
contact intre ele. Portiunea distala a tijei-carlig 1 se
stabilizeaza in canalul cilindric superior 3 al blocului
de fixare prin rotatia unuia din cei doi surubi existenti
pe el 4 al canalului filetat orb superior al blocului de
fixare 5, in acelasi timp posibilitatea miscarilor rotati-
onale a tijei se exclude, bazandu-ne pe particularitatea
crestaturii lui (forma in semilund) cu suprafata spre
locul de contact cu surubul. In canalul cilindric inferi-
or al blocului de fixare 6 se introduce surubul Schanz
7, ce fixeaza creasta aripii iliace la exterior, astfel n-
cat portiunea curbata 2 a tijei-carlig 1, in acelasi timp
joaca rolul de limitd pentru surubul Schanz 7. Dupa
realizarea unui contact suficient de puternic intre os
si elementele blocului de fixare, are loc stabilizarea
surubului Schantz prin rotirea celui de-al doilea (de
jos) surub 8 al canalului filetat orb inferior al blocului
de fixare 9. In final se asigura trei puncte de fixare
a osului — un bloc la diferite niveluri (din interior:
partea curbata 2 a tijei-carlig 1, din exterior: surubul
Schanz 7, de sus: creasta aripii iliace — locul initial de
indoire a tijei-carlig 1. In mod similar, are loc instala-
rea celorlalte trei blocuri de fixare ale aripilor iliace,
cate doud de fiecare parte, urmata de atagarea lor ul-
terioara de tuburile curbate sau de barele filetate ori-
zontale ale aparatului, in corespundere cu localizarea
fracturii. Reducerea fragmentelor osoase are loc prin
schimbarea pozitiei tuburilor curbate si barelor file-
tate ale aparatului prin deplasarea balamalelor-cleme
si a blocurilor aripilor iliace cu fixarea lor ulterioara,
cu scopul de a stabiliza structura. Posibilitatea depla-

sdrii balamalelor-cleme este asigurata de existenta
crestaturilor transversal longitudinale 10 de-a lungul
tuburilor curbate, ce au o latime care corespunde cu
diametrul filetului tijelor 11 balamalei-cleme. Prelun-
girea crestaturii si distanta dintre ele este determinata
de necesitatea de a pastra duritatea tuburilor curbate
si rigiditatea constructiei ca un intreg. Balamaua-cle-
ma constd dintr-un cap cilindric 12 cu un orificiu 13
pentru tija 16 barei filetate; tije filetate 11, corespun-
zand la randul sdu dupa diametru si pasul piulitei 14
si doua saibe 15, cu suprafata de contact zimtata. De-
plasarea balamalelor-cleme de-a lungul crestaturilor
10 tuburilor curbate este efectuatd prin desfacerea
piulitei 14 tijei filetate 11 a balamalei-cleme. Dupa
atingerea pozitiei dorite a balamalei-cleme a piulitei
14 tijei filetate 11 se strange, stabilitatea este sustinuta
de suprafata de contact zimtata a saibei 15.

Doua tuburi curbate si trei bare filetate ale apa-
ratului sunt conectate intre ele, dupa cum urmeaza:
tija 16 a barei filetate 1n orificiu 13 a capului cilindric
12 a balamalei-cleme si din ambele parti se blochea-
za cu doua piulite 17. Prin mutarea piulitei 17 de-a
lungul tijei 16 barei filetate este realizata modificarea
pozitiei in spatiu tuburilor curbate de sprijin si drept
consecinta a blocurilor de fixare situate pe acestea.
Astfel, prin intermediul unei tije-carlig 1 si a suru-
bului Schanz 7 a blocului de fixare are loc transfe-
rul eforturile necesare asupra fragmentelor osoase, n
scop de repozitie (compresie sau distragere dupa axa
corpului). Modificarea pozitiei fragmentelor pelvisu-
lui in plan sagital, are loc prin mutarea blocului de
fixare a aripei iliace de-a lungul tuburilor curbate de
sustinere. Pentru libera lui circulatie este necesar de
a slabi piulita 18 tijei 19 blocului de fixare 20. Dupa
realizarea repozitionarii necesare a fragmentelor
osoase, stabilizarea tubului curbat de sprijin in cana-
lul pentru tubul curbat 21 al blocului de fixare are loc
prin rasucirea piulitei 18 tijei 19 blocului de fixare 20.

In cazul necesititii imobilizirii membrelor infe-
rioare in caz de fractura a acetabulului, la bara file-
tatd portanta orizontald cu ajutorul balamalei-cleme,
este atasat tubului 24 portant suplimentar cu doua
cleme standard 22 al aparatului tijat pentru surubu-
rile Schanz 7, introdus in femur. In partea proximala,
tubul portant 24 are un orificiu, ce corespunde cu di-
ametrul filetului tijei 11 balamalei-cleme, ce se intro-
duce in el si se stabilizeaza prin intermediul a doua
saibe 15, cu suprafata de contact zimtata, prin rasuci-
rea piulitei 14. Pe tija 16 a barei filetate portante este
amplasat capul cilindric al balamalei-cleme 12, cu un
orificiu 13 pentru tija 16 a barei filetate si este blocat
de ambele parti cu doua piulite 17.

Dupa aparitia semnelor de consolidare, in vede-
rea asigurarii conditiilor pentru functia timpurie a ar-
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ticulatiei coxofemurale, blocarea balamalei-cleme se
slabeste prin dessurubarea piulitelor 17 barei filetate
si piulitei 14 tijei 11 balamalei-cleme.

Modelul conceptual al aparatului pentru reducere
inchisa i fixare externa a fragmentelor osoase ale ba-
zinului la unele specii de mamifere (Foto 2, 3) a fost
cu succes utilizat in efectuarea interventiilor chirurgi-
cale in conditiile Dispensarului Veterinar al orasului
Chisinau, Republica Moldova

N g i

Foto 2, 3. Vedere generala: Bazinul unui cdine, fixat in
aparat; Caz clinic

Modelul conceptual al dispozitivului a fost pre-
zentat la expozitii internationale in cadrul IX-Seoul
International Invention Fair, Seoul, Coreea in anul
2013 (Foto 4), la Salonul International al Cerceta-
rii, Inovarii si Inventicii PRO INVENT 2013, editia
a XI-a, Cluj-Napoca, Roménia, unde a fost apreciata
cu Medalie de aur; in cadrul EUROINVENT, 2013,
lasi, Romania cu Medalie de argint; A primit dis-
tinctia Celui mai bun design inovativ prezentat la al
9-lea Salon International de Inventii si Tehnologii Noi
«Hooe Bpems» 2013, Accommanus ‘“Poccuiickuii
JIOM MEXJYHAPOIHOTO HAYYHO-TEXHHUYECKOIO CO-
tpynaudectsa”, Ucraina, fiind apreciata si cu Meda-
lie de aur; la International Warsaw Invention Show
IWIS 2013, Varsovia, Polonia, cu Medalie de argint;
la The 18-Th International Salon Of Research And Te-
chnological Transfer, “Inventica 2014”, lasi — Roma-
nia, cu Medalie de Aur si la European Exhibition of
Creativity and Innovation “Eurolnvent”, 2016, lasi,
Romania cu Medalie de aur. La The 20-Th Interna-
tional Salon Of Research, Innovation And Technolo-

gical Transfer ,“INVENTICA 2016, lasi, Romania,
cu Medalie de aur.
. i“ r__;%: % :

&;_‘Pt i ' L . .:‘:,...‘
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2013 MESMLEHAIE
Seoul International Invention Fair 2013
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Foto 4. IX-Seoul International Invention Fair, 2013

Concluzie

Specificul dispozitivului constd in posibilitatea
efectudrii osteosintezei a fragmentelor oaselor bazi-
nului 1n conditiile extreme a medicinei calamitatilor
in limita de timp si absenta a instrumentelor speciale.
Reducerea stabila, putin traumatica si fixarea frag-
mentelor osoase pelviene, intr-un timp cat mai scurt
posibil dupd traumatism, este unul dintre factorii ce
determind succesul osteosintezei, in special §i pro-
gnoza pentru viata si sdnatate a pacientului, promo-
vand Incetarea sangerdrii interne din osul spongios,
fiind de fapt, o manevra antisoc.
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Summary

Femoral neck fractures in young adults are uncommon. They usually occur as a result of high-energy trauma and
patients often have associated injuries. Osteonecrosis of the femoral head and nonunion are the two most common and
challenging complications. The key factors in treating femoral neck fractures should include early diagnosis, early surgery,
anatomic reduction, capsular decompression and stable internal fixation.

Key words: femoral neck, anatomical reduction, management, complications

Rezumat. Fracturi de col femoral la pacientii tineri

Fracturile de col femoral la pacientii tineri sunt neobisnuite, sunt cauzate de un traumatism de energie inaltd si
pacienti deseori au diferite leziuni asociate. Complicatii cele mai severe si des intalnite sunt osteonecroza capului femoral
si fractura neconsolidata. Factori+cheie in tratamentul fracturilor de col femoral trebuie sd fie diagnosticul precoce,
interventia chirurgicala efectuata la timp, reducerea anatomica, decompresia capsulei si fixarea interna stabila.

Cuvinte-cheie: col femoral, reducere anatomica, management, complicatii

Pesitome. Ilepesiombl mieiiku Oeapa y MOJI0AbIX NALIMEHTOB

[epenomsl ek Oeqpa y MOJIIOABIX MAIMEHTOB BCTpEedatoTCst HedacTo. OOBIYHO 3TH MEPETIOMBI SBIISIOTCS PE3yITb-
TaTOM BBICOKOIHEPIeTHYECKON TPaBMBI, M TaKWE MAIMEHTHl MMEIOT MHOTO COYETAHHBIX MOBpexaeHU. OCTCOHEKPO3
TOJIOBKM Oefpa M HECpacTAIOMIHUIiCS MEPesIOM SIBIISIOTCS CAMBIMH YaCTBIMH W CIIOKHBIMH OCIOKHEHUSIMH. OCHOBHBIC
KITFOYEBBIC ITYHKTHI B JICUCHUN TAKHUX TIEPEIIOMOB — 3TO PAHHSS TUATHOCTHKA U XMUPYPrHIECKOe JICUEHUE, aHaTOMUYeCKast

peno3nnus, ACKOMIIPCCCH KaIlCYJIbl U crabuabHas BHYTPCHHAA (bHKcaLII/IfL
KiroueBble ciioBa: melka 6ez[pa, aHATOMUYCCKas pero3nlnd, JICHCHNUEC, OCIOKHCHU

Introduction

Stress fractures of the femoral neck are
uncommon, but they may have serious consequences.
Femoral neck fractures comprise 5-10% of all stress
fractures. Intracapsular femoral neck fractures are
commonly seen in the elderly population after a
trivial fall-However, femoral neck fractures in adults
younger than age 50 years are uncommon and often
the result of high-energy trauma. They account for
only 2-3% of all femoral neck fractures [1, 2].

To evaluate and treat femoral neck fractures
in young adults, it is important to understand and
contrast the differences between elderly and young
adult patients. Characteristic differences are seen
with respect to the osseous and vascular anatomy,
the mechanism of injury, associated injuries, fracture

pattern and the goals of treatment. Femoral neck
fractures in young adults are associated with higher
incidences of femoral head osteonecrosis [2,3] and
nonunion [4]. The rate of osteonecrosis reported in
the literature ranges from 12-86% in young patients
after femoral neck fracture [3, 4, 5]. This devastating
complication may lead to collapse of the femoral
head and subsequent osteoarthritis. Reoperation and
salvage procedures such as osteotomy have high
failure rates and arthroplasty procedures are not ideal
given the young age and higher levels of activity. While
achieving an anatomic reduction and stable internal
fixation are imperative, other treatment variables,
such as time to surgery, the role of capsulotomy and
the fixation methods remain debatable. Knowledge of
these treatment options and potential complications
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are beneficial in understanding and managing femoral
neck fractures in young adults.

It is important to remember that blood supply of
the femoral head comes from three main sources; the
medial femoral circumflex artery (MFCA), lateral
femoral circumflex artery (LFCA) and the obturator
artery.In the adult, the obturator artery provides little
and variable amount of blood supply to the femoral
head via the ligamentous teres. The LFCA gives
rise to the inferior metaphyseal artery by way of the
ascending branch and provides the majority of the
infero-anterior femoral head. The largest contributor
to the femoral head, especially the superolateral
aspect of the femoral head is the MFCA. The lateral
epiphyseal artery complex comes from the MFCA
and courses along the posterosuperior aspect of the
femoral neck before supplying the femoral head.
These terminal branches supplying the femoral
head are intracapsular. Thus, disruption or distortion
due to fracture displacement of terminal branches
to the femoral head plays a significant role in the
development of osteonecrosis [5]. Variables that
have been hypothesized in contributing to femoral
head osteonecrosis include vascular damage from
the initial femoral neck fracture [3, 4], the quality
of reduction or fixation of the fracture (restoring
flow to the distorted arteries) [2] and the elevated
intracapsular pressure [4].

In young adults, the mechanism of injury is often
high-energy trauma, such as motor vehicle accident
or fall from height. Fractures that occur in this normal
bone density population require substantial axial load
with the hip in an abducted position. The clinical
evaluation of these patients requires a thorough trauma
workup because they frequently have other associated
injuries [4]. Despite this, diagnosis and treatment of
femoral neck fractures in young adults should only be
superseded by other life and limb-threatening injuries.
The clinical presentation of patient with femoral neck
fracture will show a shortened, flexed and externally
rotated leg. Radiographic evaluation should include
antero-posterior (AP) pelvis, AP and lateral plain
radiographs of the entire femur. Although uncommon,
ipsilateral femoral neck and shaft fractures can occur
in 2-6% of all femoral shaft fractures [6]. These
concomitant injuries can be challenging to reduce and
the best methods of fixation are debatable.

The fracture pattern seen in young adults will
be different from the elderly patients. The poor
bone quality and fall from a standing height leads
to a low-energy injury and results in a femoral
neck or intertrochanteric hip fracture; the femoral
neck fracture seen in elderly patients will often be
subcapital. It is common to see a transverse fracture

pattern with impaction at the fracture site. The fracture
pattern seen in young adults will be significantly
different because of their better bone quality and
higher energy mechanism. The axially loaded
mechanism onto an abducted hip will often result in a
basicervical or more distal neck fracture; the fracture
pattern has a tendency to be more vertically oriented
and thus is biomechanically more unstable [7, 8, 9].
These characteristics have important implications in
terms of obtaining and maintaining stable fixation to
allow healing to occur.

Despite known limitations, femoral neck fractures
in elderly patients are frequently described using
the Garden classification [10]. In this age group,
treatment can be recommended based on describing
the fracture as nondisplaced (Grade I, II) or displaced
(Grade 111, IV). The Garden classification is not as
useful for describing femoral neck fractures in young
adults. Pauwels’ classification [7] (Figure 1) might
be more descriptive and useful because it is based
on fracture pattern and is concerned for achieving
a stable fixation in femoral neck fracture in the
young population. Pauwels’ classification is based
on the angle of femoral neck fracture relative to the
horizontal axis. This biomechanical model implied
that Type I femoral neck fracture will have more
instrinsic stability because of the compressive forces
that predominate. On the other end of the spectrum,
Type III femoral neck fractures are more unstable and
seen in young adults more frequently. The fracture
pattern is more vertically oriented, resulting in
increased shear force, varus moment and instability.
Type III fracture patterns have been shown to be
more difficult to achieve fixation and have higher
risk of fixation failure, malunion, nonunion and
osteonecrosis [7, 8, 9, 10].

Type III

> 50 degrees

Type II

30 - 50 degrees

Type I

< 30 degrees

Figure 1. Pauwels’ classification [7].

Management. The goals of treatment depend on
the patient age and are different for the elderly versus
the young adults. In the elderly patient, the goals are
mobility with weight bearing as tolerated and mini-
mizing complications seen with prolonged bed-rest.
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Multiple surgical options are considered; reduction
and internal fixation, hemiarthroplasty or total hip ar-
throplasty. Considerations include the patient’s physi-
ological age, level of activity, medical comorbidities
and the degree of bone density.

In the young adult there is really only one
treatment option and that is to do an open reduction
and internal fixation of the femoral neck fracture. The
main goals are to preserve the femoral head, avoid
osteonecrosis and avoid nonunion. Arthroplasty
procedures are not ideal given the younger age and
high functional levels. Anatomic reduction and stable
internal fixation is paramount for a good outcome.
Fixation methods differ, but this is a less controversial
topic.

There is good agreement that after life and limb-
threatening injuries have been addressed if the patient
is hemodynamically stable, surgical fixation of the
femoral neck should proceed expeditiously. The
injured limb should be left shortened and externally
rotated while waiting for surgery. Temporary
reduction of the femoral neck fracture by extension
and internally rotating the limb should be avoided.
It was shown [10] that the intracapsular pressure
changes with hip position in femoral neck fracture.
Intracapsular pressure is highest when the hip is
in extension with internal rotation and decreases
significantly when the hip is in flexion with external
rotation.

Closed reduction can be attempted by flexing
the hip to 45 degrees with slight abduction. This is
followed by extending and internally rotating the
leg while applying longitudinal traction. Anatomic
reduction should be visualized on the fluoroscopic
imaging before considering percutaneous fixation.
There should be a low threshold to proceed with an
open reduction and internal fixation if there is any
question about the reduction. We recommend that
surgery should be done with the patient in supine
position, on a radiolucent table and the leg draped
free. This positioning will allow you or other surgical
teams to address associated injuries, ease of imaging
and good visualization for reducing the femoral neck
fracture.

Surgery is accomplished through the Watson-Jo-
nes approach (Figure 2). A straight lateral incision is
made over the lateral proximal femur. The incision is
curved anteriorly in the proximal portion toward the
gluteal pillar of the ilium. The interval is between the
tensor fascia and gluteus medius. The tensor fascia
is retracted anteriorly and the gluteus medius is re-
tracted posteriorly. The pericapsular fat needs to be
swept off to visualize the anterior hip capsule. One
can elevate a little bit of the vastus lateralis off the

greater trochanteric ridge for further visualization. A
T-capsulotomy, with release of the capsule of the in-
tertrochanteric ridge, is performed in line with the fe-
moral neck. This allows for decompression of the he-
matoma and direct visualization of the femoral neck
fracture. The edges of the capsule can be tagged with
nonabsorbable suture for retraction. Inserting a small,
pointed Hohmann retractor extracapsularly onto the
anterior part of the acetabular rim can help in better
visualization.

Figure 2. The Watson-Jones anterolateral exposure to the
hip for open reduction of femoral neck fractures [1]

For the reduction, a bone-hook or a 5 mm
Schanz pin can be used on the distal segment of
the fracture. The bone-hook can be placed onto the
greater trochanter for lateral traction and the leg can
be manipulated into external rotation of leg. This
will disimpact the fracture and facilitate reduction
with an internal rotation maneuver. The alternative
is placing an anterior to posterior Schanz pin several
centimeters distal to the fracture site and using this to
manipulate the fragments. For the proximal segment,
2-0 mm K-wires can be placed into the femoral head
and used as joysticks to lift the proximal fragment
anteriorly and reduce the fracture. Once the femoral
neck fracture is anatomically reduced by direct
visualization of the anterior cortex and by flourscopic
imaging, then a Weber clamp or 2-0 mm K-wires can
provisionally hold the reduction.

Definitive fixation can be accomplished with
three cannulated or noncannulated cancellous
screws (Figure 3). Closure is performed with
reapproximating the capsule loosely, followed by
layered closure with interrupted absorbable sutures
and nylon or staples for the skin. A drain should be
placed before the fascial closure.

Postoperative ~ regimen should  include
postoperative antibiotics for 24 h, deep venous
thrombosis prophylaxis with low molecular weight
heparin or coumadin for four to six weeks (depending
on patient mobility) and physical therapy consultation.
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Figure 3. Internal fixation of a femoral neck fracture with cannulated screws

The toe-touch weight-bearing with crutches or
a walker were allowed for at least eight weeks.
Increased weight bearing can be allowed based on the
healing seen on routine monthly radiographic follow-
ups. If there is evidence of healing at eight weeks,
patients are allowed to begin partial weight bearing
(up to 50% of body weight) with crutches or walker.
Full weight bearing is allowed at 12 weeks. Patients
are instructed to wean off the crutches when they are
able to ambulate without a significant limp.

Multiple clinical and biomechanical studies
have evaluated the type and number of implants
(cancellous screws) for treatment of femoral neck
fractures [10,11]. The limitations of these studies
are that all of these studies are based on osteoporotic
bone models. However, the basic biomechanical
principle should still be able to be applied to young
adults with good bone density. For most femoral
neck fractures, the recommended fixation technique
is with multiple cancellous lag screws. The use of a
fourth screw has not been shown to have a significant
increase in mechanical advantage in most femoral
neck fractures. However, in femoral neck fractures
with posterior comminution, a fourth screw would be
beneficial [11].

The sliding hip screw (SHS) is an alternative to
consider [9]. Basicervical femoral neck fractures with
comminution is a fracture pattern where SHS will
provide more stable fixation than three cancellous
screws. It was performed a biomechanical study [11]
to evaluate three different fixation techniques for
treatment of basicervical femoral neck fracture. The
authors recommended the use of SHS over the use
of multiple cancellous screws. Moreover, they found
that a derotation screw located superior to the SHS
did not add any increase in fixation after the SHS
is placed. However, others recommend still using
a derotational screw or a second Kirschner wire to
prevent rotation of the femoral head during insertion
of the compression screw because of the good bone
density in a young adults [1].

Another fracture pattern that would be amenable
to SHS is the more vertically oriented femoral neck
fracture (Pauwels’ Type I1I). The dominant shear force
that is seen with this high-angle fracture pattern lends
itself to a higher rate of failure and nonunion [7, 8,

12]. The deformities often seen are varus angulation
and inferior translation of the proximal femoral neck/
head fragment. Several biomechanical studies [9,
10] have evaluated different implants for managing
Pauwels) Type III femoral neck fractures. Bonnaire
and Weber [9] looked at four different methods of
fixation (SHS with derotational screw, SHS without
derotational screw, cancellous screws and a 130
degrees angled blade plate) for Pauwels> Type III
cadaveric femoral neck fractures. They concluded that
the SHS with the derotational screw is the best implant
for this fracture pattern. Routinely using these large
compression hip screws does raise concerns about the
large amount of bone removed if later reconstruction
is required for nonunion, the possibility of damaging
the femoral head blood supply if imperfectly placed
and their inability to control rotation well without an
additional derotational screw [12].

The role of concomitant valgus osteotomy and
internal fixation of fresh femoral neck fractures have
beenreported in the literature [ 13]. A valgus osteotomy
converts the shear force to compressive forces at the
fracture site. This increases the stability of the implant
and allows for faster healing. For established femoral
neck nonunion, there is good literature to support the
method of performing a valgus producing osteotomy
as a salvage procedure [14, 15, 16]. More recently
Magu et al. [13], reported their outcome on 50 adult
patients with osteoporosis who underwent a primary
valgus intertrochanteric osteotomy for displaced
femoral neck fracture. The interval between injury
and surgery ranged from three to 30 days (no mean
reported). They concluded that this is a dependable
procedure for fresh fractures of femoral neck with
osteoporosis.

Ly [1] prefers to treat Pauwels’ Type 111 fracture
by open reduction and internal fixation with three
cannulated screws. Obtaining anatomic reduction
and adequate fixation remains the key to successful
treatment of femoral neck fractures in young adults,
as with any other fractures. Failure is often a result
of not achieving these principles. This is best
accomplished through an open approach to visualize
the fracture, anatomically reduce the fracture
and compress it with three parallel and optimal
placements of the screws.
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Muscle pedicle bone grafting has been reported
in the literature as an addition to open reduction
and internal fixation of femoral neck fractures [17].
The use of a quadratus femoris muscle pedicle graft
provides blood supply to the femoral head, structural
bone graft to buttress the posterior femoral neck
comminution and enhance stability. The reported
rate of nonunion was 10% and of femoral head
osteonecrosis was 5%. Usually muscle pedicle bone
grafting is not used in acute femoral neck fractures.
This adjunctive procedure requires the patient to be
placed in a prone position. Often, this is not possible
because of multiple injuries and requirement of
immediate spine clearance. Other concerns include
the extensive dissection required and risk of injuring
the medial femoral circumflex artery.

Capsulotomy in femoral neck fractures remains
a controversial issue and the practice varies by
trauma program, region and country. Clinical studies
[18]-show that decompressing the intracapsular
hematoma via capsulotomy or aspiration reduces
the intracapsular pressures. This decrease in the
intracapsular pressure results in improved blood
flow to the femoral head and may reduce femoral
head ischemia. Most of these studies are small series,
single-center and uncontrolled.

The randomized controlled trials with sufficient
sample size to draw a definitive conclusion on

whether or not capsulotomy should be performed are
lacking (Table 1).

The conclusion here on the role of capsulotomy
is that until there is conclusive data (i.e. prospective
and controlled), Ly et al. [ 1] recommend performing a
capsulotomy. It is easy to perform, adds minimal time
and risks to the procedure. Most important it may
help that small subset of patients who will develop
osteonecrosis of the femoral head. The pooled
evidence would indicate that intracapsular pressure
plays a role in approximately 15% of patients.

The timing of surgery for femoral neck fractures
remains a controversial topic. The data available
is inconclusive on whether this fracture should be
operated emergently, urgently or can wait until the
next day. Advocates of early surgery suggest that the
main advantages of prompt reduction of displaced
femoral neck fractures are unkinking the vessels
and performing an intracapsular decompression to
remove the offending agent of increased intracapsular
pressure. This will improve and restore blood flow to
the femoral head, thus minimizing the risk of femoral
head osteonecrosis [18]. Swiontkowski et al. [1] had
previously recommended that treatment of femoral
neck fracture should be performed emergently within
8 h after injury. Other studies have also confirmed
that early surgery (within 6-12 h) can decrease the
rate of femoral head osteonecrosis [2, 19, 20].

Table 1
Summary of literature on femoral neck fractures
in young adults [1]
Authors Year No.of patients Osteonecrosis Capsulotomy
Protzman 1976 22 19 Not reported
Kofoed 1982 17 7 0
Swiontkowski 1984 27 3 17
Tooke 1985 32 i Mot reported
Visuri 1988 12 3 2
Shih 1930 121 32 Mot reported
Gerber 1993 54 5 47
Fobinson 1905 46 8 0
Gautam 1998 25 3 25
Taimn 2002 38 ] 1 (aspiration)
Lee 2003 42 10 3
Upadhyvay 2004 48 (CRIF) 7 0
44 (ORIF) ] 44
Haidukewych 2004 FE] 17 22
Total 601 138 (23%;)
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Jain et al. [21] retrospectively reviewed and
compared early (< 12 h) and delayed (>12 h) fixation
of subcapital hip fracture in 38 patients 60 years of
age or less. Radiographic evidence of osteonecrosis
developed in 16% of the patients and they were all
in the delayed fixation group. Only one out of thirty
eight patients had aspiration of the intracapsular
hematoma. Age, fracture displacement and method
of fracture fixation did not influence the development
of osteonecrosis. Using the SF-36 and the WOMAC,
they did not find a difference in the functional results
between the patients who developed osteonecrosis
and the patients who did not have osteonecrosis. They
concluded that delayed treatment had an increased
rate of osteonecrosis, but did not affect the functional
outcome.

On the contrary several studies have reported
no differences in the rate of osteonecrosis with
delayed surgery greater than 24 h. Haidukewych
et al. [3] retrospectively reviewed 83 femoral neck
fractures in patients between the ages of 15-50 years.
Osteonecrosis occurred in 23%. They reported that 13
of 53 (25%) femoral neck fractures that were treated
within 24 h of diagnosis developed osteonecrosis.
Four of 20 (20%) fractures that were internally fixed
after 24 h of diagnosis developed osteonecrosis;
with the small sample size, the difference was not
significant.

There are multiple articles that have specifically
evaluated the influence of time to reduction and
fixation on the outcome. Once again until the results
of randomized trials are available, it is recommended
that surgery should be done on a urgent basis. This
implies that the ORIF of the femoral neck should be
performed as soon as the patient is considered stable
and cleared to undergo anesthesia. Urgent operation
allows early reduction, capsular decompression,
restoration of the anatomy and restoration of femoral
head vascularity by unkinking the vessels.

Complications. The two most challenging
complications of femoral neck fractures in the young
adult to deal with are femoral head osteonecrosis
and nonunion. Osteonecrosis in a young patient is
a devastating complication because of the limited
options as compared to elderly patients with
osteonecrosis of the femoral head. Osteonecrosis in
the elderly is less likely to be symptomatic because of
their lower functional demands and level of activity.
Fortunately, total hip replacement is a good option
and has consistent good results for the elderly patient
with symptomatic osteonecrosis. However, there is no
good alternative treatment in the young patient with
symptomatic osteonecrosis. Younger age and higher
function demands make prosthetic replacement

fraught with high complications and should be a
last resort. Reconstructive options to preserve the
hip include osteotomy to unload the segmental
area of femoral head collapse, femoral head core
decompression, free vascularized bone grafting, hemi-
resurfacing of the femoral head and hip arthrodesis
[22, 23]. However, the best method for treating this
difficult complication of osteonecrosis is prevention.
This entails doing everything possible under the
surgeon’s control to minimize further vascular injury
to the femoral head. This includes prompt reduction,
intracapsular decompression, anatomic reduction,
stable fixation and close monitoring postoperatively
for osteonecrosis.

Nonunion is another complication of femoral
neck fractures which is difficult to deal with. The rate
of nonunion is between 10 and 30% [1]. Fortunately,
there are good surgical options available for this
problem. The treatment that has consistent good
results is valgus osteotomy [14, 15, 16]. The goal
of treatment is to create an environment that allows
for healing. This means converting the shear force to
compressive forces at the fracture site. This is done
by performing a valgus-producing intertrochanteric
osteotomy. This results in changing the more vertical
femoral fracture line to horizontal and thus allowing
for compression.

Conclusions

Femoral neck fractures in young adults are
uncommon. They usually occur as a result of high-
energy trauma and patients often have associated
injuries. Osteonecrosis of the femoral head and
nonunion are the two most common and challenging
complications. Initial fracture displacement and
disruption of the femoral head blood flow are
contributing factors that are out of the surgeon’s
control. However, there are multiple other factors that
can minimize and prevent these complications. The
key factors in treating femoral neck fractures should
include early diagnosis, early surgery, anatomic
reduction, capsular decompression and stable internal
fixation.

References

1. Ly TV, Swiontkowski M.F. Management of
femoral neck fractures in young adults. Indian J Orthop,
2008; 42(1): 3-12.

2. Lee C.H., Huang G.S., Chao K.H., Jean J.L. Sur-
gical treatment of displaced stress fractures of the femoral
neck in military recruits: A report of 42 cases. Arch Orthop
Trauma Surg, 2003;123:527-33.

3. Haidukewych G.J., Rothwell W.S., Jacofsky D.J.,
Torchia M.E., Berry D.J. Operative treatment of femoral
neck fractures in patients between the ages of fifteen and
fifty years. J Bone Joint Surg Am, 2004;86:1711-1716.



Stiinte Medicale

139

4. Upadhyay A., Jain P., Mishra P., Maini L., Gau-
tum V.K., Dhaon B.K. Delayed internal fixation of fractu-
res of the neck of the femur in young adults. J Bone Joint
Surg Br, 2004;86:1035-1040.

5. Gautam VK., Anand S., Dhaon B.K. Manage-
ment of displaced femoral neck fractures in young adults
(a group at risk). Injury, 1998;29:215-218.

6. Peljovich A.E., Patterson B.M. Ipsilateral fe-
moral neck and shaft fractures. J Am Acad Orthop
Surg,1998;6:106—-113.

7. Bartonickek J. Pauwels’ classification of femoral
neck fractures: Correct interpretation of the original. J Or-
thop Trauma, 2001;15:358-360.

8. Broos P.L., Vercruysse R., Fourneau I., Driesen
R., Stappaerts K.H. Unstable femoral neck fractures in
young adults: Treatment with the AO 130-degree blade
plate. J Orthop Trauma, 1998;12:235-239.

9. Bonnaire F.A.,, Weber A.T. Analysis of frac-
ture gap changes, dynamic and static stability of diffe-
rent osteosynthetic procedures in the femoral neck. In-
jury, 2002;33:C24-32.

10. Stankewich C.J., Chapman J., Muthusamy R.,
Quaid G., Schemitsch E., Tencer A.F. Relationship of
mechanical factors to the strength of proximal femur
fractures fixed with cancellous screws. J Orthop Trau-
ma, 1996;10:248-257.

11. 56. Kauffman J.I., Simon J.A., Kummer F.J.,
Pearlman C.J., Zuckerman J.D., Koval K.J. Internal fixati-
on of femoral neck fractures with posterior comminution: A
biomechanical study. J Orthop Trauma, 1999;13:155-159.

12. Weinrobe M., Stankewich C.J., Mueller B., Ten-
cer A.F. Predicting the mechanical outcome of femoral
neck fractures fixed with cancellous screws: An in vivo
study. J Orthop Trauma, 1998;12:27-37.

13. Magu N.K., Singh R., Mittal R. Osteosynthesis
and primary valgus intertrochanteric osteotomy in displa-
ced intracapsular fracture neck of femur with osteoporosis
in adults. Injury, 2005;36:110-122.

14. 66. Schoenfeld A.J., Vrabec G.A. Valgus oste-

otomy of the proximal femur with sliding hip screw for
the treatment of femoral neck nonunions: The technique,
a case series and literature review. J Orthop Trauma,
2006;20:485-494.

15. Hartford J.M., Patel A., Powell J. Intertrochante-
ric osteotomy using a dynamic hip screw for femoral neck
nonunion. J Orthop Trauma, 2005;19:329-333.

16. Kalra M., Anand S. Valgus intertrochanteric os-
teotomy for neglected femoral neck fractures in young
adults. Int Orthop, 2001;25:363-366.

17. Morwessel R., Evarts C.M.. The use of quadratus
femoris muscle pedicle bone graft for the treatment of displa-
ced femoral neck fractures. Orthopedics, 1985;8:972-976.

18. Bonnaire F., Schaefer D.J., Kuner E.H. Hemar-
throsis and hip joint pressure in femoral neck fractu-
res. Clin Orthop Relat Res, 1998;353:148-155.

19. Manninger J., Kazar G., Fekete G., Fekete K.,
Frenyo S., Gyarfas F. Significance of urgent (within 6 h)
internal fixation in the management of fractures of the neck
of the femur. Injury, 1989;20:101-105.

20. Swiontkowski M.F., Tepic S., Rahn B.A., Cor-
dey J., Perren S.M. The effect of fracture on femoral head
blood flow: Osteonecrosis and revascularization studied in
miniature swine. Acta Orthop Scand, 1993;64:196-202.

21. Jain R., Koo M., Kreder H.J., Schemitsch E.H.,
Davey J.R., Mahomed N.N. Comparison of early and de-
layed fixation of subcapital hip fractures in patients sixty
years of age or less. J Bone Joint Surg Am, 2002;84:1605—
1612.

22. Beris A.E., Payatakes A.H., Kostopoulos V.K.,
Korompilias A.V., Mavrodontidis A.N., Vekris M.D.
Non-union of femoral neck fractures with osteonecrosis
of the femoral head: Treatment with combined free vascu-
larized fibular grafting and subtrochanteric valgus osteo-
tomy. Orthop Clin North Am, 2004;35:335-343.

23. Gomez-Castresana F., Perez Caballer A.,
Ferrandez Portal L. A vascular necrosis of the femo-
ral head after femoral neck fracture. Clin Orthop Relat
Res, 2002;399:87-109.

SINDROM DE TUNEL CUBITAL CU BLOC DE CONDUCERE
PE FOND DE FRACTURA MARGINALA NECONSOLIDATA
A TROHLEEI HUMERUSULUI. Caz clinic
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Rezumat

Este prezentat cazul sindromului de tunel cubital cu bloc moderat sever de conducere pe fond de fracturd marginala
neconsolidata a trohleei humerusului. Autorul prezintd un exemplu de solutionare cu succes a cazului clinic dat cu utili-
zarea tehnicii chirurgicale In combinatie cu tratamentul medicamentos si fizioterapeutic.

Cuvinte-cheie: sindrom de tunel cubital, bloc de conducere, fracturd marginald neconsolidata
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Summary. The ulnar tunnel syndrome with a conduction block on the background of a marginal non-consoli-
dated fracture of the humerus trochlea. Clinical case

It’s described a clinical case of the ulnar tunnel syndrome with a conduction block on the background of a marginal
non-consolidated fracture of the humerus trochlea. The author presents an example of a successful solution of the shown
clinical case by the use of a surgical technique in conjunction with medication and physiotherapy treatment.

Key words: ulnar tunnel syndrome, conduction block, marginal non-consolidated fracture

Pe3rome. CHHAPOM JIOKTEBOT0 TYHHeJsI ¢ 0J10KOM NMPOBOAUMOCTH HA (pOHE HEKOHCOJIUAUPOBAHHOIO KPaeBOro
nepesjoma 0/10Kka njiedeBoii koctu. Kimunveckuii ciayyaii

Omnmucan ciny4ait CHHIpOMa JJOKTEBOTO TyHHEIS ¢ OJIOKOM IPOBOIMMOCTH Ha (hOHE HEKOHCOIUINPOBAHHOTO KPAeBOTO
nepesomMa 0J0Ka MIeYeBOi KOCTH. ABTOP MPEACTABISIET MPUMEP YCIICITHOTO PEHICHNs TaHHOTO KIMHHYECKOTO CITydast
ITyTE€M HCIIOJIb30BAHNS XHUPYPTUIECKON TEXHUKHU B COUETAHIH C MEIMKAMEHTO3HBIM U (PH3HOTEPAIIEBTHYECKUM JICICHUEM.

KuioueBble ciioBa: CHHAPOM JIOKTEBOTO TyHHEJIsI, OJI0K MPOBOANMOCTH, KPAeBOil HEKOHCOIHMIMPOBAHHBIN M1EPETIOM

Actualitate

Sindromul de tunel cubital reprezinta una din cele
mai frecvente neuropatii ale membrului superior.

Nervul ulnar contine fibre de la radacinile ner-
vilor spinali C8-Thl. Ajunge in tunelul cubital intre
cele doud capete ale muschiului flexor ulnar al car-
pului, trece anterior de retinaculul flexorilor. Nervul
ulnar trece superficial printr-un tunel ingust la nivelul
articulatiei cotului, avand un raport destul de strans
cu axul de rotatie [2].

Lovirea accidentald a nervului produce de obicei
simptome temporare, presiunea cronica sau elongarea
pot afecta aportul de sange catre nerv. Amorteala pe
partea interioard a mainii, a degetelor inelar si mic
este un semn precoce a sindromului de tunel cubital.
Amorteala se poate transforma in durere. Atingerea
sau lovirea nervului in tunel cubital cauzeaza o sen-
zatie de soc electric pana la degetul mic. Aceasta se
numeste semnul Tinel.

Sindromul de tunel cubital presupune lezarea ner-
vului ulnar prin urmatoarele mecanisme: compresia,
elongarea si frictiunea. Compresia este principalul
mecanism al neuropatiei periferice ale nervului ulnar,
care poate fi lezat prin compresie directa sau indirec-
ta, prin afectarea vasului care alimenteaza nervul cu
dezvoltarea ischemiei locale. Elongarea: pastrarea
cotului flectat pentru perioade de timp prelungite,
poate elonga sau intinde nervul la acest nivel. Acest
fenomen are loc mai ales in timpul somnului. Cauze
anatomice: uneori, nervul ulnar nu ramane in locul
in care se afld si aluneca Inainte si inapoi de-a lun-
gul unei proeminente osoase, pe masura ce cotul este
miscat. Aceasta miscare de frecare repetitiva poate
irita nervul. Alteori, tesuturile moi aflate deasupra
nervului se ingroasa, aparand un muschi ”in plus”
deasupra nervului, afectdndu-i functia.

Pentru diagnosticarea sindromului de tunel cubi-
tal este necesara efectuarea testelor specifice, pentru
obtinerea unei informatii obiective referitor la nive-
lul leziunii si stadiul neuropatiei. Un test comun este
testul vitezei de conducere nervoasa (VCN). Testul

VCN masoara viteza impulsurilor ce trec de-a lungul
nervului. Impulsurile sunt incetinite, atunci cand ner-
vul este comprimat. Testul VCN este uneori combinat
cu o electromiograma (EMGQG). O analizd denumita
electromiografie (EMQ) si/sau un test de conducere
nervoasa ar putea fi necesar pentru a evalua afectarea
nervului si a muschiului. Aceste analize determind, de
asemenea si alte probleme, cum ar fi pensarea unui
nerv la nivelul gatului, situatie care poate produce
aceeasi simptomatologie.

Pentru aprecierea tacticii de tratament al Sindro-
mului de tunel cubital existd Scorul Mc Gowan pen-
tru stadializarea neuropatiei de n. ulnar [3].

Stadiul 1: Parestezii usoare ocazionale, semnul
Tinel pozitiv, slabiciune subiectiva.

Stadiul 2: Parestezii moderate, semnul Tinel po-
zitiv, slabiciune obiectiva.

Stadiul 3: Parestezii constant severe, slabiciune,
atrofie musculara.

Prima masura terapeutica este incetarea actiunilor
care produc simptomatologia. Atunci cand simptome-
le sunt severe, sau nu se amelioreaza prin tratament
conservator, poate fi necesara interventia chirurgicala
pentru a indeparta presiunea exercitatd asupra nervu-
lui. Aceasta poate implica eliberarea nervului, plasa-
rea sa in partea anterioara a cotului gi/sau inlaturarea
unei portiuni osoase a cotului. La moment nu exista
un consensus 1n literatura de specialitate ce tine de
tratamentul chirurgical cel mai efectiv.

Recuperarea dupa interventia la cot depinde de
procedura utilizata de catre chirurg. Unul dintre cei
mai importanti parametri in tratamentul acestei afec-
tiuni este reprezentat de recuperarea medicald. Tra-
tamentele incep cu exercitii de mobilitate a cotului
si avanseaza treptat, la intindere activa si tonifiere a
musculaturii [1]. Pacientul trebuie sa urmeze progra-
me complexe de fizio- kinetoterapie,

Material si metode

Bolnava B. 59 de ani s-a adresat cu acuze de du-
reri in timpul miscarilor de flexie in regiunea articu-
latiei cotului stdng pe partea dorsala cu iradiere dis-
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tala, hipoestezie profunda a degetelor 4 si 5 a mainii
stangi.

Din anamneza

Traumatism inchis al articulatiei cotului stang cu
3 ani in urma (Franta), complicat de fractura margina-
12 a trohleei osului humeral drept pe suprafata medi-
ana. Tratament ortopedic. Cu un an in urma au aparut
parestezii pe partea interioara a mainii, a degetelor
inelar si mic, care s-au transformat peste cateva luni
in amorteala permanenta si dureri periodice pronun-
tate. Atingerea sau lovirea zonei tunelului cubital a
cauzat o senzatie de soc electric pana la degetul mic.

Examinarea obiectiva

Contractura flexorie a articulatiei cotului stang,
volumul miscérilor active si pasive de flexie — exten-
sie: 0-35%-165°. Dureri in timpul miscarilor de flexie
in regiunea articulatiei cotului pe partea dorsald cu
iradiere distala, hipoestezie profunda si slabiciune
obiectiva a degetelor 4 si 5 a mainii stangi. Semnul
Tinel pozitiv (atingerea n. ulnar la nivelul tunelului
cubital cauzeaza o senzatie de soc electric pana la de-
getul mic).

Dupa un examen imagistic (Fig. 1), a fost depista-
td o fractura marginald neconsolidata a trohleei osului
humeral drept pe suprafata mediala cu osificari ecto-
pice si artroza deformanta al articulatiei cotului stang.

Fig. 1. Examen imagistic preoperator al articulatiei
cotului stang

Cu scopul evaluarii gradului afectarii nervului ul-
nar in zona tunelului cubital si, de asemenea, pensarii
lui posibile la nivelul gatului a fost indicat si efec-

| Conclusion:

ENG/PESS:

S-m de tunel cubital stinga cu bloc moderat-sever de conducere
Date sugestive pentru implicarea fibrelor radiculei C8-C7-C8 stinga

| — W 13 S LI T
-+ 3, Note:

El'Stim 1 [mA]:—

: N.ulnaris

tuat testul de conducere nervoasa, electromiografie
(EMGQG) (Fig. 2).

Concluzie ENG/PESS: Sindrom de tunel cubital
din stanga cu bloc moderat-sever de conducere. Date
sugestive pentru implicarea fibrelor radiculei C6-
C7-C8 din stanga.

In baza examenului efectuat a fost diagnosticat
stadiul 2-3 a patologiei conform Scorului Mc Gowan
pentru stadializarea neuropatiei de n. ulnar.

Tratament

S-a intervenit chirurgical in sectia 1 ortopedie si
traumatologie IMSP IMU de catre echipa de medici
formatd din ortoped - traumatolog si microchirurg.
Dupa incizia pielii sub forma de S, a partii dorsale
al articulatiei cotului si disectiei tesutului subcutanat
a fost efectuata o incizie longitudinala, aproximativ
30 mm de-a lungul tunelului cubital cu eliberarea li-
gamentului Osborn la nivelul epicondilului medial.
Dupa novocainizarea, disectia si expunerea nervului
ulnar a fost efectuata decompresia in situ (Fig. 3).

Avand 1n vedere fiziopatologia sindromului in ca-
zul concret, cu scopul decompresiei tunelului cubital
a fost efectuatd mobilizarea si inlaturarea fragmen-
tului osos de trohlea humeralad cu osificari ectopice
locale, care s-au aflat in zona sub epicondilul medial
(Fig. 4). Epicondilectomia mediald n-a fost efectuata
din cauza riscului dezvoltarii complicatiilor biomeca-
nice 1n articulatia cotului. Plaga a fost suturata, dre-
narea pasiva.

Volumul interventiei chirurgicale efectuate si tac-
tica aleasa ne-a permis prelucrarea precoce a misca-
rilor de flexie - extensie in articulatia cotului - practic
din prima zi, Dereglari neurovasculare periferice in
dinamica nu s-au dezvoltat. Plaga postoperatorie s-a
cicatrizat primar.

Din primele zile a fost indicat tratament antiin-
flamator, medicamente pentru imbunétatirea hemo-
circulatiei, troficii si functiei de conducere a nervului
ulnar; Sol. Benevron B 4 ml. i/m.; Sol. Ipigriks 1,5%
- 1 ml. i/m; Tab. Benevron BF 1 tab. 3 ori/zi; Caps.
Keltikan 1 caps. 2 ori/zi. Din proceduri fizioterapeuti-
ce: electroforeza cu lidaza si electrostimularea yone-
lor respective.

Fig. 2. Rezultatul electromiografiei



142

Buletinul ASM

Fig. 3. Disectia si expunerea nervului ulnar

Fig. 4. Examen imagistic postoperator al articulatiei cotului stang.

Rezultate obtinute

La a 2-a zi dupa interventia chirurgicald efectuata
s-a observat inbunatatirea evidenta a starii bolnavei.
Aproape au disparut durerile in timpul flexiei in arti-
culatia cotului, hipoestezia degetului inelar si peste
7 zile si a degetului mic, dar a raimas pozitiv Semnul
Tinel. Pe parcursul perioadei de recuperare, bolnava
a prelucrat miscari de flexie — extenzie a urmat o cura
masaj §i tratamentul medicamentos prescris. Bolna-
va a ramas multumita de rezultatele obtinute in urma
tratamentului.

Discutii si concluzii

Sindromul de tunel cubital reprezinta una din cele
mai frecvente neuropatii ale membrului superior, ce

musculare la nivelul mainii [4]. Succesul tratamen-
tului depinde de tactica aleasa si volumul interventiei
chirurgicale efectuate.
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Rezumat

Diabetul zaharat a devenit epidemic in secolul XXI, paralel cu cresterea nivelului de viata. Retinopatia diabetica re-
prezintda o complicatie microvasculara a diabetului zaharat si principala cauza a cecitatii la populatia activa. Ne-am propus
sd studiem traseul potentialelor evocate vizuale la pacientii cu diabet zaharat. Am efectuat o cercetare de tip “caz-control”
pe 10 pacienti diabetici cu retinopatie diabetica si 10 sanatosi, am determinat o crestere semnificativa a latentelor undelor
N75 si P100 la nivelul ambilor ochi la pacientii diabetici in comparatie cu cei sanatosi (p<0,05), de asemenea valoarca
N135 este crescuta la pacientii cu diabet zaharat, dar nu exista o diferenta semnificativa statistic (p>0,05).

Cuvinte-cheie: retinopatie, diabet zaharat, potentiale evocate vizuale

Summary. A study about the changes of visual evoked potential at the patients with diabetic retinopathy

Diabetes has become epidemic in XXI century, along with rising living standarts. Diabetic retinopathy represents a
microvascular complication of diabetes and the main cause of blindness among active population. We set out to study the
route of the visual evoked potential in diabetic patients. We made a ,,case-control” research on 10 healthy persons and 10
diabetic patients. And we established a significant rise of latency of waves N75 and N100 at both eyes of diabetic patients
comparison to healthy subjects (p<0.05). The N135 was also increased in diabetic patients, but it was not a statistical
significant difference (p>0.05).

Key words: retinopathy, diabetes, visual evoked potential

Pe3iome. UccaenoBanue nsmenenuii BoizBanubix 3purtejbHbIx [10TeHIINAI0B Y NALMEHTOB ¢ AMadeTHYeCcKOi
peTHHONATHEH

CaxapHublii nuabet cran snuaemuerd XXI Beka, mapajuielbHO C TIOBBIIIEHHEM YpPOBHS XU3HU. JlmaOeTwdueckas
peTHHOMATHA ABISETCI MHUKPOBACKYISAPHBIM OCIOKHEHHEM CaxapHOTro auadera M TIaBHONW HPUYMHOW CIETOTHI Y
TpynocmocobHoro HaceneHus. Llenpio Hammelr pa®oThl SABISIOCH W3ydeHHe Brr3BaHHBIX 3puTenbHbIX [loTeHIManoB y
ManMeHToB cTpafaromux quadberoM. MccnenoBanue ““cirydaid-KOHTPOIB MPOBOAMIOCH ¥ 10 mannueHToB ¢ AnadeTHaecKoi
peTnHoNaTHel U B rpymie ccocTosBieil u3 10 3mopoBeIX nuil. BEUTO BEISBICHO 3HAYUTEIBHOE YBEITNYEHHUE JTATEHTHOCTH
BostH N75 1 P100 060oux ra3 mamueHToB ¢ T1adeTOM B CPAaBHEHHH CO 3710pOBbIMHU HHIUBUAYyMamu (p<0.05), a Tak xe,

yBenMueHue 3HaueHus1 BoJHBI N 135, HO 3a mpeaenamu craTucTuaeckoit goctosepHocta (p>0.05).
KaioueBble ciioBa: ManyeHT, quabeTuyeckas peTHHONATHSI, BhI3BAHHBIN 3PUTEIIbHBIN MTOTEHIINAI

Introducere

Diabetul zaharat a devenit epidemic in secolul
XXI, paralel cu cresterea standardului de viata. In-
treaga lume se confruntd cu o pandemie de diabet za-
harat tip 2, datorata occidentalizarii modului de viata,
imbatranirii populatiei, urbanizarii, care au drept con-
secinte modificari ale alimentatiei, adoptarea unui stil
de viata sedentar si dezvoltarea obezitatii.

Diabetul zaharat defineste o tulburare metabolica
care poate avea etiopatogenie multipla, caracterizata
prin modificari ale metabolismului glucidic, lipidic si
proteic, rezultate din deficienta in insulinosecretie, in-
sulinorezistentd sau ambele si care are ca element de
definire pana in prezent valoarea glicemiei.

Retinopatia diabetica este cea mai frecventa boa-
la vasculara a retinei. Reprezintd o complicatie mi-

crovasculara a diabetului zaharat si principala cauza
a cecitatii la populatia activa din cele mai multe tari
industrializate.

Principalele cauze ale pierderii vizuale severe in
diabetul zaharat sunt reprezentate de complicatiile re-
tinopatiei diabetice proliferative si respectiv de ede-
mul macular (Fig. 1).

Acest lucru a facut ca 1n ultimii ani interesul pen-
tru complicatiile oculare diabetice sd creascd expo-
nential. Potentialele evocate vizuale au fost utilizate
cu succes 1n oftalmologie inca de la inceputul anilor
1970. Potentialele evocate vizuale (PEV) reprezinta
un raspuns al ariilor corticale si subcorticale vizuale,
care masoara integritatea cdilor vizuale, retina, nervul
optic, tracturile optice, corpii geniculati laterali, radi-
atiile optice si cortexul occipital.
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Fig. 1. Potentialele evocate

PEV masoara latentele si amplitudinile undelor.
Undele obtinute depind si de forma de stimulare (cu
blitz, pattern reversal etc.) In patologie, se produc mo-
dificari de latenta, amplitudine si forma ale undelor
PEV, caracteristice in afectarea portiunii periferice a
cdii optice (leziuni retiniene, ale nervului optic), insa
discutabile in leziunile portiunii centrale. Inregistra-
rea VEP poate determina leziunile in primele stadii,
cand nu sunt decelabile clinic si constituie un mijloc
important de diagnostic in oftalmologie.

Scopul: Studierea potentialelor evocate vizuale
la pacientii cu retinopatie diabetica.

Material si metode

Am efectuat studiu de tip “caz-control”. Pacientii
au fost investigati in sectia Oftalmologie a IMSP In-
stitutul de Medicina Urgenta, in perioada decembrie
2015—aprilie 2016. Primul lot a inclus 10 pacienti (20
ochi) cu diferit grad de retinopatie diabetica, in al doi-
lea lot au fost incluse 10 persoane sanatoase (20 ochi).
Toti subiectii au fost supusi examenului oftalmologic
si neurologic, de asemenea examindrii prin potentia-
le evocate vizuale. Aceasta examinare s-a petrecut in
cabinetul de neuroelectrofiziologie din cadrul IMSP
Institutul de Medicind Urgenta. S-au aplicat stimuli
monooculari, non-patterni de tip flash, utilizand ochi-
larii LED-goggles.

Rezultate

Studiul efectuat a cuprins 20 ochi (10 pacienti cu
varsta Intre 45 si 72 ani), cu diferit grad de retinopatie
diabetica. S-a constatat 2 ochi cu retinopatie diabetica
neproliferativa, forma usoara (10%), 3 ochi cu reti-
nopatie diabetica neproliferativa forma medie (15%),
4 ochi cu retinopatie neproliferativd forma severa
(20%) si 11 ochi cu retinopatie diabetica proliferativa
(55%). Am separat lotul de baza in 2 grupe: grupul de
studiu 1A a cuprins pacientii cu retinopatie diabetica
proliferativa si cu retinopatie diabetica neproliferati-

va forma severa (total 75%), iar grupul 1B a cuprins
pacientii cu retinopatie neproliferativd forma ugoara
si medie (total 25%). Aceastd separare in subgrupe
s-a efectuat din considerentul gravitatii modificarilor
retiniene.

S-a constatat o diferenta statistic semnificativa
a valorilor undelor N75 si P100. In acelasi timp s-a
constatat modificarea amplitudei undei P100 la pa-
cientii cu diabet zaharat comparativ cu persoanele sa-
natoase (tab. 1).

S-a determinat o crestere concludenta a latentei
undei P100 in ambele grupe de pacienti cu retinopatie
diabetica (p=0,001, respectiv p<0,001), comparativ
cu lotul martor, pe cand amplituda P100 a fost semni-
ficativ redusa doar pentru grupul 1A.

Pentru grupul cu retinopatie diabetica (grupul 1)
s-a constatat majorarea semnificativa a latentei N75
si N135 in comparatie cu lotul de control (p<0,001,
respectiv p=0,002) (tab. 2, 3).

Cresterea latentei undei P100 la lotul de pacienti
cu retinopatie neproliferativd ne sugereaza utilitatea
acestei metode in detectarea precoce a leziunilor reti-
niene la pacientii cu diabet zaharat.

Tabelul 1
Valorile medii ale undelor traseului PEV la
pacientii cu retinopatie diabetica si la persoanele

sandtoase
Lotul 1 Lotul 2 Val‘ifrea
Latenta N75 87,04+598 |77,46+2,12| <0,001
Latenta P100 112,15+£7,21 | 99,2+2,65 0,0012
Amplituda P100 | 3,75+1,49 5,31+0,27 0,026
Latenta N135 | 140,65+12,68 | 132,434 | 0,06
Tabelul 2

Valorile medii ale undelor traseului PEV la
pacientii din cele 2 grupe de studiu

Grup 1A 1B 2
(15 ochi) (5 ochi) (20 ochi)
Latenta N75 | 84,4+6,64 | 78,644,060 | 75,02+2,63
Latenta P100| 114+7,14 | 101,3£5,69 | 99,06+2,63
Amplituda 3,57+1,35 | 4,28+1,85 5,24+0,39
P100
Latenta 143+10,6 138+7,69 |133,39+3,19
N135
Tabelul 3
Valoarea lui p in loturi de studiu
Grup 1A vs. | Grup 1A | Grup 1B
grup 1B | vs. grup 2 | vs. grup 2
Latenta N75 0,05 <0,001 0,034
Latenta P100 0,0008 <0,001 0,04
Amplituda P100 0,42 0,0002 0,35
Latenta N135 0,19 0,002 0,29
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Discutii:

Unda P100 este generatd in cortexul occipital
striat §i peristriat datoritd activarii cortexului visual
primar, de asemenea in urma descércarii fibrelor ta-
lamo-corticale.

In studiul nostru s-a determinat o diferenta a va-
lorilor latentelor undelor N75, P100 si amplitudei
P100 la pacientii cu diabet zaharat comparativ cu
persoanele sanatoase (tab. 1) (Fig. 2). S-a constatat
o crestere a latentei undei P100 in ambele grupe de
pacienti cu retinopatie diabetica (p=0,001, respectiv
p<0,001), comparativ cu lotul 2, pe cand amplituda
P100 a fost semnificativ redusa doar pentru grupul de
pacienti cu retinopatie proliferativa i neproliferativa
forma severd. Pentru grupul cu retinopatie diabetica,
de asemenea, s-a constatat majorarea semnificati-
va a latentei N75 si N135 in comparatie cu lotul 2
(p<0,001, respectiv p=0,002) (tab. 3).

Majorarea latentei undei P100 la lotul de pacienti
cu retinopatie neproliferativd ne sugereaza utilitatea
acestei metode in detectarea precoce a leziunilor reti-
niene la pacientii cu diabet zaharat.

Modificarile undei P100 la aceastd categorie de
pacienti concorda cu datele din literatura [1, 2, 3, 4,
51

Amplituda undei P100 este diminuata la pacientii
cu retinopatie diabetica. O asemenea reducere a am-
plitudei P100 a fost observata si 1n alte studii [5, 6, 7].

Patofiziologia exactd a disfunctiei sistemului
nervos central la pacientii diabetici nu este pe deplin
cunoscutd, dar pare a fi multifactoriald, incluzand fac-
torii metabolici si vasculari, si este similara cu pato-
geneza neuropatiei diabetic periferice.

Examinarea latentei undei P100 utilizind PEV

este 0 metoda sensibila pentru determinarea demie-
linizarii nervului optic. Fibrele demielinizate nu pot
conduce impulsurile cu o frecventa fiziologica rezul-
tand blocuri. Excesul de glucoza, la pacientii ce sufera
de diabet zaharat, este antrenat in calea poliol, acesta,
prin urmare, fiind convertit in sorbitol si fructoza prin
actiunea enzimei aldolat-reductazei si sorbitol-dehi-
drogenazei. Celula nervoasa este relativ imperme-
abila pentru sorbitol si fructoza, care fiind in exces
tinde sa se acumuleze in nerv. Fructoza si sorbitolul
sunt compusi osmotici activi si conduc la cresterea
continutului de apa, aceasta provocand o cascada de
evenimente. La reducerea activitatii Na/K-ATP- azei,
acumularea intraaxonala a sodiului ducand la scade-
rea vitezei transmiterii impulsului nervos. Existd si
o ipoteza vasculara ce induce dezvoltarea ischemiei/
hipoxiei, aceasta conducand la dezvoltarea timpurie
a rezistentei crescute vasculare cu scaderea aportului
de oxigen [8, 9, 10].

Concluzii

In urma studiului efectuat putem concluziona ca
schimbarile determinate Tn urma examindrii prin PEV
a subiectilor cu diabet zaharat sunt datorate leziunilor
structurale de la nivelul fibrelor mielinizate ale ner-
vului optic, probabil fiind in legatura cu activarea caii
poliol si/sau datorita leziunilor microvasculare.

Modificari ale latentei §i amplitudinii undelor
PEV se atesta la toti pacientii cu retinopatie diabetica,
mai pronuntatd la pacientii cu retinopatie diabetica
neproliferativa severa si retinopatie diabetica prolife-
rativa.
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Rezumat

Sindromul metabolic (SM) este considerat astazi ca fiind una din cele mai importante cauze de morbiditate si mor-
talitate vasculara in tarile dezvoltate, dar si in curs de dezvoltare, o meta-analizd a unor ample studii populationale
demonstrand ca prezenta SM determina o crestere cu 27-37% a riscului de mortalitate totalad si cu 65-93% a riscului de
patologie vasculara. Am efectuat un studiu epidemiologic al sindromului metabolic intr-o comunitate rurald din Republi-
ca Moldova, in perioada octombrie-noiembrie 2015. Prevalenta sindromului metabolic in randul populatiei studiate este
36%, nesemnificativ mai mare la barbati (38,33% vs. 34,44%) (p=0,51). Cea mai frecventa forma clinica a SM intalnita
in cadrul esantionului studiat este forma din 3 componente (62%). S-a demonstrat ca obezitatea abdominala este un factor
de risc important pentru dislipidemia aterogena.

Cuvinte-cheie: sindrom metabolic, dislipidemie, obezitate

Summary: Study of the metabolic syndrome in a rural community of Republic of Moldova

Metabolic syndrome (MS) is considered as one of the most important causes of vascular morbidity and mortality
in developed and developing countries. A meta-analysis of large population studies has showed that the presence of MS
causes an increase by 27-37% risk of total mortality and 65-93% risk of vascular disease [3]. It was conducted an epidemi-
ological study of the metabolic syndrome in a rural community in Republic of Moldova from October till November 2015.
The prevalence of metabolic syndrome in the studied population is 36%, slightly higher for men (38.33% vs. 34.44%) (p
= 0.51). The most common clinical form of MS occurring in the studied sample consists of 3 components (62%). It has
been found that abdominal obesity is a major risk factor for atherogenic dyslipidemia.

Key words: metabolic syndrome, dyslipidemia, obesity

Pe3rome: M3yueHne MeTab0,IM4eCKOro CHHAPOMA Y CeJIbCKOro HacejJeHus Pecmy0nnku Mongosa
Mertabommnueckuii cuaapom (MC) paccMaTpuBaeTcsi B KaueCTBE OTHOW M3 OCHOBHBIX MPUYNH COCYIUCTOM 3aboneBa-
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€MOCTH U CMEPTHOCTH B Pa3BUTHIX M B PAa3BUBAIOLIMXCS CTpaHax. MeTa-aHaiau3 KPYITHBIX MOIYISIHOHHBIX HCCIIEI0Ba-
HU, TOKa3bIBaeT, yto Hajanyrne MC NpUBOIUT K YBEIMYEHHIO pUCKa 00IIei cMEepTHOCTH Ha 65-93% U pucKa COCYAMCTHIX
3aboseBanuii Ha 27-37% [3]. MBI IpoBeNn SMUAEMUOTIOTHYCCKOE UCCIICIOBAHUE META00INIECKOTO CHHAPOMA CEITHCKOTO
Hacesnenust Pecryonku Mosnosa B okTsi0Ope-Hosiope 2015 1. PacipocTpaHeHHOCTh META00IMYECKOTO CHHIpOMA y UC-
CJICAYeMOH MOMYJISIMK COCTABISICT 36%, Y My»KUHH HeCKOJIbKO BbIie (38,33% vs. 34,44% ) (p = 0,51). HaubGonee wacto
BcTpeueaeMast kiHnueckas popma MC coctout u3 3-X KOMIOHEHTOB (62%). bbuto ycraHOBIEHO, 4TO a0IOMHHAIBHOE
O)KHPEHHE SIBIISICTCS] OCHOBHBIM (DAKTOPOM pHCKa Pa3BUTHS aTCPOrCHHOM AUCIUTIHICMHUH.
KoaioueBble ciioBa: MeTabOIMYECKUN CHHAPOM, TUCIHITUIEMHUS, O)KUPEHHE

Introducere

Bolile metabolice in populatie cunosc in ultimele
decenii o crestere alarmanta pe plan mondial, ele fiind
direct responsabile de cele aproximativ 32 milioane
de decese de cauza vasculard care se inregistreaza
anual [1, 2]. Sindromul metabolic (SM) este conside-
rat astazi ca fiind una din cele mai importante cauze
de morbiditate si mortalitate vasculara in tarile dez-
voltate, dar si In curs de dezvoltare, o meta-analiza a
unor ample studii populationale demonstrand ca pre-
zenta SM determind o crestere cu 27-37% a riscului
de mortalitate totala si cu 65-93% a riscului de boala
cardiocerebrovasculara [3]. Conform datelor din lite-
raturd peste 50% din pacientii cu evenimente vascu-
lare acute respecta criteriile SM [5, 6, 7], iar prezenta
dereglarilor constituente ale SM infleunteaza evolutia
nefavorabild a bolilor vasculare si statutul cognitiv al
indivizilor cu acest sindrom [8].

Sindromul metabolic (SM) consta dintr-o con-
stelatie de factori de risc vasculari §i anomalii me-
tabolice cuprinzand obezitatea distribuitd central,
dislipidemia aterogena, hipertensiune arteriala (HTA)
si hiperglicemie [6, 9]. Acest grup de factori interde-
pendenti cresc riscul de boala cardiocerebrovascula-
ra prin favorizarea dezvoltarii bolii vasculare atero-
sclerotice si a diabetului zaharat tip 11 [10].

Exista mai multe definitii ale SM, dar la ora ac-
tuala este recomandata utilizarea definitiei propusé in
2009 de American Heart Association, National Heart,
Lung and Blood Institute si International Diabetes
Federation care prezinta 5 criterii de diagnostic [6].
Prezenta a minimum 3 criterii din urmatoarele 5 per-
mit stabilirea diagnosticului de SM:

1) Cresterea circumferintei abdominale >94 cm
la barbati si >80 cm pentru femei,

2) Nivelul crescut al trigliceridelor (sau tra-
tament specific pentru hipertrigliceridemie) >150
mg/dl (1,7 mmol/l),

3) Nivelul scazut al HDL-colesterol (sau trata-
ment specific pentru HDL-col scazut) <50 mg/dl la
femei (<1,3 mmol/l), <40 mg/dl la barbati (<1 mmol/l),

4) HTA (sau tratament antihipertensiv) TA sis
>130 mmHg si/sau TA dias >85 mmHg,

5) Nivelul crescut al glicemiei a jeun (sau trata-
ment pentru hiperglicemie) >100 mg/dl (=5,6 mmol/l).

Prevalenta SM in populatia generald reprezinta
25-35% si este similard in Europa si In SUA [6, 9].
in Republica Moldova au fost efectuate putine studii
care ar arata prevalenta SM. Unul dintre ele ne pre-
zintd o prevalentd a SM in grupul de varstd de peste
50 ani de 36% conform criteriilor IDF-2005 [4].

Material si metode

Au fost studiati subiectii adulti apartindnd po-
pulatiei din satul Mereni, r-nul Anenii Noi. Selectia
acestei localitdti a fost facutd pe criterii demogra-
fice (localitate cu 6174 locuitori (conform datelor
recensamantului din 2004), majoritatea de religie
crestin-ortodoxa, fard cetateni de alte etnii), dar si
datorita existentei unui centru medical corespunzator
desfasurarii studiului. Au fost incluse in studiu doar
persoanele cu domiciliu stabil in s. Mereni. Studiul
a analizat initial datele culese pentru 300 de subiecti
adulti care au participat in “Proiectul de prevenire a
Accidentului Vascular Cerebral”, derulat in perioada
octombrie-noiembrie 2015. Apoi s-au reevaluat ele-
mentele clinice care definesc SM pentru populatia
datd cu selectarea ulterioara a 108 de persoane.

Pentru fiecare participant s-a completat o fisa in-
dividuald care cuprindea: varsta; sexul; elemente ale
stilului de viata (statutul de fumator, activitatea fizica
desfasurata, consumul de bauturi alcoolice, tip de di-
etd); antecedente personale patologice; parametri an-
tropometrici: greutatea, inaltimea, circumferinta ab-
dominald (CA), indicele masei corporale (IMC); TA
sistolica si diastolicd; parametri biochimici: glicemia
a jeun, colesterolul total, HDL-colesterolul, trigliceri-
dele serice a jeun.

Pacientii au beneficiat de doua vizite medicale.
La prima vizita: au fost informati asupra studiului, s-a
obtinut acordul scris liber consimtit de a participa la
studiu respectand declaratia de la Helsinki, dupa care
s-a efectuat consultul clinic (examenul de bilant). La
a doua sedinta s-au recoltat probele biologice.

Rezultate

Date demografice:

Prevalenta sindromului metabolic n randul po-
pulatiei studiate este 36%, nesemnificativ mai mare
la barbati (38,33% vs. 34,44%) (p=0,51). Prevalenta
SM creste semnificativ cétre varsta de 50-60 ani (Fig.
1).
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Fig. 1. Distributia participantilor in functie de varsta

Din cei 108 subiecti, majoritatea au fost femei
(57,4%), raportul femei/barbati fiind de 1,35:1, var-
sta medie a lotului studiat este 56,4 ani + 0,98 (CI,,,,
54,44+58,36 ani), iar peste 50% dintre subiecti au
avut varste de peste 50 ani (76,85%).

Peste 88,8% dintre subiecti au fost casatoriti.
Avand 1n vedere ca studiul s-a efectuat in mediul
rural, 64,8% dintre subiecti au avut studii medii, iar
salariatii au fost cel mai bine reprezentati (48,15%),
urmati de pensionari (35,2%).

B 3 componete
¥ 4 componente

5 componente

Fig. 2. Distributia populatiei cu SM in functie de numdarul
factorilor de risc

Tulburarile metabolismului lipidic:

Se cunoaste ca peste 80% din persoanele ce su-
fera de SM prezinta si dislipidemie. In studiul nostru
28,7% din subiecti au prezentat valori optime sau asa
numit normal inalte al colesterolului seric, pe cand
40,74% au prezentat valori elevate, hipercolestero-
lemia a predominat la femei (43,55% vs. 36,95%)
(p=0,26). Valoarea medie a colesterolului total a fost
5,72 mmol/l + 0,12 (CIQS%’ 5,48-5,96 mmol/l ).

Valoarea medie a trigliceridelor a fost 1,870,076
mmol/l (CI ,, ~1,72-2,02 mmol/l). Hipertrigliceri-
demie s-a detectat la 44,44% persoane, valori nor-
mal Tnalte la 25%, cu predominare la sexul feminin
- 27,42%, comparativ cu sexul masculin - 21,74%
(p=0,42), iar valori inalte la 19,44% cu frecventa ega-
13 Ia barbati si femei.

Coeficientul de corelatie intre circumferinta ab-
dominala la femei si barbati si valoarea medie a tri-
gliceridelor a indicat faptul ca intre cele doud exista o
legatura directa de intensitate medie (r=0,4, respectiv
=0,31).

Valoarea medie a HDL-col in lotul de studiu a
fost 1,3 + 0,03 mmol/l (CI o5, 1,24-1,36 mmol/l). Pre-
valenta hipo-HDL-colesterolemiei a fost semnificativ

mai mare la sexul feminin (46,77%) fata de subiectii
de sex masculin (21,74%) (p=0,017).

Intre circumferinta taliei si nivelul HDL-co-
lesterolului a fost stabilitd o legaturd medie inversa
(r=-0,3).

S-a cercetat frecventa raspandirii fenotipurilor
dislipidemiei conform clasificarii Fredrickson: majo-
ritatea subiectilor au prezentat forma combinata a dis-
lipidemiei Ila - 25% cu predominare la sexul feminin
(27,42% vs. 21,74%). Pe locul 2 dupa frecventa s-a
situat forma IIb - 15,74% de asemenea cu predomina-
re modesta la sexul feminin (16,13% vs. 15,22%). lar
forma izolata IV a fost detectatad in doar 3,7% cazuri.

Obezitatea la persoanele cu SM

S-a determinat masa corporald, s-a identificat in-
dicele masei corporale (IMC) si gradul de obezitate,
precum si CA printre femeile si barbatii cu SM.

Obezitatea a avut frecventa de 74,07% (Fig. 3).
Excesul de tesut adipos abdominal, calculat in functie
de circumferinta abdominala, a fost prezent la 100%
femei si 97,83% barbati (p=0,78), valoarea medie a
CA fiind 105,341,054 cm (Cl,,, 103,2-107,4 cm),
valoarea medie la femei fiind 102,72+1,0 cm (CI,,
100,72-104,72 cm), pe cand la barbati 108,45+1,07
(Cl,,,, 106,3-110,6 cm).

A fost studiata si relatia existentd intre IMC si
CA si s-a observat existenta unei dependente puter-
nice intre cei doi parametri. Astfel, se poate aprecia
ca 58,0% din variatia CA este explicatd de variatia
IMC-ului (p < 0,001, r* = 0,58).

80

60

40

23,15 %
0+ ‘
Normoponderali Supraponderali Obezitate

Fig. 3. Repartitia in functie de IMC

Hipertensiunea arteriala

93,5% din cadrul persoanelor cu SM suferd de
HTA, prevalenta acesteea fiind semnificativ mai
mare la barbati decat la femei (91,3% vs. 54,63%)
(p<0,001). Valori normal inalte ale HTA s-au deter-
minat la doar 3,5% persoane, HTA gr. 1 au prezentat
43,5%, HTA gr. 2 - 32,4%, iar HTA gr. 3 - 17,6%
subiecti (Fig. 4).

Barbati

HTA gr3
21%

Fig. 4. Repartitia in functie de sex a valorilor TA
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Tulburari ale metabolismului glucidic:

Diabetul zaharat a avut frecventa de 20,37%, pro-
cent nesemnificativ mai mare in randul femeilor (21%
vs. 19,5%) (p=0,49), iar valori majorate ale glicemiei
bazale s-au constatat la 47,22%, procent nesemnifica-
tiv mai mare la femei (48.39% vs. 45,65%) (p=0,5).

Exista o corelatie slaba a valorilor CA cu glicemia
(r=0,2) si cu Hemoglobina glicata Alc (r=0,22) in ca-
drul populatiei studiate.

Stilul de viata:

Majoritatea persoanelor depun zilnic un efort fi-
zic mediu (61,1%), dar activitatea fizica crescuta e
inregistrata la 14,8%. Cea mai mare parte din parti-
cipanti au mentionat ca se alimenteaza echilibrat, pe
cand 47,83% din barbati si 37% din femei au declarat
ca consuma in exces carne grasd, proportia cea mai
mare de persoane care au raspuns afirmativ la aceasta
intrebare analizata pe categorii de IMC se regaseste in
grupul de supraponderali si obezi (98%). Consumul
in exces zilnic de alcool s-a inregistrat la 6,45% femei
si 21,74% barbati. In privinta deprinderilor vicioase
15,22% din barbati au declarat ca sunt fumatori.

Discutii

1. Din rezultatele obtinute in cadrul studiului
nostru reiese cd SM se manifestd cu un procentaj de
36% pentru esantionul investigat. Comparativ cu va-
lorile inregistrate la alte populatii pe plan mondial,
putem aprecia cd, la nivelul satului Mereni, incidenta
SM este relativ mare.

2. Cea mai frecventd forma clinica a SM 1intal-
nitd in cadrul esantionului studiat este forma din 3
componente (62%, Fig. 2), preponderent inregistran-
du-se combinatia dintre urmatorii 3 factori de risc:
obezitate abdominald, HTA si hiperglicemie sau dia-
bet zaharat.

3. Obezitatea centrald, exprimatd prin cir-
cumferinta taliei mai mare de 94 cm la barbati si
mai mare de 80 cm la femei, la populatia studia-
ta, a fost inregistratd la un numar de 107 subiecti,
ceea ce reprezintd 99% din subiectii investigati.
Trebuie sa mentionam faptul cd alti autori au utilizat
valori mai inalte ale CA (102 c¢cm la barbati si 88
cm la femei), ceea ce limiteazd compararea datelor
noastre cu cele comunicate 1n literatura de speciali-
tate.

4. Relatia dintre CA si nivelul trigliceridelor
evidentiazd urmatoarele corelatii pentru SM: la un
numadr de 107 de subiecti cu circumferinta taliei mai
mare decat valoarea normala, trigliceridele au fost
inregistrate cu valori de peste 1,7 mmol/l, la femei
cu un procentaj superior (46,86%) fata de barbati
(41,18%).

5. Relatia dintre circumferinta abdominala si
nivelul colesterolului HDL evidentiaza urmatoarele

corelatii: valori scazute ale HDL, sub 1,3 mmol/l la
femei si sub 1,0 mmol/l la barbati, au fost gasite la
34,25% de subiecti, care aveau talia mai mare decat
nivelul normal, reprezentand 46,7% femei si 21,7%
barbati.

6. Valorile majorate ale trigliceridelor serice
si micsorate ale HDL-col au corelat cu dimensiuni-
le CA, demonstrand cd obezitatea abdominala este
un factor de risc important pentru dislipidemia ate-
rogena, astfel impunandu-se managementul precoce
al obezitatii viscerale, acesta fiind un criteriu usor de
observat si controlat.

7. Propunem urmadtorul algoritm de evaluare
(screening).

CA>80 cm pentru femei si >94 cm pentru barbati
TA >130-85 mm Hg

Il

Evaluarea glicemiei si profilului lipidic
Bilantul componentelor sindromului metabolic
Calcularea riscului cardiocerebrovascular

1l

Includerea in programul de educatie terapeutica
Tratament specific
Evaluarea si monitorizarea periodica

Concluzii

Cercetarea de fatd prezinta, pentru prima data
in Republica Moldova, date cu privire la epide-
miologia SM intr-o comunitate rurala din centrul
tarii. Rezultatele vor fi completate de continua-
rea studiului in acest domeniu si in alte localitati
ale Republicii Moldova. Aspectul cel mai impor-
tant din punct de vedere al impactului epidemi-
ologic este reprezentat de prevalenta extrem de
crescuti a SM (36%) in populatia rurala. In ceea
ce priveste relatia existenta intre IMC si CA, s-a
observat o dependentd puternica intre cei doi para-
metri. Astfel, se poate aprecia cd 58% din variatia
CA este explicatd de variatia IMC-ului (p<0,001,
r*=0,58). Analiza pe sexe arata ca dependenta dintre
CA si IMC este mai pronuntata pentru persoanele de
sex masculin (p<0,001). Valorile majorate ale trigli-
ceridelor serice si micsorate ale HDL-colesterolului
au corelat cu dimensiunile CA, demonstrand ca obe-
zitatea abdominala este un factor de risc important
pentru dislipidemia aterogena, astfel impunéandu-se
managementul precoce al obezitétii viscerale, acesta
fiind un criteriu usor de observat si controlat.
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Rezumat

Bolile cerebrovasculare (BCV) reprezinta o problema medico-sociald majora, caracterizata prin morbiditate i mor-
talitate foarte ridicate, consecinte sechelare handicapante, necesitand costuri exorbitante pentru sistemele de asigurari de
sanatate. BCV constituie a treia cauzd de morbiditate in lume i in RM dupa boala ischemica cardiacd si cancer si a

doua cauza de mortalitate dupa maladiile cardiovasculare.
Cuvinte-cheie: boala cerebrovasculara, mortalitate

Summary. The burden of mortality in cerebrovascular diseases on public health of the Republic of Moldova

Cerebrovascular diseases (CVD) is a major health and social problem, characterized by very high morbidity and mor-
tality, disabling consequences incapacitating, requiring enormous costs for health insurance schemes. Cerebrovascular
diseases (CVD) is the third cause of morbidity in the world and in Republic of Moldova after ischemic heart disease and
cancer and the second cause of death after cardiovascular diseases.

Key words: cerebrovascular disease, mortality

Pesome. Biusinne CMepTHOCTH B pe3yibTaTe 1epeOpoBaCKYJISIPHBIX 3200/IeBAHNI HA YPOBEHb 3/10POBbSA

Hacejienns Pecniyosimku MoJsiioBbl

LepedbpoBackynspusie 3a001eBanust (CC3) SBISIOTCS OMHOW U3 OCHOBHBIX MEIUKO-COIMANBHBIX MPOOIIEM, KOTopast

XapaKTepU3yeTcsl OYeHb BHICOKOH 3a001€BaEMOCTBIO 1 CMEPTHOCTEIO, @ TAK)KE BBICOKMM YPOBHEM MHBAIHAM3AINH, YTO
MIPUBOANT K OIPOMHBIM 3aTparaMm CO CTOPOHBI CHCTEM MEIWIIMHCKOro cTpaxoBaHus. LlepeOpoBackymsipHas maToiorus
SIBISIETCS TPETheH IPHUYMHON 3a001eBaeMOCTH B Mupe U B PecrryOimiike MosioBa, rmocie uieMnieckoi 0oie3Hu cepua
U paxa, ¥ B TO e BpeMsI BTOPOH IIPHYMHON CMEPTHOCTH TOCIIE CEPJEYHO-COCYIUCTHIX 3a00JICBaHMUH.

KaioueBrble ciioBa: 11epeOpoBacKy/sipHbIE 3200JI€BaHMUS, CMEPTHOCTD
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Bolile cardio si cerebrovasculare reprezintd prin- | Cardiopatia hipertensiva 0 2

cipala cauza de deces la nivel mondial. Conform |Diabet zaharat 0 2,7

OMS, AVC afecteaza anual aproximativ 20 min de
persoane dintre care 5 mln decedeaza. Conform esti-
marilor in 2012, din cauza bolilor cardiovasculare au
decedat 17,5 mln, ce constituie 31% din toate dece-
sele, (7,4 mln — boala ischemica a cordului §i 6,7 min
AVC) [4,5,6]. Mortalitatea de cauza cerebrovasculara
in lume la persoanele peste 65 ani este de 1.276,5 la
100.000 populatie [6].

Analiza indicatorilor standardizati din tarile re-
giunii europene, denota ca in RM mortalitatea prin
BCV e de 3 ori mai mare in comparatie cu media pe
UE [1,2].

Comparand rata mortalitatii prin diverse boli in
anii 2004 si 2012 la nivel global, observam o tendinta
spre crestere a mortalitatii prin BCV in lume [4], fapt
reprezentat in (Tab. 1).

Tabelul 1
Evolutia mortalitatii prin diverse boli pe parcursul
anilor 2004-2012% (OMS)

2004 2012
Cardiopatia ischemica 12,2 13,2
Boala cerebrovasculara 9,7 11,9
Infectii respiratorii inferioare 7 5,5
BPOC 5,1 5,6
Boli Diareice 3,6 2,7
HIV/SIDA 3,5 2,7
Tuberculoza 2,5 0
Cancer de trahee, bronhii, pulmoni 2.3 2,9
Accidente rutiere 2,2 2,2
Nastere prematura 2 0

Material si metode

Cercetarea a respectat ceringele pentru un studiu
descriptiv. Acest studiu are trei directii clasice: a)
dupa timp, b) dupa loc, c) dupa unele caracteristici
personale. Analiza datelor in functie de timp a cu-
prins perioada anilor 2000-2015 in functie de loc - n
R.Moldova, mediul rural si urban si in functie de per-
soand - dupa sex si varstd, factor regional. Unitatea
de studiu a constituit cazurile de deces prin boli cere-
bro-vasculare produse in perioada anilor 2000-2015
in R.Moldova. Dupa volumul cercetarii studiul este
integral. Modul de culegere a datelor a presupus uti-
lizarea datelor statisticii vitale Inregistrate de Centrul
National de Management in Sanatate si de Biroul Na-
tional de Statistica din R.Moldova.

Rezultate si discutii

De la an la an observam o evolutie ondulanta a ra-
tei mortalitatii prin boli cerebrovasculare la 100.000
populatie, dar analizand situatia pe termen mai in-
delungat, observam ca din anul 2000 pana in 2015
aceasta ratd s-a micsorat semnificativ de la 176,5 la
164,3 1a 100,000 populatie [3] (Fig. 1).

Mortalitatea prin BCV ocupa locul II in anul 2011
—cu 168,1 la 100.000 populatie, urmata de cardiopa-
tia ischemica. In anul 2015, mortalitatea prin BCV
ocupa locul III cu o ratd de 164,3 urmata de tumori si
cardiopatia ischemica [3] (Fig. 2).

Observam o scadere a ratei mortalitatii prin ictus
hemoragic la 100.000 populatie, de la 53,2 in anul

160

140

2015

Fig. 1. Mortalitatea prin boli cerebrovasculare in Republica Moldova, 1998-2015 (la 100.000 populatie)

Fig. 2. Structura mortalitatii populatiei in Republica Moldova la 100.000 populatie,
dupa cauzele principale de deces (2011-2015)
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Fig. 3. Mortalitatea populafiei prin boli cerebrovasculare
(absolute, la 100 mii populatie) anii 1998-2015

2000 1a 17,2 in anul 2015, ceea ce nu am putea afirma si
despre ictusul ischemic, mortalitatea céruia a crescut din
2000 pana in 2014 de la 6,4 1a 32,6 1a 100.000 populatie,
cu o usoara scadere in anul 2015 —27.3 (Fig. 3).

Mortalitatea populatiei prin ictus de divers tip
(nespecificat, ischemic, hemoragic) asociat cu HTA,
pe parcursul anilor 2010- 2015 este In continua sca-
dere In Republica Moldova, mai evident la ictusul he-
moragic asociat cu HTA (Fig. 4).

La nivel rural rata mortalitatii prin BCV se men-
tine mai Tnaltd decat la nivel urban, dar cu scadere a
acesteia pe parcursul anilor 2000-2015 indiferent de
mediul de resedinta (Fig. 5).

Rata mortalitatii prin boli cerebrovasculare la
100.000 populatie in Republica Moldova este sem-
nificativ mai mare la varsta pensionara decat la varsta
apta de munca [3] (Fig. 6).

Mentiondm cad rata mortalitatii prin BCV este
foarte variata In RM, observandu-se o ratd mai inal-
ta 1n raioanele din nordul tarii, ce necesita studierea
tuturor factorilor ce ar determina aceasta discrepanta

187
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198 1.8 “= Tetus nespecificaten
) hipertensiune
90 ."\. —#—Ictus ischemic cu
198 hipertensiune
30 23 == Tctus hemoragic cu
{1} hipertensiune

2010 2004 2015

Fig. 4. Mortalitatea populatiei prin Boli cerebrovasculare
cu/fara HTA (absolute, la 100 mii populatie)
anii 2010-2015

[3,7]. In anul 2015 raioanele sunt repartizate prepon-
derent in grupurile cu nivel foarte jos, jos si mediu de
mortalitate prin BCV: nivelul foarte jos— 11 raioane,
jos - 6, mediu - 9, inalt - 6, foarte inalt - 3 raioane
(Tab. 2).

Tabelul 2

Clasificarea raioanelor Republicii Moldova dupa
nivelul mortalitatii prin boli cerebrovasculare,
a. 2015 (la 100 mii populatie)

Nivelul Raioanele

76,4-128,1 Ungheni, Stefan-Voda, Basarabeasca,

Foarte jos Singerei, Orhei, Rezina, Soroca, Straseni,
Criuleni, Cimiglia, Dubasari

128,2-179,7 | Comrat, Causeni, Telenesti, Hincesti,

Jos Anenii-Noi, Taloveni.

179,8-231,4 |Calarasi, Riscani, Leova, Cantemir,

Mediu Donduseni, Cahul, Vulcanesti, Falesti,
Glodeni.

231,5-283,1 Ocnita, Edinet, Taraclia Nisporeni,

Inalt Soldanesti, Ceadir-Lunga.

283,2-334,7 | Floresti, Briceni, Drochia.

Foarte nalt

2000

2004 2006 2008 2010

2011

Urban

m Rural

2012 2013 2014 2015

Fig. 5. Rata mortalitatii populatiei Republicii Moldova prin boli cerebrovasculare in anii 2000-2015
la 100,000 populatie, in functie de mediul de resedinta
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Fig. 6. Rata mortalitatii prin boli cerebrovasculare la 100.000 populatie in Republica Moldova,
in functie de categoria de varsta, anii 2011-2015
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Fig. 7. Structura APVP prin primele 5 patologii cu cea mai inalta rata de mortalitate, in varsta apta de munca,
in Republica Moldova, anii 2011 si 2015 (%)

HAPVP in VAM

2015

Fig. 8. APVP in VAM, prin boli cerebrovasculare, in Republica Moldova, anii 2011-2015 (%)

In cadrul cercetarii deceselor premature cauzate
de primele 5 boli cu cea mai mare ratd de mortalitate,
reugim sa observam ca structura Anilor Potentiali de
Viata Pierduti (APVP) 1n anul 2011 i 2015, in varsta
aptd de munca (VAM), usor diferd. Daca in anul 2011
cota parte pentru decese premature ale populatiei in
varsta aptd de munca pentru boli cerebrovasculare
ocupa locul V cu 10,7% -APVP= 22100 fiind inain-
tata de cardiopatia ischemica, boli digestive, tumori si
traume/otraviri, apoi in anul 2015, BCV trec pe locul
IV cu 10% APVP- 19474, 1naintate de cardiopatia is-
chemica, boli digestive si tumori. La fel putem atrage
atentia cd cota parte pentru decese premature ale po-
pulatiei 1n varsta aptd de munca pentru boli cerebro-
vasculare a scazut usor din 2011 — 10,7% la 10% in
2015 (Fig. 7).

APVP si cota parte pentru decese premature ale
populatiei In VAM prin BCV 1n anii 2011-2015 a sca-
zut nesemnificativ de la 21,8% la 19,2% (Fig. 8).

Concluzii

1. In structura mortalititii populatiei RM, mor-
talitatea prin BCV in anul 2015 ocupa locul III cu o
ratd de 164,3 dupa tumori si cardiopatia ischemica,
pe cand la nivel global mortalitatea prin BCV ocupa
locul II dupa cardiopatia ischemica. Rata mortalitatii
secundard AVC are tendinta spre scadere usoara de la
176,5 1a 164,3 la 100,000 populatie din 2000 in 2015
comparativ cu situatia globala si tarile din Europa de
Est unde aceasta este in crestere (314,2 la 100.000
populatie in Roménia).

2. Rata AVC de divers tip asociat cu HTA a sca-
zut pe parcursul anilor 2010-2015, dar mai semnifica-

tiv la AVC hemoragic, de la 53,2 la 17,2, ceea ce nu
se poate afirma si despre AVC ischemic, a carei rata
a crescut de la 6,4 la 32,6 la 100,000 populatie. Rata
mortalitatii prin BCV este foarte variata in RM, ob-
servandu-se o ratd mai inalta in raioanele din nordul
tarii (Floresti, Briceni, Drochia), ce necesita studierea
tuturor factorilor ce ar determina aceasta discrepanta.
Nu exista diferente mari in ceea ce priveste factorii
de risc intre diferite regiuni ale tarii si atunci ar trebui
de mentionat imbatranirea populatiei In regiunile de
nord, migratia, cultura culinara.

3. Din 2000 pana in prezent s-au mentinut sau
chiar s-au accentuat inegalitatile In ceea ce priveste
starea de sanatate intre cele doua medii de rezidenta
(rural si urban). Diferentele mari in ceea ce priveste
starea de sandtate intre mediile rezidentiale sau intre
regiunile de dezvoltare ale Moldovei se suprapun pes-
te inegalitdti accentuate in ceea ce priveste accesul la
serviciile de ingrijire a sanatatii, precum si in ceea ce
priveste calitatea acestora. Mortalitatea prin BCV in
RM, ca si in lume in 2015 este semnificativ mai mare
la varsta pensionara — 814,5 decat la VAM — 32,2, de
asemenea se atestd o ratd mai mare de mortalitate prin
BCV la sexul feminin.

4. Structura APVP in anii 2011-2015, in VAM
usor difera, in 2011 APVP prin BCV ocupa locul V
pe cand in anul 2015 aceasta se deplaseaza pe locul
IV, cu o scadere de la 10,7% la 10%. APVP si cota
parte pentru decese premature ale populatiei in VAM
prin BCV in anii 2011-2015 a scazut nesemnificativ
de 1a 21,8% la 19,2%. APVP in VAM pentru Boli ce-
rebrovasculare este un indicator mai putin informativ
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la ora actuala pentru RM, deoarece marea majoritate
a deceselor prin BCV se produc la varsta pensionara.

5. Unadin prioritatile de baza a politicii statului
ar urma si fie scaderea incidentei acestei boli si re-
ducerea impactului socioeconomic prin modificarea
modului in care aceastd patologie este privita si tra-
tatd. Se impune monitorizarea permanenta a indicato-
rilor mortalitatii generale i prin BCV, in varsta apta
de munca si elaborarea, implementarea Programelor
Nationale de preventie si control a Bolilor cerebro-
vasculare in randul populatiei.
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Rezumat

Epilepsia este cea mai frecventa afectiune neurologica la nivel mondial si una dintre cele mai frecvente afectiuni cro-
nice severe si invalidizante, care are consecinte fizice, psihologice si sociale grave, iar impactul asupra calitatii vietii unei
persoane poate fi mult mai mare decat in cazul altor boli cronice. Fenomenul de stigmatizare si autostigmatizare defineste
o alterare a perceptiei individului asupra propriei persoane, in sensul discreditarii acestuia ca membru al unei comunitati.
Internalizarea stigmatelor sociale genereaza variate consecinte negative asupra bolnavului, precum modificari ale perso-
nalitdtii, diminuarea autostimei sau scaderea aderentei la tratament. Relativ putine studii au abordat aceasta problema, cu
toate cad stigmatizarea pacientului epileptic influenteaza in mod covarsitor calitatea vietii bolnavului, adaptarea sociala,
dar si prognosticul evolutiv al bolii de baz. In contextul actual, ne-am propus o cercetare de fundamentare a cunostintelor
privind aspectele sociale, calitatea vietii, stigmatizarea si autostigmatizarea, referindu-ne in general, la cauze si implicatii
bio-psiho-sociale. Totodata, prezenta lucrare se doreste a fi si un mijloc de informare si constientizare a publicului in
legatura cu aceasta problema.

Cuvinte-cheie: epilepsie, stigmatizare, autostigmatizare, etica, discriminare sociala, calitatea vietii

Summary. Social stigma and impact on life quality in epilepsy

Epilepsy is the most common neurological condition in the world and one of the most common severe chronic and
disabling disease that has physical, psychological and social consequences and the impact on life quality can be much
higher than for other chronic diseases . The phenomenon of stigmatization and self- stigmatization defines an altered
perception of the individual about himself, discrediting himself as a member of a community. The internalisation of social
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stigmas generates various negative consequences for the patient, such as altered personality, diminishing self-respect or
decreasing the adherence to treatment. Relatively few studies have addressed this issue, although stigmatization of epi-
leptic patient overwhelmingly affects patient quality of life, social adjustment and prognosis of main disease evolution.
In the current context, we have proposed a research substantiating the knowledge on social issues, quality of life, stigma
and self-stigmatization, referring generally to causes and bio-psycho-social implications. However, this paper is intended
for information and public awareness about this problem.

Key words: epilepsy, stigmatization, self-stigmatization, ethics, social discrimination, quality of life

Pe3rome. ConuajibHasi CTUTMA U BJIMSIHHE HA KAYeCTBO KU3HH B SMIJIENICHU

DIUIIETICUS SIBJISIETCSI CAMBIM PACIPOCTPAHEHHBIM HEBPOJOTMYECKUM PACCTPOUCTBOM B MUPE U OJHUM M3 Hauboee
PacIpOCTPAHEHHBIX XPOHUYECKUX TSKENBIX M HMHBAIUAUZUPYIONIMX 3a00€BaHUi, KOTOPOE HMeEEeT (hU3nUecKue,
MICUXOJIOTHYECKUE U COMATBHBIC MTOCIIEACTRYSL, a BIUSHHUE HA KAYECTBO KM3HU YEJIOBEKA MOXKET OBITh TOPA3/0 CUIIbHEE,
YeM MPH JPYTUX XPOHUUECKUX 3a00eBannii. DeHOMEH CTUIMATH3aI[MK U CAMOCTUTMATH3AI[UH OPEIENIIET U3MEHEHHOE
BOCIIPHSTHE YETOBEKA HA €T0 IMYHOCTh, Oy/IyYH JUCKPEAUTHPOBAHBIM KaK YiieH 001ecTBa. VIHTepHATN3AINs COIUATbHBIX
CTUTM MOPOXKIACT Pa3IuuHbIC HEraTHBHBIC TOCIIEACTBHS IS TAIMEHTA, TAKUEe KaK M3MCHEHHE JIMYHOCTH, CHUKCHUE
CaMOOIICHKHU WJIM HU3Kasi PUBEPKEHHOCTD K JIeueHN10. OTHOCUTEHHO HEOOBIIOE KOTUIECTBO MCCIIECOBAHIN H3YUUITH
9Ty TPOOJIEMY, XOTSI CTUTMATH3AIUS SMUIEITUIECKOTO MAIMEHTa OKa3hlBaeT OrPOMHOE BIIMSHHME HA KAaY€CTBO JKH3HU
OO0JBHOTO, €ro COIMABHON a/aNTally, a TAKXKE Ha MPOTHO3 Pa3BUTHs OCHOBHOTO 3a0oseBaHus. B TaHHOM KOHTEKCTE,
MBI TIPEJTOKUIIHA UCCIIE0BAHIE TI0 000CHOBAHHIO 3HAHUH IO COIMATBHBIM BOTIPOCAM, KAY€CTBY JKH3HU, CTUTMATH3AI[N
U CAMOCTUTMATU3aIlUH, MMESI B BUJLY, B 00IIIEM, MPUYMHBI U OHO-TICHXO-COIMAJIbHBIE MOCIEACTRIL. TeM He MeHee, JaHHast
paboTa 3aymMaHa Kak CpeiCTBO HH)OPMHUPOBAHHS U MOBBIIICHHUS OCBEIOMIICHHOCTH 00IIIECTBEHHOCTH 00 3TOM Ipodeme.

KuarwueBble cjioBa: OMUJICTICUA, CTUTMA, CaMOCTUTMAaTU3alus, 9TUKa, CONUaibHas JUCKPpUMHWHAIUA, KaAY€CTBO KU3HU

Introducere

Epilepsia este cea mai frecventa afectiune neuro-
logica la nivel mondial cu prevalenta de aproximativ
1% 1n populatia generala. Aproximativ 50 de mili-
oane de oameni suferd de epilepsie in intreaga lume.
Este o boala care poate aparea in copilarie, adolescen-
ta si la batranete. Functia cerebrala este actionatd de
milioane de micro-schimburi de impulsuri electrice
distribuite de celulele nervoase din creier catre toate
partile corpului. Epilepsia intrerupe acest proces nor-
mal de distributie a impulsurilor electrice, substitu-
indu-1 cu o descarcare excesiva a celulelor nervoase.
Criza este rezultatul descarcérii excesive a impulsuri-
lor electrice in creier. Acest fenomen duce la oprirea
temporara sau alterarea mesajului transmis creieru-
lui. Simptomele pot varia in functie de tipul de cri-
74 si includ: spasme musculare, convulsii, pierderea
memoriei, ticuri, contractia sau relaxarea musculara
(care poate cauza caderea persoanei), privire fixa si
pierderea constientei. Dupa terminarea crizei persoa-
na poate avea o stare de moleseald sau de confuzie,
deoarece creierul incepe sa-si revind. Daca o persoa-
na are o singura criza, nu inseamna ci are epilepsie.
Epilepsia este o stare caracterizatd de crize recurente
(doud sau mai multe) neprovocate de o cauza identifi-
catd imediat. Exista mai multe tipuri de epilepsie, fi-
ind identificate pana in prezent peste 100 de tipuri de
sindroame, clasificarea lor exacta ajutand la stabilirea
unui tratament. Tinta tratamentului impotriva epilep-

siei este controlul crizelor, cu reactii adverse minime.
Medicamentele antiepileptice (AE) sunt concepute
pentru a restabili echilbrul chimic al celulelor nervoa-
se care duc la impulsuri electrice excesive, provocand
crizele.

Fenomenul de stigmatizare si autostigmatizare
in epilepsie afecteaza un numar important de paci-
enti, avand consecinte negative variate, atat in plan
personal unde altereaza calitatea vietii bolnavului si
prognosticul patologiei de baza, dar si in plan social.
In acest context, ne-am propus o analiza a literaturii
de specialitate in vederea clarificarii fenomenului de
stigmatizare, cu privire la cauze, factori de risc, as-
pecte etice, dar si posibile solutii ale acestei proble-
me. Din punct de vedere etimologic, stigma semnifica
0 marca, o emblema sau un semn distinct. Termenul
a fost preluat ulterior si utilizat pentru a descrie o si-
tuatie ce deriva din posesia unor trasaturi fizice sau
psihice specifice, care sunt considerate inacceptabile,
reprobabile din punct de vedere social [1]. A stigmati-
za Inseamna a arunca asupra cuiva sau ceva dispretul
public, fatd de anumite persoane considerate “diferi-
te” intr-o societate. Termenul de “diferit” face referire
in general la persoane cu diverse dizabilitati fizice si
psihice. E. Goffman a descris trei tipuri de stigma: a)
asociata cu deformitatile fizice (membre lipsa, desfi-
gurari faciale, extreme de inaltime sau greutate), b)
slabiciuni sau defecte de caracter (include si tulbu-
rarile in epilepsie), ¢) precum si apartenenta la gru-
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puri sociale diferite (grup etnic, religios sau rasial).
Acelasi autor definea stigmatizarea ca un atribut, un
comportament sau o reputatie, care sunt din punct
de vedere social discreditate [3]. Autostigmatizarea
presupune tot o discreditare a individului, singura di-
ferenta fiind ca individul vizat este atat tinta, cat si
acuzatorul. Practic, autostigmatizarea defineste o sta-
re in care perceptia individului despre sine este altera-
ta, acesta considerandu-se inacceptabil in comunitate.
Consecintele negative ale acestui fenomen se reflecta
atat In modificarea randamentului personal, cat si a
functionarii sociale si a compliantei la tratament. Ast-
fel, demersul nostru stiintific este justificat de faptul
ca autostigmatizarea genereaza multiple dificultati
bolnavului de epilepsie, dar si de golurile existente in
literatura de specialitate.

Intelegerea fenomenului de autostigmatizare la
bolnavii de epilepsie impune o analiza atenta a rapor-
turilor dintre individ si societate. Astfel, trebuie men-
tionat faptul ca bolnavii de epilepsie sunt printre cei
mai stigmatizati, discriminati, dezavantajati si vul-
nerabili membri ai societatii [6,9,14]. Practic, bolna-
vul de epilepsie este de doua ori dezavantajat, boala
afectandu-1 din perspective diferite, care implica atat
problemele legate de patologie, cat si dispret public.
Stigma sociala se constituie din trei componente:
stereotipul, prejudiciul si discriminarea. Stereotipul
este In general un concept mai subtil si se produ-
ce prin constientizarea unor diferente intre oameni.
In cazul epilepsiei, stereotipul rezida din faptul ca,
in general, boala este diferita de alte patologii, prin
afectarea personalitatii individului, dar si prin frica
nejustificata de transmisibilitate. Stereotipul este in-
fluentat de informatiile din presa si include notiunile
de vina, incompetentd, comportament bizar si vio-
lenta spontana. Totusi, studiile arata ca bolnavii de
epilepsie nu sunt mai violenti decat oamenii obisnu-
iti, iar rejectia sociala asociata stigmei publice este
cu atat mai injusta [7]. Prejudiciul, in schimb, apare
prin generarea unor raspunsuri emotionale negative,
precum furie, teama sau dezgust indreptate impotri-
va indivizilor ,,diferiti” din societate. Materializarca
acestor trairi reprezintd discriminarea sociala si este
caracterizata prin privarea acestora de unele oportu-
nitati, precum si atitudine ostild. O a doua problema
etica ce se desprinde din fenomenul de discriminare
sociald, priveste autostigmatizarea. Cercetarile re-
cente sustin ideea unei relatii de contiguitate intre
autostigmatizare si stigma sociala, aceasta din urma
fiind de fapt consideratd cea mai importantd cauza
in declansarea fenomenului de autostigmatizare in

cazul epilepsiei. Un factor la fel de important este si
modul in care persoanele apartenente grupului dis-
criminat reactioneaza la discreditarile sociale. Ast-
fel, bolnavii preiau aceste discriminari si le Intorc
impotriva propriei persoane, procesul de autostig-
matizare fiind practic o rezultantd a “internalizarii”
stigmatelor sociale, dublata de autoanaliza/raporta-
rea sinelui la persoanele din jur, considerate intr-o
culturd drept “normale” [21]. De fapt, in viziunea
bolnavului epileptic acest proces comporta o trans-
formare a identitatii personale, de la statutul anterior
(de exemplu profesor, parinte, student) la o persoana
potential incompetenta si periculoasa [22].

Stigmatizarea In general este un proces complex
social, cu variate repercursiuni asupra individului si
care se desfisoard pe mai multe coordonate etice. In
primul rand, stigmatizarea publicd comporta dificul-
tati sociale multiple precum probleme de angajare,
acces inechitabil la serviciile de sandtate sau margina-
lizare sociala. In al doilea rand, se pare ca discrimina-
rea sociald induce fenomenul de autostigmatizare. In
plus, stigmatizarea afecteaza si pe ceilalti membri din
familia persoanelor discriminate, proces numit stig-
matizare prin asociere. Referitor la formarea procesu-
lui de autostigmatizare, se descriu urmatoarele etape:
congtientizarea stigmei, acceptarea, internalizarea i
consecintele acesteia, cum ar fi diminuarea stimei de
sine si scaderea autoeficacitatii.

Este important de precizat ca nu toti pacientii
cu epilepsie dezvoltd fenomenul de autostigmati-
zare. Astfel, s-au identificat doud categorii de in-
divizi. Unii dintre ei nu dezvoltd autostigmatizare,
ramanand indiferenti dupa diagnosticare, fie da-
toritd resemnadrii, fie prin ignorare, in timp ce altii
iau atitudine impotriva discriminarii. Nu este foar-
te clar stabilit care sunt factorii de risc implicati in
dezvoltarea autostigmei la unele persoane si de ce
doar unii indivizi se confrunti cu aceasta. In ulti-
ma perioada s-au facut eforturi in vederea intelegerii
cauzelor producerii acestui fenomen. Astfel, studii
recente au reusit sa coreleze o serie de factori cu
riscul pentru autostigmatizare. Acestea se refera la
constientizarea, acceptarea si legitimitatea discrimi-
narii, dar si identificarea redusa cu grupul de bolnavi
epileptici. Intr-un articol publicat in 2007, Watson
si colaboratorii sdi au remarcat faptul cd in general
pacientul epileptic care accepta ca apartine grupului
de persoane cu boli specifice dezaproba discrimina-
rile societatii si manifestd o stima de sine crescuta.
Dimpotriva, pacientul care considerd stigmatizarea
epilepticului ca fiind intemeiatd devine el Insusi mai
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vulnerabil la autostigmatizare [20]. Pe de alta parte,
alte studii au demonstrat cd prima etapa in procesul
de autostigmatizare (constientizarea) nu se coreleaza
cu reducerea stimei de sine si scaderea increderii in
fortele proprii, pe cand urmatoarele trei etape (ac-
ceptarea prejudecatii, aplicarea acesteia sinelui si
consecintele acesteia) sunt intercorelate semnificativ
statistic [4]. Corrigan si colaboratorii sdi au obtinut
date asemanatoare cercetarilor mai-sus mentionate,
intr-un studiu publicat in 2002, care si-a propus sa
verifice modelul raspunsului personal la autostigma-
tizarea asociata bolii epileptice. In plus, autorii au
aratat faptul ca bolnavii epileptici care considera in-
justa discriminarea sociala pot adopta doua atitudini,
in functie de opiniile personale legate de apartenenta
la grupul de bolnavi de epilepsie. Astfel, daca acestia
nu se identifica cu grupul, tind sd@ ramana indiferenti,
deoarece nu considerd ca stigma publica 1i vizeaza
pe ei, pe cand cei care se identifica puternic cu gru-
pul, iau atitudine impotriva discriminarii [5].

Aspecte psiho-sociale si calitatea vietii in epi-
lepsie

Epilepsia este una dintre cele mai frecvente afec-
tiuni cronice severe si invalidizante, care are conse-
cinte fizice, psihologice si sociale grave, iar impactul
asupra calitatii vietii unei persoane poate fi mult mai
mare decat in cazul altor boli cronice. Aici putem
include un numar de factori precum imprevizibili-
tatea crizelor §i stigmatul asociat cu epilepsia. Per-
soanele afectate de epilepsie pot dezvolta probleme
emotionale i de comportament, sunt predispuse la
depresie si chiar suicid din cauza lipsei de incredere
in propria persoand. Acestea trdiesc cu teama ca vor
avea o noua criza. Epilepsia poate avea efecte di-
verse asupra bunastarii sociale i psihologice. Dintre
aceste efecte fac parte izolarea sociald, stigmatiza-
rea, autostigmatizarea sau dizabilitatea. Acestea pot
conduce la rezultate scolare proaste si la rezultate
slabe obtinute la locul de munca. Manifestarile per-
manente ale crizelor de epilepsie au impact asupra
adaptarii socio-profesionale. Cel mai frecvent pot fi
de tipul tulburarilor de comportament si de persona-
litate, unii autori descriind o personalitate specifica
epilepticului cu asocierea intre polul adeziv si cel ex-
ploziv. Alte tulburari permanente asociate epilepsiei
sunt deficientele cognitive fie neevolutive de tipul
retardului mental, fie evolutive de tipul regresului.
Un copil care sufera de epilepsie pierde sansa unei
copilarii normale din cauza sentimentului permanent
de frica, a numeroaselor interdictii si a protectiei im-
puse de catre adulti, pierzandu-si, Incetul cu ince-

tul, independenta si siguranta in sine. De asemenea,
boala poate afecta educatia, oportunitatile de anga-
jare, independenta individului etc. Dificultatile de
invatare sunt des Intalnite la persoanele cu aceasta
afectiune, 1n special in randul copiilor cu epilepsie.
Stigmatul epilepsiei si autostigmatizarea pacientilor
poate, de asemenea, afecta familiile celor bolnavi.

Stigmatizarea bolnavilor de epilepsie este ras-
pandita in intreaga lume. Aceasta poate avea efecte
economice, sociale si culturale. in India si China epi-
lepsia poate fi folositd ca justificare pentru refuzul
casitoriei. In Tanzania, precum si in alte regiuni din
Africa, epilepsia este asociatd cu posedarea de catre
spirite rele, vréjitoria sau otravirea i este considera-
ta de multi contagioasa, fara dovezi. Inainte de 1970
in Marea Britanie existau legi ce interziceau casato-
ria persoanelor cu epilepsie. Stigmatizarea poate de-
termina negarea existentei crizelor de catre bolnavi.

Profilul bolnavului epileptic si implicatiile eti-
co-socio-medicale

Problema abordata de noi prezinta variate valente
etice, care se orienteaza in jurul problemelor stigma-
tizare-autostigmatizare. Punctul de plecare al proble-
mei se identifica in exterior, sub forma unor discrimi-
nari publice nejustificate. In acest mod, se pare ci nu
doar simptomele epilepsiei, dar stigmatizarea asoci-
atd acestor manifestari greveaza existenta persoanei
ca individ si membru al comunitatii. Bolnavii repeta
practic stigmatizarea sociald preluatd asupra lor, cu
consecinte interioare negative multiple. De fapt, in-
dividul traieste un complex conflict interior, imaginea
sociala a bolnavului fiind relativ congruenta cu proce-
sul psihic. Astfel, se remarca profunde sentimente de
vinovatie, neputintd, incompetenta si reducerea stimei
de sine. De asemenea, se constata frecvent si scade-
rea increderii in fortele proprii, autoculpabilizare sau
rusine. Bolnavii care sufera de epilepsie pot ardta mai
putind incredere in oameni, pot deveni mai defensivi
sau chiar pot evita compania celor din jur. In acest
mod, bolnavii epileptici isi restrictioneaza interactiu-
nile sociale si si restrang cercul activitatilor. Bolnavul
devine inhibat si retras, cu dificultati in atingerea unui
potential normal de adaptare in societate, prezentand
astfel deficiente si in ceea ce priveste calitatea vietii
[20]. In general, se descriu doi termeni relevanti pen-
tru efectele stigmatizarii §i autostigmatizarii asupra
calitatii vietii: scaderea stimei de sine si diminuarea
autoeficacitatii. Se noteaza si alterdrile din spectrul
afectivitatii precum nemultumire si indoiald privind
propriile capacitati, care conduc la anxietate, iritabi-
litate, dar si un risc de suicid crescut. In acest context
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se dezvolta si conflicte interpersonale cu tulburari de
relationare §i degenerarea relatiilor intrafamiliale,
conturandu-se o alta dimensiune morala a problemei.
Prezenta unui bolnav epileptic in familie, reprezinta
o povard, solicitand din punct de vedere fizic, dar si
psihologic pe ceilalti membri. In cazul unui bolnav
de epilepsie cu autostigma lucrurile se complica si
mai mult. De reguld, acestia sunt dificil de abordat,
iritabili, suspiciosi, familia fiind practic prima care se
confruntd cu aceasta problema din partea bolnavului.
Pe de alta parte, s-a descris si fenomenul de stigma
prin asociere, care vizeazd pe toti membrii familiei
unui bolnav epileptic. Problema nu trebuie insa privi-
td unidirectional. Familia bolnavului stigmatizat fiind
constant supusa unor tensiuni psihologice, antreneaza
noi conflicte asupra bolnavului si asa vulnerabilizat.
In acest context, o abordare psihoterapeutici comple-
ta trebuie sa vizeze si suportul psihologic al familiei.
Referitor la impactul autostigmei asupra patologiei de
baza, s-a observat cd la pacientii care prezinta un ni-
vel mai inalt de autostigmatizare, evolutia ulterioara a
bolii ar fi mai agresiva, cu sanse reduse de recuperare
[12]. In acest sens, s-au descris dificultati de natura
terapeutica in cazul bolnavului autostigmatizat, care
vizeaza scaderea compliantei la tratament. Aderenta
diminuata la tratament se poate explica prin faptul ca
“internalizarea” stigmei se asociazd si cu pierderea
sperantei legate de tratament §i viziune pesimista asu-
pra recuperarii, care evolueaza cu pierderea interesu-
lui pentru vindecare si angajament redus 1n ceea ce
priveste complianta [18].

Exista putine referinte stiintifice legate de feno-
menul de stigmatizare si autostigmatizare in mod
specific pentru fiecare tip de boald. Indicele de au-
tostigmatizare este in general evaluat printr-o scala
specifica, numita ,,Scala de Evaluare a Autostigmei”
(eng. ,,SelfStigma Assessment Scale”) [23]. Pe de
alta parte, se considera ca statusul social, nivelul de
educatie sau durata bolii nu influenteaza procesul de
autostigmatizare [23]. Se pare insa cd in cazul varstei
inaintate si sexului feminin riscul de autostigmatizare
creste [16]. In acest fel, se impun studii mai aprofun-
date asupra autostigmei, dar si particularizari pentru
diverse patologii cronice si in special in cazul epilep-
siilor.

Perspective terapeutice

Managementul epilepsiei a devenit un efort mul-
tidisciplinar, fiind centrat pe pacient si holistic 1n
etosul sdu. Este important de a nu uita de importan-
ta specialistilor medicali aliati si a suportului social
in epilepsie. Epilepsia nu este doar o maladie fizica,

implicatiile sociale fiind extrem de importante pen-
tru calitatea vietii pacientului, iar un suport medical
multidisciplinar, inclusiv cel psihologic, este bineve-
nit pentru acesti pacienti. Masuri sociale simple, pot
avea un impact favorabil asupra calitatii vietii acestor
oameni. Stigmatizarea si autostigmatizarea, fiind un
proces social, poate fi controlat sau chiar estompat
prin vointa societatii. Un punct important in cerce-
tarea autostigmatizarii 1l reprezinta faptul ca inainte
de instalarea bolii propriu-zise, individul Insusi intra
in contact si accepta prejudecati legate de bolnavii
epileptici [12]. In continuare, acesta isi organizeazi
sistemul personal de valori plecand tocmai de la aces-
te referinte preexistente. Astfel, identificim o prima
tintd — societatea — care ar putea orienta eforturile de
suprimare a autostigmei spre schimbarea prejudecati-
lor sociale.

O alta solutie vizeaza strategiile la nivel de individ,
precum psihoterapia si informarea bolnavului, dar si
a familiei. Aceste optiuni sunt considerate mai benefi-
ce, avand in vedere ca prejudecatile publice sunt mult
mai dificil de schimbat. In altd ordine de idei, se con-
sidera ca aplicarea unei interventii complexe terapeu-
tice care sa vizeze nu doar controlul simptomelor, ci si
autostigmatizarea bolnavului, ar conduce la rezultate
clinice mult mai bune. Unii cercetatori recomanda fo-
losirea scalelor de evaluare a autostigmei in practica
de rutina, in vederea monitorizarii eficientei terapeuti-
ce. In acest mod, reducerea nivelul de autostigma aso-
ciat controlului simptomelor ar putea fi chiar o tinta
terapeutica. In general, recuperarea epilepsiei se poate
urmari pe doud coordonate: una externa, care include
factori care pot fi cuantificati obiectiv precum: simp-
tomele, gradul de socializare, statutul ocupational si
o coordonatd orientatd pe factori mai putini palpabili,
care se resimt la nivelul tréirilor interioare, precum
calitatea vietii si considerentele personale asupra sen-
sului vietii [15]. Astfel, controlul autostigmatizarii
bolnavului ar trebui sa vizeze conditiile psihosociale
precum factorul economic (somajul, educatia, creste-
rea calitatii vietii), controlul simptomelor sau psihote-
rapia. In prezent, solutiile oferite se refera la suportul
psihoterapeutilor, care printr-o consiliere adaptata la
caz ar putea ajuta in managementul efectelor negative
ale ,,internalizarii stigmei”. In acest sens, se propune
terapia cognitiv comportamentald, care se bazeaza pe
stabilirea telurilor in viata sau pe consolidarea abili-
tatilor personale si despre care s-a raportat ca ar avea
rezultate ncurajatoare [10]. O altd problema curenta
legata de acesti bolnavi o reprezinta, dupa cum s-a
mai precizat anterior, faptul cd multi dintre acestia
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sunt necomplianti la tratament sau chiar abandoneaza
tratamentul. Un pas important in ajutorul lor ar tre-
bui sa vizeze metode de atragere a bolnavilor pentru
a beneficia de servicii medicale si psihologice adec-
vate. Eforturile ar trebui sa se axeze pe mijloace de
informare Tn masa precum presa, diverse campanii,
comunicari publice locale, internet sau publicatii asu-
pra stigmatizarii si autostigmatizarii si riscurilor pe
care acesta le comporta. In acest mod, se are in vede-
re cresterea nivelului de intelegere a stigmatizarii si
a efectelor sale, oferindu-se in acelasi timp si optiuni
prin sprijinul asigurat de psihoterapeuti. Exista pa-
reri care sustin faptul ca autostigmatizarea se reduce
la bolnavii de epilepsie carora li se oferd o explicatie
despre boald, dar si in situatia stoparii sau reducerii
numarului de crize. De asemenea, s-a demonstrat ca
daca pacientii sunt informati asupra faptului ca simp-
tomele pot fi diminuate sub tratament, se reduc senti-
mentele de vinovatie si rusine [19].

Concluzii

Pacientii cu epilepsie si familiile lor au nevoi
semnificative din momentul stabilirii diagnosticului
de epilepsie. Ei au nevoie de mai mult decat suport
farmacologic pentru a avea o calitate a vietii accep-
tabila.

Un diagnostic precis care va avea repercusiuni
asupra stabilirii prognosticului si alegerii tratamen-
tului optim sunt necesitatile primare ale pacientilor
din partea medicului curant, insa este obligatoriu sa
se tind cont §i de nelinistile privind prognosticul psi-
hosocial. Cu mai mult ajutor din partea societatii, per-
soanele cu epilepsie poate cd vor avea mai mult curaj
de a vorbi despre ei si despre epilepsie, moment in
care vom putea observa ca mai frecvent este vorba
despre oameni ,,0bignuiti” care ar trebui luati in con-
siderare in acelasi mod ca alti pacienti cu boli cronice,
fara a mai fi stigmatizati.

Desi nu exista foarte multe studii referitoare la fe-
nomenul de stigmatizare si autostigmatizare, aceasta
problema tinde sa devind un aspect din ce n ce mai
important in cadrul unor diverse afectiuni.

Datoritd multiplelor efecte in plan etic, social,
personal, dar si terapeutic, este necesara implemen-
tarea unor masuri adecvate pentru controlul fenome-
nului de stigmatizare si autostigmatizare. In scopul
reducerii acestui fenomen, se recomanda in general
diminuarea discriminarii sociale, imbunatatirea asis-
tentei terapeutice, implementarea de programe educa-
tionale pentru populatie, precum si implicarea activa
a pacientilor si familiilor acestora in vederea identifi-
carii si reducerii stigmatizarii. De asemenea, avand in

vedere informatiile limitate asupra prezentei proble-
me si considerand multiplele efecte negative ale aces-
tui fenomen, se recomanda aprofundarea cercetarilor
in vederea formularii unei abordari psiho-terapeutice
cat mai adecvate.
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Rezumat

Aceasta lucrare a fost efectuata cu scopul de evaluare a eficientei si sigurantei trombolizei intravenoase sistemice
la pacientii cu accident vascular cerebral ischemic acut. De asemenea ne-am propus determinarea si evaluarea timpului
necesar transportarii pacientului cu AVC ischemic acut spre departamentul de medicina urgenta din momentul consultului

pre-spitalicesc al medicului AMU.

Cuvinte-cheie: tromboliza intravenoasa, rt-PA, accident vacular cerebral ischemic

Summary. Safety and efficacy profile in 40 patients with acute ischemic stroke treated with intravenous thro-

mbolysis with rt-PA

Our aim was to assess the efficacy and safety of intravenous thrombolysis with rt-PA in treatment of patients with
acute ischemic stroke and compare the results to those provided by the international community. Another goal was to
evaluate the management of patients with acute ischemic stroke and the transport time from pre-hospital examination to

the emergency ward.

Key words: intravenous thrombolysis, 1t-PA, ischemic stroke

Pe3rome. IIpoduiis 6e3onacHocT 1 3 (heKTHBHOCTH BHYTPUBEHHOT0 TpoMOou3nca y 40 NanMeHToB ¢ 0OCTPbIM

HIIEMHUYECCKUM MHCYJIbBTOM

JanHast paboTa ObliIa BBINIOJHEHA C LEJbI0 OLEHKH () ()eKTHBHOCTH 1 0€30NaCHOCTH MPOLEAYPbl CHCTEMHOTO BHY-
TPUBEHHOTO TPOMOOIIM3HKCA y OOJIBHBIX C OCTPHIM HIIEMHUYECKUM UHCYIIBTOM. Jlpyrast 1esib coCTosIa B aHAJIN3€ BEICHHs
MAaLUEHTOB C OCTPHIM UILIEMUYECKUM UHCYJIBTOM U BPEMEHU Ha TPAHCIIOPTUPOBKY B OTAEICHUE CKOPOM IIOMOLIY.

KaioueBble ciioBa: BHYyTPUBEHHbII TpOMOOIU3KC, It-PA, HIIIEeMUUECKUI HHCYIIBT



Stiinte Medicale

161

Introducere

Accidentul vascular cerebral este o problema
medicala si sociald majord, atat la nivel mondial cat
si in Republica Moldova. Potrivit Centrului Natio-
nal de Management in Sanatate pe parcursul anilor
2000-2014, a existat o crestere continud a incidentei
si prevalentei bolilor cerebrovasculare per 10.000 de
locuitori. Incidenta generala a crescut de la 20,4 in
2000 1a 26,82 in 2014. Prevalenta accidentului vascu-
lar cerebral 1n populatia generald a ajuns la 199,08 in
2014, comparativ cu 67,0 in 2000. Aceasta dinamica
a dus la o crestere a numarului de decese cauzate de
accident vascular cerebral in ultimii ani, bolile cere-
bro-vasculare clasandu-se pe locul al doilea in nu-
marul total de decese pe an. Incepand cu anul 2005,
clinica noastra a folosit tromboliza intravenoasa ca
metoda de tratament a pacientilor eligibili cu accident
vascular cerebral ischemic.

Scopul

Evaluarea eficientei si sigurantei trombolizei in-
travenoase sistemice la pacientii cu accident vascular
ischemic acut.

Determinarea si evaluarea timpului necesar trans-
portarii pacientului cu AVC ischemic acut spre de-
partamentul de neurologie din momentul consultului
pre-spitalicesc al medicului AMU.

Material si metode

Va prezentam informatia detaliatd a 40 de pa-
cienti diagnosticati cu AVC ischemic acut si tratati
cu rt-PA intravenos la IMSP Institutul de Medicina
Urgenta (Chisindu, Republica Moldova) in perioada
10 noiembrie 2015 — 30 aprilie 2016 la care a fost
disponibild o monitorizare adecvata pe un termen de
aproximativ o luna. Criteriile de includere si exclu-
dere au fostevaluate conform datelor prezentate in
Protocolul National de management al Accidentului
Vascular Cerebral Ischemic.Toti pacientii au fost stu-
diati prospectiv.

Protocolul de tromboliza a fost bazat pe Protoco-
lul National de management al AVC ischemic, proto-
coalele publicate de European Stroke Organization,
American Heart Association si American Academy of
Neurology.

Tromboliza intravenoasa a fost efectuata cu rt-PA
IV in doza 0.9 mg/kg (10% din doza fiind adminis-
tratd 1n bolus, restul dozei in perfuzie IV timp de o
ord prin intermediul pompei intravenoase automate),
doza maxima 90 mg.

Datele specifice inregistrate pentru fiecare pacient
tratat cu rt-PA au fost: timpul de la debutul simptome-
lor; timpul pind la sosire in departamentul de urgenta
(DMU); timpul pana la examinarea prin CT cerebral;
timpul pana la administrarea rt-PA; prezenta ocluziei
arterelor intracerebrale Tnainte si dupa administrarea

rt-PA si corelarea recanalizarii vasului intracerebral
cu scorul NIHSS; prezenta hemoragiei intracerebrale
simptomatice §i asimptomatice la examindrile ulte-
rioare prin CT cerebral la 24 de ore si la a 30-a zi
post-tratament cu rt-PA; durata de tratament in sectia
Terapie Intensiva STROKE; durata spitalizarii; mRS
la internare si la a 30-a zi.

Toti pacientii au fost examinati riguros atat clinic
cat si paraclinic prin aprecierea deficitului neurologic
conform scalei NIHSS, CT cerebral, CT angiografie
cerebralda, ECG, au fost evaluati factorii de risc im-
plicati, prelevate probele de sange (hemoleucograma,
analiza biochimica a sangelui, INR, TTPa). Dease-
mena pacientii au fost evaluati dupa scala Rankin mo-
dificata (mRs) apreciind starea functionala a pacienti-
lor pana la aparitia simptomelor AVC, iar cei care au
acumulat 2 sau mai multe puncte nu au fost eligibili
pentru tratament trombolitic.

Prealabil tratamentului, s-a discutat cu toti paci-
entii si/sau rudele acestora despre beneficiile potenti-
ale si riscurile posibile ale trombolizei intravenoase si
a fost obtinut consimtaméantul informat la procedura.

Toti pacientii au avut imagini CT si angio-CT
efectuate pretratament care au fost analizate de me-
dic neurolog si imagist calificati. CT cerebral si CT
angiografia au fost repetate dupa 24 de ore de la ad-
ministrarea rt-PA.

Administrarea aspirinei, heparinei, heparinelor cu
masa moleculard mica a fost sistata in primele 24 ore
dupa perfuzia cu rt-PA la toti pacientii.

Evaluarea clinica s-a efectuat intensiv in primele
24 ore, apoi la 48 si 72 de ore si ulterior la 30 de zile
de la tromboliza intravenoasd (monitorizarea sem-
nelor vitale, examinare clinica si neurologica, scorul
NIHSS, ECG seriate, probe sanguine §i urograma).
S-a notat si utilizarea Aspirinei, Clopidogrelului, He-
parinei nefractionate si heparinelor cu masa molecu-
lara mica.

Subtipurile de AVC au fost clasificate utilizand
criteriile TOAST:

1. Ateroscleroza arterelor magistrale
Cardioembolism
Ocluzia unui vas mic
AVC din cauza altor etiologii determinate
AVC de etiologie nedeterminata

TO‘;l cei 40 de pacienti au fost monitorizati clinic
si paraclinic pe parcursul tratamentului in stationar.
Pacientii fara complicatii fatale au fost evaluati ulteri-
or la a 30-a zi, fiind investigati prin CT, NIHSS, mRS,
analize de laborator.

Rezultate

Patruzeci de pacienti au primit rt-PA intravenos
pentru tratamentul AVC acut ischemic in perioada 10
noiembrie 2015 — 30 aprilie 2016. Numarul total de
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pacienti cu suspectie la AVC in aceasta perioada a fost
de 452. Numarul total de pacienti cu AVC ischemic —
375, iar numarul total de pacienti cu AVC hemoragic
— 49, dintre care 5 pacienti au avut hemoragie suba-
rahnoidiana, iar 44 - hemoragie intracerebrald. in 28
de cazuri diagnosticul de AVC a fost infirmat. Cele
mai frecvente motive de excludere a terapiei trombo-
litice au fost: depasirea ferestrei terapeutice (73%);
Hemoragia intracerebrala (10.8%); Simptome mino-
re si rapid regresive (9.2%); Simptomele unui AVC
masiv (7%). Din numarul total de pacienti eligibili
pentru tratament cu rt-PA — 3 pacienti au refuzat efec-
tuarea trombolizei intravenoase. Astfel, lotul de paci-
enti supusi trombolizei intravenoase a fost format din
40 pacienti. Caracteristica lotului precum si ponderea
patologiilor asociate este prezentata in tab. 1.
Tabelul 1
Caracteristica lotului
62 +9.17 de ani *

Varsta medie

Sex 21 barbati / 19 femei
Hipertensiune arteriala 36 (90%)

Diabet zaharat 6 (15%)
Hipercolesterolemie 21 (52.5%)

Fibrilatie atriala
Insuficienta cardiaca
Cardiopatie ischemica
AVC anterior

Tabagism

NIHSS pre-tratament
*DS (Deviatie standard)

21 (52.5%)

17 (42.5%)

13 (32.5%)

3 (7.5%)

3 (7.5%)

11.6 puncte (6-18)

Durata medie de timp necesara transportarii pa-
cientului spre Departamentul de Urgenta a fost de 90
+ 45.2 min. Timpul mediu necesar pentru efectuarea
CT cerebral a fost 47.45 + 18.1 min; timpul mediu
pina la perfuzia cu rt-PA din momentul inregistrarii in
DMU a fost de 114.6 +29.7 min.

Semne de ocluzie a artererelor cerebrale magis-
trale au fost evidentiate in 20 de cazuri (50%), scorul
NIHSS mediu la internare la acesti pacienti fiind de
14 puncte.

Semne de recanalizare dupa administrarea rt-PA
au fost observate la 12 pacienti (60% din cei cu oclu-
zie). Scorul NIHSS mediu la a 30-a zi la acesti paci-
enti a fost de 7 puncte. Doi pacienti la care s-au obser-
vat semne de recanalizare dupa rt-PA au decedat, am-
bii din cauza transformarii hemoragice simptomatice
fatale. La pacientii cu ocluzie de artera cerebrald ma-
gistrala la care vasul nu s-a recanalizat, scorul NIHSS
mediu a fost de 6 puncte la a 30-a zi. Doi pacienti au
decedat, unul de insuficienta renala si altul de AVC
ischemic masiv.

La CT cerebral repetat la 24 ore semne certe de
AVC ischemic au fost depistate la 31(77.5%) paci-

enti, iar la 9 (22.5%) pacienti nu au fost determinate
modificari densitometrice cerebrale.

Transformari hemoragice au fost depistate la 5
pacienti (12.5%), dintre care simptomatice au fost la
3 pacienti (7.5%). La 2 dintre pacientii cu hemora-
gii intracerebrale simptomatice acestea au fost fatale,
constituind cauza decesului.

Durata medie de tratament a pacientilor in sectia
Terapie Intensiva Stroke a fost de 3.6 = 4.4 zile (1-24
zile) in timp ce durata medie de spitalizare a fost de
10.9 + 5.8 zile (3-26 zile).

Pe parcursul monitorizarii pacientii supusi tro-
mbolizei intravenoase au urmat tratament concomi-
tent cu anumite tipuri de medicamente specificate in
tab. 2.

Tabelul 2

Tratamentul concomitent la pacientii tratafi cu
r-tPA intravenos

36 de pacienti (90%)

Tratament antihipertensiv
Tratament antiagregant
(Aspirind)

Tratament anticoagulant

35 de pacienti (87.5%)
11 pacienti (27.5%)

Ameliorarea majora (= 8 puncte) a scorului NIHSS
sau disparitia completa a deficitului neurolgic la 72 de
ore care s-a mentinut pana la a 30-a zi a fost observata
la 15 pacienti (37.5%) in mediu cu 10 puncte.

Scorul NIHSS mediu la spitalizare a fost 12 punc-
te, iar mRS mediu Tnaintea aparitiei simptomelor AVC
a fost 0 puncte. Dupa 30 zile scorul NIHSS mediu a
fost 4 puncte si mRS mediu 1.

In total au decedat 5 pacienti (12,5%) cu scorul
NIHSS mediu la spitalizare — 15 puncte (9 - 18). Sco-
rul NIHSS mediu la 24, 48 si 72 de ore a fost respec-
tiv 20 puncte, 22 puncte si 24 puncte.

Timpul de la debutul AVC pana la deces a fost in
mediu 11 zile (6 — 24). Cauzele de deces au fost: in-
suficienta renald, insuficienta poliorganica, edem ce-
rebral malign, hemoragia intracerebrald fatala, AVC
repetat ischemic in trunchiul cerebral.

Discutii

In pofida demonstrarii beneficiilor tratamentului
curt-PA intravenos de cétre cercetarea NINDS inca 1n
anul 1995, aceastda forma de terapie a fost relativ in-
suficient utilizata in tarile in curs de dezvoltare. Pre-
cautia fatd de tromboliza intravenoasala pacientii cu
AVC ischemic acut a fost motivata de cativa factori:
intarzierea sosirii pacientilor in Departamentul de
Medicind Urgenta (DMU), resursele limitate, igno-
ranta sau neincrederea neurologilor asupra acestei
forme de tratament si teama de complicatiile serioase
induse de rt-PA.

In acest studiu, eficienta trombolizei intravenoase
cu rt-PA a fost evaluata prin intermediul urmatorilor
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parametri: ameliorarea scorului NIHSS la 24 de ore si
la 30 zile (£ 5 zile), scorul mRS la 30 zile (£ 5 zile),
rata recanalizarii arteriale la CT-angiografie repetata
la 24 ore, rata pacientilor care nu au prezentat mo-
dificari densitometrice cu caracter ischemic la exa-
mindrile repetate prin CT cerebral, durata medie de
spitalizare.

Ameliorarea semnificativa a scorului NIHSS (4
puncte si mai mult) la 24 de ore s-a observat la 65%
din pacienti, iar la 30 zile la 77.5% pacienti. Amelio-
rare majora NIHSS (8 puncte si mai mult) sau dispa-
ritia completa a deficitului neurologic a fost prezenta
la 37.5% la sfarsitul monitorizarii. Cel mai mult au
beneficiat pacientii cu AVC cardioembolic si ocluzia
unui vas mic. Cel mai nefavorabil au evaluat paci-
entii cu AVC cauzat de ateroscleroza arterelor cere-
brale magistrale. Rezultat favorabil conform scorului
NIHSS (NIHSS < 1) la 30 de zile a fost remarcat la
52.5% din pacienti, iar studiul NINDS a raportat ase-
menea rezutat favorabil la 31% din pacienti dupa 3
luni de la administrarea rt-PA.

La a 30-a zi (£ 5 zile), 60% din pacienti au acu-
mulat un scor < 1 conform scalei Rankin modifica-
te (mRS) ceea ce semnifica ca acesti pacienti s-au
prezentat fara dizabilitate sau cu simptome minore
dupa 30 de zile de la administrarea r-tPA V. Studiul
NINDS raporteaza un asemenea rezultat favorabil la
39% din pacienti dupa 3 luni de monitorizare.

Recanalizarea arterelor cerebrale la CT angiografie
repetata la 24 de ore a fost observata la 60% din paci-
entii care au prezentat ocluzie inaintea trombolizei. De
remarcat ca ambele categorii de pacienti cu semne de
ocluzie a arterelor cerebrale (cu sau fara de recanaliza-
re la 24 de ore) au demonstrat o ameliorare a scorului
NIHSS la a 30-a zi in masura similara, iar recanaliza-
rea nu a demonstrat o corelare cu scorul NIHSS.

La din 22.5% din pacienti nu au fost observate
modificari densitometrice cu caracter ischemic la
examinarile repetate prin CT la 24 de ore si la 30 de
zile.

Durata medie de spitalizare a pacientilor care
au benificiat de tromboliza IV (87.5%) a constituit
11+5.8 zile.

In acest studiu, hemoragii intracerebrale la 24
ore de la administrarea rt-PA au fost depistate la 5
pacienti (12.5%) dintre care simptomatice au fost la
3 pacienti (7.5%). La 2 pacienti (5%) hemoragiile
intracerebrale au fost fatale, constituind cauza de-
cesului. Conform rezultatelor studiului NINDS din
1995, hemoragia intracerebrald la 36 de ore de la
administrarea intravenoasa a rt-PA s-a dezvoltat la
10.75% din pacienti, dintre care hemoragia intrace-
rebrald a fost simptomatica la 6.4% si fatala la 2.9%.
Luénd in consideratie faptul ca lotul acestui studiu a

fost format din 40 de pacienti si ponderea procentuala
atribuitd unui pacient a constituit 2.5% concludem ca
ratele hemoragiei intracerebrale per total cat si celor
simptomatice si fatale sunt similare celor raportate de
studiul NINDS.

Tromboliza intravenoasa a fost implementata
in Republica Moldova in anul 2005 la Institutul de
Medicind Urgenta. Din 2005 pana in 2015 in clinica
noastra au fost efectuate circa 100 de trombolize in-
travenoase cu rt-PA. Aproximativ 10 pacienti trombo-
lizati pe an. Efectudnd in toamna-iarna 2015 compa-
nii de instiintare si educare a personalului Asistentei
Medicale Urgente prin conferinte practico-stiintifice;
a populatiei prin mijloace mass media inclusiv radio
si TV, am reusit sa efectuam timp de 5 luni 40 de tro-
mbolize intravenoase ceea ce constituie circa 8 trom-
bolize pe luna. Astfel procentul pacientilor tromboli-
zati din cei internati ridicAndu-se de la 1% la 10,7%,
scopul fiind 15-20%.

Siguranta metodei consta in respectarea strictd a
protocolului de tratament trombolitic a pacientului cu
AVC ischemic acut care permite sa reduca rata insuc-
ceselor §i complicatiilor majore.

Teren de imbunatatire si de studiere constituie
actiunile personalului medical la etapa prespital si
DMU. Noi am obtinut un timp mediu de efectuare a
CT cerebral de la internare de 47,45 + 18.1 min, ceea
ce consideram ca fiind nesatisfacator. Durata medie a
drumului pana la DMU fiind 90 minute. Timpul me-
diu de la internare pana la infuzia de rt-PA a fost de
114,6 £ 29.7 min, un indicator care trebuie Injuma-
tatit.

Concluzii

e Tratamentul cu rt-PA intravenos a demonstrat
un beneficiu esential pentru pacientii selecti cu ische-
mie cerebrald acuta in primele 4.5 ore de la debut re-
ducand dependenta functionald la 30 de zile.

e Raspunsul la tratamentul trombolitic este pu-
tin influentat de varsta sau sexul pacientului.

Inurma trombolizei intravenoase cu rt-PA cel
mai mare beneficiu a fost inregistrat la pacientii cu
AVC cardioembolic si cei cu ocluzia unui vas mic. O
eficacitate mai putin evidentd a fost observata la pa-
cientii cu ateroscleroza vaselor cerebrale magistrale.

e Complicatia de baza a tratamentului trom-
bolitic este reprezentatd de hemoragia intracerebrala
simptomatica / fatala ceea ce impune selectia riguroa-
sd a pacientilor si respectarea strictd a protocoalelor
de tromboliza intravenoasa cu rt-PA.

e Cei mai frecventi factori de risc asociati cu
AVC ischemic acut au fost: hipertensiunea arteriala,
fibrilatia atriala, hipercolesterolemia.

*  Majoritatea pacientilor cu AVC ischemic
acut nu beneficiaza de tratament trombolitic din cau-
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za adresabilitatii tardive cu depasirea timpului feres-
trei terapeutice. Toate eforturile trebuie consolidate
pentru transportarea pacientilor cu AVC in timp util
la spitalul specializat si minimalizarea intarzierilor
intraspitalicesti pentru efectuarea trombolizei intra-
venoase cat mai precoce §i sporirea ratei pacientilor
tratati cu rt-PA intravenos.
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Rezumat

Bolile cardiovasculare reprezinta cauza a 42% dintre decesele inregistrate in randul populatiei masculine i respectiv
55% din decesele din randul femeilor din Uniunea Europeana. In cadrul acestor afectiuni, boala coronariani se situeaza
pe locul I ca si numar de decese de cauza cardiovasculara fiind urmata de accidentul vascular cerebral. Moartea subita
cardiaca constituie o complicatie frecventa a sindromului coronarian acut (SCA) iar 2/3 dintre pacienti decedeaza imediat
dupa instalarea semnelor clinice, pana la sosirea echipelor de urgentd prespitalicesti si pana la spitalizare. Prin posibi-
litatile tehnico-materiale de interventie operativa, prin adaptarea optima a sistemelor de asistenta medicala urgenta la
necesitatile comunitatilor, prin implementarea tehnologiilor moderne de stabilizare si mentinere a functiilor vitale, puse in
valoare gratie competentei cadrelor medico-sanitare, serviciul de urgentd influenteaza substantial statisticile mortalitatii,
morbiditatii §i invaliditatii. Anterior dezvoltarii §i implementarii terapiilor moderne si strategiilor de reperfuzie, mortali-

tatea spitaliceasca constituia 30-40%.

Cuvinte-cheie: sindromul coronarian acut, perspective
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Summary. Acute Coronary Sindromes-opportunity and difficulty at the Pre-Hospital stage

Cardiovascular diseases represent the cause of death in 42% cases amongst the menfolks and 55% of deaths respecti-
vely amongst the female population of European Union. The coronarian disease ranks first among these diseases, as well
as the number of deaths caused by cardiovascular diseases followed by cerebral vascular accident. Sudden cardiac death
represents a frequent complication of acute coronary syndrome (ACS) and the 2/3 of patients die immediately after the
determination of clinical manifestations before the arrival of prehospital emergency teams and before hospitalization.
Through the material-and-technical possibilities of operative intervention, through the optimal adaptation of systems of
emergency medical service to social necessities, through implementation of modern technologies of stabilization and
sustaining of vital signs, put in the forefront thanks to competence of healthcare staff, emergency aid substantially influ-
ences over the mortality, morbidity, and disablement statistics. Before the development and implementation of advanced
modern therapy and strategies of reperfusion, hospital mortality constituted 30-40%.

Key words: acute Coronary Syndrome, perspectives

Pe3tome. OcTpblii KOPOHAPHBI CHHAPOM - BO3MOKHOCTH U TPYTHOCTH Ha I0TOCIUTAJILHOM eTare

CepaedHo-cocyaucteie 3a0oneBanus B 42% ciaydaeB SBISIIOTCS MPUIMHON CMEPTH CPeIy MY)KCKOTO HACEICHHS U
B 55% cmyuaeB cmepTed cpemu skeHIIMH EBpomeiickoro coro3a. Cpean 3TuX 3a0o0ieBaHHi KOpOHapHOE 3aboieBaHMe
ceplia 3aHMMaeT | MecTo, paBHO KaK M YHCIIO CMEPTel M3-3a CeplIeuHO-COCYANCThIX 3a00JIeBaHNM, COIPOBOKIAEMBIX
WHCYJIBTOM. BHe3amHasi cepiedyHas CMepTh IPEACTAaBIsieT CO0OM 4YacTo BCTpPEYAoIIeecsi OCIOKHEHHE OCTPOro
xoponapaoro cuaapoma (OKC), a 2/3 mamueHToB yMHPAIOT cpasy ke MOCie YCTAHOBJICHUS KIMHUYECKUX MPU3HAKOB
JI0 TIpHe3/ia J0TOCIUTAIBHBIX OpUrajl CKOPOH MOMOIIH U JI0 TOCIUTAIN3AH. biiaroiaps BO3MOXKHOCTSIM MaTepHaibHO-
TEXHUYECKOrO OINEPaTUBHOTO BMEIIATENILCTBA, ITyTEM ONTHMAJILHON aJalTalid CHCTEM HEOTIOKHOW MEIUIMHCKOU
MOMOIIIY K HY)K[aM 00IIeCTBa, TyTeM BHEIPEHHS COBPEMEHHBIX TEXHOJIOTHH CTAOMIM3aUK U TOICPIKAHMUS )KUZHEHHO
BO)XHBIX (DYHKIWH, BBIJIBUHYTHIX Ha INEPBbINA IUIaH Onarojapsi KOMIIETCHIMM MEAMIIMHCKOTO MEepCOHaNa, HEOTIOKHAs
[IOMOIIIb CYIIECTBEHHO BIUSIET HA CTATUCTUKY CMEPTHOCTH, 3a00JIEBAEMOCTH M MHBAJIMIHOCTHU. J10 pa3BUTHS U BHEAPEHHUS

COBPEMEHHBIX TEPAIUil U CTpaTeruil penepdys3un rocuuTagbHas JeTaTbHOCTh cocTapisiia 30-40%.
KuroueBble ci1oBa: oCTpbIii KOPOHAPHBIA CUHIPOM, MEPCIIEKTUBBI

Introducere

Sindroamele coronariene acute (SCA) sunt defini-
te prin aparifia ischemiei miocardice instalate brutal,
cauzata de ruptura placii de aterom sau prin eroziune
endoteliald, asociate cu tromboza intracoronariana,
determinand un grad variabil de ischemie $i necroza
miocardica si de risc de moarte subita cardiaca. SCA
include trei entitdti nozologice definite de prezenta
sau absenta schimbarilor caracteristice ECG si a cres-
terii markerilor biochimici:

A. Angina pectorald instabild (API);

B. Infarctul miocardic fara supradenivelare de
segment ST (NSTEMI);

C. Infarctul miocardic cu supradenivelare de seg-
ment ST (STEMI).

Schimbarile substantiale in statusul socio-econo-
mic si modul de viata, cresterea prevalentei factorilor
de risc major ca obezitatea, diabetul, hipertensiunea
arteriala i a duratei medii de viatd au condus la o
crestere a prevalentei bolilor cardiovasculare care
conform estimarilor vor constitui cauza principald de
deces si de invaliditate catre anul 2020.

Se estimeaza o spitalizare pe motiv de NSTEMI
si angind pectorald instabila de 3/1000 locuitori. in
comparatie cu pacientii cu STEMI pacientii cu API si
NSTEMI sunt mai in varsta, prezintd o prevalentd mai
inalta a factorilor de risc cardiovasculari si a comorbi-
ditatilor si o probabilitate mai mare de a avea o afectare
coronariana difuza, cu leziuni multiple si deseori ca-

racter instabil. Dintre pacientii care vor ajunge la spital
cu NSTEMI 13% vor deceda, 8% vor fi externati cu
API, 1,5%-3% vor da un AVC si 17-20% din ei vor fi
spitalizati cu un episod de API in urmatoarele 6 luni.
Riscul major de deces este in primele 15-30 zile de la
instalarea simptomelor. Infarctul miocardic acut este
principala cauza de deces a pacientilor cu cardiopatie
ischemica. Riscul de deces este maxim in primele 2 ore
de debut a IMA, inclusiv 52% dintre decese se produc
inainte ca pacientul sa ajunga la spital, 19% decedea-
za n primele 24 ore de spitalizare si 8% decedeaza a
doua zi, iar 21% din decese se inregistreaza ulterior
pana la 30 de zile. Etapa de prespital inregistreaza cel
mai mare risc de deces al pacientului in primele 3-4 ore
prin aritmii maligne: fibrilatie ventriculard, tahicardie
ventriculara fara puls, asistola.

Aceasta situatie este influentata de 3 factori:

e Lipsa de pregétire a populatiei generale, pen-
tru recunoasterea precoce a debutului SCA si apelarea
tardiva la serviciile de urgenta.

e Pregitirea insuficientd a populatiei in recu-
noasterea si interventia prompta in stopul cardiac ca-
uzat de aritmiile maligne.

e (Gradul de dotare tehnica si performantele
profesionale ale echipelor de urgenta.

Este important de mentionat caracterul evolutiv
al leziunilor din API catre IMA. Se estimeaza ca 10%
din API evolueaza catre IMA sau moarte subitd si
40% din IMA sunt precedate de API.
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Material si metode

Scopul studiului este studierea incidentei SCA cu
elevarea segmentului ST 1n structura generald a mor-
talitatii si morbiditatii populatiei R. Moldova. Studiul
a fost efectuat pe baza examinarii figelor de solici-
tare a IMSP Centrul National de Asistenta Medicala
Urgenta Prespitaliceasca pe anul 2015. Nivelul mor-
talitatii populatieci RM prin cardiopatie ischemica a
constituit in anul 2015-348,6 cazuri la 100 mii popu-
latie, determinand 26,83% din mortalitatea generala,
detinand primul loc in structura mortalitatii.

Rezultate

In anul 2015 serviciul prespitalicesc de urgentd a
deservit 10196 pacienti cu SCA (Fig. 1):

» 2224 pacienti (21,81%) cu SCA cu elevatie a
segmentului ST

» 7972 (78,19%) pacienti fara elevatic a seg-
mentului ST.

21,81%
(2224)

BSCA cu elevatia a
segmentului ST

m SCA fara elevatie
asegmentului ST

78,19% (7972)

Fig. 1. Pacienti deserviti de serviciul prespitalicesc de
urgenta cu SCA pe anul 2015

Repartizarea pe categorii de varste a SCA cu ele-
vatie de segment ST ne atesta cé pana la 60 ani au fost
inregistrate:

» 710 cazuri (31,92%) cazuri la barbati

» 160 cazuri (7,19%) la femei

Total au fost inregistrate 870 cazuri (39,11%) de
SCA cu elevatia segmentului ST.

Din totalul 2224 pacienti cu SCA cu elevarea ST,
barbati au fost 1379 (62%), femei 845 (38%). Repar-
tizarea pe categorii de varsta ne atesta ca pana la 60
ani barbati au fost 710 (51,48%), iar 669 (48,52%)
peste 60 ani. La femei pana la 60 ani au fost 160 ca-
zuri (18,93%), iar peste 60 ani 685 cazuri (81,06%).

Din totalul de 7972 pacientii cu SCA fara elevatie
de segment ST, barbatii au constituit 49,38% (3937)
si femeile 50,61% (4035). Pana la varsta de 60 ani
au fost Inregistrate 1147 de cazuri (14,88%) inclusiv
barbatii au constituit 782 (68,17%) cazuri si femeile
442 (38,53%) cazuri. In categoria de varstd 60-70 ani
au fost Inregistrate 2582 (32,38%) cazuri si peste var-
sta de 70 ani 4163 (52,22%) cazuri (Fig. 2, 3).
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Fig. 2. Repartizarea pacientilor deserviti de serviciul
AMU cu SCA cu elevatie a segmentului ST pe categorii
de varste anul 2015
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Fig. 3. Repartizarea pacientilor cu SCA fara elevatia
segmentului ST pe categorii de varste anul 2015

Serviciul prespitalicesc AMU a spitalizat in anul
2015 2032 pacienti cu SCA cu elevatie a segmentului
ST, ceea ce constituie 91,36%. Spitalizarea pacienti-
lor cu SCA cu elevatia segmentului ST pana la 6 ore
a fost inregistrata in 1049 cazuri, ceia ce constituie
51,62%, pana la 12 ore au fost spitalizati 639 paci-
enti (31,44%) si pana la 24 ore 344 pacienti (16,92%)
(Fig. 4).

In prezenta echipelor de AMU au fost inregistrate
54 cazuri de decese (Fig. 5) sau 2,24% si 138 de pa-
cienti (6,2%) au refuzat categoric spitalizarea, care au
fost transmisi pentru supraveghere si tratament servi-
ciului AMP.

SCA cu elevatia segmentului ST in 17,08% ca-
zuri (380 pacienti), inclusiv cu soc cardiogen in 137
cazuri (6,2%), cu edem pulmonar acut cardiogen in
62 cazuri (2,8%) si aritmii cardiace in 181 cazuri
(8,1%).
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344

(16,92%) 1049

R (51,62%)

639
(31,44%)

Pina la 24 ore

mPinala12 ore

mPina la 6 ore

Fig. 4. Spitalizarea pacientilor cu SCA cu elevatia
segmentului ST

7 3
(12,96%)

5,55%
_1555%)

m Soc cardiogen
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Edem
pumonar acut

44
(81,48%)

Fig. 5. Deces in prezenta echipei in SCA cu elevatia
segmentului ST

Fig. 6. Lantul supravietuirii

In prezenta echipelor de asistentd medicald ur-
gentd au decedat 54 pacienti cu SCA cu elevatie a
segmentului ST, inclusiv in 44 de cazuri cauza de-
cesului a servit socul cardiogen, ceea ce constituie
81,48%, in 7 cazuri decesul a fost cauzat de aritmiile
fatale (12,96%) si in 3 cazuri edemul pulmonar acut,
constituind 5,55%.

Actiunile care pot lega victima unui stop cardiac
subit de supravietuire sunt denumite ‘Lanful supra-
vietuirii’ (Fig. 6).

Concluzii

» Combaterea bolilor cardiovasculare reprezin-
ta pentru R.M. o problema stringenta atat medicala,
cat si socioeconomicd, intrucat acestea se plaseaza
constant pe primul loc printre cauzele de deces ale
populatiei.

» Morbiditatea cardiovasculara inalta in Repu-
blica Moldova se asociaza cu adresabilitatea redusa
pentru asistenta la etapele precoce ale maladiei, ceea
ce conduce la depistarea tardiva, pierderea capacitatii
de munca si aparitia frecventa a complicatiilor cu risc
vital.

» Lanivel de AMP sunt rezerve neutilizate, fiind

influentate de carenta capacitatilor, cat si de situatia
economico-financiard, care influenteaza motivatia
populatiei pentru un mod sanatos de viata cat si efici-
enta nesatisfacatoare a programelor de preventie vi-
zand patologia cardiovasculara.

» Sporirea calitatii asistentei medicale de urgen-
ta persoanelor cu boli cardiovasculare impune, in mod
obligatoriu, implementarea pe scara larga a metodelor
si tehnologiilor moderne de diagnostic si tratament de
reperfuzie farmacologica sau interventionala.

» Pe langd masurile de prevenire, tratament
conservativ si de recuperare a patologiilor cardiovas-
culare, un rol important in reducerea mortalitatii si
invalidizarii populatiei prin boli cardiovasculare le
revine implementarii noilor strategii organizatorice si
de chirurgie cardiovascualra.

» Regionalizarea si dezvoltarea cardiologiei in-
terventionale este o parte componentd a asistentei
medicale de urgenta inalt specializate, care va aduce
beneficii importante in reducerea mortalitatii cadio-
vasculare.

» Asigurarea accesului populatiei la metodele
interventionale de diagnostic si tratament, implimen-
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tarea tratamentului trombolitic la etapa de prespital regional intru asigurarea accesului populatiei la servi-
si clinica vor dimunua impactul SCA si AVC in pon- cii de asistenta medicala urgenta specializata.
derea morbiditatii si mortalitatii populatiei Republicii
Moldova.

» Departamentele de urgentd nu dispun de capa-
citatile necesare si nu sunt implicate in volum deplin
in acordarea asistentei medicale de urgenta populati-
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EVALUATION OF OTHER ANTIBACTERIAL CONSUMPTION
IN EMERGENCY MEDICINE INSTITUTE

Emilian Bernaz — PhD, farm.,
Emergency Medicine Institute, Department of quality medical services management.
Republic of Moldova
E-mail: bernaz_e@yahoo.com, GSM: + 373 22250874

Rezumat. Evaluarea consumului de alte antibacteriene in Institutul de Medicina Uregenta

Numai o evaluare a tuturor grupelor de antibiotice administrate pacientilor spitalizati in institutie inclusiv in fiecare
din subdiviziunile acestea poate evidentia obiectiv situatia in utilizarea lor inclusiv si a grupei alte antibacteriene. Prezentul
studiu a avut ca scop de a determina locul, a evalua consumul grupei mentionate de antibiotice in principalele subdiviziuni
ale IMU si a compara datele obtinute cu altele similare din spitalele din mai multe tari ale lumii. In perioada evaluati, in
IMU s-a inregistrat o reducere de la 61 pind la 31.1 DDD/1000 ce constituie 49.02%, iar consumul mediu anual a fost de
38.32 DDD/1000, in subdiviziunile de asistentd medicald intensivda medie a constituit 231.15 DDD/1000, iar in sectiile
chirurgie si ortopedie-traumatologie septica de respectiv 39.67 DDD/1000. In acelasi timp consumul mediu in spitalele
din Australia a constituit 27.83, iar alte spitale internationale respectiv 50.53 DDD/1000 fiind unul aproape de constant cu
variatii nesemnificative in perioada de evaluare. In anul 2014 costul dozelor definite pentru o 1000 mie de paturi ocupate
in sectiile de asistemta medicala intensiva a constituit 2153.3 lei si respectiv de 318.55 lei in sectiile septice de chirurgie
si ortopedie-traumatologie, iar pe Intreaga institutie de 442.72 lei.

Cuvinte-cheie: alte antibacteriale, doza definita de zi cu zi, consumul, utilizarea rationala, spitale

Summary

Only an assessment of all antimicrobial groups administrated to the patients in hospitals and their subdivisions can
determine a clear picture of consumed antibiotics. Other antibacterial are not an exception. The study was designed to
determine the place, analyze the use of other antibacterial in the most important departments of EMI and compare with
consumption in some hospitals worldwide countries. In the evaluated period, in EMI was recorded a decrease from61
to 31.1 DDD/1000 or by 49.02%, with the medium annual consumption or 38.32 DDD/1000 and respectvely in ICD
of 231.15 DDD/1000 as well as 39.67 DDD/1000 in SSOD departments. When, the yearly medium consumption in
Australian hospitals as well as in others international hospitals was of 27.83 and of 50.53 DDD/1000 respectvely. In 2014
was registered the cost of 2153.3 lei in ICD departments and respectively 318.55 lei per DDD/1000 in SSOD departments,
as well as 442.72 lei per EMI. Consumption of other antibacterial drugs during 6 years in EMI recorded a considerable
decrease in all many important departments as well as in the entire institution that fortunately is not confirmed by data
from other international hospitals where dynamics of consumption of this group of antibiotics remains around the same.

Key words: other antibacterial, defined daily dose, consumption, hospitals

Pe3tome. M3yuyenue nokasareJieil pacxoaa npenaparoB rpyninbl Ipyrue aHtudakrepuaibHbie cpeacrsa B Uu-
cTUTyTe Yprentnoii Meaunmusl

BcecropoHHee n3yueHue mpoiiecca pacxoia aHTHOMOTHKOB, KaK Ha YPOBHE JICUCOHOTO YUPEKICHUS, TaK H JJIST KaK-
JIOTO OT/ICNICHUS JaeT OTBET HA peallbHBINA PacXo/l B U3PACXOJA0BaHUE ATOM Ba)KHOW rpyMIIbl MeIMKaMeHTOB. Llenb nannoit
CTaThU COCTOUT B ONPECICHUN 3HAYCHUS U U3YUCHUU PACcX0Jla YIOMSIHYTON IPYIIIbl aHTHOAKTEPHAILHBIC CPEIICTB B OC-
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HOBHBIX oTAeNeHIsIX UYM a Takoke B CpaBHUBAaHUH MOJTyYCHHBIX TAHHBIX C TAHHBIMH PacXojia APYTHX JCUCOHBIX YIPEHK-
JICHUHM COOTBETCTBYIOIETO MPOQMIS JPYTUX CTpaH Mupa. 3a nepuox usyueHus B UYM 3apeructpupoBaHO CHUKEHHE
pacxona ¢ 61 mo 31.1 CCJI/1000, uto cocraBnset 49.02%, wu 38.32 CCJ/1000 cpenHerooBoii pacxon. B ocHOBHBIX
MOJIPa3ICIICHUSX MHTCHCUBHOW MEIUITMHCKOW MOMOIIM JaHHBIX pacxoxa coctaBwi 231.15 CCJI/1000, a B moapasniee-
HUSIX THOWHOI XUPYPrUM U TpaBMarojoruu coorsercTBeHHO 39.67 CCl/1000. B To e Bpemst cpefHuii pacxoj TaHHOW
IpYNIB aHTUOMOTHKOB B aBCTPANIMICKNX rocnuTtansix cocrasuiio 27.83 CCI/1000 u coorBerctBenno 50.53 CCJ1/1000
B TOCIUTAJISIX APYTHX CTpaH EBpOIBI, ¢ HEOONBIIMMHU OTKJIOHCHHUSMHU 3a mepuon u3ydeHus. B 2014 romy ctoumocTts
3a CCJI/1000 B OCHOBHBIX OTJCICHHUSIX WHTEHCUBHON METUIIMHCKON MOMOIIN cocTaBuio 2153.3 meif, cOOTBETCTBEHHO

318.55 neit B moapazaeneHusaxX THOMHON XUpypruu U TpaBmartonoruu u 442.72 neit B nenom no UYM.
KiroueBble ci10Ba: npyrue aHTHOAKTEpHANbHbIE CPEICTBA, CPEIHE - CyTOUHbIE [O3bl, PACXOf, PalMOHATIBHOE HC-

MOJIB30BAHUC, IT'OCITUTAJIb

Introduction

Many surveillance consumption programs [1, 2,
3,4, 5] and strategies [6, 7, 8, 9] are used to achieve a
prudent use of antibiotics in medical care institutions
and qualify anti-infective treatment of hospitalized
patients. The share of other antimicrobials from
all antibiotics consumption remains in majority of
hospitals recorded 25 to 50 DDD/1000,[10, 11]. At
the same time it is necessary to mentioned that up
to 50% of antibiotic usage in medical institutions
is inappropriate [12]. The primary aim of the study
was to evaluate institutional representative data on
other antibacterial utilization in accordance to World
Health Organization (WHO) requirements, directed
to determine value of Defined Daily Doses per 1000
Occupied-Bed Days (DDD/1000) and value cost in
the dynamics per total institution and most important
departments [13] and compare with the same
published data in internationals scientific journals.

Material and methods

For this study we used the data of a six-year
(2010-2014) period. DDD/1000 consumption of
other antibacterial in EMI (Emergency Medicine
Institute) and their main subdivisions as folowing
ICD (Reanimation, intensive Therapy and intensive
Neurological ,,STROKE”) departments and SSOD
(septic Surgical and septic Orhtotraumotology
departments) which show the dynamics of
consumption of antiinfective for systemic use
drugs as classified by Anatomical Therapeutic
Chemical (ATC), classification system of World
Health Organization (WHO) indicated in grams and
value indexes. Statistical, analytical, mathematical,
comparative, logical and descriptive were used as the
methods of study.

Results and discussion

For determining number of DDD/1000 we
used data about total annual consumption of other
antimicrobialsand the statistics data concerning the
number of treated patients (only patients with health
insurance and other free treated by the state categories
of citizens). The total number of occupied bed/days in
the institution was 188762 in 2009. 191556 in 2010,

186246 in 2011, 199816 in 2012, 193019 in 2013 and
187558 in 2014, and respectively for the evaluated
departments of EMI: Reanimation intensive care
unit2009 = 3990; 2010 = 6551; 2011 = 6985; 2012
= 9051; 2013 = 7384; 2014 = 7361), Therapeutic
intensive care (2010 = 2922; 2011 = 3327; 2012
= 3239; 2013 = 3407; 2014 = 3388), “STROKE”
intensive care (2013 = 2553; 2014 = 4193), septic
Surgical (2009 = 14030; 2010 = 14212; 2011 =
12875; 2012 = 12372; 2013 = 12464; 2014 = 12104),
septic Orthopedic-traumotology (2009 =10664; 2010
=10017; 2011 = 9540; 2012 = 10178; 2013 = 9701;
2014 =9535) [14, 15, 16, 17].

Based on their antibacterial spectrum other
antimicrobial are divided into generations [18]
consumption of which in EMI is carectherised by use
of parenteral (P) and enteral (E) forms as folowing:
glycopeptide antibacterials: vancomycinum DDD
2.0 P, imidazole derivatives: metronidazolum DDD
1.5 P, nitrofuran derivatives: DDD furazidinum 0.2
E, nitrofurantoinum DDD 0.2 E, other antibacterials:
dioxydinum DDD 0.7 P, nitroxolinum DDD 1.0 E.

Total  other  antibacterialconsumption  in
DDD/1000 during 2009-2014 is shown in figure 1.

From figure 1 could be observed a light decrease
during the evaluated period of the total consumption
of other antibacterial for all departments from
607.5 in 2009 to 551.8 DDD/1000 in 2014 or by
9.3% Calculation of anual medium consumption
for every department and procentage from the total
medium anual consumption (477.3DDD/1000) of
all departments in the evaluated period was placed
as follows: first - intensive Therapy department with
244.42 DDD/1000 or 51.22%, second -Reanimation
department with 167.7 DDD/1000 or 35.14%, third -
intensive Neurological “STROKE” department with
88.31 DDD/1000 or 18.5%, fourth - septic Surgical
department with 47.06 DDD/1000 or 9.86% and
septic Orhtotraumotology department with 29.35
DDD/1000 or 6.15% on the fifth position. In figure 2
the total other antibacterial consumption of parenteral
forms in DDD/1000 during 2010-2014 is shown.

Parenteral forms of other antibacterial
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Fig. 1. Total other antibacterial consumption in DDD/1000 during 2009-2014
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Fig. 2. Total other antibacterial consumption in DDD/1000 (parenteral forms)
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Fig. 3. Total other antibacterial consumption in DDD/1000 (enteral forms)

consumption records didn’t change significantly and
the spectrum of use is similar to the total consumption.
In figure 3 DDD/1000 of other antibacterial (enteral
forms) consumption during 2009-2014 is shown.
Figure 3 shows that in the evaluated period,
enteral forms of other antibacterial is caracterised by
consumption only in 3 departments and recorded a
considerable increment from 1.14 in 2009 to 24.07
DDD/1000 in 2014 or by 21.11 times. Calculation
of anual medium consumption for every department
and procentage from the total medium anual
consumption (25.44 DDD/1000) of all departments
in the evaluated period is placed accordingly: first
- intensive Neurological “STROKE” department
with 21.87 DDD/1000 or 85.94%, second - septic

Orhtotraumotology department with 3.26 DDD/1000
or 12.8%, third - septic Surgical department with
0.32 DDD/1000 or 1.25%. To determine the medium
consumption of other antibacterial DDD/1000
was counted the total of DDD/1000 separately for
ICD and SSOD and divided to the number of those
departments (3 and respectively 2). The results are
shown in table 1.

The data in table 1 shows that in the evaluated
periodconsumptionofDDD/1000inIC departamentals
of other antibacterial decreased by 61.5%, with P to
E forms share from the medium yearly consumption
of 87.94 and 12.06% and respectively in SSODby
70.08%, with P to E forms share of 92.44 to 7.56%,
as well as the total in EMI decreased by 40.08% and
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Tablel
Other antibacterial (parenteral and enteral forms) consumption of DDD/1000 in ICD
and SSOD departments of EMI
Depart- | Administra- Procent Medium
. . 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2009/ yearly con-
ment tion /time .
2014 sump-tion
Parenteral 458.4 242.6 163.7 128.4 108.2 154.3 -66.3% 220.50
ICD Enteral 21.55 22.18 2.92% 124.79
Total 458.4 242.6 163.7 128.4 129.7 176.5 -61.5% 229.40
Parenteral 73.99 48.68 32.24 27.88 17.92 20.06 -72.9% 45.83
SSOD Enteral 1.14 0.21 12.15 0.29 1.55 1.89 65.8% 58.13
Total 75.13 48.89 44.39 28.17 19.47 21.95 -70.8% 49.41
Parenteral 50.9 44.1 30 24 24.8 35.1 -31.0% 57.80
Total EMI Enteral 10.1 6.5 1.9 1.5 0 1 -90.1% 6.80
Total 61 50.6 31.9 25.5 24.8 36.1 -40.8% 58.04

P to E forms share of 90.87 to 9.13%. Consumption
in ICD comparatively to SSOD departments in 2014
was (231.15:39.67) = 5.84 times more.

From table 2 could be observed that during the
evaluated period consumption ofother antibacterial in
EMI recorded a decline from 61.1to 36.1 DDD/1000
or by 40.92% and accounted to the yearly medium of
38.35 represents a share of 6.78% from the 6 years
medium total of 566.02 DDD/1000. This data in large
acute Australian public hospitals represents a slow
increase from 25.2 to 27.59DDD/1000 or by 9.48%,
the yearly medium recorded 2.97% from the medi-
um total of 937.22 DDD/1000 as well as in all others
international hospitals indifferent periods of time the
yearly medium use recorded 50.53 or 7.18% from the
medium total of 704.21 DDD/1000. The total value
cost of other antibacterial use per DDD/1000 in lei is
presented in figure 4.

As could be observed from figure 4 during in
the evaluated period, cost per DDD/1000 of other

antibacterial decreased in all departments from 7285.9
to 6984.4 lei or by 4.14%. The main yearly medium
value cost of 3497 lei per DDD/1000 or 51.54%
calculated from the medium total of all departments’
cost of 6785.3 lei belongs to intensive Therapy
department, second to Reanimation department with
2649.9 lei or 39.05%, third to intensive Neurological
“STROKE” department with 752.83 lei or 11.10%,
followed by septic Surgical department with 520.36 or
7.67% lei and the fifth position to Orthotraumotology
department with 449.92 lei or 6.63%.

In figure 5 the total valuie cost other antibacterial
in DDD/1000 (parenteral forms) is presended.

The cost of parenteral other antibacterial
DDD/1000 for all departments remains aproximatly
similar comparatively to total consumption becouse
of low cost of enteral forms for DDD/1000. In figure
6 the value costDDD/1000 in lei of other antibacterial
enteral forms is shown.

The presented data in chart 6, demonstrates that

Table 2
Total DDD/1000 consumption of other antibacterial in EMI and some international hospitals
Institution/data/year 2009 | 2010 | 2011 2012 2013 | 2014 | Medium
Emergency Medicine Institute 61.1 50.6 32.0 25.5 24.8 36.1 38.35
Total 662.4 | 558.2 | 622.1 | 5424 | 546.9 | 464.1 | 566.02
Percentage 9.22% |9.07% | 5.14% | 4.7% | 4.53% | 7.78% | 6.78%
Large acute Australian pub. hospitals [19,20] 25.2 26.4 29.8 29.0 29.0 | 27.59 27.83
Total 931.8 | 933.7 | 946.5 | 931.6 | 943.4 | 9363 | 937.22
Percentage 2.70% |2.83% | 3.15% | 3.11% | 3.07% [2.95% | 2.97%
Other international hospitals ;(9)3?_ 2007 22%0112_ 2012 22%1123_ 2013
Dutch acute care hospitals [21] [6.62
530 French hospitals [22] 17.7
University Hospital [23] 71.4 50.53
DANMAP; SWEDRES 64.4 43 '
NAUSP [19] 81.5
SAAUSP; NETHMAP 68.6 51.0
Total 503.4 | 359.3 | 631.0 | 931.0 | 609.0 | 945.0 | 943.0 | 712.0 | 704.21
Percentage 1.32% [4.93% | 11.3% |6.92% | 7.06% | 8.82% | 7.28% | 7.16% | 7.18%
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in the evaluated period value cost of DDD/1000 for
all departments increased from 8.57 to 86.11 lei or
by 10.05 times. The medium total departments cost
recorded 55.60lei.By the value cost of DDD/1000
the first position holds “STROKE” intensive care
department with the medium annual cost per
DDD/1000 of 28.14 lei or 50.61%, the second - septic
Surgical department with 16.49 lei or 29.66%, the
third - Orthotraumotology department with 7.79 lei or
14.01% and the forth -Therapy intensive department
with 3.18 lei or 5.72%. To determine the medium cost
of other antibacterial in DDD/1000 was counted the
total cost of DDD/1000 separately for ICD and SSOD
and divided to the number of those departments (3
and respectively 2) in the evaluated period.

As we could see from table 3 total cost of

DDD/1000 for other antibacterial in evaluated
period recorded a decrease in ICD departments
from 2913.20 in 2009 to 2097.01lei in 2014 or by
28.02% and respectively in SSOD departments from
729.87to 318.55 lei or by 56.36%, as well as the total
institutional cost decreased from 657.84 to 442.72 lei
or by 32.70% and were 6.76 and 4.86 times less than
recorded in ICU departments in 2014.

Conclusions

1. Consumption of other antibacterial in the
evaluated period in EMI recorded a decline from 61.1
to 36.1 DDD/1000 or by 40.92% and the annual me-
dium 38.35 DDD/1000 represents a share of 6.78%
from yearly total institutional antibiotics medium use
of 566.02 DDD/1000. The same data in large acute
Australian public hospitals recorded 27.83 DDD/1000
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Table 3
Medium cost of DDD/1000 in lei of other antibacterial (parenteral and enteral forms) in EMI
Department | >tructure of 2009 2010 2011 2012 2013 2014
consumption
Parenteral 2913.16 3000.96 2969.27 1850.84 2338.59 2097.01
ICD Enteral 15.89 56.28
Total 2913.2 3001 2969.4 1856.3 2354.5 2153.3
Parenteral 725.59 610.49 451.88 532.76 213.74 303.44
SSOD Enteral 4.28 433 2.07 0.71 46.53 14.91
Total 729.87 614.82 45395 533.47 260.27 318.55
Parenteral 649.88 558.14 426.56 399.46 400.3 431.03
Total EMI | Enteral 7.96 14.27 5.35 4.16 12.70 11.69
Total 657.84 572.41 431.91 403.62 413.00 442.72
657.84 572.41 431.91 403.62 413 442.72
or 2.97% from the medium total of 937.22 DDD/1000 References

as well as in all others international hospital in diffe-
rent periods of time 50.53 DDD/1000 or 7.18% from
the yearly medium total of 704.21 DDD/1000.

2. From the total medium anual consumption
of 477.3 DDD/1000 per all evaluated departments,
the first place belongs to intensive Therapy depart-
ment with 244.42 DDD/1000 or 51.22%, the second
to Reanimation department with 167.70 DDD/1000
or 35.14%, third to intensive Neurological “STRO-
KE” department with 88.31 DDD/1000 or 18.5%,
the fourth to septic Surgical department with 47.06
DDD/1000 or 9.86% and septic the last to Orhto-
traumotology department with 29.35 DDD/1000 or
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3. The consumption in ICD departamentals of
other antibacterial decreased from 458.39 in 2009
t0176.52 DDD/1000 in 2014 or by 61.5%, with the
P and E forms share from the medium yearly con-
sumption of 90.54 and 9.46% and respectively in
SSOD from 75.13 to 19.47 DDD/1000 or by 70.08%
with the P and E forms share of 92.44 to 7.56%, as
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more.

4. The total value cost of 318.55 lei per
DDD/1000 in SSOD departments and total institutio-
nal was less by 6.76 and respectively 4.86 times than
2153.3 lei recorded in ICD departments in 2014.

5. The findings of this study would serve a sig-
nificant support for hospitals to compare the data
concerning antimycotics consumption with the inter-
national heath care institutions and to optimize the
planning necesities as well as to improve rational use
of antimycotics.
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EVALUATION OF MACROLIDES AND LINCOSAMIDES CONSUMPTION
IN EMERGENCY MEDICINE INSTITUTE
Emilian Bernaz — PhD, farm.,
Emergency Medicine Institute, Department of quality medical services management.
Republic of Moldova
E-mail: bernaz_e@yahoo.com, GSM: + 373 22250874

Rezumat. Evaluarea consumului de macrolide si licosamide in Institutul de Medicina Urgenta

Macrolidele si licosamidele sunt utilizate pentru combaterea infectiilor, atat sistemice cat si locale, prezentand in
acest fel un interes sporit in tratamentul pacientilor spitalizati. Acest studiu are scopul de a analiza utilizarea macrolidelor
si lincosamidele in cadrul IMU pe parcursul anului 2009 in 2014, precum si compararea cu utilizarea lor in spitalele din
alte tati. In 2014, in institutie, sectiile de asistenta medicala intensiva si sectiile septice sau consumat respectiv 8.58; 2.9
si 1.5 DDD/1000 sau o scidere brusca comparativ cu 2013 respectiv cu 23.2; 3.84 si 22.44 ori. In 2014 costul pentru
DDD/1000 inregistrat in sectiile de asistentd medicala intensiva a fost de 40.01 lei sau cu 36.71 de ori mai mare decat
costul de 1.09 lei in sectiile septice si respectiv mai mult cu 71,14% decat 21.45 lei pentru DDD/1000 in total pe IMU.
Rezultatele obtinute demonstreaza o conexiune instabild date a consumului anual de macrolide si lincosamide inregistrat
in IMU, si vice-versa unul stabil in spitale internationale, care reprezintd un argument important pentru optimizarea
consumului si imbunatatirea utilizarii rationale a antibioticelor in spitale.

Cuvinte-cheie: macrolide, lincosamide, doza definita pentru o zi, consum, rational, spital

Summary

Macrolides and licosamides are used to treat both systemic and local infections and in this way presenting a great
interest in the treatment of hospitalized patients. This study has the aim to analyze the use of macrolides and lincosamides
in the in EMI during 2009 to 2014, and also to compare it with worldwide hospitals. In 2014 in whole institution, ICUD
and SSOTD were recoded 8.58; 2.9 and 1.5 DDD/1000 or an abrupt decline in comsumption comparatively with 2013 by
respectively 23.2; 3.84 and 22.44 times. In 2014 cost per DDD/1000 recorded in ICU departments was 40.01 lei or by 36.71
times more than cost of 1.09 lei in SSOTD departments and respectively more by 71.14% than 21.45 lei in all EMI. The
obtained results in this study demonstrate an instable data of yearly macrolides and lincosamides consumption registered
in EMI, and vice versa a stabile one in international hospitals, that represents a important argument for improvement and
optimization consumption, as well as rational use of antibiotics in all others hospitals.

Key words: macrolide, lincosamide, defined daily dose, consumption, rational use, hospital
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Pe3rome. M3yueHne pacxoma MaKpoOJHI0B U JUHK03aMuI0B B UHcTUTYTE YpreHTHOH Mequiumabl

Maxposubl U THHKO3aMHIBI HCIIOIB3YIOTCS IS JICUCHHS KaK CUCTEMHBIX U JIOKAIBHBIX WHQCKIUH, PEICTABIISS,
TaKuM 00pa30M, OOJIBIIION HHTEPEC B JICUCHUN TOCITUTATU3UPOBAHHBIX OONBHBIX. L{eNTh TaHHOTO MCCIIeIOBaHUE TIPOBECTH
aHaJIM3 pacxojia MaKpoIUJIOB U TMHKOocaMuaoB B MHcTUTyTe YpreutHoit Meaununsl B nepuog 2009 - 2014 ronos, a Tak-
JKE CPABHUTH MOJTyUCHHBIC TAHHBIC C aHAJIOTUYHBIMU B TOCIIUTANIAX Ipyrux ctpaH. B 2014 rony B miesiom mo UHCTHTYTY,
OT/ICTICHUSIX MHTCHCUBHOW MEIMIIMHCKOM MMOMOIIY U THOWHBIX OTACICHUAX OBLJIO U3PACXOJI0BAHO COOTBETCTBEHHO 8,58;
2,9 u 1,5 CCI/1000, uto mo cpaBHEeHHIO ¢ pacxomoM B 2013 romomM SIBISETCS PE3KUM CHIDKCHHEM COOTBETCTBEHHO Ha
23,2; 3.84 u 22.44 paza. B 2014 rony croumocts 3a CCJ[/ 1000 B oTJenaX MHTCHCUBHON METUIIMHCKON TTOMOIIH OBLIO
40,01 nees, unu Ha 36,71 pasa Oombine, yeM croumocthb 1,09 neit 3a CCJI / 1000 B THOWHBIX OT/IEIaX U COOTBETCTBCH-
Ho Oospre Ha 71,14% Oonbiie, yem 21,45 neii o yupexieHnIo. Pe3yasTarsl JaHHOTO MCCIIEIOBaHHS IEMOHCTPUPYIOT
HECTAOMJIBHBIN €KETOMHBINA PAcX0/l MaKPOJIHUIOB U JIMHKO3aMUI0B B MHCTUTYTe YpreHTHOH MEenuIHbI, U Ha000poT,
CTaOWJIBHBIN [0 CPABHEHUIO C aHAJIOTMYHBIMY JJAHHBIMH B OOJBHHUIAX APYTHX CTPaH, YTO MPEICTABISACT COO0I BaXKHBII
ApTyMEHT JUIS YAYYIICHUS ¥ ONTUMU3AIUY IJIAHUPOBAHMUSI, 8 TAKXKE PAllMOHAIFHOC HA3HAYCHUS aHTHOMOTHKOB BO BCEX

Jpyrux OOJIHUIIAX.

KuawueBbie cjioBa: MaKpoOJuAbl, JIMHKO3aMHU/Ibl, CPEAHCCYTOUHAsA /1034, pacXod, pallMOHAJIbHOC HCIOJIL30BaHUC,

TrocnuTalib

Introduction

The group of macrolides and licosamides are
antibiotics with a broad spectrum of activity against
many gram-positive bacteria and gram-negative,
which are used to treat both systemic and local
infections including upper respiratory tract infections,
urinary tract infections, arthritis, and others, in
this way gaining a great interest in treatment of
hospitalized patients, [1, 2]. Increment of antibiotic
consumption and resistance is one of the most serious
global threats to the treatment of infectious diseases
[3, 4]. Actually in ATC/DDD program is registered
14 macrolides remedies and 2 lincosamids [5], five
of them currently are available for use in the United
States, [6], in Republic of Moldova for utilization are
admitted 7 macrolides remedies and 2 lincosamids,
[7] and for the patients treatmentin EMI are utilized 4
macrolides remedies and 1lincosamid remedies, [8].

Determined in EMI yearly medium consumption
from 2009 to 2013 recorded 39.38 DDD/1000,
that was less by 53.44% than 84.58 DDD/1000
registered in Large acute Australian public Hospitals
and by 26.57% than 53.63 DDD/1000 recorded in
other international hospitals,[9]. However in some
European countries like The Netherlands consumption
of macrolides and licosamides in hospitals recorded
an yearly medium of 30.36 DDD/1000 or 6.03% from
annual medium of 503.4 DDD/1000, [10, 11, 12] that
is more appropriate to the data used in EMI.

The primary aim of the study was to evaluate
institutional representative data on macrolides and
licosamides utilization in accordance to World
Health Organization (WHO) requirements, directed
to determine value of Defined Daily Doses per 1000
Occupied-Bed Days (DDD/1000)and value cost in
the dynamics per total institution and most important
departments, [13].

Material and methods

For this study were used the data of a six-year
(2010-2014) period consumption of macrolides
and lincosamides antibiotics in EMI (Emergency
Medicine Institute) and their main subdivisions as
following: ICU that include (Reanimation, intensive
Therapy and intensive Neurological ,,.STROKE”
departments) and SSOTD (septic Surgical and septic
Orhtotraumotology departments) which show the
consumptiondynamics of antiinfective for systemic
use drugs as classified by Anatomical Therapeutic
Chemical (ATC) classification system of World
Health Organization (WHO) indicatedin grams and
value indexes. Statistical, analytical, mathematical,
comparative, logical and descriptive were used as the
methods of study.

Results and discussion

For determining the DDD/1000 we used data
about total annual consumption of macrolides
and licosamides and the statistics data concerning
the number of treated patients (only patients with
health insurance and other free treated by the state
categories of citizens). The total number of occupied
bed/days in the institution was 188762 in 2009.
191556 in 2010. 186246 in 2011.199816 in 2012.
193019 in 2013and 187558 in 2014.and respectively
for the evaluated departments of EMI: Reanimation
intensive care unit(2009 = 3990; 2010 = 6551; 2011
=6985; 2012 = 9051; 2013 = 7384; 2014 = 7361),
Therapeutic intensive care (2010 = 2922; 2011 =
3327; 2012 = 3239; 2013 = 3407; 2014 = 3388),
“STROKE”intensive care (2013 = 2553; 2014 =
4193), septic Surgical (2009 = 14030; 2010 = 14212;
2011 = 12875; 2012 = 12372; 2013 = 12464; 2014
= 12104), septic Orthopedic-traumotology (2009
=10664; 2010 = 10017; 2011 = 9540; 2012 = 10178;
2013 =9701; 2014 = 9535),[ 14, 15, 16, 17].

Consumption of macrolides and lincosamides
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Fig. 3. Total macrolides and lincosamides consumption in DDD/1000 (enteral forms)

antibacterial in EMI is caractherised by the use of
parenteral (P) and enteral (E) forms as folowing:
erytromycin DDD 1.0 E, midecamycinum DDD 1.0
E, clarithromycinum DDD 0.5 EP, azithromycinum
DDD EO0.3, P.5, lincomycinum DDD 1.8 P. Total
macrolides and lincosamides consumption in
DDD/1000 during 2009-2014 is shown in figure 1.
From figure 1, it can be observed a total decrease
of macrolides and lincosamides consumption for all
departments from 108.77 in 2009 to 26.56 DDD/1000
in 2014 or by 75.58% and varied considerably in
every subdivision during the evaluated period. Since
2009 to 2013 was recorded an increase from 108.77
to 229.07 DDD/1000 or by 52.52%, while from 2013
to 2014 a decrease to 26.56 DDD/1000 or by 88.41%.
This spontaneous mitigation was probably a result of
some difficulties in the supply system of this group
of antibiotics in the institution. Annual medium
(from 6 years) consumption per all departments of
144 DDD/1000 in the evaluated period, could be
placed as following: first — septic Orhtotraumotology

department with 59.77 DDD/1000 or 41.52%, second
- Intensive Neurological «STROKE» department with
34.72 DDD/1000 or 24.11%, third - septic Surgical
department with 19.67 DDD/1000 or 13.66%, fourth
- Reanimation department with 15.61 DDD/1000
or 10.84% and the fifth position Intensive Therapy
department with 14.21 DDD/1000 or 9.87%. In figure
2 the total macrolides and lincosamides consumption
of parenteral forms in DDD/1000 during 2010-2014
is shown.

From figure 2, it could be observed that
consumption of parenteral forms, because of low
consumption of enteral forms of use, in the mean
is similar to total consumption data of this group of
antibiotics and a separate description isn’t necessary.

In figure 3, DDD/1000 of macrolides and
lincosamides (enteral forms) consumption during
2009-2014 is shown.

Figure 3 shows that in the evaluated period
enteral forms of macrolides and lincosamides
recorded an instabile and episodical consumption in
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all departments with an abrupt increase from 2.19
in 2011 to 48.96 DDD/1000 in 2013 and a similar
decriase to 7.5 DDD/1000 in 2014.

Taking into consideration the fact that in most
scientific journals published data about drugs
consumption include use of them in all intense
care unites we determined medium consumption
of DDD/1000 separately for ICUD and SSOTD of
EMI by counting total of DDD/1000 separately for
ICU and SSOTD and divided to the number of those
departments (3 and respectively 2). The results are
shown in table 1.

The data in table 1 shows that in the evaluated
period annual consumption of DDD/1000 in EMI
decreased from 44.4 to 1.5 DDD/1000 by 95.69%, in
ICU departaments from 30.58 to 8.58 DDD/1000 or
by 71.94% and in SSOTD 39.1 to 2.9 DDD/1000 or by
92.58%, with the procentage of parenteral/ enteral forms
from the medium annual (from 6 years) consumption
of respectivly 96.98/3.02%, 76.56/24.13% and
95.91/4.07%. Consumption in ICUD comparatively to
EMI and SSOTD departments in 2014 was (8.58:1.5)
=5.72 and (8.58:2.9) = 2.96 times more.

From table 2, it could be observed that during the
evaluated period macrolides and lincosamides recor-
ded a consumption in EMI and in all other hospitals
less than 10% from the total. The medium (from 6
years) consumption of 33.07 DDD/1000 recorded in
EMI was comparatively less by 60.90% than 84.58
DDD/1000 registered in large acute Australian public
Hospitals as well as by 38.34% than 53.63 DDD/1000
recorded in other international hospitals.

The total wvalue cost of macrolides and
lincosamides use per DDD/1000 in lei is presented
in figure 4.

As could be seen from figure 4 during in the
evaluated period total DDD/1000 cost in lei per all
departments varied significantly with the main value
of 3419.04 lei in 2010 and respectively 3982.45 lei
in 2013. Calculated per DDD/1000 medium (from
6 years) annual consumption of 3300 lei in the
evaluated period, could be placed as follows: first
— Intensive Neurological «STROKE» department
1458.26 lei, second - Reanimation department with
705.19 lei, third - Intensive Therapy department with
665.20 lei, followed by septic Orthotraumotology

Table 1

Macrolides and lincosamides (parenteral and enteral forms) consumption of DDD/1000 in ICUD and
SSOTD departments of EMI

Department Administration 2009 2010 2011 2012 | 2013 | 2014
/Period of evaluation

Parenteral 27.07 13.4 5.03 14.85 17.35 7.73

ICUD Enteral 3.51 0.72 5.8 15.63 1.27

Total 30.58 13.4 5.39 20.66 32.98 8.58

Parenteral 37.35 27.21 89.64 14.47 64.04 0.42

SSOTD Enteral 1.75 1.9 0.74 1.99 1.03 2.48
Total 39.1 29.11 90.38 116.46 65.07 2.9

Parenteral 43.7 24.2 57.2 34.5 31.9 0.9

Total EMI |Enteral 0.7 0.6 0.2 1 2.9 0.6
Total 444 24.8 57.4 35.5 34.8 1.5

Table 2
Total DDD/1000 consumption of macrolides and lincosamides in EMI and some international hospitals
Institution/data/year 2009 2010 2011 2012 2013 2014
Emergency Medicine Institute 44.40 24.80 57.40 35.50 34.80 1.50

Total 662.40 558.20 622.10 542.40 546.90 464.10
Percentage 6.70% 4.44% 9.23% 6.55% 6.63% 0.11%
[L;‘rfg]ac“te Australian pub. Hospitals, 1o 8370 (8630  |85.0 7760 |82.06

Total 931.80 933.70 946.50 931.60 943.40 936.31
Percentage 9.67% 8.96% 9.1% 9.15% 8.23% 8.76%

Other international hospitals 2001-2012 2012 2012-2013 2013
University Hospital [19] 35.00
DANMAP; SWEDRES 41.80 28.00
NAUSP; [18] 86.80

SAAUSP; NETHMAP 78.20 52.00

Total 631.00 931.00 609.00 945.00 943.00 712.00
Percentage 5.6% 4.5% 4.6% 9.2% 8.3% 7.3%




178 Buletinul ASM
4500 =#=Septic Orhtotraumotology
4000 A department
. /\ // \ == Septic Surgical department
3000 /

2500 | /AN /

2000 /A Intensive Neurological
/ \ "STROKE" department

1500 s

1000 ,l S~ \ =-Intensive Therapy

500 ¢ department
0 =&=Reanimation department
2009 2010 2011 2012 2013 2014

Fig. 4. Total value cost of macrolides and lincosamides per DDD/1000 in lei

department with 344.77 lei per DDD/1000 and the
fifth- septic Surgical department with medium cost of
126 lei per DDD/1000. In figure 5 the total valuie
cost macrolides and lincosamides in DDD/1000
(parenteral forms) is presended.

The costofparenteral macrolides and lincosamides
consumption, becouse of low cost of enteral forms per
DDD/1000 for all departments, remains aproximatly
comparatively to the total unchanged.

In figure 6 the value cost DDD/1000 in lei of
macrolides and lincosamides enteral forms is shown.

Presented data in chart 6 demonstrates that in
the evaluated period per all departments varied
significantly with the lower value cost of 22.27 lei in
2011 and 6.76 lei in 2014 and respectively the

main value of 55.5 lei in 2010 and respectively
81.84 lei in 2012. Calculated per DDD/1000 medium
(from 6 years) annual consumption of 48.63 lei per
evaluated period, could be placed as following: first

— first septic Orthotraumotology department with
the medium annual cost per DDD/1000 of 18.76 lei,
second - septic Surgical department with 10.72 lei
per DDD/1000 and consequently intensive Therapy
department with 8.45 lei per DDD/1000, forth -
Intensive Neurological «STROKE» department
with 6.77 lei per DDD/1000 and fifth - Reanimation
department with 3.94 lei per DDD/1000.

To determine the medium cost of macrolides and
lincosamides in DDD/1000 was counted total cost
of DDD/1000 separately for ICUD and SSOTD and
divided to the number of those departments (3 and
respectively 2) in the evaluated period. The results is
presented in table 3.

The data in table 3 shows that in the evaluated
period annual cost in lei of DDD/1000 in EMI
decreased from 209.68 to 32.17 DDD/1000by
84.66%, in ICU departaments from 1029.67 to 343.29
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Fig. 5. Valuie cost of macrolides and lincosamides in DDD/1000 of parenteral forms in lei
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Table 3

Medium cost of DDD/1000 in lei of macrolides and lincosamides (parenteral and enteral forms) in EMI

Department Structure of 2009 2010 2011 2012 2013 2014
consumption
Parenteral 1027.92 | 1315.77 | 373.55 667.06 | 1139.85 | 340.94
ICUD  |Enteral 1.75 0.00 0.36 14.15 14.28 135
Total 1029.67 | 1315.77 | 373.91 68121 | 115413 | 34329
Parenteral 14212 | 366.00 | 46748 169.54 177.97 1.81
SSOTD  |Enteral 17.43 27.75 10.77 26.77 434 1.36
Total 15955 | 39375 | 47825 196.3 182.32 3.17
Parenteral 20497 | 18453 | 287.99 172.74 194.2 30.59
Total EMI | Enteral 471 9.71 1.81 8.20 8.94 158
Total 209.68 | 19424 289.8 180.94 | 203.14 | 32.17

lei or by 66.66% and in SSOTD 159.55 to 3.17 lei
or by 98.01%, with the procentage of parenteral/
enteral forms from the medium annual (from 6
years) consumption of respectivly 96.85/3.15% and
99.33/30.67%, 93.74/6.26%. Consumption in ICUD
comparatively to EMI and SSOTD departments in
2014 was (816.33:185) =4.41 and (816.33:235.56) =
3.47 times more.

Conclusions:

1. From annual medium consumption of 144
DDD/1000, in the evaluated period results, could be
placed as following: first — septic Orhtotraumoto-
logy department with 59.77 DDD/1000 or 41.52%,
second - Intensive Neurological «<STROKE» depart-
ment with 34.72DDD/1000 or 24.11%, third - sep-
tic Surgical department with 19.67 DDD/1000 or
13.66%, fourth - Reanimation department with 15.61
DDD/1000 or 10.84% and the fifth position Intensive
Therapy department with 14.21 DDD/1000 or 9.87%.

2. Annual decrease of DDD/1000 consumpti-
on recorded in EMI from 44.4 to 1.5 DDD/1000 or
by 95.69%, in ICU departaments from 30.58 to 8.58
DDD/1000 or by 71.94% and in SSOT departaments
39.1 to 2.9 DDD/1000 or by 92.58%, with the pro-
centage of parenteral/ enteral forms from the me-
dium annual (from 6 years) consumption of respec-
tivly 96.98/3.02%, 76.56/24.13% and 95.91/4.07%.
Consumption in ICUD comparatively to EMU and
SSOTD departments in 2014 was (8.58:1.5) = 5.72
and (8.58:2.9) = 2.96 times more.

3. Annual value cost in lei of DDD/1000 in
EMI decreased from 209.68 to 32.17 DDD/1000
by 84.66%, in ICU departaments from 1029.67 to
343.29 lei or by 66.66% and in SSOTD 159.55 to
3.17 lei or by 98.01%, with the procentage of paren-
teral/enteral forms from the medium (from 6 years)
annual consumption of respectivly 96.85/3.15% and
99.33/30.67%, 93.74/6.26%. Consumption in ICUD
comparatively to EMI and SSOTD departments in
2014 was (816.33:185) =4.41 and (816.33:235.56) =
3.47 times more.

4. Obtained results in this study show important
comparative records and conection between the main
departments, as well as in international hospitals re-
gistered data, that gave the opportunity to have posi-
bility for making decisions to impruve the quality of
supply, rational use of amphenicols and antimicrobial
treatment of hospitalsed patients.
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EVALUATION OF ANTIMYCOTICS FOR SYSTEMIC USE CONSUMPTION
IN EMERGENCY MEDICINE INSTITUTE

Emilian Bernaz — PhD, farm.,
Emergency Medicine Institute, Department of quality medical services management.
Republic of Moldova
E-mail: bernaz _e@yahoo.com, GSM: + 373 22250874

Rezumat. Evaluarea consumului de antimicotice de uz systemic in Institutul de Medicinia Uregenta

In ciuda faptului, ca utilizarea antimicoticelor in multe tari ale lumii a fost deja descrisa in detaliu, date referitoare
la utilizarea derivatilor de imidazol si de triazol sunt limitate. Prezentul studiu a avut ca scop evaluarea dinamica si de-
terminarea locului consumului antimicoticelor in cele mai importante departamente ale IMU. In perioada evaluati s-a
inregistrat o crestere a consumului de antimicotice pentru uz sistemic in IMU de la 12.1 pana la 21.6 sau cu 78,51%, a fost
inregistratd in perioada evaluatd, si vice-versa in sectiile de asistenta medicald intensiva o scadere de la 158,65 la 31,27
sau cu 80,29%, asa cum si in sectiile septice de la 16.00 pand a 7.55 DDD/1000 sau cu 52,81%. Consumul mediu anual
pe institutie este 18.68 DDD/1000 si, respectiv, 79.04 si 15.71 DDD/1000 in sectiile de asistentd medicald intensiva si in
sectiile septice. Costul pentru DDD 1000 in anul 2014 in sectiile de asistenta medicala intensiva a fost de 435.19 lei, in
sectiile septice de 158.67 lei, iar in intregime pe IMU respectiv de 106.41 lei. Consumul de antimicotice pentru uz siste-
mic pe parcursul a 6 ani in EMI a inregistrat o crestere si vice-versa, o scadere in departamentele evaluate. Datele obtinute
in urma evaludrii prezina interes practic si stiintific in

Cuvinte-cheie: antimicotice sistemice, doza definita de zi cu zi, consumul, utilizarea rationald, spitale, glicopeptidici,
imidazol si derivati de triazol

Summary

Despite the fact, that the use of antymicotics in many countries of the world has been already described in detail,
data concerning the use of imidazole and triazole derivatives are scarce. The study was designed to determine the place,
analyze the use of antymicotics in the most important departments of EMI. An increase in consumption of antimycotics
for systemic use in EMI from 12.1 to 21.6 or by 78.51% was recorded during the evaluated period, and vice versa in ICUD
departaments a decrease from 158.65 in 2009 to 31.27 or by 80.29%, as well as in SSOTD from 16 to 7.55 DDD/1000 or
by 52.81% was registered. When the annual medium consumption determined from 6 years per institution recorded 18.68
DDD/1000 and respectively 79.04 and 15.71 DDD/1000 in ICUD and SSOTD departments. In 2014 was recorded a cost
0f'435.19 lei per DDD/1000 in ICUD departments, and respectively 158.67 lei registered in SSOTD departments as well
as 106.41 lei per EMI. Consumption of antimycotics for systemic use during 6 years in EMI registered a step increase and
vice versa, a decrease in all the important departments. The obtained results presents interest for optimizing the planning
and improving management of rational use of antibiotics in all other hospitals.

Key words: antimycotics, defined daily dose, consumption, rational use, hospitals, glycopeptide, imidazole and
triazole derivatives

Pe3tome. M3yueHue pacxoaa npoOTUBOTPUOKOBBIX CPEACTB /IJIsI CUCTEMHOIO JeiicTBusl B UHCTUTYTEe YpreHTHOM
MeauumHbl

Hecmorpst Ha TO, YTO KCIIOJIB30BAHHE MPOTHBOIPHUOKOBBIX CPEICTB BO MHOTHX CTpaHaX OIMHUCAHBI IOAPOOHO,
JaHHBIC 00 MCITOIB30BAHUU UMHIA30J1a M TpHUa3oJia orpaHndeHbl. Hacrosiee uccienoBanme, HalpaBIeHHO Ha U3YUYCHUE
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JTUHAMUKU PacXolia U ONpPEACICHUS 00beMa UCIIONB30BAHUS ITOH TPYIIBl AHTHOUOTHUKOB B OTICICHHUSX WHTCHCUBHOU
MEIMIIUHCKOM TIOMOIIM U THOWHBIX OTACICHUSAX YUYPEXKICHUs. 3a MEePHOJ HCCICAOBAHMS PACXO0]] MPOTHBOTPHOKOBBIX
MEJIMIIMHCKHX MTPenaparoB Julst cucTeMHoro npumenenus B MYM ysemmuniies ¢ 12.1 no 21.6 CCJ1/1000 wnu Ha 78.51%
1 Ha00OPOT OT/ACICHUSAX MHTCHCHBHON MEIUIIMHCKON MOMOIIHM ¥ THOWHBIX OTACICHUSIX MPOU3O0IILIO COKPAIICHUE 3TOTO
pacxona ¢ 158.65 no 31,27 B 2009 rony wiu Ha 80.29%, u coorBercTBeHHO OT 16 70 7.55 CC/I/1000 wmu 52.81%.
CpemneromoBoii pacxox CCI/1000 mo yupexaenuto cocraBui 18.68 CCI/1000, u coorBerctBeHHO, 79.04 u 15.71
CCJ1/1000 B oTaeeHUSIX HHTCHCUBHON MEIUITMHCKOW MOMOIIU U THOWHBIX oTaencHusx. Croumocts CC//1000 B 2014
B OT/ICJICHUSIX UHTEHCUBHOW MEAMIIMHCKON MOMOIIM B Toy cocTaBui 435.19 neii, B rHoMHbBIX oTAeneHusix 158.67 neit
mo yupexaenuto 106.41 yeii cooTBeTcTBeHHO. Pacxon AaHHOW TpyNIbl aHTHOMOTHUKOB B IIEJIOM IO YUPSKICHHIO 32
HCCJICYCMBbIi TIEPHOM YBEIUYMUIICS, B TO BPeMsl KaK B OTACICHHUSX WHTCHCHBHON MCIUIIMHCKOW MOMOIIU U THOMHBIX
OTJACTCHUSAX PE3KO YMEHbIHCs. [lomydueHHbBIC TaHHBIC MPECTABISCT COOO0M UHTEPEC IS YITYUIIICHUS U ONTHMUA3AIUT

TJIAaHUPOBAHUS, @ TAKIKE pAllMOHAJIbBHOC HA3HAUCHUA aHTHOMOTHKOB BO BCEX ApYyTux 6OJ'H>HI/IHaX.
KiaioueBble ciioBa: HpOTI/IBOFpI/I6KOBI)IX CpeacTB mjisA CHUCTEMHOIO [[eﬁCTBHH, cpeaHecyTouHas [J03a, pacxol,

palroHaJIbHOC UCTIOJIB30BAHUC, TOCTIUTAIIb

Introduction

Despite the fact, that the use of antibiotics in
many parts of the world has been described in de-
tails [1. 2. 3. 4. 5] and many strategies are used to
achieve a prudent use of antibiotics in medical care
institutions in order to qualify anti-infective treat-
ment of hospitalized patients, [6. 7], data on the use
of antimycotics for systemic use such as imidazole
derivatives and triazole derivatives are scarce,[8, 9,
10]. The primary aim of the study was to evaluate
institutional representative data on antymicotics uti-
lization in accordance to World Health Organization
(WHO) requirements, directed o determine value of
Defined Daily Doses per 1000 Occupied-Bed Days
(DDD/1000) and value cost in the dynamics per total
institution and most important departments,[11] and
compare with the same published data in internatio-
nals scientific journals.

Material and methods

For this study we used the data of a six-year
(2010-2014) period DDD/1000 consumption of other
antibacterialin EMI (Emergency Medicine Institute)
and their main departments as following: ICU (Re-
animation, intensive Therapy and intensive Neurolo-
gical ,,STROKE” departments) and SSOTD (septic
Surgical and septic Orhtotraumotology departments)
which shows the dynamics of consumption of antiin-
fective for systemic use drugs as classified by Ana-

tomical Therapeutic Chemical (ATC) classification
system of World Health Organization (WHO) indica-
ted in grams and value indexes. Statistical, analytical,
mathematical, comparative, logical and descriptive
were used as the methods of study.

Results and discussion

For determining the DDD/1000 we used data
about total annual consumption of antimycotics for
systemic and the statistics data concerning the num-
ber of treated patients (only patients with health in-
surance and other free treated by the state categories
of citizens), the total number of occupied bed/days
in the institution and respectively for the evaluated
departments,[12, 13, 14, 15].

Based on their antibacterial spectrum of an-
timycotics for systemic use are divided into generati-
ons [16] consumption of which in EMI is carecterised
by use of parenteral (P) and enteral (E) forms as fo-
lowing: I midazole derivatives: ketoconazolum DDD
0.2 E and triazole derivatives: fluconazolum DDD
0.2E.P.

Total antimycotics for systemic use consumption
in DDD/1000 during 2009-2014 is shown in figure 1.

From figure 1, it could be observed a total decre-
ase in consumption of antimycotics for systemic use
per all departments during 2009 and 2010 from 190.65
to 131.48 DDD/1000 with a steep increase to 231.22
DDD/1000 in 2013, followed by a spontaneous decre-

O Septic Orhtotraumotology
250 depa.rtment .
O Septic Surgical
200 department
150 7 OIntensive Neurological
100 - "STROKE" department
50 O1Intensive Therapy
0 department
2009 2010 2011 2012 2013 2014 GO o, (e e

Fig. 1. Total antimycotics for systemic use consumption in DDD/1000 during 2009-2014
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Fig. 3. Total antimycotics for systemic use consumption in DDD/1000 (enteral forms)

ase to 108.91 DDD/1000 in 2014 or by 52.88%. From
the anual medium consumption of 198.54 DDD/1000
in all departments for the evaluated period, the stan-
dings are as follow: first - Reanimation department
with 105.25 DDD/1000 or 53.01%, second - inten-
sive Therapy department with 42.92 DDD/1000 or
21.62%, third - intensive Neurological “STROKE”
department with 19.05 DDD/1000 or 9.60%, fourth
- septic Surgical department with 17.41 DDD/1000
or 8.77% and septic Orhtotraumotology department
with 13.91 DDD/1000 or 7.00% on fifth position. In
figure 2 the total antimycotics for systemic usecon-
sumptionof parenteral formsin DDD/1000 during
2010-2014 is shown.

Figure 2 demonstrates a consumption decline
of parenteral forms of antimycotics for systemic use
from 78.20 to 29.38 DDD/1000. Calculation of anual
medium consumption from total medium anual con-
sumption of 63.01 DDD/1000 per all departments
is placing on the first position Reanimation depart-
ment with 39.56 DDD/1000 or 62.79%, second - in-
tensive Therapy department with 22.01 DDD/1000
or 34.92%, third - intensive Neurological «STRO-
KE» department with 1.34 DDD/1000 or 2.13% and
septic Surgical department with 0.11 DDD/1000 or
0.17 % on the last position. In figure 3, consumpti-
on of antimycotics for systemic use (enteral forms) in
DDD/1000 during 2009-2014 is shown.

From figure 3, it could be stated a decrease in the
total consumption of antimycotics for systemic use

for all departments during the evaluated period from
112.45 in 2009 to 79.54 DDD/1000 in 2014 or by
29.27% From the total medium anual consumption of
135.53 DDD/1000 per all departments in the evaluated
period is placesing on the first position Reanimation
department with 65.68 DDD/1000 or 48.47%, second
- intensive Therapy department with 20.92 DDD/1000
or 15.43%, third - intensive Neurological «SSTROKE»
department with 17.72 DDD/1000 or 13.07%, fourth
- septic Surgical department with 17.30 DDD/1000
or 12.77% and septic Orhtotraumotology department
with 13.91 DDD/1000 or 10.26% on the last position.

To determine the medium consumption of other
antibacterial DDD/1000 the total of DDD/1000 was
counted separately for ICU and SSOTD and divided
to the number of those departments (3 and respective-
ly 2). The results are shown in table 1.

The data in table 1 shows that in the evaluated
period consumption of DDD/1000 in ICU departa-
ments of antimycotics for systemic use decreased by
80.29%, with P to E forms share from the medium
yearly consumption of 62.89% and 37.11%, respec-
tively in SSOTD by 52.81with P to E forms sha-
re of 0.7% to 99.30% and vice versa the total EMI
increase by 80% with P to E forms share of 7.76%
and 92.24%. Consumption in ICU comparatively to
SSOTD departments in 2014 was (31.27:7.55) =4.14
times more.

From table 2, it could be observed that during the
evaluated period consumption of antimycotics for
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systemic use in EMI recorded an increase from 12.1
to 21.60 DDD/1000 or by 78.51% and calculated the
yearly medium of 18.51 represents a share of 3.27%
from the 6 years medium annual total of 566.02
DDD/1000. The consumption of this group of drugs
in Belgian hospitals in 2006 and 2007 was 21 and 22
DDD/1000 respectively representing a share of prac-
tically of 4% in both years from the total of 525 and
respectively 549 DDD/1000. Taking into considera-
tion the connection between different indicators that
caractherised consumption of antimicrobial, [ 18], was
determined DDD/1000 of antimycotics for systemic
use for other international hospitals and devised with
the consumption: more than 50 DDD/1000: Denmark
51.11, from 30 to 50: Italy 42.79, Norway 31.69 and
a medium of 37.24, from 10 to 30: Sweden 14.58,
Finland 18.45, Slovenia 27.53 and a medium of 22.50

from 0 to 10: Estonia 9.90, Bulgaria 6.56, Hungary
5.63 and a medium of 7.36 DDD/1000 (Table 2).
The yearly calculated medium consumption of 29.53
DDD/1000 for other international hospitals, repre-
sents 5.32% from yearly medium total consumption
of 555.25 DDD/1000 determined as yearly medium
consumption of total other international hospitals in
2008. So, the yearly medium of 18.51 DDD/1000 in
EMI is by 16.15% less than 21.5 DDD/1000 year-
ly medium recorded in Belgium hospitals and by
59.54% of 29.53 DDD/1000 yearly medium recorded
in others international hospitals. The total value cost
of other antibacterial use per DDD/1000 in lei is pre-
sented in figure 4.

As it could be observed from figure 4, during
the evaluated period the cost per DDD/1000 of an-
timycotics for systemic use recorded a decrease for

Table 1
Antimycotics for systemic use (parenteral and enteral forms) consumption of DDD/1000
in ICUD and SSOTD departments of EMI
Administration Procent Medium
Department . 2009 2010 2011 | 2012 | 2013 2014 2009/ yearly
/time .
2014 consumption
Parenteral 78.20 2373 | 34.19 | 3036 | 21.98 | 9.79 -87.48 49.71
ICUD Enteral 80.45 29.01 | 522 | 51.75 | 41.11 | 21.48 -73.3 46.00
Total 158.7 52.74 | 86.39 | 82.11 | 63.09 | 31.27 | -80.29 79.04
Parenteral 0 0 0.31 0.24 0.08 0 0 0.11
SSOTD | Enteral 16 13.01 | 18.68 | 17.47 | 20.92 | 7.55 -52.81 15.60
Total 16 13.01 | 1899 | 17.71 | 21.01 | 7.55 -52.81 15.71
Parenteral 0.5 1.5 1.9 1.9 2 0.9 80 1.45
Total EMI |Enteral 11.5 18.5 18.2 14.2 20.3 20.7 80 17.23
Total 12 20 20.1 16.1 223 21.6 80 18.68
Table 2

Total DDD/1000 consumption of antimicrobilal for systemic use in EMI and some international hospitals

Institution/data/year 2009 2010 2011 2012 2013 2014 | Medium
Emergency Medicine Institute 12.1 20.0 20.1 15.0 223 21.6 18.51
Total 662.4 558.2 622.1 542.4 546.9 464.1 566.02
Percentage 1.83% | 3.58% | 3.23% | 2.77% 4.08% 4.65% 3.27%
International hospitals 2006 2007 2008
Belgian hospitals,[17] 21 22 21.5
Total 525 549 537
Percentage 4% 4.01% 4%
Other international hospitals[18]

Denmark hospitals more than 50 51.11

Italy, Norway hospitals (from 30 to50) 37.15

Sweden, Finland, Slovenia hospitals (from 29.53
22.50

10 to 30)

Estonia, Bulgaria, Hungary hospitals from 736

(0 to 10) )

Total 460 787 595 380 555.25

Percentage 11.1% | 5.55% 3.78% 1.94% 5.32%
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Fig. 4. Total value cost of antimycotics for systemic use per DDD/1000 in lei
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Fig. 5. Valuie cost of antimycotics for systemic use in DDD/1000 of parenteral forms in lei
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Fig. 6. Valuie cost of antimycotics for systemic use in DDD/1000 (enteral forms) in lei

all departments from 10101.76 to 1593.81 lei or by
6.34 times.

The main medium yearly value cost of 3530 lei
for DDD/1000 that belongs to Reanimation depart-
ment represents 64.89% from the medium total cost
of 5440 lei in all departmental, the second position
with 1404 lei or 25.80% belongs to intensive Thera-
py department, the third one with238.8 lei or 4.39%
to intensive Neurological “STROKE” department,
followed by septic Orthotraumotology department
with 142.90 lei or 2.63% lei and the last position
to the septic Surgical department with 124.7 lei or
2.29%. In figure 5 the total valuie cost antimycotics
for systemic use in DDD/1000 (parenteral forms) is
presended.

As it could be seen from figure 5, during the eva-
luated period the cost per DDD/1000 of antimycotics
for systemic use recorded decrease for all depart-

ments from 9143.57 to 1183.07 lei or by 7.73 times.

The main medium yearly value cost of 3143 lei
for DDD/1000 or 69.46% calculated from the me-
dium total all departmental cost of 4525 lei belon-
gs to Reanimation department, second - intensive
Therapy department with 1187 lei or 26.24%, third
- septic Surgical department with 76.83 lei or 1.70%,
followed by septic Orthotraumotology department
with 71.68 lei or 1.58% lei and the last one to intensi-
ve Neurological «<STROKE» department with 46.17
lei or 1.02%. In figure 6 the value cost DDD/1000 in
lei of antimycotics for systemic use enteral forms is
shown (fig. 6).

The presented data in chart 6, demonstrates that
in the evaluated period value cost of DDD/1000 for
all departments increased from 338.59 to 423.1 lei
or by 24.96%. From the medium departments cost
of 720.02 lei the first position belongs to intensive
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Table 3

Medium cost of DDD/1000 in lei of antimycotics for systemic use (parenteral and enteral forms) in EMI

Department Structure of 2009 2010 2011 2012 2013 2014
consumption

Parenteral 448879 | 2186.5 2533 10102 | 80921 | 33727

ICUD  |Enteral 40.23 94.57 142.25 197.68 | 20627 | 97.92
Total 4529.02 | 2281.04 | 267527 | 1207.88 | 101548 | 435.19

Parenteral 0.00 0.00 28.00 10.00 3.00 94.00

SSOTD  |Enteral 12907 | 94.07 116.22 190.64 140.89 64.67
Total 129.07 | 94.07 144.22 200.64 14389 | 158.67

Parenteral 22687 | 142.62 141.95 99.16 7138 30.48

Total EMI | Enteral 10753 | 100.10 98.34 195.39 134.41 75.93
Total 33440 | 24272 | 24029 20455 | 20579 | 106.41

3344 | 24272 | 24029 29455 | 20579 | 106.41

Therapy department with the medium annual cost per
DDD/1000 of 216.54 lei or 30.07%, second - inten-
sive Neurological “STROKE” department with 86.08
lei or 26.75%, third - Orthotraumotology department
with 93-75 lei or 17.68%, forth - septic Surgical de-
partment with 127.32 lei or 16.37% and the last one
to Reanimation department with 33.28 lei or 9.12%.
To determine the medium cost of antymicotics in
DDD/1000 was counted the total cost of DDD/1000
separately for ICU and SSOTD and divided to the nu-
mber of those departments (3 and respectively 2) in
the evaluated period.

As it could see from table 3, total cost of
DDD/1000 of antimycotics for systemic use, recorded
an abrupt decrease in ICU departments from 4529.02
in 2009 to 435.19lei or by 10.41 times in 2014 and
vice versa in SSOTD departments an increase from
129.07 to 158.67 lei or by 22.93%.

The total value cost of 435.19 lei recorded in
2014 in ICU departments is more than 2.74 and 3.14
times registered cost of 158.67 lei per DDD/1000 in
SSOTD departments and respectively of 106.41 lei
in EMI.

Conclusions

1. During the evaluated period in EMI was re-
corded an increase of antimycotic for systemic use
consumption from 12.1 to 21.6 DDD/1000 or by
78.51%. From annual total medium antibioics con-
sumption of 566.02 DDD/1000, antimycotics for sys-
temic use represents 18.51 DDD/100 or 3.27% and is
by 16.15% less than 21.5 DDD/1000 yearly medium
recorded in Belgium hospitals as well as by 59.54%
0f29.53 DDD/1000 yearly medium recorded in other
international hospitals.

2. From the anual medium consumption of
198.54 DDD/1000 in all departments, the standin-
gs are the following: first - Reanimation department
with 105.25 DDD/1000 or 53.01%, second - Inten-
sive Therapy department with 42.92 DDD/1000 or

21.62%, third - “ Intensive Neurological ,,STROKE”
department with 19.05 DDD/1000 or 9.60%, fourth
- septic Surgical department with 17.41 DDD/1000
or 8.77% and septic Orhtotraumotology department
with 13.91 DDD/1000 or 7.00% on fifth position.

3. Consumption of DDD/1000 in ICU departa-
mentals of antimycotics for systemic use decreased
by 80.29%, with P to E forms share from the medium
yearly consumption of 62.89% and 37.11%, respec-
tively in SSOTD by 52.81 with P to E forms share
of 0.7% to 99.30% and vice versa the total EMI in-
crease by 80% with P to E forms share of 7.76% and
92.24%.

4. Adecrease cost of DDD/1000 from 334.40 in
2009 to 106.41 lei in 2014 or by 68.18% was recor-
ded for the total institutional antimycotics for syste-
mic use and an abrupt decrease in ICU departments
from 4529.02 to 435.19 lei or by 10.41 times and vice
versa in SSOTD departments an increase from 129.07
to 158.67 lei or by 22.93% was registered.

5. The fact determened by this study would ser-
ve as a significant support for hospitals to compare
the data concerningantimycotics consumption with
the international heath care institutions and to opti-
mise the planning necesities, as well as to improve
rational use of antimycotics.
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ASPECTELE DEMOGRAFICE SI MEDICO-SOCIALE ALE SANATATII
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Rezumat

In baza datelor statistice si rezultatelor prognozelor demografice ale numarului si structurii populatiei se analizeaza
situatia actuala in domeniul sanatatii reproductive in Republica Moldova in contextul European, precum si tendintele
viitoare ale numarului populatiei, inclusiv contingentului reproductiv.

Cuvinte-cheie: sinatate reproductiva, mortalitatea maternd, mortalitatea infantila si perinatald, prognoza demografi-
ca, Republica Moldova

Summary. Demographic and socio-medical aspects of the reproductive health in the Republic of Moldova

Based on the statistical data and population projections analyses the current situation in the field of maternal and
infant mortality as well as shows the future trends in population dynamics. The comparative analysis shows the position
of the Republic of Moldova in the field of reproductive health within the European context.

Key words: reproductive health, maternal mortality, infant and perinatal mortality, population projection, Republic
of Moldova

Pe3siome. /leMorpajpuueckue 1 cCOUMAJIBLHO-MEeJUINHCKUE ACTIEKThI PelPOAYKTHBHOIO 310p0Bbsi B Pecny0/inke
MoaaoBa

B a10i1 pabore npencraBieHs! 0COOCHHOCTH PENPOAYKTHBHBIX ITOTEPH (IBOJIONNS MaTepPUHCKOHN M IepUHATAILHON
CMEPTHOCTH, a TaK )K€ CMEPTHOCTh IeTeH Ha IIEPBOM rofy >ku3HH B PeciryOnnke Monnosa). [ToquepkuBaercst MeAICHHBIN
PHUTM CHIDKEHHUS YKa3aHHBIX ITOKa3aTeliel, 10 CPaBHEHHIO C TAaKOBBIMH B HKOHOMHUYECKH-Pa3BHUTHIX CTpaHax. B pabote
TaK K€ MPUBOAATCS PE3yJbTaThl MPOTHO3a YMCIA KEHIINH PENpPOAYKTHBHOTO BO3pacTa M IOKa3aTelb POXKAAEMOCTH

(2015-2035).

KaroueBble clioBa: pernpojyKTUBHOE 3/0pOBbE, MAaTEPUHCKAsh CMEPTHOCTh, MIIAJICHUECKas M MNepHHATAJIbHAsS
CMEPTHOCTB, leMorpaduaecKkuii mporuo3, Pecryonuka Monmosa

Introducere

In anul 2014 s-a implinit douizeci de ani de la
Conferinta Internationala pentru Populatie si Dezvol-
tare (CIPD) de la Cairo (5-13 septembrie 1994), care
s-a desfasurat sub egida ONU si a intrunit reprezen-
tanti din 179 de tari. Semnificatia acesteia este mar-
catd de adoptarea Programului de Actiune si sublini-
erea interconexiunilor dintre populatie si dezvoltare,
precum si a importantei justitiei sociale, respectarii
demnitdtii umane si a drepturilor omului.

Remarcabil este faptul ca obiectivele Conferintei
de la Cairo au stat la baza elaborarii Obiectivelor de
Dezvoltare ale Mileniului (ODM), pe care comunita-
tea mondiala le-a formulat in ajunul intrarii in secolul
XXI. Realizarea ODM depinde in mod determinant
de punerea in aplicare a Programului de Actiune a
CIPD, in special cu privire la sanatatea reproducerii si
promovarea principiilor egalitatii de gen. Programul
de Actiune a CIPD a proclamat deplasarea politicilor
in domeniul populatiei de la controlul populatiei la
drepturile omului, inclusiv drepturile de reproducere.

Unul din obiectivele principale ale acesteia a consti-
tuit concentrarea eforturilor pentru a asigura accesul
tuturor persoanelor la protectia sanatatii reproductive,
precum si respectarea dreptului de reproducere. S-a
schimbat insasi viziunea asupra sanatatii reproducti-
ve, accentuand faptul ca este important nu numai de
a trata boli, dar si de a pastra starea buna de sanatate
(prevenirea bolilor), nu numai fizica, ci si mentala si
bunastarea sociala.

Sédnatatea reproductiva este sindtatea fizica si
mentald, precum §i prosperitatea sociald a persoanei
in toate aspectele referitoare la sistemul ei de repro-
ducere, care ii determina capacitatea de reproducere.

In ultimele doud decenii, in Republica Moldova
au fost Intreprinse un sir de masuri de optimizare a
sistemului de asistentd medicald in domeniul sanatatii
reproductive. A fost elaborata baza legislativa si au
fost lansate programe nationale, educationale si infor-
mationale, implementate noi forme de asistentd medi-
cala. Odata cu implementarea asigurarilor obligatorii
de asistenta medicala s-a rezolvat problema accesului
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la serviciile medicale de calitate, fiind depasit pragul
unei crize de sanatate publica, ce persista in anii ‘90
si Inceputul anilor 2000.

Legea ocrotirii sanatatii  nr411-XIII din
28.03.1995 si Legea privind sanatatea reproducerii.
nr.138 din 15.06.2012 confirma responsabilitatea sta-
tului in apararea, asigurarea si fortificarea sanatatii
populatiei, reglementeaza drepturile femeilor de in-
trerupere voluntara a sarcinii, drepturile persoanelor
la informare si la acces la servicii de ocrotire a sanata-
clusiv cu folosirea tehnologiilor de asistare medicala
a reproducerii umane.

In Republica Moldova, prin Ordinul Ministeru-
lui Sanatatii din 17.05.1994 nr.89 “Despre organi-
zarea serviciului republican al sanatatii reproducerii
si planificarii familiei” Planificarii Familiale i-a fost
acordat statutul de serviciu medical specializat. Acest
ordin a dispus organizarea in cadrul Institutului de
Cercetari Stiintifice In domeniul Ocrotirii Sanatatii
Mamei si Copilului a “Centrului Republican al Sana-
tatii Reproducerii si Planificarii Familiale”, precum si
la nivelul unitatilor administrativ-teritoriale, in com-
ponenta centrelor de sanatate, pe langa consultatiile
pentru femei au fost deschise cabinete de planificare
familiald. Asistenta internationald a adus o contribu-
tie deosebitd in realizarea cu succes a Programului
National 1n planificarea familiei §i protectia sanatatii
reproductive in perioada anilor 1999-2003.

Drept urmare, in ultimii zece ani s-au inregistrat
succese modeste in utilizarea mijloacelor moderne de
contraceptie si in diminuarea numarului Intreruperi-
lor de sarcina. In prezent, in republica isi desfisoara
activitatea trei Centre de Sanatate a Femeii, 40 de ca-
binete de planifcare a familiei in incinta institutiilor
medicale si 12 Centre de Sanatate Prietenoase Tine-
rilor.

Ministerul Sanatatii al RM a elaborat si imple-
mentat un sir de masuri concrete pentru imbuna-
tatirea sanatatii materne prin Programul National
privind Fortificarea asistentei medicale perinatale in
Republica Moldova pentru anii 1998-2002 (care a
permis crearea unui sistem regionalizat de asistenta
medicald femeilor insércinate §i nou-nascutului prin
implementarea noilor tehnologii, recomandate de Or-
ganizatia Mondiald a Sanatitii); Programul ramural
privind Promovarea serviciilor perinatale de calitate
pentru 2003-2006 (ce a asigurat crearea conditiilor in
maternitatile din tara, dotarea centrelor perinatale cu
aparataj medical necesar, crearea sistemului de regi-
onalizare 1n asistenta medicala perinataldsi de triere a
nagterilor in trei niveluri).

In pofida unui cadru legislativ ajustat la necesi-
tatile societatii moderne, mai persista probleme ne-

solutionate, inclusiv din cauza unor ritmuri lente de
implementare a legislatiei in vigoare. Investitiile in
sanatatea reproductiva si in planificarea familiala sunt
printre cele mai eficiente modalitati de promovare a
dezvoltarii durabile a tarii.

Mortalitatea materna

Mortalitatea materna este unul dintre indicatorii
cei mai sensibili §i complecsi ai sanatatii reprodu-
cerii, care reflectd nu numai capacitatea de utilizare
corecta a serviciilor de maternitate, ci si situatia so-
cio-economica, nivelul de culturd si de trai al popula-
tiei. Analiza comparativa a indicatorului de mortali-
tate materna in tarile europene si est-europene indica
rate scazute ale mortalitatii materne (sub 10 la 100
000 nascuti-vii) in tari precum Belarus, Olanda, Sue-
dia, Spania, Finlanda, Germania, Lituania, Bulgaria.
Republica Moldova intrd in topul tarilor cu un nivel
relativ nalt al mortalitatii materne, fiind alaturi de
Rusia si Ucraina (Fig. 1). Conform datelor OMS, rata
mortalitatii materne in Republica Moldova pe parcur-
sul a 20 de ani 1990-2010 s-a micsorat cu 33%, carac-
terizandu-se cu un ritm modest de scadere.

Romania
Ucraina
Rusia
R.Moldova
Ungaria
R.Ceha
Franta
UE s
Latvia
Germania
Spania
Italia
Austria
Belarus
Suedia

0 5 10 15 20 25 30
per 100 000 nascuti-vii

Fig. 1. Mortalitatea materna in tarile europene
Sursa: Estimarile ONU pentru anul 2012

Mortalitatea maternd reprezintd un fenomen de-
mografic cu implicatii majore medicale, fiind un in-
dicator al tarii de sandtate a populatieisi a gradului
dedezvoltare a tarii.In pofida unor restructurari ale
sistemului de sanatate, inclusiv in domeniul mamei si
copilului, succesele obtinute in ce priveste mortalita-
tea materna si a altor indicatori ai sanatatii reproducti-
ve sunt destul de modeste. Se constata o scadere foar-
te modesta a deceselor materne intre anii 1991-2014,
ajungand la 15,5 cazuri la 100.000 nascuti vii, insa
pe parcursul anilor 2008-2012, in pofida masurilor
intreprinse, observam o instabilitate a acestui indica-



Stiinte Medicale

189

60

per 100 000 nascuti vii

20

10

0

1990 1995 2000

53

51 51
50 a7

/ 4J 44 a4 44

41
40 7 }\
Jy o [\l e =

30 \Zj

2005 2010 2015

Fig. 2. Mortalitatea maternd, anii 1993-2015, la 100.000 nascuti-vii
Sursa: BNS, Centrul National de Management in Sanatate

tor, cu variatii fluctuante cuprinse intre 15,3 si 44,5 la
100.000 nascuti vii (Fig. 2). Din totalitatea cazurilor
mortalitatii materne, 47% s-au produs din cauza pro-
blemelor de ordin social, inclusiv modul de viatad mi-
grator in 13% din cazuri, munca femeilor peste hotare
in 27%, neapelarea la ajutor medical Tn 7%.

Analiza deceselor materne din ultimii ani ne ara-
ta ca 2/3 din ele au fost femei din localitati rurale,
la care sarcina s-a dezvoltat pe fondalul unor patolo-
gii extragenitale sau a unor complicatii obstetricale
nediagnosticate si netratate la timp. Nivelul calitatii
deservirii gravidelor la nivel primar de catre medi-
cii de familie ramane sub nivelul cerintelor societatii
moderne.

Actualmente, in Moldova functioneaza materni-
tatea Institutului de Cercetari Stiintifice in domeniul
Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului (ICSDOMC),
trei maternitati municipale si 34 de sectii de obstetri-
ca ale spitalelor raionale', in care anual au loc circa
39 000 nasteri. in ICSDOMC si cele trei maternitati
din mun. Chisinau si mun. Balti se inregistreaza mai
mult de 18 000 nasteri sau aproape jumatate din nas-
terile din tard. In acelasi timp, in sectiile obstetrica-
le din raioanele Cahul, Orhei, Ungheni au loc mai
putin de 1500 nasteri, in raioanele Causeni, Edinet,
Floresti, Hancesti, Ialoveni, Soroca, Comrat, Cia-
dar-Lunga mai putin de 1000 de nasteri, in raioane-
le Anenii Noi, Briceni, Cantemir, Calarasi, Criuleni,
Drochia, Falesti, Glodeni, Nisporeni, Sangerei, Ste-
fan Voda — mai putin de 700 nasteri, in raioanele Ci-
mislia, Rezina, Telenesti — mai putin de 400 nasteri,
iar in 7 raioanele: Basarabeasca, Donduseni, Taraclia,
Vulcanesti, Briceni, Ocnita, Leova mai putin de 300
nasteri 1n fiecare institutie.

Cu regret, nu se respecta principiile de regionali-

! Datele respective nu cuprind maternitatile din partea stanga
a Nistruluiusi mun. Bender.

zare a asistentei medicale a gravidelor si femeilor in
nastere. Femeile cu risc sporit in ce priveste evolutia
sarcinii i nasterii raman sa nasca in asa zisele ,,mini
maternitati” in care anual sunt inregistrate 300-400
nasteri. Aceste maternitati atat din punctul de vedere
al nivelului de pregatire al personalului medical, cat
si al inzestrarii cu utilaj si aparataj necesar nu sunt in
stare sa asigure calitatea asistentei medicale acordate
gravidelor si parturientelor. in calitate de factori ce
mentin rata Tnaltd a mortalitatii materne ramane sta-
tutul social inferior si deficientele sistemului sanitar.
Organizarea serviciilor medicale adresate mamei
si copilului, in conditiile demografice actuale, necesi-
ta o modernizare la nivelul asistentei medicale prima-
re, tsi si spitalicesti, cu implementarea unor noi forme
de organizare orientate spre cresterea calitatii servi-
ciilor existente, inclusiv a raportului cost-eficienta?.
Mortalitatea perinatalasi infantila
Rezultate mai evidente au fost obtinute pe parcur-
sul ultimelor doua decenii 1n scaderea mortalitatii in-
fantile si perinatale. Unul din obiectivele Conferintei
Nationale pentru Populatie si dezvoltare (CIPD) de la
Cairul a constituit reducerea indicatorilor mortalitatii
infantile cu o treime pana in anul 2000 si-a asigurat
scaderea continui a acestora. In anii 1994-2000, mor-
talitatea infantild in Republica Moldova a scazut de
la 22,6%0 pana la 18,3%o (cu 20%), ceea ce este mai
putin decat o treime, iar in perioada ulterioara reduce-
rea acestui indicator a continuat, ajungand catre anul
2014 1a 9,7%o. Cu toate acestea, In comparatie cu tari-
le europene economic dezvoltate, nivelul mortalitatii
infantile in Republica Moldova este de 3-4 ori mai
inalt, fiind mai Tnalt, chiar si fatd de tarile din Euro-
2 Paladi Gh., Dondiuc 1., Bogdan A., Tautu L. (2013) Piede-
rile reproductive ca problemd medico-sociald si demografica in
Republica Moldova, In materialele ConferinteilnternationaleSti-

intifico-Practice Cresterea economica in conditiile globalizarii.
— Chisinau, p.15.
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pa de Est, cum ar fi Roménia,Tarile Baltice, Rusia si
Ucraina (Fig. 3).
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Fig. 3. Dinamica mortalitatii infantile in unele tari, 2000-
2014, per 1000 nascuti vii
Sursa: WHO, database “Health for all”, BNS

Dinamica principalelor componente ale morta-
litdtii infantile (mortalitatea neonatald si post-neo-
natald) pe parcursul perioadei 1990-2014 ne aratd o
tendintd descendenta a acestora atat in mediul urban,
cat si in cel rural. Nivelul mai mic de mortalitate
neonatala fixat in loclaitatile rurale in comparatie cu
cele urbane nu este un indice al inregistrarii incom-
plete la sate, ci este legat de acordarea asistentei me-
dicale calificate parturientelor din grupul de risc la
oras, respectiv riscul mortaliratii neonatale aici este
mai mare (Fig. 4).

Mortalitatea perinatala este un indicator calitativ
important, evidentiind calitatea asistentei medicale
femeilor si respectiv fetilor in evolutia sarcinii, nas-
teriigi perioadei perinatale. Este cunoscut faptul ca

mortalitatea perinatala este influentata atat de factori
biologici, socio-economici, cat si de cei nutriionali.

Conform definitiei OMS, perioada perinatald este
stabilitd de la 22 saptdmani de sarcind (154 zile) pana
la a 7-a zi postpartum (168 ore). Mortalitatea perina-
tala este formatd din decesele ante, intranatale care
constituie mortinatalitatea si decesele pana la a 7 zi
postpartum, care reprezintd mortalitatea neonatald
precoce. Decesul din ziua a 8 i pand in a 28 —a zi
include mortalitatea neonatala tardiva, care impreuna
cu decesele survenite din a 29-a zi si pana la varsta de
12 luni, formeaza mortalitatea infantila. In ultimele
decenii, mortalitatea perinatald in toatd lumea, si in-
deosebi in tarile economic dezvoltate, a avut o tendin-
ta de micgorare. Un factor pozitiv In acest context se
datoreaza implementarii in serviciul de perinatologie
a noilor tehnologii in domeniul obstetrical si, in spe-
cial, in deservirea nou-nascutilor.

In tarile industrial dezvoltate, nivelul indicatoru-
lui mortalitatii perinatale este de 3-4%o, fiind de 3-4
ori mai mic ca in tarile in curs de dezvoltare. in Re-
publica Moldova, mortalitatea perinatala pe parcursul
ultimelor doud decenii a avut o tendinta lenta de sca-
dere —de la 19%o In 1990 péana la 10,7%o In 2014. Mai
semnificativa a fost scaderea mortalitatii neonatale
precoce de la 7,3%o 1n 1990 pana la 4,5%o in 2014.

In anul 2008, in Republica Moldova a fost adop-
tatd o noua definitie a termenului de “nascut-viu”,
conform criteriilor recomandate de citre Organiza-
tia Mondiald a Sanatatii. Conform acestei definitii,
viu ndscut reprezintd expulzia totald sau extragerea
din organismul mamei a fatului la termenul de 22 de
saptamani si mai mult gi/sau masa corpului de 500 g
si mai mult, care respird sau prezintd alte semne de

per 1000 nascuti-vii
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viata®. Trecerea la noile criterii de definire a nascu-
tilor-vii a conditionat cresterea cu 20% a mortalitatii
neonatale precoce (de la 5,1 in 2007 la 6,2 in 2008),
precum si indicatorilor mortalitatii infantile, perinata-
le si mortinalitatii (Fig.5).

O problema destul de importantd ramane dece-
sul copiilor prematuri, care sunt responsabili de 50%
din mortalitatea perinatald, 70% din cea neonatala
precoce si 1/3 din pierderile infantile. In ultimii ani
in Republica Moldova sunt inregistrati aproximativ
1700-1900 copii prematuri, inclusiv 170-180 copii
nascuti cu masa extrem de mica intre termenele de
22-28 saptamani, care din ianuarie 2008 sunt supusi
inregistrarii oficiale in statistica nationala®.

Analiza studiului nostru, care a inclus 863 de
copii nascuti cu masa extrem de mica (500-1000g.)
intre termenii degestatiei 22-28 sapt. intre anii 2008-
2012 a demonstrat o supravetuire de 3-4ori mai mica
a acestor copii in comparatie cu centrele perinatale
ale tailor economic dezvoltate.

Trebuie de subliniat ca reformele care au fost ela-
borate si implementate 1n ultimii ani, regionalizarea
serviciului perinatal, organizarea centrelor perinatale
si inzestrarea lor cu noi tehnologii in deservirea co-
piilor prematuri a contribuit la scdderea mortalitatii
perinatale intre acesti prematuri. Astfel, mortalitatea

* Conform definitiei utilizate in RM pana in anul 2008, nas-
cut viu, copiii nascuti in termenii de pand la 28 saptamani, cu
masa mai mica de 1000g sau inaltimea mai mica de 35 cm nu se
incadrau in termenul de nascut viu, si respectiv nici in decedati,
daca moartea survenea in primele 7 zile. Mai mult ca atat, unicul
criteriu de nascut viu, conform acestei conceptii, a fost prezenta-
respiratiei, alte semne de viata nu se luau in considerare.

4 Bogdan A .Particularitatileevolutiei sarcinii ginasterii com-
plicate cu ruperea prematurd a pungii amniotice intre termenii de
gestatie 22-28 s.a. In: Anale stiintifice ale USMF “Nicolae Tes-
temitanu”., Chisinau, 2012, p. 179-186; Paladi Gh., Cernetchi O :
Obstetrica Patologicd, vol I si II. Chisinau, 2007.

perinatala intre ei a scazut de la 213%o in anul 2000
pana la 135%o in 2012, iar decesul 1n perioada neona-
tald precoce — de la 100,2%o pana la 56,6%o.

Schimbarile viitoare ale potentialului repro-
ductiv

In prezent, guvernele multor state, in special ale
celor economic dezvoltate, in procesul de elaborare
si adoptare a diferitelor programe in domeniul eco-
nomic §i social se bazeaza pe informatiile cu privire
la dinamica demografica, ludnd in calcul modificarile
prognozate in structura populatiei. In Republica Mol-
dova, singura institutie care si-a acumulat experienta
in acest domeniu este Centrul de Cercetari Demogra-
fice al INCE. Prognozele demografice ale numarului
populatiei au fost elaborate pentru anii 2014-2035 in
baza datelor statistice ale BNS cu privire la efectivul
populatiei stabile, fertilitate si mortalitate pentru anul
2013 (fara populatia din partea stanga sa Nistrului).
Au fost elaborate trei scenarii (I-jos, [I-mediu, I1I-i-
nalt), avand la baza ipotezele cu privire la schimbari-
le fertilitatii, mortalitasii si migratiei pentru perioada
anilor 2014-2035. Scenariul jos implica pastrarea in-
dicatorilor mortalitatii si fertilitatii la nivelul anului
2013 si cresterea liniara a sporului anual migratoriu
pana la -0,6%. Conform celui de-al doilea scenariu
(mediu), valorile sperantei de viata la nastere se vor
majora cu 0,2 ani anual, ratd totald de fertilitate va
creste de la 1,22 pana la 1.6 copii per femeie, sporul
anual migratoriu va spori pana la -0,3%. Potrivit sce-
nariului inalt, cresterea anuald a sperantei de viata la
nastere va constitui 0,4 ani, rata totala de fertilitate
spre sfarsitul perioadei de prognozate se va majora
pana la 1,8 copii per femeie, sporul migratoriu se va
mentine la nivelul de 0,1%.

Conform scenariilor mediu si jos, reducerea ra-
pida a numarului populatiei Moldovei va incepe din
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anul 2018 si, spre sfarsitul perioadei prognozate, va
constitui 3.146 si 2.936 de mii de oameni. In conditi-
ile de crestere rapida a ratei totale a fertilitatii pana la
1.8 catre anul 2035 si a sperantei de viata la nastere,
in conditiile unui sold migrational destul de jos (sce-
nariul inalt), numarul populatiei, posibil, va fi menti-
nut la nivelul 3.400 de mii de persoane.

Datele despre modificarea numarului populatiei
vor fi insotite de deviatii esentiale in structura de var-
sta. Astfel, cota fetelor (0-14 ani), in structura gene-
rald a populatiei, va cobori de la 15% in 2013, pana
la 11-13%. Cota baietilor, in perioada analogica, se
va reduce de la 17% pana la 13-14%. Cota populatiei
mai 1n varsta de 65 de ani, dimpotriva, va creste sim-
titor: la femei - de la 12% 1n 2013, pana la 22-24% ca-
tre 2035, iar la barbati, corespunzator, de la 8 pana la
14-16%, in dependenta de scenariul prognozat. Toto-
data, cota populatiei apte de munca (15-64 de ani) se
va reduce la barbati de la 75% pana la 70-73%, iar la
femei de la 73% pana la 64-67%.

Numarul populatiei feminine de varsta reproduc-
tiva (15-49 de ani) va incepesa se reduca rapid, con-
form tuturor celor trei modele de pronostic de dezvol-
tare propuse, chiar in conditiile de crestere probabild
a ratei totale a fertilitatii pana la 1.8, conform scena-
riului Tnalt. Reducerea numarului femeilor de varsta
fertila constituie o consecinta directd a structurii ca-
racteristice de varsta a populatiei, care s-a constituit
la moment. Nivelul de reducerea contingentului dat
de femei este o urmare directd a unor diverse scapari
in domeniul probabilitatii dinamicii viitoare a proce-
selor migrationale si mortalitatii, comparativ cu nive-
lul de fertilitate. Conform indicilor absoluti, numarul
femeilor de 15-49 de ani se va reduce de la 954 de
mii de oameni In 2013 pana la 670 de mii (scenariul
jos) — 748 de mii de oameni (scenariul inalt) (Fig. 6).
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Fig. 6. Numarul prognozat al femeilor de varsta repro-
ductiva (15-49 de ani) conform celor trei scenarii, anii
2014-2035 (abs.)

Reducerea numarului femeilor de varsta repro-
ductiva va fi Insotita, de asemenea, de devieri struc-
turale de varsta. Printre altele, in anii urmatori, se va
constata reducerea cotei potentialelor mame din gru-
pul de varsta 15-24 de ani pana in 2020 cu cresterea
ulterioara moderata pana la finalul perioadei progno-
zate (de la 28% in 2013 pana la 20% in 2023 si 24%
in anul 2035). Cota potentialelor mame din grupul de
varstd de 25-34 de ani va Incepe sa cada rapid in nu-
marul general al femeilor de varsta reproductiva dupa
anul 2020: de la 34% in 2013 pana la 22% catre anul
2035. In acelasi timp, odata cu caderea cotei potenti-
alelor mame si a acestor doua grupuri de varsta, se va
constata o crestere rapida a cotei femeilor de varsta
reproductivd mai 1n varstd (35-49 de ani). Reduce-
rea numarului potentialelor mame va atrage dupa sine
reducerea ireversibild a numarului de nasteri: de la
37.871 in 2013 pana la 19 mii (conform scenariului
jos) —29.7 de mii (conform scenariului 1nalt) (Fig.7).
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Fig. 7. Numarul prognozat al nascutilor-vii conform celor
trei scenarii, anii 2014-2035 (abs.)

Rezultatele prognozei demonstreaza o dinamica
a populatiei cu mult mai negativa decat prognozele
elaborate pentru populatie inchisda (fard migratie).
Evident cé includerea componentei migrationale in-
fluenteaza in sens negativ populatiatarii, chiar si ca-
zul scenariului inalt. Faptul ca migratia externa s-a
accentuat in ultimii ani cu precadere la grupele de
varsta ale populatiei tinere si adulte a accentuat foar-
te mult dinamica negativa a structurii populatiei, in
special reducerea numarului de nou-nascuti, a copi-
ilor de varsta scolara si a persoanelor in varsta apta
de munca.
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Rezumat

Numeroase studii au demonstrat ca disfunctia endoteliald este un semn precoce al aterosclerozei, ceea ce favorizeaza
crestere a permeabilitatii vasculare, activarea mastocitelor si migrarea leucocitelor, limfocitelor, macrofagelor, adeziunea
plachetard, proliferarea celulelor musculare netede vasculare si eventual vasospasmul, ce in ansamblu determina un statut
pro-inflamator. Toate componentele mai sus mentionate pot fi considerate participanti patogenetici activi in ateroscleroza
si un rezultat de agregare a tuturor factorilor de risc care insotesc o varietate mare de boli cardiovasculare acute, cum ar fi
boala coronariana, hipertensiunea, diabetul zaharat, dislipidemiile etc. Afluxul de monocite si mastocite la etapele precoce
ale aterosclerozei, determind manifestarile mai pronuntate ale inflamatiei vasculare, in special la pacientii cu tulburari
metabolice. Procesul de neovascularizatie a placilor ateromatoase, adesea incepe de la intima, progreseaza si favorizeaza
destabilizarea in continuare a placilor aterosclerotice (rupturi, hemoragii etc.). De asemenea, anti-MCT (triptaza mas-
tocitard) si CD - 68 demonstreaza in mod clar etapele importante patogenetice si modele de dezvoltare a aterosclerozei
si a complicatiilor sale, la pacientii cu sindromul metabolic. In studiul de fati, am analizat distributia histotopografica
a vaselor noiformate ca o caracteristica a angiogenezei, gradul de degranulare a mastocitelor, expresia macrofagelor in
diferite tipuri de placi, in diferite vase arteriale la pacienti cu ateroscleroza si sindromul metabolic complicat cu ateros-
cleroza. Noi am incercat sa analizim importanta mastocitelor si macrofagelor, etapelor de dezvoltare a aterosclerozei, de
asemenea criteriile de diagnostic si prognostic. Studiul nostru a inclus 34 de pacienti, care au decedat de ateroscleroza
(nr. = 17) si complicatiile aterosclerotice ale sindromului metabolic (nr. = 17). Fragmente de aa. cerebrale (arterele cere-
brale medii), au fost prelevate pentru cercetare in timpul necropsiilor. Fragmentele au fost prelucrate folosind tehnicile
histologice uzuale. Determinarea tipurilor de placi a fost bazata pe clasificarea morfologica, macroscopica si histopato-
logica ale sectiunilor colorate Hematoxilind-Eozina, histochimice - Impregnare Argentica si Orceind. Pentru a determina
expresia celulelor mastocitare in vasele afectate, am folosit anti-MCT. Macrofagele au fost identificate folosind CD-68
markerul specific si pentru vasele noiformate - respectiv, prin aplicarea CD-105 (endoglin), care este specific. Evaluarea
rezultatelor s-a bazat pe determinarea densitatii si intensitatii reactiei finale, reflectate in raportul cantitativ al diferitelor
zone ale placilor ateromatoase. Mastocitele pozitiv colorate, macrofage si vasele noiformate s-au gasit in mai multe tipuri
de placi aterosclerotice, in special in adventice si in imediata apropiere a placilor si in straturile subendoteliale. Am gasit
o corelatie statistica intre tipul de placa si datele clinice. Metoda imunohistochimica este eficienta pentru determinarea
mastocitelor, macrofagelor si vaselelor noiformate ale placilor aterosclerotice, in mod direct reflectand multe elemente
patogenice importante ale aterogenezei la pacientii cu sindrom metabolic.

Cuvinte-cheie: ateroscleroza, angiogeneza, mastocit, macrofag, sindroamele cardiovasculare acute

Summary. Evolutionary peculiarities of atherosclerotic plaques of willis polygon arteries

Numerous studies have demonstrated that endothelial damage is a precursory symptom of atherosclerosis, which
leads to an increase of vascular permeability, activation of mast cells and migration of leukocytes, lymphocytes, ma-
crophages, adhesion of platelets, proliferation of vascular smooth muscle cells and eventual vasospasm and pro-inflam-
matory condition. All of the above listed components can be rightfully considered active pathogenetic participants in
atherosclerosis and a result of aggregation of all risk factors that accompany a wide variety of cardiovascular diseases,
such as coronary heart disease, hypertension, diabetes, dyslipidemia, etc. The influx of monocytes and mast cells during
the early stages of atherosclerosis leads to the most pronounced manifestations of vascular inflammation, especially in
patients with metabolic disorders. In our study, we analyzed the histotopographic distribution of newly formed blood ves-
sels as a feature of angiogenesis, the extent of mast cell degranulation, the expression of macrophages in different types
of plaques, as well as various arterial vessels in patients with atherosclerosis and metabolic syndrome, complicated by
atherosclerosis. We have tried to analyze the importance of mast cells and macrophages, the patterns of development of
atherosclerosis stages, along with diagnostic and prognostic features. The study included 34 patients, who died of atheros-
clerosis (no. =17) and atherosclerotic complications of metabolic syndrome (no. =17). Fragments of their cerebral (middle
cerebral arteries), were collected for research at autopsy. The fragments were processed using standard techniques. The
type definition of plaques was based on morphological classification, as well as on macroscopic and histological images
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of hematoxylin-eosin stained sections and on histochemical methods — silver and orcein impregnation. To determine the
expression of mast cells in the affected vessels, we have used anti-MCT immunohistochemical stain. Macrophages were
identified using the CD-68 specific marker and the newly formed vessels — respectively, by using CD-105 (Endoglin),
which is specific. The evaluation of the results was based on determining the density and intensity of the final reaction,
reflected in the quantitative ratio of different zones of atheromatous plaques. Positively stained mast cells, macrophages
and newly formed vessels were found in many types of atherosclerotic plaques, especially in adventitia and in the im-
mediate vicinity of plaques and in subendothelial layers. We found a statistical correlation between the plaque type and
clinical data. The immunohistochemical method is effective for determining mast cells, macrophages, and newly formed
vessels of atherosclerotic plaques, directly reflecting many important pathogenetic elements of atherogenesis in patients
with metabolic syndrome.
Key words: atherosclerosis, angiogenesis, mast cell, macrophage, acute cardiovascular syndromes

Pe3tome. OcobeHHOCTH Pa3BUTHS aTePOCKIEPOTHYECKHX OJISIIIEK apTepHii BeJU3MeBOro Kpyra

MHOTOYHCIICHHBIE MCCIIEI0BAHUS IEMOHCTPUPYIOT, YTO TMOBPEXKICHUE SHJIOTEIUSI SIBJSICTCS] pAHHUM MPEABECTHHU-
KOM aTepoCKJIepo3a, KOTOpasi MPUBOJUT K TOBBIIICHHIO MPOHUIIAEMOCTH COCY/IOB, aKTUBAIIUU MACTOLUTOB, MUTPAIMN
JICMKOILIUTOB, TMM(OLUTOB, MaKpo(haroB, aJAre3uu TPOMOOIUTOB, MPOIH(EpaIH V18 JKOMBIIICYHBIX KIETOK COCYJO0B 1
B KOHEYHOM CUETE BbI3bIBasl CIIa3M COCYJOB U MPOBOCIAIUTEIbHBINA cTaTyc. Bee BbIlle MepeurcIeHHbIE KOMIIOHEHTBI
MOYKHO TIOJTHOIIPABHO CYUTATh AKTUBHBIMU MMATOTCHETUYECKUMH YYACTHUKAMU aTePOCKIIEpPO3a U KaK pe3yJIbTar arpera-
UK BceX (PaKTOPOB PHCKa CONMPOBOXKIAIONINE IIMPOKUH CIIEKTP CEPJCYHO-COCYTUCTBIX 3a00JIeBaHUM, TAKUX KaK HIIe-
Muueckasi 00JIe3Hb Cepilla, TMIIEPTOHMUS, CaXapHblil qHadeT, JUCIUMUIEMAN U T.J. [IpUTOK MacTOLMTOB U MOHOIIMTOB
Ha PaHHHUX CTAJUSIX ATePOCKIEPOTHYECKOrO MPOoIlecca MPUBOAUT K HAHOOJIEe BBHIPAKEHHBIM MPOSIBICHUSIM COCYIUCTO-
TO BOCHAJICHUS, 0COOCHHO y TAIMEHTOB C META0OIMYECKIMHU paccTpoiicTBamu. [Iporiecc HeoBacKysipu3anny Osiex,
3a4acTyl0 HaYMHAETCS C MHTHUMBI, IIPOrPECCUPYET U NPUBOAUT K JaJIbHEWIIeH JecTabnin3aiun aTepoCcKIepOTHIECKUX
Orstiex (MHTpaMypaibHBIC KPOBOMBIHSHUS, pa3phIBEL U 1p.). Tarke anTu-MCT (mast cell tryptase) m CD-68 HarsgHO
JICMOHCTPHUPYIOT Ba)KHBIE TATOICHETHYECKHE ITAIlbl U 3aKOHOMEPHOCTH Pa3BUTHUS aT€POCKIICPO3a U €r0 OCIOKHEHUH Y
MAIMEHTOB ¢ METabOIMUECKUMU HApyLICHUsIMUA. B HalleM ncclieoBaHUK MbI TIPOAHAIM3UPOBAIIM THCTOTOIIOrpaduye-
CKOE€ pacrpe/ieliecHiue HOBOOOPA30BaHHBIX COCY/IOB KaK 0COOCHHOCTH aHTHOT€HE3a, CTEIEeHb JIETPAHYISIIMHA MACTOIUTOB,
9KCIIPECCUIO MaKpO(aroB B pa3iMYHBIX THMAX OJSIICK, a TAKKE Pa3HbIX apTepPUAIbHBIX COCYJIOB y MAIMEHTOB C aTe-
POCKIJIEPO30M U METabOJIMYECKUM CHHIIPOMOM OCJIOKHEHHBIM arepockKiiepo3oM. Mbl MONpoOoBaii MpoaHAIU3UpPOBaTh
3HAYCHHE MACTOIIMTOB U MAaKpO(aros, 3aKOHOMEPHOCTEH PA3BUTHS CTA/IUI aTEPOCKIIEPO3a, HAPSIY C JUATHOCTUUECKUMU
U TIPOTHOCTUYECKUMH OCOOEHHOCTSIMH. B mccienoBanue ObuTo BKIIIOUEHO 34 ManpeHTa, YMEPIINX OT aTepocKiIepo3a
(n = 17) 1 aTepoCKIEPOTHYECKUX OCIOKHEHHI MeTabomudeckoro cuaapoma (n = 17), y KOTOPBIX IPH BCKPBITHH OBLTH
B3SITBI JUISL KCCIIEIOBAHKN (PparMeHThI MO3rOBBIX apTepuil (CpeiHue MO3roBbie apTepun). GparmeHTsl ObUTH 00PAOOTAHBI
C MOMOIIBIO CTAHJIAPTHBIX MeToAMK. OmpeeneHne Tuma OIsIIeKk 0CHOBBIBAIOCH Ha MOP(OJIOrnYeCcKoi Kiaccu(puKaluy,
a TaK)Ke Ha OCHOBAaHMU MaKPOCKOIMMYECKOH M TMCTOJOIMYECKON KapTHUHBI OKpalleHHbIX [.-D. cpe30B M rMCTOXUMHUYe-
CKUX METOJIOB — UMITPETHUPOBaHKE cepeOpoM u opcenHoM. JlJist ompe/esieHnst SKCIPECCHH MACTOIIMTOB B IOPAKEHHBIX
cocyziax Mbl HCITOJIb30BalIi IMMYHOTHCTOXMMHUUECKYI0 okpacky anTH-MCT (mast cell tryptase). Makpodaru Obu1n BbI-
SIBIICHBI IpUMeEHsIs cienuduaeckuit Mapkep CD-68, a HOBooOpa3oBaHHBIE COCYIBI — COOTBeTCTBeHHO, CD-105 (DHOor-
JUH), SBIAromuiics cnenu@uaabiM. OneHKa pe3ylIbTaToB ObllIa OCHOBaHA Ha ONPESIICHIH TNIOTHOCTH U HHTEHCHBHOCTH
OKOHYAaTEIbHOU peaKIMu, OTPaKCHHON B KOJIMYECTBEHHOM COOTHOIICHUH Pa3IMYHBIX 30H arepoMaro3HbIX Omsimek. [To-
JIO)KUTEIIBHO OKpAalIeHHbIE MaCTOIMTHI, MaKpo(daru U HOBOOOPa30BaHHBIE COCY/IbI BBISIBICHBI BO MHOTHX THIIAX aTepo-
CKJIEPOTUYECKUX OJISIIIIEK, U OCOOEHHO B aJ[BEHTHUIINH, TAK e 0OHAPYKEHBI B HEMMOCPEICTBEHHOM OJIM30CTH OT OIISsIIIIeK
U B CyORHJOTEIHATIBHBIX CI0SIX. MBI OOHAPYKMIIM CTAaTUCTUYECKYIO KOPPEISIMIO MEK/Ty TUIA OJISIIIKY M KIMHUYECKUX
JaHHBIX. IMMYHOTHCTOXMMHUUECKHIT MeTOM 3 (EKTHBEH JUIs ONPe/IeIICHHS] MACTOLIMTOB, MaKpo(haroB 1 HOBOOOPa30BaHBIX
COCYIIOB aT€POCKIEPOTHYECKUX OJSIIIEK M HEHNOCPEACTBEHHO OTPa)KAET MHOTHE Ba)KHBIC MATOICHETHYECKHE 3BEHBS
areporeHesa y OOJBHBIX ¢ METa0OINYECKUM CHHIPOMOM.

KuaroueBble ciioBa: aTepoCcKIiiepo3, aHIHOTeHEe3, MACTOIIUT, Makpodar, OCTpbie CepAeIHO-COCYIUCTIC CUHIPOMBI

Introducere pe larg este recunoscut conceptul de inflamatie imuna

Patologia cerebro-vasculara este una din cele mai
frecvente cauze de deces a populatiei in virstd aptad
de munci in tarile economic dezvoltate. In Europa
numarul anual de pacienti decedati constitue in jur
de 2,35 min. Necatind la progresele medicinei con-
temporane in diagnosticarea clinica si strategii tera-
peutice simptomatice a bolilor cerebro-vasculare si a
sindromului metabolic, ateroscleroza este principala
cauza de morbiditate si mortalitate nu numai in Re-
publica Moldova dar si in toatd lumea. In ultimii ani

- ca rol cu importantd majord in aterogeneza, ce ne
impune sa revedem viziunile noastre asupra etapelor
de formare ale placilor aterosclerotice.

Este greu de a nominaliza o alta boala ca atero-
scleroza, 1n privinta patogenezei cireia ar exista un
numar atat de mare de teorii, ipoteze, presupuneri si
chiar speculatii. Pentru intelegerea patogeniei ateros-
clerozei are o mare importantd cunoasterea precisa a
cailor si mecanismelor ce determina patrunderea lipo-
proteinelor aterogene in peretele vascular. Un rol la
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fel de mare i se atribuie analizei reactiilor de protectie
si adaptare, care determind metabolismul peretelui
vascular in conditii normale si in caz de aterosclero-
za. Pentru o intelegere mai profunda a mecanismelor
care au loc 1n peretele vascular in ateroscleroza, este
necesar sa se efectueze un studiu structural-functional
detaliat al elementelor celulare ale peretelui arterelor,
al participarii acestor elemente la captarea lipidelor, la
sinteza colagenului si elastinei. Cunoasterea metabo-
lismului peretelui vascular in ateroscleroza determina
in mare masura caile de prevenire si de tratament al
acestei boli.

Noi consideram ateroscleroza ca fiind cauza prin-
cipala a dezvoltarii bolii cardiace ischemice, acciden-
tului vascular cerebral, leziunilor arteriale ale mem-
brelor inferioare si ale altor organe. Ateroscleroza
este o maladie a secolului XXI, devenind tot mai mult
0 povard sau 0 cruce pe care omenirea o poartd ca
pedeapsa pentru civilizatia actuala. Apare impresia ca
Dumnezeu i-a pedepsit pe oameni prin aceastd boald
pentru tendinta lor spre conflicte sociale, pentru limi-
tarea stilului de viata activ, pentru abuzul de hrana si
de somn si multe alte obiceiuri si deprinderi vicioase.

Manifestarile clinice ale aterosclerozei sunt depen-
dente Tn mare masura de localizarea leziunii in ramifi-
catia vasculara. Analiza materialului interesat demon-
streaza cd, uneori, este suficientd prezenta in arterele
cerebrale a unei placi aterosclerotice cu o anumita lo-
calizare pentru a provoca accidente vasculare cerebrale
(de natura ischemica sau hemoragica) [1].

Ateroscleroza afecteaza in primul rand arterele
de tip elastic si muscular-elastic. In arterele cerebrale
lipseste lamina elastica externa, iar lamina elastica in-
terna este bine dezvoltata. Arterele poligonului Willis
(Fig. 1) sunt artere de tip muscular, deoarece n ele
este bine dezvoltat stratul mediu (muscular).
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Figura 1. Poligonul arterial Willis

Accidentele cerebrale vasculare pot aparea la ori-
ce varstd si sex. In mare masurd ele reflecta gradul

de afectare a vaselor cerebrale (arterelor carotide,
bazilare si cerebrale). Fig. 2 demonstreaza structura
normald a stratului interior a arterei bazilare in micro-
scopia electronica prin scanare.
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Figura 2. Microscopia de scanare electronica a suprafetei
arterei bazilare in norma (X 3200).

In petele lipidice din arterele cerebrale medii, de-
puneri de lipide in substanta de baza se observa mai
ales 1n straturile superficiale ale tesutului interior, in
lamina elastica interna (Fig. 3, 4). In acest stadiu de
lipidoza, lamina elasticd isi pastreaza proprietitile
tinctoriale si se coloreaza intens cu fuxina prin me-
toda Weigert.

S -

Figura 3. Acumularea lipidelor de-a lungul peretelui in-
terior al laminei elastice a arterei cerebrale medii, varsta
bolnavului — 37 de ani (coloratie Oil Red, X 460)

Figura 4. Deporzite lipidice de-a lungul laminei elastice
interioare a arterei cerebrale medii, varsta bolnavului —
67 de ani (coloratie Oil Red, X 460)

In dezvoltarea ulterioara a lipidozei arterei cere-
brale medii, depuneri semnificative de lipide se ob-
serva nu numai in lamina elastica interna, dar si pe
fibrele desprinse de ea. Uneori lipidoza tesutului in-
terior are caracter difuz, lipidele se depun pe lamina
elastica interna, pe placile ei ce se separa si in stratu-
rile tisulare dintre ele.

In stadiul formelor incipiente ale aterosclerozei
arterelor cerebrale medii, fara o comparatie cu modi-
ficarile similare din alte artere se poate crea impresia
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despre degenerarea adipoasa primara izolata a lami-
nei elastice interne in ateroscleroza si doar despre o
depozitare secundara de lipide in intima. Studiul ca-
racteristicilor depunerii de lipide in diferite sisteme
arteriale, precum si in diferite segmente ale arterei
cerebrale medii, face posibila determinarea stadiului
de depozitare a lipidelor pe suprafata membranelor
elastice sau in elementele celulare [2].

Modificarile degenerative ale laminei elastice in-
terioare ale arterelor cerebrale medii diferd de modi-
ficarile elementelor elastice din alte artere investigate
de noi, ceea ce poate fi, probabil, explicat prin de-
punerea selectiva semnificativa a lipidelor pe lamina
elastica interioara, care devine adipoasa si in acelasi
timp ingrosata. In acest caz se observa in primul rand
nu liza, ci tumifierea si clivajul membranei. La colo-
ratia cu fuxind, o astfel de membrana are o culoare
violet inchis si 1si pierde refrangibilitatea (puterea de
refractie) dubld in lumina polarizata.

La depunerea si impregnarea ulterioara cu lipide
in aorta si in arterele coronare ale inimii, in structurile
elastice ale intimei se regasesc, de asemenea, sem-
ne de modificari degenerative. Aceste modificari se
manifestd nu numai prin schimbarea proprietatilor
lor tinctoriale, ci si prin lipirea, uniformizarea si frag-
mentarea unor fibre. Contururile si granitele fibrelor
elastice devin neclare, in unele zone fibrele elastice
subtiri sunt supuse lizei, parca se dizolva in masa 1n-
conjuratoare de lipide. Totodata, adesea se observa al-
ternanta portiunilor de fibre elastice lizate cu zone in
care abia incepe distrugerea acestora, mentinandu-se
in acelasi timp proprietatile lor tinctoriale.

In formele progresive ale aterosclerozei, metabo-
lismul peretelui vascular este orientat spre utilizarea
cantitatii excesive de lipide aparute si, prin urmare,
este legat de evacuarea in portiunile lipidozei a di-
verselor elemente celulare din sectoarele modificate
ale peretelui arterial (predominant celule musculare
netede) si elemente celulare mobile (monocite mono-
nucleare) din fluxul sangvin, precum si de activarea
enzimelor oxidativ-regeneratoare si hidrolitice.

Acest proces este insotit de formarea tesutu-
lui conjunctiv nou, fenomen care duce inevitabil la
producerea de catre celulele mezenchimale in situ a
fractiunilor sulfatate de glicozaminoglicani, mai ales
a dermatan sulfatului. Probabil cd in primele etape
aceasta reactie poate fi privita ca una protector-adap-
tiva.

In celulele spumoase se acumuleazi un numar
mare de compusi de colesterol si acizi grasi. In pro-
cesul de absorbtie a lipidelor de catre celule si de for-
mare a celulelor spumoase, cele din urma, din cauza
modificarilor reactive, sunt inconjurate de tesut con-
junctiv imatur, care in procesul de maturare formeaza

straturi ce separa celulele spumoase de stratul lor su-
perficial si de tesutul conjunctiv.

In paralel cu acumularea de lipide in celulele spu-
moase si cresterea tesutului conjunctiv, se observa
modificari degenerative marcate ale fibrelor elastice,
care cuprind si lamina elasticd internd. La acumula-
rea lipidelor in invelisul interior ale arterelor cerebra-
le medii, sunt deosebit de pronuntate fenomenele de
bazofilie si metacromazie a laminei elastice interne.
Lamina ”’se dizolva” treptat, ceea ce duce la penetra-
rea ei de catre lipide (Fig. 5).

Figura 5. Liza laminei elastice interne. Patrunderea
lipidelor in membrana medie a arterelei cerebrale medii
si formarea ateromului in medie sub defectul laminei
elastice interne (coloratie Oil Red, X 460).

In astfel de cazuri, marginea laminei elastice
interne din partea intimei, adicd marginea cu lipide
precipitate ce se profileaza, este cea mai schimbata,
avand forma festonata (Fig. 6). In acelasi timp, mar-
ginea inferioara a placii elastice, adiacente invelisului
mediu, ramane fara modificari vizibile aproape pana
la lizarea completad a laminei elastice interne, fapt ce
serveste drept confirmare a caracterului secundar al
modificarilor distrofice In membrana elastica ca ras-
puns la depunerea lipidelor. In stadii mai avansate ale
descompunerii laminei elastice interne, cea din urma
lipseste la o distanta considerabild sau se pastreaza

Figura 6. Liza si fragmentarea laminei elastice interne
in zona pldcii aterosclerotice din artera cerebrald medie
(coloratie pe elastic prin metoda Weigert—Hart, X 840).
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Distrugerea intensiva a structurilor elastice ale
tesutului interior al arterelor sunt o reflectare a mo-
dificarilor metabolice generale ce au loc in peretele
vascular, inclusiv hipoxia tisulara, eliberarea enzi-
melor lizozomale hidrolitice, acidoza tesutului, de-
punerea imunoglobulinei cu formarea unui complex
autoimun, imbibarea intimei cu proteine plasmatice,
penetrarea elastazei si plasmei sangvine.

In stadiile timpurii ale aterosclerozei, in celulele
spumoase si in spatiul extracelular se observa forma-
rea cristalelor de colesterol. Cristalele de colesterol,
desi constituie o parte relativ inertd a colesterolului,
totusi pot provoca leziuni tisulare mecanice, exacer-
band procesul aterosclerotic. Spre deosebire de esterii
colesterolului, cristalele acestuia nu sunt absorbite de
celule, deci chiar si in conditii de regresie ele se pas-
treaza 1n peretele arterial.

Formarea cristalelor de colesterol intre masele
ateromatoase este legatd de dezintegrarea celulelor
spumoase si eliberarea continutului lor 1n spatiul in-
tercelular, inclusiv vacuole lipidice fara membrana,
care constau din esteri ai colesterolului (Fig. 7).

. —

Figura 7. Placa aterosclerotica a arterei cerebrale medii.
Formarea cristalelor de colesterol in zona celulei spu-
moase dezintegrate de origine musculara neteda, care

contine in citoplasma vacuole lipidice (X 60000).

Acumularea cristalelor de colesterol se concen-
treazd mai ales de-a lungul laminei elastice interne
(Fig. 8), ceea ce poate provoca, de asemenea, deteri-
orarea si liza elasticului.

Figura 8. Microscopia polarizanta arata ca cristalele de
colesterol se depun de-a lungul laminei elastice interne a
arterei cerebrale medii (X 460).

La distrugerea membranei elastice si la patrunde-
rea lipidelor in tesutul mediu, celulele spumoase ale
intimei se pot forma in situ, adicd in tunica intima
si in sectoarele din jurul ei. In acelasi timp, celulele
musculare netede ale stratului subintimal patrund in
intima prin zonele afectate ale elasticului, contribu-
ind la destramarea in continuare a laminei elastice
interne. Celulele musculare netede participa la for-
marea componentelor tesutului conjunctiv, inclusiv
in fibrele de colagen si cele elastice (Fig. 9-12). La
patrunderea lipidelor in tunica medie, in sectorul de
sub adventice se observa o acumulare de macrofage
si limfocite ce creeaza infiltrate. Este de asemenea
posibila infiltrarea macrofagelor prin membrana in

*{.

Figura 9. Patrunderea lipidelor in medie prin defectul
laminei elastice interne (coloratie Oil Red, X 460).

elulelor musculare netede prin

defectul laminei elastice interne (coloratie prin metoda

Weigert, X 460).
T
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Figura 11. Migratia celulelor mononucleare prin defect-
ele laminei elastice interne in placa ateroscleroticd, cu
formarea infiltratelor in straturile profunde ale placii
(coloratie prin metoda Weigert, X 460).
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Figura 12. Formarea fibrelor de precolagen, care acopera
defectele laminei elastice interne (coloratie dupa metoda
Weigert—Hart, X 460).

In paralel cu procesele de degradare a structurilor
fibroase ale peretelui vascular are loc formarea noi-
lor structuri. Cu toate acestea, procesele de formare
a fibrelor elastice sunt exprimate mult mai slab decat
procesele de aparitie a fibrelor de colagen. Motive
pentru acest fenomen sunt multe. In esenta, toti facto-
rii care duc la depunerea lipidelor in intima si la tul-
burdri metabolice ale peretelui vascular sunt motive
ce contribuie la dezvoltarea tesutului conjunctiv si la
formarea placilor fibroase aterosclerotice.

Fibrele elastice nou-formate, intr-o oarecare ma-
surd, acopera defectele fibrelor, in special deasupra
laminei elastice interne deteriorate. Fibrele elastice
subtiri sunt localizate in stratul musculo-elastic intre
glicozaminoglicanii acizi. Deosebit de remarcata este
geneza fibrelor elastice noi in artera bazilara a cre-
terului, unde acestea se formeaza chiar inaintea lizei
complete a laminei elastice interne. Fibrele elastice
nou-formate, la randul lor, sunt supuse modificarilor
distrofice. Acestea se lipesc intre ele, se coloreaza in-
tens cu fuxind, se omogenizeaza, pe alocuri se supun
lizei si se dizolva treptat in masa Inconjurdtoare de
lipide si proteine (Fig. 13).

P
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Figura 13. Omogenizarea, liza si fragmentarea fibrelor
nou-formate in locurile de rupere a laminei elastice
interne, care acoperd partial defectul laminei in stratul
subendotelial al celulelor spumoase (coloratie prin meto-

da Weigert—Hart, X 8§40).

Odata cu depunerea lipidelor pe fibrele elastice,
se produce si acumularea lor in structurile argirofi-
le ale intimei si pe fibrele de colagen pe stratul de
conectare al placilor. Dupa aspectul lor exterior, de-
punerile de lipide pe structurile argirofile si fibrele
de colagen sunt oarecum diferite de depozitele de
lipide pe membranele elastice. Modificarile ce au
loc in structurile argirofile sunt destul de dificil de
urmarit, deoarece acestea sunt foarte strans alatura-
te de fibrele elastice, Impletindu-le de jur imprejur.
Iata de ce, de exemplu, in artera bazilara cerebrala,
in locurile de liza a laminei elastice interne poate fi
observatd formarea doar a catorva fibre elastice care
acopera defectul lizat al laminei, iar formarea fibre-
lor argirofile are loc pe intreaga grosime a placilor

laminei elastice interne, "acoperirea” partiald a defectu-

lui cu fibre elastice nou-formate. In stratul subendotelial

— acumularea celulelor spumoase (coloratie prin metoda
Weigert—Hart, X §40).

Totodata, in asemenea locuri se observa o crestere
a continutului fibrelor de colagen. Fibrele argirofile
nou-formate in placile aterosclerotice 1si pierd sinuo-
zitatea lor caracteristica, se lipesc intre ele si cu fibre-
le elastice, se impregneaza intens cu argint.

Productia crescuta de fibre de colagen condu-
ce la o Ingrosare a stratului interior. Intima si stratul
subintimal, chiar in conditii de norma, 1n special la
varstnici, se afla in mod constant la limita de anoxie.
In conditii de anoxie se formeazi intens elemente ale
tesutului conjunctiv, ducand la ingrosarea si deforma-
rea peretilor arterei.

La analiza suprafetei arterei bazilare cu microsco-
pul electronic de scanare, deasupra petelor lipidice si
placilor se observa o trasaturd caracteristica a atero-
genezei — modificarea monostratului endotelial. En-
doteliul, pe suprafata edemului si a depunerii in focar
a lipidelor in intim4, ia forma unui pavaj de caldarim,
cu depuneri de eritrocite in cutele dintre celulele pro-
eminente (Fig. 15).
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Figura 15. Microscopie electronica de scanare. Focar de

endoteliu umflat deasupra zonei de depunere a lipidelor
in intima (X 3200).
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Deasupra placilor aterosclerotice in curs de dez-
voltare, pot fi distinse doua tipuri de celule endote-
liale [4]. Primul tip — celule endoteliale functional
activate, in citoplasma carora se atestd o crestere a
numarului de mitocondrii hipertrofice, concentrate
la polii nucleului; expansiunea cisternelor de reticul
endoplasmatic rugos (granular); un numar mare de
ribozomi si de vezicule endocitare nemarginite; sunt
proeminenti corpusculii Weibel—Palade. Al doilea tip
—celule endoteliale cu modificari distrofice si degene-
rative ireversibile pe fondul formarii vacuolelor mari
de lipide 1n zona reticulului endoplasmatic rugos.

Odata cu procesele distructive din elementele de
baza ale peretelui vascular — distrugerea fibrelor elas-
tice, de colagen si a elementor celulare: endoteliul,
CMN, monocite, macrofage, fibroblaste — in perete-
le vascular au loc si procese adaptiv-regenerative de
compensare, care sunt insotite de formarea unor noi
vase sangvine — neoangiogeneza (neovascularizarea).
Noi am studiat acest proces prin metode speciale de
investigatie.

Intima vaselor nou-formate, asociate cu placi
aterosclerotice, a fost studiatd pentru prima datd in
1876 de catre Koester. In plicile aterosclerotice, an-
giogeneza permite formarea noilor microvase, pentru
a mentine nivelul necesar de oxigen si substante nu-
tritive n peretele vascular.

CD105 este o glicoproteina membranara homo-
dimerica, integrald, formata din 90-95 de subunitati
kDa, legate de bisulfid, si este componenta a factoru-
lui transformator de crestere al complexului receptor
TGF-B. CD105 se manifesta in celulele angiogenice
endoteliale [5]. Astfel, CD105 este un marker sensibil
pentru identificarea vaselor de sange nou-formate [6].

Totodata, CD105 este un marker mult mai spe-
cific si sensibil pentru evaluarea vaselor de sange
nou-formate in placile aterosclerotice decat CD31 sau
TGF-B1 [7, 8]. Determinarea nivelului de CD-105
solubile circulante — antigene sensibile — ne permite
a determina exact prezenta placilor instabile sau rup-
turile lor [9].

Neovascularizarea are loc in zonele leziunilor
aterosclerotice in curs de modificare constanta, recon-
structie si predispuse la rupere [10]. Unele studii arata
ca formarea de noi vase sangvine contribuie la cres-
terea leziunilor aterosclerotice si este un factor-cheie
care duce la destabilizarea si destramarea placii.

Unele dintre vasele sangvine nou-formate sunt
imature, similare cu cele observate la neovasculari-
zarea tumorilor solide si, prin urmare, pot conduce la
rupere si sangerare in regiunea placii, iar ulterior — la
instabilitatea acesteia.

Mastocitele, macrofagele si limfocitele T, care in-
teractioneaza simultan, de reguld formeaza infiltrate
celulare inflamatorii ale placilor aterosclerotice si ale
substantei intercelulare [13].

Material si metode

Prin metode imunohistochimice am studiat o serie
de vase cerebrale diverse la 34 de pacienti cu boala ce-
rebrovasculard (ictus ischemic si hemoragic). Printre
ei au fost reprezentanti ai tuturor categoriilor de var-
std, insa am observat ca gradul de afectare creste dupa
varsta de 40 de ani. Varsta varia intre 44 si 83 de ani
(varsta medie — 62,8 ani). Femeile au constituit 41,2%,
barbatii — 58,8%. La autopsie au fost luate pentru cer-
cetare fragmente de arterele cerebrale medii.

Fragmentele vasculare au fost prelucrate prin
metode-standard (fixare in 10% solutie de formalina
tamponata, inchidere in blocuri de parafin; sectiunile
au fost obtinute de 4-5 micrometri grosime). Determi-
narea tipului si stadiului placilor s-a bazat pe clasifica-
rea morfologici AHA (American Heart Association,
1995), luand in consideratie tabloul macroscopic si
histologic al sectiunilor colorate cu hematoxilina-eo-
zind, precum si tehnicile histochimice — impregnare
cu argint si orceina.

Sectiunile suplimentare ale blocurilor de parafina
au fost prelucrate imunohistochimic, au fost depara-
finate, hidratate, si supuse reactiei de detectie a anti-
genului in modulul PT Link (Dako Cytomation Da-
nemarca). Urmatorul pas a fost incubarea anticorpilor
primari, folosind sistemul de detectare NovolLink
Max Polymer, iar pentru vizualizarea reactiei finale
am folosit 3,3-diaminobenzidina diclorhidrat ca cro-
mogen cu o coloratie bruna.

Interpretarea CD105: am cuantificat structurile
vasculare cu lumen, pozitive pentru CD105, colorate
in brun la nivel citoplasmatic in celulele endoteliale.
Densitatea microvasculard a fost determinata apli-
cand metoda hot spot [11, 12].

Totodata, sa luat in consideratie si semnalele po-
zitive pentru celulele endoteliale CD105 pozitive,
capilare si plexuri din celulele endoteliale CD105 po-
zitive, precum si in spatiul periplaca si in placa insasi
[14].



Stiinte Medicale 201
Tabelul 1
Metodele imunohistochimice utilizate in studiu
Demascare Incubare cu
Anticorp Sursa Clona Dilutie Sistem de detectie . anticorp pri-
’ antigen
mar
Actina de Novocastra, Human Alpha RTU NovoLink Max Polymer | Microunde, 30 minute,
tip muschi | Newecastle upon | Smooth Muscle Detection System (Novo- |5 minute, temperatura
neted Tyne, Actin, clona castra, Newcastle upon pH 6 camerei
UK asm-1 Tyne, UK)
CD68 Dako Glostrup | Monoclonal 1:25 NovoLink Max Polymer | Microunde, 30 | 30 minute,
Denmark mouse anti-hu- Detection System minute, pH 6 |temperatura
man, QBEnd 10 camerei
Endoglin Dako Glostrup | Monoclonal 1: 10  |NovoLink Max Polymer |Proteinase K, |30 minute,
Denmark mouse anti- hu- Detection System 10 minute temperatura
man, clone SN6h camerei
CD34 Dako Glostrup | Monoclonal RTU  |NovoLink Max Polymer |Microunde, 30 | 30 minute,
Denmark mouse anti-hu- Detection System minute, pH 6  |temperatura
man, 1A4 camerel
Triptaza NeoMarkers, Mouse Mono- RTU NovoLink Max Polymer | Microunde, 30 | 30 minute,
mastocitard |Fremont, CA |clonal Antibody, Detection System minute, pH 6 |temperatura
clona AA1) camerei
Tabelul 2 td) (PF), placa fibroasa calcifiatd (si/sau complicatd)

Scorul expresiei anticorpilor in peretele vaselor
arteriale si in plicile aterosclerotice

Scorul lmlf;;):lmr- Ci::ie(?/::)z - Intensitatea
0 - <1% _
1 + 1-25% Slaba
2 ++ 26-50% Moderata
3 +++ >50% Pronuntata

Rezultate obtinune
Analiza histopatologica a relevat existenta a trei
tipuri majore (conditionate) de leziuni ateroscleroti-
ce: leziune intermediara (LI), placa fibroasa (forma-

(PFC) in toate vasele studiate, care, la randul lor, au
fost colorate cu hematoxilind—eozina, orceind si im-

pregnate cu argint.

Aceste imagini studiate la microscopia optica ale
arterei bazilare, cu aplicarea metodelor histochimice
de coloratie, reflecta modificari structurale ale com-
ponentelor peretelui vascular caracteristice stadiilor
de placi fibroase. Cele mai reprezentative fiind dezor-
ganizarea stratului endotelial, cu Ingrosarea semnifi-
cativd a acestuia, depozitarea maselor aterogene la ni-
vel subendotelial, hiperplazia endoteliocitelor fig. 16
si fig. 17 colorate cu Hematoxilina-Eosina x 10, x 20.

a) hematoxilin-eosina x 20;

b) orceina x 20;

¢) orceina x 40;

b), ¢) Orceina x 20, x 40; d) Impregnare argentica x 40.

d) impregnare argentica x 40
Figura 16. Placa aterosclerotica fibroasa a arterei cerebrale medii. Coloratie: a) Hematoxilina-Eosina x 20;

-

a) hematoxilin-eosina x 10;

b) orceinax 20;

¢) impregnare argenticd x 10; d) impregnare argentica x 40
Figura 17. Placa aterosclerotica fibroasa a arterei cerebrale medii. Coloratie: a) Hematoxilina Eosina x 10; b) Orceind
x 20; ¢), d) Impregnare argentica x 10, x 40.
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a) anti-MCT x 20; b) anti-MCT x 40;

¢) anti-CD 68 x 20, d) anti-CD 68 x 40.

Figura 18. Placa aterosclerotica fibroasa a arterei cerebrale medii. Coloratie: a), b) anti-MCT x 20, x 40; ¢),
d) anti-CD 68 x 20, x 40.
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a) anti-CD 105 x 40;

b) anti-CD 105 x 40.

Figura 19. Placa aterosclerotica fibroasa calcinata a arterei cerebrale medii. Coloratie: a), b) anti-CD 105 x 40.

Aplicind pe aceste sectiuni coloratia cu Orceina cu
magnificarea x 20 si x 40 fig. 16, fig. 16, 17 si 17 sunt
bine evidente modificarile la nivel de lamina proprie
cu ingrosarea, deformarea si dedublarea acesteia — ce
nu este caracteristic pentru vasele arteriale intacte.
Membrana bazald, pe care sunt asdzate endotelioci-
tele, este dedublata la nivel de placa fibroasa si tot
aici sunt observate mase ateromatoase, tesutul fibros
care si explica defomadrile specifice placilor fibroase
in afectarea ateroslerotica. Impregnare argenticd, cu
magnificarea x10 si x 40 fig. 16, fig 17, fig 17 permi-
te evidentierea fibrelor elastice si reticulare la nivel
de placad cu dezorganizarea complexa a matricei ex-
tracelulare, spatiile optic goale observate - sunt zone
de acumulari lipidice care sunt inconjurate de fibre
groase si deformate, n unele placi complicate devin
cu amplasare haotica si care pot fi combinate cu depo-
zitari calcare, Tmbibitie hemoragica si componentele
celulare inflamatorii in placile instabile, care la rindul
sau se pot complica cu rupere, avand manifestari cli-
nice de accidente vasculare acute hemoragice fatale.

Metodele  imunohistochimice  demonstreaza
existenta expresiei diferentiale anti-MCT, CD68 si
CD105 (endoglin) in diferite tipuri de leziuni atero-
sclerotice si in diverse tipuri de vase in asociere cu
distributia histotopografica [13].

Informatiile obtinute confirma teoriile evolutiei
si mecanismele patogene ale aterogenezei. In pofida
acestor afirmatii, astdzi exista o multime de probleme
stiintifice si clinice nerezolvate.

La analiza expresiei imunohistochimice ale com-
ponentelor celulare, care participa in mod diferit si

dependent de stadiul evolutiv a placilor ateroscleroti-
ce, se determina participarea variata ale celulelor in-
flamatoare in diverse compartimente a peretelui vas-
cular. In fig 18 anti-MCT magnificare x 20, x 40 sunt
reprezentate celulele mastocitare pozitiv colorate in
maro (brun) cu markerul specific pentru acestea an-
ti-MCT (mast cells tryptase). Repartizarea mastocite-
lor este foarte variata si direct proportionala de stadiul
evolutiv a procesului aterogen in pusee de acutizare
ale reactiilor inflamatorii. Mai frecvent mastocitele
sunt localizate 1n spatiul subendotelial si in jurul pro-
cesului inflamator, cat si in placa daca procesul infla-
mator are extindere in aceasta.

Pe de alta parte, concomitent cu mastocite, in di-
ferite stadii evolutive, pot fi observate si macrofage-
le, care sunt evidentiate cu markerul selectiv pentru
ele — CD68 (celulele macrofagale sunt colorate po-
zitiv in brun) n fig 18 magnificare x 20, x 40. Ca si
mastocitele, macrofagele, la fel au raspandire in placa
variata, depinde acest proces a statutul imunoreactiv
si stadiul evolutiv ale procesului aterogen. Numarul
mastocitelor si macrofagelor este variat, dar legitatile
expresiei acestora au fost observate cu unele particu-
laritati - cresterea mastocitelor este caracteristica pen-
tru reactiile inflamatorii acute, iar a macrofagelor — la
diminuarea fazelor acute de inflamatie. Prin functiile
lor strict definite se explica si rolul lor important pro-
cesele inflamatorii in general si 1n special in evolutia
placilor aterosclerotice.

O alta verigd patogeneticd importanta este angi-
ogeneza aterosclerotica, care este demonstrata n fig
19. Angiogeneza ateroscleroticd ca si cea tumorala
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are unele particularitati evolutive asemanatoare. Mar-
kerul specific CD105 (endoglina) evidentiaza in brun
endoteliul vaselor noi formate in jurul placilor ate-
rosclerotice si in unele cazuri in interiorul acestora,
expresia endoteliului pozitiv colorat si capilarelor de
novo formate este variat si este dependent de foarte
multi factori. In fig 19 magnificare x40 este repre-
zentatd placa aterosclerotica complicata, cu prezenta
focarului de calcinoza, in care sunt determinate mul-
tiple vase formate de novo, care pot forma aglomerari
de celule endoteliale, plexuri si capilare cu lumenuri-
le bine evidentiate.

Tabelul 3
Datele biochimice de laborator ale pacientilor
inclusi in studiu

Varsta 63,4 (medie)
Sex 11/6 (3/%)
Glicemia 4,74 (mmol/1)
Colesterol total 6,90 (mmol/l)
Trigliceride 0,86 (mmol/1)

Lipoproteine cu densitate nalta 1,003 (mmol/l)

1,99 (mmol/l)

Lipoproteine cu densitate joasa

Leucocite 8,42 (x10°/1)
Limfocite 24.5 (%)
Monocite 7,57 (%)
Protrombina 73,6 (%)
Fibrinogen 3,3 (g/)
Viteza de sedimentare a eritrocitelor 17,5 (mm/h)

Discutii si concluzii

Pentru comparatie poate fi adus drept exemplu
angiogeneza proceselor tumorale, n care mastocite-
le si macrofagele, la fel ca in procesele de formare a
placilor aterosclerotice, sunt implicate in neovascu-
larizare (numai atunci cand se discutd mecanismele,
functiile generale si verigile fiziopatologice).

Anti-MCT si CD68 markeri selectivi pentru mas-
tocite, macrofage, care sunt componente importante
ale proceselor imune in initierea, proliferarea si di-
ferentierea celulelor in leziunile aterosclerotice. De
rand cu limfocitele T si macrofagele, in leziunile ate-
rosclerotice sunt implicate si alte celule imune efec-
toare, in timp ce limfocitele, macrofagele predomina
asupra mastocitelor, care Indeplinesc o functie impor-
tanta In dezvoltarea placii aterosclerotice in diferite
vase, ceea ce se explicd prin generarea unor mari can-
titdti de proteaze, inclusiv cele care sunt produse de
macrofage, cu acumularea lor in regiunea nucleului
necrotic al placii [14].

Factorii produsi de mastocite si macrofage pot
cauza distrugerea matricei intercelulare si provoaca
o modificare suplimentara a lipoproteinelor cu den-
sitate joasa. Cele mai multe vase examinate au fost

colorate pozitiv de anti-MCT si CD68 la nivelul en-
doteliului, placii aterosclerotice, in regiunea mediei si
adventicei, precum si la nivel de vasa vasorum.

Celulele endoteliale, mastocitele, macrofagele
si limfocitele, in mod evident, sunt celule efectoa-
re implicate in aterogenezd, cu dezvoltarea placilor
aterosclerotice la pacientii cu ateroscleroza a vaselor
cerebrale. Mastocitele reglementeaza comportamen-
tul celulelor musculare netede (CMN), probabil prin
intermediul mediatorilor lor secretati. Fibrele de co-
lagen produse de celulele musculare netede pot pre-
veni ruptura placilor aterosclerotice. Cu toate acestea,
chimaza inhiba proliferarea celulelor mastocitare si
sinteza colagenului de catre CMN, reducand astfel
stabilitatea placii.

Actiunea citokinelor mastocitare proinflamatorii,
cum ar fi TNF-a, induce expresia proteazei CMN.
Mastocitele TNF-a-pozitive, MMP-cisteina, protea-
zele CMN catepsin-pozitive, impreuna cu macrofage-
le, sugereaza un rol de reglementare n expresia medi-
atorilor celulari, proteazele mastocitelor in activarea
CMN in zonele de rupturd a placilor aterosclerotice.
Sediul mastocitelor si macrofagelor in peretele vascu-
lar, in special perivascular si la nivelul intimei, presu-
pune un rol important in patogeneza aterosclerozei si,
probabil, este cauza principald a bolilor cardiovascu-
lare acute (in special, infarctul miocardic si acciden-
tul vascular cerebral).

Rolul angiogenezei in dezvoltarea aterosclerozei
este unul complex si depinde de stadiul procesului
patologic. Dezvoltarea microvaselor in placile atero-
matoase este rezultatul neovascularizarii, aceste ca-
pilare nou-formate sunt fragile si predispuse ruperii
cu sangerare. Depunerea fibrinei in placd, formarea
hemosiderinei si inceputul inflamatiei imune sunt
dovezi de sangerare in leziunile ateromatoase. Rolul
angiogenezei in destabilizarea si distrugerea placii
aterosclerotice ramane o Intrebare deschisa, dar unele
rationamente recente despre cauzele primare ale in-
stabilitatii placii pot duce la o interpretare noua pro-
mitatoare a aterogenezei in general.

Legitatile de dezvoltare (stabilitatea si instabili-
tatea) placii aterosclerotice depind in mare masura
de angiogeneza procesului aterosclerotic. Rezultatele
obtinute de noi aratd ca metoda imunohistochimica
comparativa folosind markeri vasculari demonstrea-
za aspecte patogenetice importante in formarea pla-
cii aterosclerotice. Celulele macrofage si mastocite,
precum si alte celule imune joaca un rol important in
dezvoltarea placilor aterosclerotice si, nu in ultimul
rand, in procesul de angiogeneza. Apare intrebarea:
Poate oare inhibarea angiogenezei sa fie o tinta te-
rapeutica in ateroscleroza sau cum poate fi utilizata
aceasta In sindromul metabolic?
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Datele disponibile sugereaza ca terapia antian-
giogenica ar putea avea un potential impact asupra
dezvoltarii neointimei in leziunile aterosclerotice, iar
efectele secundare si actiunea factorilor nocivi sunt
susceptibile de a inhiba functia endoteliului si rege-
nerarea lui. Aceste declaratii sunt sustinute de dovezi
stiintifice ale unui numar mare de laboratoare, care
demonstreaza ca VEGF are un efect protector asupra
endoteliului arterelor. Studii clinice recente ale anti-
corpilor inhibitorului VEGF, la administrarea bevaci-
zumabului, avastinului in tumorile maligne, indica
faptul ca pana la 5% din pacientii tratati cu avastin
pot prezenta un risc crescut de evenimente tromboe-
mbolice, inclusiv accidente vasculare cerebrale acu-
te, infarct miocardic si flebotromboza. Aceste date
ne permit sa presupunem cd VEGF endogen poate
juca un oarecare rol ateroprotectiv 1n vascularizare.
Multiplele functii biologice importante ale VEGF si
integritatea functiilor endoteliului vascular sunt argu-
mente sigure, care limiteaza In prezent orice abordari
antiangiogenice pentru tratamentul bolilor cardiovas-
culare.

In concluzie mentiondm ca exista o relatie stransa
intre morfologia placii si manifestarile clinice la pa-
cientii cu ateroscleroza arterelor cerebrale. Remode-
larea pozitiva si zona de placd mai mare pot fi gésite
in placa mobild, iar remodelarea negativa si zona de
placi mai mici — 1n placa stabild. Gradul de solubili-
tate al CD105 este legat de caracteristicile placii si
poate servi drept predictor pentru placa solubila. Sunt
necesare studii pe esantioane mari, pentru a dovedi
daca CD105 solubile pot prognostica ruptura placii
aterosclerotice.

CD105 este un marker valoros al angiogenezei
placilor aterosclerotice, a intimei arterelor si vase-
lor adventice, un indicator al gradului de diferenta in
dezvoltarea patologica a aterosclerozei, factori care
pot avea o mare importanta la introducerea metodelor
moderne de cercetare, diagnostic, tratament si pro-
gnostic al acestor boli.
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Rezumat

Studiul experimental si clinic a substantelor medicamentoase izotioureice cu actiune vasoconstrictoare musculotropa
este una din directiile noi in cercetarile stiintifice care vine intr-o masura oarecare sa formeze baza stiintifica de dezvoltare
a industriei farmaceutice nationale. Implementarea in producere a preparatelor medicamentoase originale noi, obtinute
in baza materiei prime locale, va extinde sortimentul de medicamente autohtone si nivelul de asigurare a institutiilor
medicale si a populatiei cu medicamente de prima necesitate, eficiente, inofensive si accesibile. Activitatea stiintifica in
aceasta directie pe parcursul ultimilor 10 ani s-a soldat cu autorizarea si includerea in Nomenclatorul de Stat si in practica
medicald a 6 preparate noi autohtone din aceasta categorie cum sunt: izoturon, difetur sau raviten, ravimig, raviset, olizin,
iar alte 2 produse se afld la etapa cercetarilor preclinice si clinice. Aceste medicamente, obtinute in baza materiei prime
locale, au contribuit la elaborarea unor noi strategii de acordare a asistentei de urgenta medicald, de optimizare si eficien-
tizare a tratamentului medicamentos a mai multor afectiuni si stari patologice.

Cuvinte-cheie: derivat izotioureic, nitric oxid sintetaza, vasoconstrictor, antihipotensiv, antimigrenos, uterotonic,
decongestiv

Summary. Therapeutic potential of isothiourea’s derivatives

Experimental and clinical research of drugs, derivatives of the isothiourea, with vasoconstrictor action is one of the
new directions in scientific research which forms to some extent the scientific basis of the national pharmaceutical in-
dustry. Implementation into production of new original drugs derived from local raw material will expand the range of
drugs and the level of ensuring of health care institutions and the population with essential medicines, effective, safe and
affordable. Scientific activity in this area over the past 10 years has led to the approval and inclusion in the State Register
and in medical practice of six new medicines from this category, such as: izoturon, difetur or raviten, ravimig, raviset,
olizin, and the other two derivatives are under preclinical and clinical research. These drugs, derived from local raw ma-
terials, contributed to the development of new strategies for providing emergency medical care, streamline and improve
the effectiveness of drug therapy of a number of diseases and pathological conditions.

Key words: isothiourea derivative, nitric oxide synthase, vasoconstrictor, antihypertensive, antimigraine, uterotonic,
decongestant

Pe3iome. TepaneBTHuecKkuii MOTEHHA POU3BOIHBIX M30THOMOYEBHHBI

SKCHepI/IMeHTaHbHLIe 1 KIMHUYCCKHUEC UCCICAOBAHUA JICKAPCTBCHHBIX BCHICCTB NPOU3BOAHBIX U30THUOMOYEBUHEBI C
COCYIOCYKUBAFOIIUM MHUOTPOITHBIM JICHCTBUEM SIBIISIOTCS OJJHHM M3 HOBBIX HAIPABICHUH B HAYYHBIX MCCIICIOBAHUSIX,
KOTOpbIC B HEKOTOPOM CTEMEHU CIOCOOCTBYIOT CO3/IaHHIO HAyYHOUN 0a3bl HAIIMOHAIBHOU (DapMaIeBTUYECKON TPOMBbIIII-
JIeHHOCTH. BHeIpeHre B Mpor3BOICTBO HOBBIX OPUTHHAIBHBIX JICKAPCTBEHHBIX CPEJICTB, CO3/IaHHBIX HA OCHOBE MECTHOTO
CBIPbsI, TIO3BOJIUT PACIIMPHUTH aPCCHAN JICKAPCTB M BO3MOKHOCTh 00ECIICUCHHS JICUCOHO-NPOQUITAKTUICCKIX YUPEIKIC-
HUI 1 HACCIICHUS OCHOBHBIMH, 3P ()EKTUBHBIMHU, OC30MTACHBIMU U TOCTYITHBIMH JICKAPCTBEHHBIMU cpecTBamu. Hayunas
JIeSITEIbHOCTh B 9TOM HAMpaBlIeHUH 3a nocieanue 10 et yBeHdanach CO3AaHueM U BKIIIOUeHHeM B [0CyIapcTBEHHBIN
Peectp M MEIMIMHCKYIO NMPAKTUKY 6 HOBBIX OTEUECTBEHHBIX JIEKAPCTBEHHBIX MpENapaToB TaKHe Kak: H30TYpOH,
JudeTyp WM paBUTEH, PABUMMI, PAaBHCET, OJIM3UH, a JABa JPYTHUX COCIMHEHWH HAXOISATCS Ha CTAAMU JOKIMHUYECKOTO
U KIIMHHYECKOTO HccieaoBanmst. OTMCUCHHBIC BBIIIC MTPEMapaThl, OTYYCHHBIC HA OCHOBE MECTHOTO CBIPHSI, TO3BOJIFII
pa3paboTarh 1 BEIIBHHYTH HOBBIE CTPATEIMU OKA3aHUsI HEOTIIOKHOM METUIIUHCKON TIOMOIIH, ONTUMHU3AIINH U TIOBBIIICHUN
3¢ (HEKTUBHOCTH JICKAPCTBEHHOW TEPAITUU Ppsijia 3200ICBAHIA U TTATOJIOTUYECKUX COCTOSTHHM.

KuaroueBrbie ci1oBa: MpoM3BOHOE H30THOMOYEBHHBI, CHHTA3a OKUCH a30Ta, COCY/I0CYKUBAIOIIEEe, aHTUTMIIOTCH31B-
HOE, aHTUMHUTPEHO3HOE, YTEPOTOHUYECKOE, IPOTHBO3aCTOHHOE

Sirul derivatilor izotioureici si alchilizotioureici
include compusi cu lant scurt de hidrocarbura cum
este S-etilizotiuroniu (metiron, izoturon sau etiron) si
derivati ce contin fosfor, asa ca dietilfosfat-S-etilizo-
tiuroniu (difetur sau raviten, raviset, ravimig), izopro-
pilfosfit-S-izopropilizotiuroniu (profetur), dimetilfo-
sfat-S-metilizotiuroniu (metiferon) s.a. [10,11,13].
Medicamentele acestui grup posedd actiune vaso-

constrictoare §i, ca rezultat, efecte hipertensive sau
antihipotensive printr-un mecanism de actiune destul
de original si care se deosebeste considerabil de me-
canismul altor preparate antihipotensive (adrenomi-
metice, polipeptide vasoactive), folosite in practica
medicald. Mecanismul vasoconstrictor musculotrop
al derivatilor izotioureici este determinat primordial
de influenta lor asupra reglarii echilibrului dintre sub-
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stantele vasodilatatoare si vasoconstrictoare endoge-
ne prin blocarea nitric oxid sintetazei §i, consecutiv,
micsorarea sintezei factorului endotelial de relaxare
(NO), deplasand astfel echilibrul in directia maririi
tonusului vascular de catre substantele constrictoa-
re — noradrenalina, adrenalind, angiotensine, endo-
teline s.a. [6]. Concomitent ei actioneaza, probabil,
prin intermediul canalelor de calciu dependente de al-
fa-adrenoreceptori, blocand astfel canalele de potasiu
cu cresterea concomitenta a influxului de calciu ex-
tracelular, potenteaza semnificativ efectele vasocon-
strictoare ale serotoninei i angiotensinei prin sensibi-
lizarea receptorilor respectivi [13]. Nu este exclus si
un alt posibil mecanism de actiune — influenta acestor
derivati asupra receptorilor endotelinici, pentru con-
firmare sau infirmarea ipotezei date fiind necesare
cercetari ulterioare in aceasta directie.

In scopul estimarii complexe a potentialului tera-
peutic al derivatilor izotioureici, este necesar de menti-
onat rolul oxidului de azot in evolutia unor boli si stari
patologice. Oxidul nitric (NO) este o molecula biologi-
ca importantd implicatd in reglarea functiilor sistemu-
lui cardiovascular, nervos si imun. Acesta este sinteti-
zat de catre nitric oxid sintetaza (NOS) din L-arginind
cu participarea NADPH si O,. Initial s-a determinat ca
NO poseda actiuni asupra sistemului cardiovascular,
participand la reglarea tonusului vascular. De aseme-
nea oxidul nitric micsoreaza agregarea trombocitelor,
reduce adeziunea leucocitelor la endoteliul vascular,
participa la reglarea contractilitatii miocardului si n
activitatea sistemului imun [17]. NO poate avea si rol
de neurotransmitator in neuronii glutametergici n sis-
temul nervos central si periferic [16]. Cu toate acestea,
NO este implicat si in dezvoltarea unor procese pato-
logice (hipotensiunea si inflamatia sistemica din socul
septic, ateroscleroza etc.). In cadrul diferitor tipuri de
soc, indeosebi a celui endotoxic, hiperproducerea oxi-
dului de azot determind vasodilatare cu hipotensiune
arteriala severa, de multe ori refractara la tratamentul
cu vasoconstrictore traditionale (adrenomimetice si
peptide vasoactive), instalarea precum si progresarea
inflamatiei sistemice. NO poseda efecte neurotoxice si
poate contribui la patogeneza accidentelor vasculare
cerebrale, migrenei si a unor afectiuni neurodegenera-
tive. De asemenea oxidul nitric este cunoscut ca una
din principalele molecule implicate in dezvoltarea ras-
punsului imun [1].

Dat fiind aceasta implicare largd a NO 1n multiple
procese patologice, NOS poate fi consideratd ca im-
portanta tintd farmacologica [15]. Acest fapt a dus la
sinteza unui numar mare de substante cu actiune inhi-
bitoare neselectiva sau selectiva a diferitor izoenzime
ale NOS. Exista 3 izoforme ale enzimei: nNOS (sau
Tip I, NOS-I, NOS-1) — prima izoenzima identificata,
care este localizatd preponderent in neuroni, dar si in

celulele musculare scheletice si miocardice; iNOS (sau
Tip I, NOS-II, NOS-2) — izoforma indusa intr-un sir
de celule si tesuturi; eNOS (sau Tip 111, NOS-III, NOS-
3) — izoenzima initial identificata in endoteliul vascu-
lar. NOS, alaturi de NO, participa la sinteza unor specii
reactive de azot cu rol detrimental in evolutia procese-
lor patologice, cum ar fi nitroxilul si peroxinitritul. Un
sir de substante, precum sunt guanidinele si derivatii
izotioureici, inhiba selectiv sau neselectiv izoformele
NOS si poseda un potential terapeutic major pentru
tratamentul bolilor si starilor patologice insotite de hi-
potensiune arteriald acuta si de sinteza exagerata a NO.

Actiunea principald a derivatilor izotioureici
asupra sistemului cardiovascular se manifestd prin
marirea valorilor tensiunii arteriale (actiune antihipo-
tensiva sau hipertensiva), fenomen cauzat de bloca-
rea NOS atat la nivel vascular, cat si la nivelul SNC
[13]. La cercetarea influentei acestor substante asupra
parametrilor hemodinamici ai sobolanilor anesteziati
cu soc hipovolemic, s-a determinat existenta corelarii
dintre efectul antihipotensiv si dimensiunile molecu-
lei derivatilor izotioureici S,N-substituiti (metil, etil
si izopropil), acesta fiind mai pronuntata la compusii
cu capacitate inhibitoare inaltd a sintezei NO ce con-
tin radicalul izopropil [20].

La nivelul vaselor sanguine, blocarea de ca-
tre derivatii izotioureici a sintezei de NO provoaca
vasoconstrictie, determinatd de substantele vasocon-
strictoare endogene. Astfel, la estimarea aportului
endoteliului si NO in actiunea vasoconstrictoare a
adrenomimeticelor neselective si alfal-selective, s-a
determinat cd dezendotelizarea vaselor, cat si pretra-
tarea cu inhibitori ai NOS determind sporirea efec-
tului vasoconstrictor al adremomimeticelor, pe cand
surplusul de NO, obtinut prin pretratarea cu L-argi-
nind, donator fiziologic al NO, sau nitroprusiat de so-
diu, reduce evident actiunea vasoconstrictoare a lor
[22]. Derivatii izotioureici [zoturon si Difetur amp-
lifica actiunea vasoconstrictoare a clonidinei pe inele
izolate de artere, mai exprimat in cazul pastrarii endo-
teliului. Izoturonul restabileste sensibilitatea recepto-
rilor adrenergici la fenilefrind pe fondal de blocare a
lor cu fentolamina, prazosina si yohimbina. Necesita
mentionata si influenta derivatilor izotioureici asupra
arterelor miomului uterin. Astfel, izoturonul si ravite-
nul sporesc semnificativ reactivitatea serotoninergica,
adrenergica si angiotensinica a arterelor la nivel de
miom uterin, concomitent diminuand-o pe cea coli-
nergicd, In acelasi timp contribuind la reducerea flu-
xului sanguin regional in artera uterind la paciente cu
miom uterin §i la stoparea hemoragiilor [22].

La nivelul sistemului nervos central, sinteza exa-
geratd de NO consecutiva cresterii activitatii iNOS
in medula rostrala ventrolaterala (MRVL), unde sunt
localizati neuronii simpatici premotori, micsoreaza
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sinteza si expresia functionald a receptorilor AT,
ceea ce poate sta la baza diminudrii tonusului eferent
simpatic, hipotensiunii si bradicardiei ce se dezvolta
pe parcursul endotoxemiei experimentale. Derivatii
izotioureici, inhiband sinteza NO la acest nivel, resta-
bilesc sinteza si activitatea receptorilor AT1 si, conse-
cutiv, abilitatea angiotensinei II de a mari tensiunea
arteriald sistemica, frecventa conractiilor cardiace si
eferenta simpatica vasomotorie [4,19]. Astfel, angio-
tensina Il si NO interactioneaza in SNC in modularea
reflexului cardiac simpatic aferent, iar inhibarea sin-
tezei NO este necesara pentru facilitarea reflexului de
catre angiotensina Il [18]. Un alt mecanism care ar
explica marirea tonusului sistemului nervos vegeta-
tiv simpatic la utilizarea inhibitorilor NOS, consta in
faptul ca utilizarea acestora pe fundalul administrarii
adrenomedulinei in nucleul hipotalamic paraventricu-
lar preintampind micsorarea tensiunii arteriale [24].

Cele relatate ne permit sa conchidem ca deriva-
tii izotioureici majoreaza tensiunea arteriala nu doar
ca urmare a actiunii musculotrope, dar si indirect,
prin sporirea eferentelor sistemului nervos vegetativ
simpatic in urma diminuarii sintezei NO 1n medula
rostrala ventrolaterala.

Rezultatele cercetarilor experimentale au demon-
strat ca efectul antihipotensiv al derivatilor izotiou-
reici se mentine pe fundalul hipotensiunii provocate
de ganglioplegice, de administrarea clorpromazinei
si levomepromazinei, nitritului de sodiu, tiopentalu-
lui sodic, hexenalului, fentolaminei si prazosinului,
precum si in hipotensiunea arteriald acutd din cadrul
socului hemoragic, socului hemoragic pe fundal de
intoxicare cu alcool, socului endotoxic [13].

In baza cercetarilor efectuate s-au obtinut prepa-
rate cu proprietati vasoconstrictoare (antihipotensive
sau hipertensive) superioare celor existente la mo-
ment. Medicamentele acestui grup (izoturon, difetur
sau raviten, profetur, metiferon etc.) si-au demonstrat
eficacitatea si inofensivitatea in bolile si starile pa-
tologice insotite de hipotensiune arterialda acuta, pot
fi utilizate la diverse etape de acordare a asistentei
medicale de urgentd (locul de accidentare, la trans-
portare, ambulatoriu si reanimare spitaliceasca), in
anesteziologie, hemodializa, cardiochirurgie, gineco-
logie, traumatologie, fiind eficiente la diverse cai de
administrare: i/m, i/v in bolus sau perfuzii, peridural
etc. [9,10,11,13].

Utilizarea izoturonului in complexul terapiei in-
tensive la pacientii in stari critice in tratamentul sin-
dromului hipotensiv sever este insotita de cresterea
tensiunii arteriale, fractiei de ejectie, minut-volumu-
lui, indicelui de ejectie si a celui cardiac, rezistentei
vasculare periferice si lucrului ventriculului stang,
precum si de micsorarea frecventei contractiilor
cardiace [8]. Concomitent s-a determinat o scadere

semnificativd a incidentei dereglarilor echilibrului
acido-bazic la pacienti. [zoturonul influenteaza be-
nefic evolutia tulburarilor statutului hemostazic din
cadrul sindromului hipotensiv. Sub actiunea medica-
mentului are loc scaderea incidentei trombocitopeni-
ei si hipocoagularii, a timpului de sangerare Duke, a
activitatii tromboplastinice, normalizarea timpului de
recalcificare a plasmei si a indicelui protrombinic.

In baza substantei biologic active S-etilizotiuro-
niului (izoturon) s-a cercetat, elaborat si autorizat un
preparat medicamentos nou — Olizin. Reprezintd un
medicament decongestiv sub forma de picaturi naza-
le, utilizat in practica ORL in tratamentul rinitelor si
pentru stoparea hemoragiilor nazale [2].

Difeturul sau raviten manifesta efect antiinflamator
in cadrul socului hemoragic si socului hemoragic pe
fundal de intoxicatie acuta cu alcool, exprimat prin ate-
nuarea enzimemiei, a nivelului de citokine proinflama-
toare si prin scaderea gradului de leziuni celulare [23].

Difeturul (Raviten), administrat precoce dupa by-
pass cardiopulmonar, majoreaza tensiunea arteriala
sistolicd, rezistenta vasculara periferica si micsorea-
za indicele cardiac [21]. Cojocaru V. si coaut. (2010)
au constatat, ca aditionarea ravitenului la anestezicul
local lidocaind in anestezia peridurala la pacientii
operati pe motiv de cancer al vezicii urinare creeaza
ministrat in spatiul epidural si a volumului infuziilor
necesare. In rezultat se previne progresarea sindro-
mului algic si se micgoreaza intensitatea acestuia [5].

Datorita actiunii vasoconstrictoare directe, a ac-
tiunii analgezice, precum si datorita faptului ca sub
actiunea preparatului se mareste tonusul uterin, dife-
turul este utilizat in tratamentul algodismenoreii si a
metroragiilor la paciente cu miom uterin sub denu-
mirea Raviset. Evaluarea eficacitatii derivatului izo-
tioureic Raviset (Difetur) in tratamentul dismenoreei
primare si a hemoragiilor uterine patologice asociate
miomului uterin au demonstrat ca Raviset (100 mg.)
sub forma de supozitoare vaginale este un remediu
eficient cu stoparea hemoragiilor uterine in 87,1%
cazuri. Ravisetul determina diminuarea durerii men-
struale in 94,7% cazuri si oferd o alternativa pentru
prevenirea si tratamentul dismenoreei primare. Tole-
rabilitatea locald si acceptabilitatea metodei au fost
optimale la toate pacientele. Efecte adverse pe par-
cursul tratamentului nu s-au constatat [3].

Cercetdrile clinice ale unui alt derivat izotioureic
— Ravimig — au demonstrat eficacitatea acestuia in
tratamentul acceselor de migrend. La administrarea
internd, preparatul cupeaza cefaleea in mai putin de
2 ore, fara dezvoltarea acceselor recurente. Pe parcur-
sul utilizarii efecte adverse cardiovasculare nu au fost
semnalate [13].

Unele cercetari si datele experimentale obtinute
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au demonstrat ca alti derivati izotioureici — izopro-
pilfosfit-S-izopropilizotiouroniu (profetur) si dime-
tilfosfat-S-metilizotiuroniu (metiferon) — reprezinta
noi substante hipertensiva, cu o duratd de actiune
mai mare $i cu o toxicitate mai mica. Izopropilfo-
sfit-S-izopropilizotiuroniu s-a dovedit a fi un preparat
inofensiv la animalele de laborator. La administrarea
unimomentand profeturul manifesta actiuni vasocon-
strictoare, hipertensiva si antihipotensiva pronuntata
si de durata, nu deregleaza esential hemodinamia sis-
temica, microcirculatia, regimul de oxigenare, echili-
brele acido-bazic si electrolitic [6,7,12,13,14].

Alaturi de indicatiile mentionate anterior, necesi-
td de evidentiat posibilitatea de utilizare combinata
a izoturonului, difeturului si profeturului cu gangli-
oblocantele in scopul profilaxiei reflexelor patologice
cardiovasculare 1n interventiile chirurgicale. Astfel,
izopropilfosfit-S-izopropilizotiuroniul majoreaza si
stabilizeaza TA fara a diminua actiunea protectoare a
ganglioblocantelor referitor la reflexele cardiovascu-
lare patologice [6,13,25].

In concluzie, particularittile farmacologice ale
tament a unor boli si stari patologice, in patogeneza
carora vasoplegia si excesul oxidului nitric au un rol
important — hipotensiuni arteriale acute si cronice de
etiologie diversa, migrend, algodismenoree, metrora-
gii, rinite si hemoptizii, precum si permit modificarea
semnificativa a strategiilor de acordare a asistentei
medicale pacientilor cu diverse tipuri de soc (trauma-
tic, hemoragic, endotoxic etc.). Concomitent se con-
tureaza noi directii de cercetare §i concretizare a pro-
prietatilor derivatilor izotioureici, cum sunt actiunea
antiinflamatoare si analgezica, ceea ce prezintd inte-
res considerabil in tratamentul afectiunilor asociate.
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Rezumat

Studiul a fost efectuat asupra 2125 de persoane care s-au adresat la medicul de familie. Conform rezultatelor studiu-
lui, medicul de familie poate suspecta o patologie. Iar medicul urolog stabileste diagnosticul de patologie urogenitala la
peste 2/3 din persoanele examinate. Examenele radiologice, imagistice si consultatiile altor specialisti la 1/3 din persoane-
le examinate de urolog confirma s-au infirma patologia urogenitald. Ei de asemenea fixeaza care sunt legaturile etiologice
si patogenice dintre cauza si efect.

Cuvinte-cheie: profilaxia, durere, medic de familie, urolog, examenul radiologic si imagistic

Summary. Prophylaxis of urogenital tract

The study was conducted on 2125 patients who applied to the family doctor, in accordance with the results of the
study. A doctor may suspect urogenital pathology. The doctor - urologist diagnosed urogenital disease in more than 2/3 of
the people studied. Exams radiological imaging, ultrasound, and other specialist advice from 1/3 surveyed at the urologist
confirms urogenital pathology. They are also secure connections between etiological and pathogenic cause and effect.

Key words: prevention, pain, family doctor, urologist, radiological examination and imaging

Pe3tome. IIpopuinakTuka nHpeKINH MOYEBbIBOAUTEIbHONH CHCTEMbI

HccnenoBanue mpoBoaniaoch Ha 2125 GOIbHBIX KOTOPBIE 00OPAaTHIINCh K CEMEHHOMY Bpady B COOTBETCTBHUH C PE3yIib-
TaTaMH UCCIIEIOBaHM. Bpad MOXET 3amof03pUTh YPOTeHUTAIbHbIE TATONOTHH. Bpad-yposor mocTaBmi AHAarHO3 ypo-
TeHUTAJIBHOM MaTOIOTuH y Oostee 2/3 el HCclenoBaHHbIX. DK3aMEHbBI PaIHOI0THUSCKUX H300PaKEHUH, Y31 U IPYTHe
KOHCYJITAIMH CIEIHAIMCTOB y 1/3 00CiIeI0OBaHHBIX Y YpOJIora MOATBEPKIAET yPOTEHUTAIBbHYO TaToioruto. OHM TakKe

YCTaHABJIMBAIOT CBSI3b MKy STHOJIOIMYECKOM U MTaTOreHeTHYECKON PHUYMHON 1 AP PEKTOM.
KiroueBble cioBa: npoduinakTuka, 605b, CEMEHHBINA Bpad, ypoJIor, paJnuojorudeckoe 00cieI0BaHne U BU3yallu-

3alu

Una din sarcinile de baza a activitatilor umane in
general [1,3,8] si a celor medicale 1n special [6,5] este
prevenirea imbolnavirilor [4]. La baza acestor acti-
vitati stau evidentierea factorilor nocivi, care duc la
dezvoltarea diferitor maladii [7], inclusiv din siste-
mul urogenital.

Deja este cunoscut faptul ca afectiunile organelor
din sistemul urogenital sunt unele dintre cele mai ras-
pandite [2,9,1] atat in randul populatiei rurale [3,10],
cat si in cele urbane [2].

In patologiile umane infectiile aparatului uroge-
nital ocupd locul doi 1n patologia omului, dupa in-
fectiile acute ale cailor respiratorii superioare. Pentru
profilaxia afectiunilor tractului urogenital se impun
diferite actiuni in ceea ce priveste diagnosticarea pre-
coce a maladiilor urogenitale [7] precum si efectuarea
unui tratament complet si adecvat.

Aceste actiuni necesita cheltuieli financiare con-
siderabile.

Numai in Statele Unite ale Americii anual se fo-
losesc 1,6 miliarde de dolari pentru tratamentul infec-
tiilor tractului urinar. Tot in Statele Unite ale Americii
in fiecare an mai mult de 7 milioane de bolnavi se
adreseaza la urolog cu diferite afectiuni. Cu aseme-
nea probleme se confrunti si alte state. In Federatia

Rusa de pilda anual se adreseaza pana la 1,3 milioane
de pacienti cu diferite patologii infectioase a tractului
urogenital.

Unele din afectiunile tractului urogenital: - pie-
lonefrita si cistita sunt cele mai raspandite afectiuni
ale populatiei. Iar 1n structura pacientilor spitalizati in
sectiile specializate de nefrologie si urologie bolna-
vii cu pielonefritd constituie de la 32% pana la 68%.
Aceasta patologie ocupa primul loc printre bolile re-
nale (PCN-89, 2008). Anual pe plan global de pielo-
nefritd cronica sufera 1:1000 de bolnavi.

Diagnosticul la timp a afectiunilor din sistemul
urogenital totdeauna a fost si probabil va fi, dificile
deoarece bolnavii nu la timp se adreseaza la medic
[11,12]. Iar cauzele de ce pacientii nu se adreseaza la
medic sunt multiple.

Populatia, mai ales acea rurala cu afectiuni ale
tractului urogenital de multe ori ignoreaza sa se adre-
seze lamedic [13]. Alte ori ei se adreseaza tarziu [14].
Un rol important in profilaxia patologiei urogenitale
il are medicul de familie [4,15]. Iar acest medic tre-
buie sa cunoasca care sunt motivele pentru ca bolna-
vii nu se adreseaza la medic.

Studiile bibliografice contemporane la tema:
,,Profilaxia maladiilor urogenitale” au aratat ca cvazi
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totalmente lipsesc lucrari stiintifico-practice la aceas-
ta tema, luand in consideratie cele relatate mai sus ne-
de a preveni afectiunile aparatului urogenital”.

Pentru atingerea acestui scop au fost trasate
urmatoarele sarcini:

1. Aprecierea rolului anamnezei in suspectarea
prezentei unei afectiuni urogenitale la persoanele
examinate de catre medicul de familie.

2. Determinarea cauzelor neadresarii la timp a po-
pulatiei la urolog.

3. Stabilirea morbiditatii urogenitale de catre me-
dicul de familie la persoanele care direct nu se adre-
seaza la medicul urolog.

4. Confirmarea de catre urolog a morbiditatii uro-
genitale stabilite de medicul de familie.

5. Propunerea unui algoritm de profilaxie a afec-
tiunilor urogenitale In randul populatiei.

Material si metode

Au fost examinate dupa un program si plan de lu-
cru, bine pus la punct, 2125 de persoane in anii 2010-
2012 1in oficiile medicilor de familie si in policlinica
centrala sec. Buiucani, or. Chisinau.

Examenul a inclus:

1. Studierea si analiza detailatd a anamnezei per-
sonale si a celei eridocolaterale a tuturor persoanelor
din cele 2125 care s-au adresat la medicul de familie.

2. Culegerea semnelor subiective specifice si ne-
specifice a afectiunilor urogenitale si inregistrarea lor
intr-o fisa de informatie a fiecarei persoane examinate.

3. Determinarea grupelor de semne subiective
(Durerea si localizarea ei, dereglari de mictiune, as-
pectul vizual al urinei, alte plangeri) si a celor obiec-
tive specifice si nespecifice.

4. Concluziile (diagnosticul preventiv) al medicu-
lui de familie.

Rezultate si discutii

Prezentam rezultatele studiului.

Dupa cum rezulta din cifrele reflectate in tabelul
1 au fost examinate 2125 de persoane dintre care 1116
barbati si 1009 femei ce constituie 52,52-47,48% re-
spective. Majoritatea persoanelor examinate o consti-

tuie persoanele care erau cuprinse in grupele de varsta
de la 21-60 ani ce constituie 929 de barbati si 878 de
femei - varste apte de munca.

Iar in procente aceste varste vor fi urmatoarele —
la barbati — 83,25% si la femei — 87,02%.

Totodata aceste date ne permit sa concluzionam
ca rezultatele studiului sunt comparabile (p =<0,01).

Persoanele examinate au prezentat 4257 de plan-
geri ce constituie la barbati — 191,58% iar la femei
—210,01%. Aceasta inseamna ca fiecare persoana a
prezentat in mijlociu doud acuze care pot fi conside-
rate caracteristice patologiilor urogenitale. Cele mai
frecvente plangeri au fost — durerea 1n diferite regiuni
si cu diferite localizari anatomo-clinice (lombara, in-
ghinala, perineald si suprapubiand). Conducandu-se
de caracterul si frecventa plangerilor persoanelor exa-
minate, medicul de familie i trimite la consultatiile
medicului urolog cu suspectie a urmatoarelor afecti-
uni urogenitale (Tab. 3).

Datele prezentate in tabelul 3 ne arata cd medicul
de familie suspecta o patologie urogenitala la persoa-
nele adresate la el. Pentru a concluziona asupra mate-
rialelor studiului este necesar de a prezenta examenul
obiectiv la cele 2125 de persoane examinate de urolog
care au fost trimise de medicul de familie (Tab. 4).

Asadar consultatiile urologului a stabilit nivelul
de diagnostic al afectiunilor urogenitale este de peste
58,0% fata de cele 16,0% apreciate de medicul de fa-
milie (Tab. 3 si 4).

Este indespensabil de a aduce la iveala rezultatele
examenelor radiologice si imagistice (Tab. 5).

Cele mai frecvent utilizate metode de examinare
a pacientilor cu suspectie la patologie urogenitala au
fost: - Ultrasonografia, CT, RMN, precum si multe
altele la necesitate.

Dintre cele 2125 de persoane care au vizitat medi-
cul de familie numai 884 nau prezentat acuze si n-au
fost depistate semne obiective a patologiilor urogeni-
tale, ce constituie 41,60% cat la persoanele cu plan-
geri si date obiective ale afectiunilor urogenitale cat si
la cele fara asemenea plangeri au fost diagnosticate:
afectiuni ale sistemului cardiovascular (hipertensiune

Tabelul 1
Repartizarea persoanelor examinate dupd varsta i sex
Barbati, Femei Birbati Femei

N Varsti, ani Cifre abs. % Cifre abs. %
1 0-20 4 0,36 5 0,5
2 21-40 364 32,62 347 34,39
3 41-60 565 50,63 531 52,63
4 61-80 151 13,53 116 11,50
5 Peste 80 de ani 32 2,87 10 1,0

Total 1116 100,0 1009 100,0
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Tabelul 2
Repartizarea persoanelor examinate dupd mediul de trai si plingerile la aceste persoane
Nr. Mediul de viata Urban Rural
d/o | Caracterul plangerilor abs. % abs %
1 Durere in regiunea lombara 510 23,86 498 23,51
2 Durere in regiunea inghiunala 126 5,90 108 5,10
3 Durere in regiunea perineala 148 6,93 156 7,37
4 Durere in regiunea suprapubiana 86 4,03 101 4,77
5 Durere de-a lungul ureterului 16 0,75 22 1,04
6 Durere cu iradiere in rect 72 3,37 85 4,02
7 Jena in regiunea lombara 37 1,73 42 1,99
8 Durere cu localizari multiple 11 0,52 18 0,85
9 Senzatie de prurit, apasare in regiunea suprapubiana 25 1,17 32 1,51
10 | Macrohematuria la sfirsitul mictiunii 49 2,30 24 1,14
11 |Incontenenta si retinerea de urina 22 1,03 31 1,47
12 | Mictiuni dese nocturne §i nictimerane 11 0,52 27 1,27
13 | Aspectul tulbure a urinei 123 5,76 31 1,47
14 |Cefalee 118 5,52 109 5,15
15 | Greata, voma 27 1,27 88 4,16
16 |Febra, transpiratii 33 1,55 41 1,94
17 | Slabiciune generala 125 5,85 132 6,23
18 | Pierderea capacitatii de munca 211 9,87 198 9,35
19 | Altele 388 18,15 376 17,75
Total 2138 - 2119 -
Tabelul 3
Suspectia afectiunilor urogenitale
Nr. Numairul absolut al persoanelor si % abs. %
d/o
1 Pielonefrita (acuta, cronica) 81 3,82
2 Colica renala 79 3,72
3 Adenom de prostata 29 1,37
4 |Cistita 18 0,85
5 Anomalii gi malformatii 15 0,71
6 Traumatisme 27 1,27
7 Tumori 19 0,90
8 Alte afectiuni 72 3,39
9 Total 340 16,0%
Tabelul 4
Examenul obiectiv al 2125 de persoane
Nr. Numairul de persoane si % abs. %
d/o | Semne obiective
1 Edem periorbital si a membrilor inferioare 123 5,79
2 Prezenta fisturilor 9 0,43
3 Procedeul Obrastov-Stragescu 98 4,66
4 Simptomul Pasternatchii 185 8,71
5 Manevra Giovani 153 7,20
6 Senzatie de durere la palparea regiunii vezicii urinare 78 3,67
7 Senzatie de durere la percutia regiunii vezicii urinare 91 4,29
8 Senzatie de durere la palpare suprficiala a ureterului 126 5,93
9 Senzatie de durere la palparea profunda a ureterului 108 5,09
10 | Senzatie de durere la palparea bimanuald a vezicii urinare 84 3,96
11 | Senzatie de durere la palparea bimanuala a prostatei 54 2,55
12 | Examenul manual rectal 48 2,26
13 | Senzatie de durere la palparea scrotului 19 0,90
14 | Senzatie de durere la palparea penisului 17 0,80
15 | Alte semne obiective 48 2,26
Total 1241 58,40
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Tabelul 5
Rezultatele examenului radiologic si imagistic a pacientilor
Nr. Numarul de pacienti si % abs. %
d/o |Denumirea metodei de examinare
1 Ultrasonografia a aparatului urogenital 215 39,53
2 Tomografia computerizata 126 23,17
3 Rezonanta magnetica nucleara 18 3,31
4 Alte examene radiologice si imagistice 185 34,01
Total 544 100,0%
Tabelul 6
Repartizarea pacientilor examinati dupd caracterul si frecventa cauzelor
care au dus la adresarea tardiva la medicul urolog
Numirul de bolnavi si incidentele
cauzelor % Cifre abs.
Nr. <
do numarul de % P=
Caracterul cauzelor. Denumirea lor. bolnavi
Raspunsul pacientilor
1 Bolnavii sufera de alte afectiuni 513 70,37
2 Locuieste departe de institutie medicala specializata 31 4,26
3 Lipsa mijloacelor de transport 28 3,84
4 N-are suficiente surse financiare pentru a se deplasa 33 4,53
5 S-a adresat la persoane neinstruite in medicind 18 2,47
6 N-a apreciat corect suferintele sale 41 5,63
7 I-a fost rusine sa se adreseze la urolog 15 2,06
8 S-a temut de rezultatele examenelor chestionate de urolog 34 4,67
9 Alte cazuri 16 2,20
Total 729 100,0
Algoritmul de profilaxie a patologiei urogenitale
Medic Medicul de familie Medicii
urolog <> < specialisti
Anamnezul Examenul
Ex.obiectiv pe organe
Ex.radiologic
si imagistic
Ex. manual Profilaxia
rectal
v
Tratamentul Tratament
supraveghere (—» < supraveghere

Ridicarea nivelului
de cultura medicala si
generala a populatiei
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arteriald, ateroscleroza), aparatul respirator (rinite, si-
nusite, angine, tonzilite, faringite, laringite, bronsite,
traheite etc.), gastro-intestinale, endocrine, derma-
tovenerologice etc., neuropatologice, oftalmologice,
ginicologul 5. a. m. d.

Medicului de familie ii revine un rol important in
diagnosticul la timp a patologiei urogenitale. O parte
de pacienti care viziteaza oficiile medicilor de familie
prezintd plangeri caracteristice afectiunilor urogeni-
tale alte persoane se plang si asupra altor plangeri cu
caracter general. Dintre aceste grupe de persoane —
medicul urolog selecteaza care trebuie sa fie exami-
nate de urolog — prin metode anamnestice si a doud
grupe de bolnavi pentru a pune un diagnostic defini-
tiv. Acesti bolnavi necesita un diagnostic diferential.
La prima etapa medicul de familie a suspectat pato-
logie urogenitala la 16,0% dintre persoanele care au
vizitat medicul de familie.

lar medicul urolog a stabilit ca nivelul de afecti-
uni urogenitale este de peste 58% fata de cele 16%
apreciate de medicul de familie. Examenul radiologic
si imagistic a fost folosit la 544 de bolnavi, ce consti-
tuie — 25,6% dintre cele 2125 de persoane incluse in
studiu. Pentru a intreprinde masuri de profilaxie a pa-
tologiei urogenitale noi am analizat motivele pe care
pacientii le-au invocat de ce nu se adreseaza la timp
la medic.

Din datele prezentate in tabelul 6 se vede ca 2/3
din pacientii cdrora li s-a confirmat diagnosticul de
afectiune urogenitala sufera si de alte afectiuni, iar 1/3
din cei cu diagnosticul confirmat de urolog au avut si
alte motive pentru care nu sau adresat la urolog.

Peste 33% de pacienti invocd unele motive de
ce nu se adreseaza la urolog. Cele mai dese cauze au
fost: bolnavii sufera de alte afectiuni (70,37%), locu-
iesc departe de institutiile medicale, lipsa mijloace-
lor de transport, n-au apreciat corect suferintele sale
—5,63%.

Concluzii

1. Nivelul de morbiditate urogenitald in randul
populatiei este inalt.

2. Bolnavii nu la timp se adreseaza la medic.

3. Motivele adresarii tardive sau neadresarii la
medic sunt multiple si diverse.

4. Medicul de familie poate suspecta la 16% din
cei examinati o patologie urogenitala.

5. Medicul urolog poate diagnostica la peste 58%
din cei examinati o patologie urogenitala.

6. Metodele radiologice si cele imagistice au fost
folosite la 25,60% dintre cele 2125 de persoane inclu-
se 1n studiul nostru sau la 43,84% dintre cei care pre-
zentau plangeri caracteristice patologiei urogenitale.

7. S-a eliberat algoritmul de profilaxie a patologi-
ei urogenitale.
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Lucia Sciurov — doctorand,
Alexandru Sandul — prof. univ., dr. hab. in st. med.,
Catedra Otorinolaringologie, Institutia Publica
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”
Rezumat

Interactiunile anatomice si fiziologice ale nasului si sinusurilor paranazale formeaza un sistem dinamic. Mucusul re-
prezinta prima linie de aparare Impotriva iritantilor si agentilor patogeni inhalati. Igiena normala a cailor respiratorii este
mentinuta de clearance-ul mucociliar. Sistemul imunitar nazal include proprietatile superficiale ale epiteliului, imunitatea
inndscutd sau nespecifica si imunitatea dobandita sau specifica. Cunoasterea detaliata a particularitatilor anatomice, histo-
logice si imunologice ale mucoasei nazale si sinuzale este esentiald pentru intelegerea fiziopatologiei afectiunilor rinosi-
nuzale, planificarea tratamentului medical si a interventiei chirurgicale adecvate in scopul obtinerii unui rezultat favorabil.

Cuvinte-cheie: nas, sinusuri paranazale, clearence mucociliar, imunitate locala

Summary. General concepts of rhinosinusal clinical anatomy, physiology and pathophysiology

Interactions of anatomy and physiology of the nose and paranasal sinuses form a dynamic system. Mucus is the first
line of defense against inhaled irritants and pathogens. The hygiene of the normal airway is maintained by the mucociliary
clearance. The immune system includes nasal epithelial surface properties or non-specific innate immunity and acquired
immunity. The detailed knowledge of the anatomical, histological and immunological properties of the nasal and sinus
mucosa is essential for understanding the pathophysiology of sinus diseases, treatment planning and appropriate surgical
approach in order to obtain a favorable result.

Key words: nose, paranasal sinuses, mucociliary clearance, local immunity

Pe3rome. O01IMe NOHATHS KIMHUYECKON aHATOMUH, (pU3H0J0rHHM 1 NATOPU3HOIOTHU HOCA U OKOJIOHOCOBBIX
nasyx

B3anmopeiicTBust aHaTOMUM M (DU3HOIOTMM HOCA M OKOJIOHOCOBBIX I1a3yX 0Opa3yloT AMHAMUYECKYIO CHCTEMY.
Cansp sABASETCS TMEPBOM JMHHUEH 3alUTHI OT BABIXAGMBIX Pa3[pa’kKUTENIeH M MAaTOTeHHBIX MHKPOOPraHU3MOB. | MrneHa
HOPMaJIbHOH BO3AYIIHOM TpPacchl MOJJEPKUBACTCS MYKOIMIMAPHOM KIMpeHCOM. VIMMyHHash cucTeMa BKIFOYAaeT
Hecrenuduiyecknii BpOXKICHHBIT MMMYHHUTET W TIPHOOPETEHHBI MMMyHHTET. JleTasbHOE 3HAHHE AHATOMUYECKHX,
THCTOJIOTHYECKUX M MMMYHOJIOTHYECKHX OCOOECHHOCTEH CIM3HCTOH OOONIOYKHM HOCAa M OKOJIOHOCOBBIX IMa3yX HMEET
Ba)XKHOE 3HAYCHHUE [UIsl IOHUMaHUS TaTO(GU3HOI0THN 3a00JI€BaHIH, TNIAHUPOBAHKS JICICHHS ¥ XUPYPTUUECKOI TaKTHKH,

TIOAXOSIIEH TSI TOTO, YTOOBI MONYYUTh ONATONPUATHBINA PE3yIIbTaT.
KaroueBble ci10Ba: HOC, OKOJIOHOCOBBIE TTa3yXH HOCA, MYKOLMIIHAPHBIA KIIUPEHC, JIOKATbHBIH IMMYHHUTET

Din punct de vedere al anatomiei clinice, nasul
este alcatuit din trei portiuni: partea exterioara sau pi-
ramida nazald, partea interioara sau cavitatile (fosele)
nazale si anexele sau sinusurile aeriene paranazale.
Existd numeroase variatii individuale si rasiale ale
nasului extern si sinusurilor paranazale, determinate
de factorii genetici si de mediu [1].

Piramida nazala consta din a) planul superfici-
al, format din piele, tesut celular subcutanat si strat
muscular, b) planul profund, de sustinere, scheletic,
alcatuit dintr-o structurd osoasa, acoperita de periost,
o structurd cartilaginoasa, acoperitd de pericondru,
o structurd fibroasd, care leagd intre ele cartilajele si
pe acestea de structura osoasa, ¢) planul intern, con-
stituit din mucoasa nazala, care, la nivelul narinelor
se continua cu pielea [1, 2, 3].

Cavitatea nazala este divizata sagital de septul
nazal in doud fose nazale. Vestibulul nazal reprezin-
td o usoara dilatare in partea anterioara a cavitatilor

nazale. Valvele externe pereche sunt formate de car-
tilajul alar, columela si podeaua nazald. Aproximativ
la 1,5 cm de la narine este o portiune mai Ingusta a
tuturor cailor respiratorii - ostiumul intern sau valva
nazald interna pereche, formata din patru componente
(cartilajul triunghiular, septul nazal, apertura pirifor-
ma, capul cornetului inferior), care reprezinta cea mai
importanta zond de rezistentd nazala. Fosele nazale
se intind intre limen nasi §i coane si sunt formate din
6 pereti. Peretele extern, inter-nazo-sinuzal, este cel
mai important in functia nasului, fiind totodata si cel
mai complex. Acest perete este oblic de sus in jos si
in afara si are raporturi cu sinusurile maxilar si etmoi-
dal, iar prin intermediul acestuia din urma cu orbita.
Acest perete prezinta pe scheletul osos de sustinere
trei proeminente osoase, numite cornete: inferior,
mijlociu si superior, care actioneaza ca deflectoare
pentru a incdlzi/raci, a filtra si a umidifica aerul inspi-
rat[1, 2, 3, 4].
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Cornetele au aspect de virgula, delimitand intre
ele si peretele extern un spatiu numit meat si care, in
functie de cornetul ce-1 delimiteaza, se numeste mea-
tul inferior, mijlociu §i superior. La nivelul meatului
inferior, la aproximativ 3 cm de orificiul narinar, se
deschide canalul nazo-lacrimal. La nivelul meatului
mijlociu se deschid sinusurile paranazale anterioa-
re, reprezentate de sinusul maxilar cu ostiumul de
3-4 mm 1n diametru, sinusurile etmoidale anterioare
(4-6 celule etmoidale) si sinusul frontal. La nivelul
treimii posterioare a meatului superior se deschid si-
nusurile etmoidale posterioare (4-6 celule etmoidale)
si sinusul sfenoidal, numite si sinusuri posterioare [2,
3, 4].

Ceilalti pereti ai foselor nazale sunt: peretele in-
tern — reprezentat de septul nazal, peretele inferior
— alcatuit de osul palatin si de apofiza palatind a ma-
xilarului, peretele superior —format de osul frontal si
de lama cribriforma a etmoidului ce reprezintd zona
olfactiva a foselor nazale, peretele anterior — este vir-
tual, reprezentand comunicarea cu vestibulele nazale,
peretele posterior — in portiunea inferioara comunica
cu rino-faringele prin orificiul coanal, iar portiunea
superioara este formata de osul sfenoid [1, 2, 4].

Sinusurile paranazale sunt formate din patru ca-
vitati pneumatice simetrice si bilaterale din interiorul
oaselor faciale al caror nume il poarta. Ele comunica
cu fosele nazale prin orificii naturale ce se deschid
la nivelul meaturilor mijlocii si superioare. Mucoa-
sa sinusurilor paranazale este similara si continud cu
mucoasa din fosele nazale, dar este atasata direct la
os si denumitd mucoperiosteum. Mucoasa consta din
epiteliu cilindric ciliat, miscarea cililor vibratili fiind
orientata spre orificiile de drenaj [2].

Sinusul maxilar (antrum of Highmore) este cel
mai mare, de forma piramidald, cu baza medial si
apexul lateral (figura 1). Se formeaza in osul maxilar
si prezintd 3 pereti: peretele anterior, peretele poste-
rior si peretele superior. Planseul se invecineaza cu
al doilea premolar §i primul molar printr-o lamela
subtire de os, infectiile dentare putand produce fistule
oro-antrale si sinuzite odontogene [2, 3].

Dimensiunea sinusului maxilar variazad conside-
rabil, dar dimensiunile medii la adult sunt de 33 mm
in inaltime, 23 mm in latime si 34 mm 1n profunzime
anteroposterior. Volumul aproximativ este de 10-15
ml, dar poate atinge 30 ml. Sinusurile sunt, de obicei,
egale in marime, in cazuri rare ele pot fi practic ab-
sente [2].

Sinusul frontal reprezinta o cavitate dezvoltata
in grosimea osului frontal, de forma §i marime vari-
abila, aproape la fel de individual ca amprentele, cu
o capacitate de 4-7 ml. Sinusul frontal prezinta un
perete anterior, situat la nivelul glabelei si a arcului

sprancenos, gros de 4-5 mm, un perete posterior de
1-3 mm ce corespunde peretelui anterior al fosei cra-
niene anterioare si un perete inferior care formeaza
partea superioara a orbitei [2].

Frontal
Ethmoid

Sphenaid
(deep)

Fig. 1. Sinusurile paranazale

Sinusul (labirintul) etmoidal este situat la baza
anterioara a craniului, constd dintr-un labirint osos
complex, format de un numar variabil (3-18) de celu-
le de aer etmoidale cu pereti subtiri si cu o capacitate
de 2-3 ml. Din punct de vedere topografic, deose-
bim celule etmoidale anterioare §i posterioare, toate
comportandu-se ca o singurd celuld, intrucat exista
comunicdri intre ele. Superior, labirintul etmoidal se
margineste cu fosa cerebrala anterioara si poate con-
stitui o cale de propagare a infectiilor din fosa nazala.
Lateral, lamina papyraceae desparte celulele etmoi-
dale de orbita, posterior etmoidul se invecineaza cu
sinusul sfenoidal, iar medial - cu cornetele mijlociu
si superior [2, 3, 4].

Fiecare sinus etmoidal are o forma piramidala ba-
zatd posterior si este de 4-5 cm in lungime, 2,5-3 cm
in indltime, 1,5 cm In latime posterior cu reducere la
0,5 cm in latime anterior [2].

Sinusul sfenoidal este situat la baza craniului,
posterior, in corpul osului sfenoid, In zona unirii fosei
cerebrale anterioare cu fosa cerebrala medie. Peretele
superior corespunde fosei cerebrale medii, invecinan-
du-se cu hipofiza si fiind foarte aproape de orificiul
nervului optic §i de chiasma optica. Peretele lateral
se invecineaza cu sinusul cavernos, cu artera carotida
interna si cu nervii cranieni 11, II1, IV, V, VI. Peretele
inferior corespunde rino-faringelui, iar peretele pos-
terior corespunde fosei cerebrale posterioare [8, 10].

Dimensiunea totald a sinusului variaza foarte
mult, iar capacitatea sa poate varia de la 0,5 pana la
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30 ml, cu o valoare medie de aproximativ 7,5 ml. Di-
mensiunile sinusului variaza in lungime de la 4 pana
la 44 mm, in 1naltime de la 5 pana la 33 mm si in
latime de 2,5 pana la 34 mm [2].

Complexul ostiomeatal reprezintd o zond ,,tri-
gger” a patologiei inflamatorii a sinusului frontal,
constituind calea finala comuna de drenaj si ventilatie
a sinusului frontal, maxilar si a celulelor etmoidale
anterioare si cuprinde: agger nasi, meatul mijlociu,
procesul uncinat, hiatusul semilunar, infundibulul
etmoidal, bula etmoidald, recesul frontal si celulele
etmoidale anterioare [4].

Vascularizatia arteriala a piramidei nazale, fose-
lor nazale si sinusurilor paranazale provine din sis-
temele carotidian extern (prin intermediul ramurilor
arterei faciale si arterei maxilare) si carotidian intern
(prin intermediul ramurilor arterei oftalmice). Drena-
Jjul venos urmeaza cursul similar cu sistemul arterial
si se termind 1n sinusul cavernos. Limfa dreneaza in
ganglionii submentonieri, submandibulari, bucali,
parotidieni si retrofaringieni [1, 2, 3, 5].

Inervatia senzitiva este asigurata de nervul oftal-
mic, prin intermediul nervului etmoidal, si ramurile
maxilare ale nervului trigemen, inervatia olfactiva
- de nervul olfactiv (I-a pereche de nervi cranieni),
inervatia vegetativa este reprezentata de fibrele sim-
patice din ganglionul simpatic cervical si fibrele pa-
rasimpatice din nucleul salivar superior [1, 2, 3, 5].

Notiuni de histologie rinosinuzala. Planul intern
al piramidelor nazale este constituit din mucoasa na-
zala, care, la nivelul narinelor, se continud cu pielea.
In cavitatea nazala sunt urmatoarele tipuri de epiteliu:

1. Epiteliu columnar pseudostratificat (epiteliu
respirator) compus din cinci tipuri majore de celule:
celule ciliate (columnare), celule non-ciliate (colum-
nare), celule caliciforme, celule bazale (mici celule
stem poligonale - progenitoare ale celorlalte tipuri
de celule) si mici celule granulare. Acest epiteliu se
gaseste in cele doud treimi posterioare ale cavitatii
nazale.

2. Epiteliu scuamos si de tranzitie (epiteliu stra-
tificat care contine celule cuboidale cu microvili) se
afla in prima treime a cavitatii nazale.

3. Epiteliul sinusurilor paranazale este de tip
columnar ciliat simplu, cu cateva celule caliciforme
si glande.

4. Epiteliul olfactiv din zona olfactiva este un
epiteliu pseudostratificat care contine celule olfacti-
ve, celule bazale si glandele lui Bowman (mici glande
tubulo-alveolare seroase) [1, 2, 5].

Componentele glandulare principale ale lamina
propria constau din glande seroase, glande seromu-
coase sau glande Bowman. Glandele seromucoase si
celulele caliciforme secreta glicoproteine acide (sia-

lomucine si sulfomucine), iar celulele seroase secreta
glicoproteine neutre (fucomucine), enzime (lizozime,
lactoferind) si imunoglobuline [6].

Celulele epiteliale protejeaza caile respiratorii su-
perioare si inferioare direct prin clearance-ul muco-
ciliar (CMC). Partea apicald a celulelor ciliate, care
reprezinta circa 80% din toate celulele epiteliale, este
acoperita de cili (peste 200 de cili per celula) ale caror
apexuri se afla in stratul periciliar. Frecventa batailor
ciliare, factor determinant in rata de transport muco-
ciliar, este intre 10 si 20 Hz (800-1000 de lovituri pe
minut) la temperatura normald a corpului, iar ritmul
ciliar consta din trei faze: ritm rapid Inainte (miscare
efectivad), In timpul caruia cilii se extind la maxim,
sunt perpendiculari pe suprafata celulei si cu varful in
contact cu mucusul; faza de repaus, in care cilii sunt
paraleli cu suprafata celulei si un ritm lent de retur
(ritm de recuperare) [1, 2, 3, 6, 7].

Celulele caliciforme sau celulele secretoare de
mucus produc o mucina acida in cantitate de 0,1-0,3
mg/kg/zi sau 20-40 ml de mucus. Productia unei can-
titati suficiente vascoase, elastice si adezive de mucus
este importantd in mentinerea CMC. Pentru a preveni
infectiile, mucusul este slab acid, cu o valoare a pH-
ului fiziologic de 5,5-6,5 si are o capacitate mica de
tampon chimic [1, 2, 5, 6, 7].

Calea nazala devine o cale transmucozald frec-
venta si promitatoare de administrare a medicamen-
telor [8], cu toate acestea, putin se stie despre pH-ul
uman in cavitatea nazala. Un studiu de monitorizare
de ambulatoriu a pH-ului nazal timp de 24 de ore nu
a constatat nici o variatie diurnd a pH-ului si nici o
fluctuatie semnificativa in functie de activitatile zil-
nice (ingerare de alimente si lichide, somn). Valoarea
medie a pH-ului a variat in limitele 5,97-7,85, iar n
partea anterioara a meatului inferior pH-ul este mai
mare, decit In partea posterioara (7,1 versus 6,6) [9].

Conform datelor altui studiu, valoarea medie a
PH-ului 1n cavitatea nazala a fost de 6,3, In partea an-
terioara a cavitatii nazale — de 6,40 (de la 5,17 pana
la 8,13) si in partea posterioara a cavitatii nazale — de
6,27 (de la 5,20 pana la 8,00) [10].

La pacientii cu rinosinuzita cronica (RSC), pH-ul
in meatul mijlociu este alcalin si alcatuieste Tn medie
7,81+0,83, statistic semnificativ mai mare comparativ
cu lotul martor — subiecti practic sanatosi (7,35+0,82,
p=0,00011) [11].

Edemul la nivelul mucoasei nazale cu inflamatie
si obstructionarea ostiumului poate aparea in cazul
pH-ului nazal acid si alcalin si conduce la ciliostaza -
cauza cunoscuta pentru dezvoltarea RSC [12].

Asadar, cunoasterea detaliatd a histologiei mu-
coasei fiecarei portiuni anatomice nazale este esentia-
1a pentru intelegerea fiziopatologiei afectiunilor naza-
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le, planificarea tratamentului medical si a interventiei
chirurgicale adecvate in scopul obtinerii unui rezultat
favorabil.

Aspecte de fiziologie si fiziopatologie rinosinu-
zala. Structurile anatomice si fiziologia nasului si si-
nusurilor paranazale sunt in relatie reciproca stransa
si formeaza un sistem complet cu numeroase functii
foarte specifice (respiratorie, de filtratie, olfactiva,
senzoriala sau reflexa, fonatorie, de protectie si este-
tica) 1n scopul protectiei structurilor delicate ale cai-
lor respiratorii inferioare. Dintre principalele functii
teoretice ale sinusurilor paranazale enumeram: con-
ditionarea (umidificarea si incélzirea) si indepartarea
particulelor din aerul inspirat, rigiditatea mecanica,
distribuirea egald a influxului de aer in timpul inspi-
ratiei, amplificarea rezonantei vocale, pneumatizarea
normala a craniului, asigurarea protectiei structurilor
cerebrale, asigurarea protectiei termice a sistemului
nervos central si organelor de simt, marirea bazei
craniene si oferirea suportului pentru fixarea dentitiei
permanente. Pe de altd parte, sinusurile paranazale,
cu exceptia producerii de mucus si consolidarea oa-
selor faciale, au functie fiziologica minima sau nu au
deloc. Functionarea normala a sinusurilor paranazale
depinde de trei componente esentiale, care asigura
clearance-ul continuu al secretiilor: secretie normala,
integritatea functiei ciliare si patenta ostiala [1, 2, 3,
5, 7].

Ciclul nazal reprezinta alternanta ciclica a rezis-
tentei nazale prin congestia (faza de repaos) si des-
congestionarea (faza de lucru) succesiva, observata la
70-90% de persoane sanatoase. Modificarile ciclice
apar intermediar la fiecare 4 si 12 ore (perioada ci-
clului de la 10 minute pana la 8 ore), trec neobservat
pentru majoritatea persoanelor, sunt constante pentru
fiecare persoand, dar semnificatia functionala reald a
ciclului nazal este incert [2, 5].

Exista doua mecanisme care protejeaza sistemul
respirator Impotriva mai multor iritanti, microorga-
nisme si alergeni inhalati - sistemul nespecific (func-
tia de filtrare a nasului, mucusul nazal cu CMC si re-
actia inflamatorie) si sistemul specific (raspunsurile
imune umoral si celular) [5].

Aparatul mucociliar are un rol important in apa-
rarea si mentinerea integritatii cailor respiratorii si
sinusurilor paranazale, in particular, si a tractului
respirator, in general. CMC - miscarea sincronizata
de propulsie ciliard - conduce mucusul si particulele
prinse In mucus posterior, spre peretii rino-faringelui
in care acestea pot fi expectorate sau ingerate si dige-
rate de sucul gastric. Transportul mucociliar este me-
canismul prin care cavitdtile nazale elimina secretiile,
particulele inhalate, agentii patogeni (bacterii, fungi,
virusuri) si alte substante nocive. Componentele ma-

jore ale acestui sistem sunt patura mucoasa si celulele
epiteliale ciliate [1, 2, 3, 5, 7].

Evaluarea CMC cu utilizarea rinoscintigrafiei si
altor metode obiective si subiective la pacientii tra-
tati medical si/sau chirurgical cu RSC, cu sau fara
polipi nazali, permite de a intelege functia ciliara si
rolul acesteia in patogeneza RSC [13]. Functia ciliara
joaca un rol important in clearance-ul sinusurilor si
prevenirea inflamatiei cronice. Cu toate cd cunostin-
tele despre RSC au crescut considerabil, existd date
foarte limitate privind factorii predispozanti pentru
aceste afectiuni. Evenimentele care au loc la nivelul
epiteliului, inclusiv de aparare non-specifica, necesita
o descriere mai buna, deoarece acestea sunt potentiale
tinte terapeutice. Viteza de transport mucociliar este
considerat un indice important al functiei CMC al
tractului respirator superior, testarea unui mecanism
important de protectie al epiteliului ciliat al cailor res-
piratorii [14].

Investigatiile independente nu au constatat o co-
relatie intre CMC in vivo si frecventa batdilor cilia-
re ex vivo. CMC coreleaza cu structura si orientarea
ciliard, investigate prin microscopia electronica prin
scanare si de transmisie. Frecventa batailor ciliare
coreleaza cu anomaliile ciliare secundare [15]. Studii
suplimentare cu privire la mecanismele moleculare si
cu privire la factorii care determina CMC sunt nece-
sare pentru a clarifica rolul exact al acestuia in pato-
geneza RSC [13].

Viteza medie a fluxului de mucus si transportul
particulelor la adultii sanatosi si in conditii normale
este de aproximativ 5-6 mm/min, variind de la 3
pana la 25 mm/min [1, 2]. Diferiti factori pot afecta
functia ciliara a celulelor epiteliale. CMC se redu-
ce concomitent cu varsta, este afectat in anomaliile
congenitale ale constitutiei structurale ciliare (triada
Kartagener, dischinezia ciliard primard). Uscéciunea
mucoasei nazale afecteaza semnificativ activitatea
ciliard. La 50% umiditate relativa a aerului inspirat,
actiunea ciliara se opreste dupa 8-10 minute si la 30%
umiditate relativd a aerului inspirat se opreste dupa
3-5 minute. Activitatea ciliard este optimala la tem-
peratura de 32-40°C. La temperatura de 19-32°C
frecventa batailor ciliare creste liniar, la temperatura
de peste 40°C - scade, iar la temperatura de 7-12°C si
peste 45°C activitatea ciliard inceteaza. Alti factori,
precum medicamente aplicate local, gaze inhalate,
expunerea la cantitati mari de praf de lemn si vapori
de crom, fumul de tutun, infectiile (virale, bacterie-
ne, fungice), afectiunile cronice rinosinuzale (rinita
alergicd, RSC, polipii nazali) pot afecta grav functia
ciliara [1, 2, 3, 6, 7].

Modificarile fizice si chimice ale celulelor epiteli-
ale nazale, cauzate de inhalarea poluantilor atmosfe-
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rici, consecintele negative ale infectiei sau deteriora-
rea ADN-ului celular, genereaza sinteza mediatorilor
inflamatori - histamina, bradichinina, prostaglandine-
le si citochinele (interleuchinele - IL, y-interferonul,
factorul de necroza tumorala etc.), care sunt respon-
sabili pentru aparitia simptomelor [1].

Asadar, interactiunile anatomice si fiziologice ale
nasului si sinusurilor paranazale formeaza un sistem
dinamic. Mucusul formeaza o bariera protectoare pen-
tru epiteliul cailor respiratorii, reprezinta prima linie de
aparare impotriva iritantilor si agentilor patogeni inha-
lati. Igiena normala a cailor respiratorii este mentinuta
de CMC, eficienta caruia este dependenta de structura,
numarul, miscarea, puterea si coordonarea cililor, can-
titatea, compozitia si proprietatile reologice ale stratu-
lui periciliar si stratului de mucus, temperatura. Propri-
etatile reologice unice ale mucusului (viscozitate, elas-
ticitate si adezivitate) sunt determinante semnificative
ale acestor douda mecanisme de protectie.

Multi factori pot afecta eficacitatea acestui sistem
si submineaza interactiunea dintre procesele de pro-
tejare ale structurilor cailor respiratorii inferioare. In-
fectiile (virale, bacteriene) mucoasei nazale, reactiile
alergice, utilizarea de droguri, substantele iritante (fu-
mul de tutun, produsele chimice si substantele polu-
ante), tulburarile neurologice, endocrine, hormonale
si psihologice direct afecteaza proprietatile protective
rinosinuzale [2, 7].

RSC poate determina modificari semnificative
ale mucoasei nazale, inclusiv dismorfologie ciliard
secundara. Aceste modificari secundare pot fi reversi-
bile, insa perioada de timp necesara pentru revenirea
la morfologia normald depinde de severitatea modi-
ficarilor, persistenta infectiei si de alti factori predis-
pozanti. Dischinezia ciliara secundara si modificarile
epiteliale citopatice joaca un rol important in fiziopa-
tologia RSC [16].

Imunologia rinosinuzala. Sistemul imunitar nazal
include:

1. Proprietatile superficiale (mecanicd, epi-
teliul, caracteristicile fizice ale stratului de mucus,
transportul mucociliar).

2. Imunitatea innascutd sau nespecificad (acti-
vitate bactericida Tn mucus, proteinele - lactoferina,
lizozimul, a2-macroglobulina, proteina C reactiva,
sistemul de complement, celulard — celule polimorfe
si fagocite activate, inclusiv neutrofile, monocite si
macrofage).

3. Imunitatea dobanditd sau specifica (IgA,
IgM, IgE si IgG superficiale, macrofagele informa-
te, macrofagele submucosale, IgM, IgG, limfocitele
T si B, tesutul limfoid asociat mucoasei si localizat
la distantd (adenoizii, nodulii limfatici si splina) [5,
17, 18].

Cele 4 subclase de IgG reprezinta 75% din imuno-
globulinele gasite n ser, cu o concentratie la indivizii
sanatosi de circa 10 mg/ml. Cea mai putin abundenta
imunoglobulind in ser este IgE, cu o concentratie nor-
mala de aproximativ 150 ng/ml [19].

Mecanismele de aparare a imunitdtii innascute
sunt CMC, secretiile antimicrobiene si celulele siste-
mului imun innascut. Imunitatea inndscutd implica un
set de mecanisme de rezistenta, cum ar fi fagocitoza,
care nu este specifica unui anumit agent patogen, in
timp ce imunitatea adaptiva prezintd un grad ridicat
de specificitate, precum proprietatea remarcabila de
“memorie”. In pofida acestor diferente, rispunsurile
imune innascute si adaptive sunt legate si interacti-
oneazd una cu alta, si ambele sunt necesare pentru o
protectie imuna eficienta [17, 18].

Celulele sistemului imunitar responsabile pentru
reactia si eliberarea moleculelor solubile sunt limfo-
citele (B si T), celulele fagocitare (dendritice, macro-
fagele, neutrofilele si eozinofilele) si celulele auxilia-
re (bazofilele si mastocitele). Moleculele eliberate de
aceste celule sunt anticorpi, citochine (interleuchine -
IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, TNF-a si interferoni),
chemochine, complementul si diferiti mediatori infla-
matorii. Exista dovezi ca IL-13 este un mediator cen-
tral care promoveaza in mod independent inflamatia
eozinofilica [17, 18].

IgA este o imunoglobulind primard indusa in
mucoasa, se produce la om mai mult decat oricare
alta clasa de imunoglobuline si rolul major consta in
imunitatea la nivelul mucoaselor. IgA poate declansa
functii celulare, cum ar fi degranularea si activarea
respiratorie. Cele mai multe persoane cu deficit de
IgA nu sunt bolnave, deficitul IgA este asociat cu un
numar mare de dereglari specifice: infectii sino-pul-
monare, maladii gastro-intestinale, autoimune si aler-
gice [17, 20].

Nasul are doud tipuri de reactii celulare doban-
dite ca prima linie de aparare: productia IgA, care
formeaza complexe insolubile in mucus, si celulele
imunologice superficiale activate informate, care sunt
capabile de fagocitoza. IgA se gaseste in cantitati
considerabile n secretiile nazale [17, 20].

IgE este o imunoglobulind care provoaca reactii
alergice si este produsa, in principal, de structurile
limfoide (amigdale si adenoizi) si in submucoasa. IgE
mediaza reactiile de hipersensibilitate imediata si are
un impact de hipersensibilitate asupra functiei CMC
[17,20].

Asadar, sistemul imunitar nazal include functii-
le de protectie superficiala (mecanica, epiteliul, ca-
racteristicile fizice ale stratului de mucus, transpor-
tul mucociliar), imunitatea innascuta sau nespecifica
(activitate bactericidd Tn mucus, proteinele, sistemul
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de complement, imunitatea celulard) si imunitatea
dobandita sau specifica (imunoglobulinele, macrofa-
gele, limfocitele T si B, tesutul limfoid).
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Rezumat

Studiul este bazat pe un lot de 3625 de persoane examinate care s-au adresat la urolog si la medicul de familie, cu scop
de a determina care este situatia cu prevenirea afectiunilor tumorale din sistemul urogenital. Rezultatele au demonstrat ca
diagnosticul tumorilor urogenitale este dificil. Analiza profunda si multilaterala a plingerilor bolnavilor, rezultatele exa-
menelor clinice si paraclinice stau la baza diagnosticarii precoce a tumorilor tractului urogenital. lar nivelul de raspindire
a acestor afectiuni depind de mai multi factori atit sociali cit si de alta natura.

Cuvinte-cheie: diagnostic, durere, medic de familie, urolog, afectiuni tumorale
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Summary. Principles preventive for diagnosis of system organ urogenital tumor diseases

The study is based on a sample of 3625 people examined who addressed the urologist and family doctor, with the pur-
pose of determining which is the case with preventing tumor diseases of the urogenital system. The results demonstrated
that diagnosis is difficult urogenital tumors. Depth analysis and multilateral complaints of patients, the results of clinical
and laboratory underlying early diagnosis of urogenital tract tumors. And the level of spread of these diseases depends on
many factors both social and otherwise.

Key words: diagnosis, pain, family doctor, urologist, tumor diseases

Pestome. [IpuHUMIbI IPeBEHTHBHON TMATHOCTHKH ONYX0JIEBbIX 3200/1¢BAHUII OPraHOB YPOreHUTAIbHON CH-
CTEeMBI

HccnenoBanne ocHOBaHO Ha BBIOOpKe M3 3625 tonieid, 00cie0BaHHBIX, KOTOPbIE 0OPAaTHIIMCh K YPOJIOTY M CeMei-
HOMY Bpauy, C LIEJIBIO ONPEeJIeNICHNs CIydaeB MPOQHUIAKTHKH OITyXOJIEBbIX 3a00I€BaHNI MOYEIIONIOBOI ccTeMbI. Pe3yiib-
TaThl MMOKa3aJIM, YTO AUATHOCTHKA ONPECICHUS YPOreHUTAIBHBIX OIyXO0JeH, 3arpyaHeHa. [ 1yOuHa aHami3a MHOTOCTO-
POHHHMX aJI00 NAalMeHTOB, PE3YJIbTaThl KIMHUYECKUX U Ja00PaTOPHBIX aHAIN30B, CTOSIT B OCHOBE PaHHEW TMarHOCTHKU
OITyXOJIeH YPOT€HUTAJIBHOTO TPAKTa. A ypOBEHb PaCPOCTPAHEHHS ITHX 3a00JIeBaHHI 3aBUCUT OT MHOTHX (haKTOPOB, KaKk

COLIMANIbHBIC TaK M APYTHX (HaKTOPOB PUCKA.

KuroueBble cioBa: guartHos, 6011b, CEMEHHBIN Bpad, YpOJIOT, OIyX0JIeBbIe 3a00IeBaHNS

Introducere

Este cunoscut faptul ca orice afectiune cu cat mai
timpuriu se depisteaza cu atat tratamentul va fi mai
eficace [1,5] si vor fi prevenite diferite complicatii si
consecinte nedorite [4].

Acest postulat totalitate se refera si la afectiunile
tumorale urogenitale [5]. In acelasi timp diagnosti-
carea tumorilor, mai ales a celor maligne n stadiile
incipiente este foarte dificil [6].

Conform datelor Organizatiei Mondiale a Sanata-
tii, cancerul 1n general reprezintd una din principale-
le cauze de deces in tarile dezvoltate, cedand numai
maladiilor cardiovasculare. Morbiditatea prin cancer
in Republica Moldova e marcata printr-o sporire con-
secutiva si alarmanta, de la 115 de cazuri de cancer la
100.000 locuitori in anul 1986, pana la 137 la 100.000
de locuitori [3,14].

Actualitatea studiului

Diagnosticarea tumorilor in general si mai ales a
pacientilor cu tumori maligne in stadiile timpurii re-
prezinta unele dificultati care pot fi lamurite prin ur-
matoarele argumente:

e Simptomologia subiectiva in stadiile incipiente
a maladiilor tumorale nu este specifica si de cele mai
multe ori ea are un caracter general morbid [6].

e Unele tumori au o evolutie asimptomaticd
[4,13].

e Asa criterii a patologiei In cauza cum ar fi:
- durata simptomatologiei, raspandirea procesului
patologic, aspectul obiectiv al tumorii nu totdeauna
reprezintd un simptom cert al cancerului.

e Necunoasterea de populatie a particularitatilor
simptomatologiei tumorale la persoanele afectate de
diferite boli urogenitale [2,12].

e Analiza superficiald a factorilor de risc la pa-
cientii examinati cu suspectie de afectiune tumorala.

Asadar diagnosticarea corecta si timpurie a tumo-
rilor maligne prevede:

e Depistarea tuturor simptomelor subiective si
obiective a tumorilor urogenitale [7].

e Analiza minutioasa a semnelor generale a ma-
ladiilor, semne precanceroase [8,9,10].

O insemnatate deosebita o au rezultatele examene-
lor radiologice si imagistice, de laborator in diagnos-
ticare timpurie a proceselor tumorale [10]. Lucrari
stiintifice la aceasta tema sunt putine [11]. Insa pentru
a depista la timp tumorile aparatului urogenital este ne-
cesar ca toti medicii de familie si mai ales urologii sa
de a pune un diagnostic corect si precoce de cancer sau
de altd forma patologica cu caracter tumoral si la timp.

Reiesind din cele expuse mai sus ne-am pus ca
scop de a analiza rezultatele activitatii mele la aceasta
tema mai bine de 25 ani. Pentru a atinge acest scop au
fost trasate urmatoarele sarcini:

1. Studierea bibliografiei Internationale i Natio-
nale la tema: ,, Tumorile aparatului urogenital”.

2. Analiza in dinamica pe parcursul a mai multor
ani a plangerilor bolnavilor care se adresau la urolog.

3. Evidentierea celor mai caracteristice semne:
- subiective, obiective, de laborator, radiologice si
imagistice care au fost utile in punerea unui diagnos-
tic corect si preventiv a tumorilor urogenitale.

4. Propunerea unui algoritm de diagnostic al afec-
tiunilor urogenitale de caracter tumoral.

Material si metode

Au fost studiate fisele medicale de ambulatoriu
si stationar a pacientilor care s-au adresat la urolog
cu diferite plingeri in perioada 2008-2016. In total au
fost analizate peste 3625 de foi de observatie a pa-
cientilor care s-au adresat la urolog si la medicul de
familie, din diferite localitati din Republica Moldova.
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Tabelul 1
Repartizarea persoanelor examinate dupd virsta si sex
NI Sex.B.F. Total Birbati Femei
Virste

d/o ani abs. % abs. % abs. %

1 21-30 423 11,67 317 74,94 106 25,06

2 31-40 698 19,26 412 59,03 286 40,97

3 41-50 885 24,42 597 67,46 288 32,54

4 51-60 874 24,11 603 69,00 271 31,00

5 61-70 544 15,01 319 58,64 225 41,36

6 Peste71ani 201 5,55 123 61,20 78 38,80

7 Total 3625 100,0 2371 65,41 1254 34,60

Analiza cifrelor prezentate in tabelul 1 ne arata ca
2/3 dintre persoanele care s-au adresat la medicul uro-
log si medicul de familie au fost barbati. Majoritatea
pacientilor aveau o varsta de la 31 si pana la 70 de ani.
Aceste varste le aveau 2997 de persoane ce constituie
82,68% dintre bolnavii examinati. Si numai 628 ce
constituie 17,32% se aflau in afara cifrelor pana la
varsta de 30 de ani si mai varstnici de 71 ani.

Asadar de patologie urogenitald sufera preponde-
rent barbatii varstnici decat femeile. Fig. 1.

Unul din factorii principali care stau la baza unui
diagnostic este: - simptomatologia subiectiva a paci-
entilor.

La fiecare persoana examinata s-au depistat 2,31
de semne clinice subiective. Dintre cele mai frecvente
au fost.

Durerea lombara cu o rata de 26,85%, pe locul
doi se afla tulburarile neuropsihice §i starea generala
alterata ce constituie 21,63%. lar pe locul trei se afla
dereglari dispeptice (varsaturi, greturi) cu o frecven-
ta de 17,80%. Toate aceste trei grupari de simptome
constituie — 3185 sau 87,87%. Fig 2. Dupa valoarea
diagnosticd examenul obiectiv a acestei persoane,
ocupa locul doi 1n procesul de diagnostic.
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Tabelul 2
Simptomatologia subiectivi la persoanele examinate
g/:; Simptome subiective (;)f:e %

1 Durere lombara 973 26,85

2 Hematurie 314 8,67

3 Hipertensiune arteriald 516 14,24

4 Febra persistenta 234 36,25

5 Tulburari dispeptice, varsaturi, greturi 645 17,80

6 Tulburdri, astenie neuropsihice 789 21,63

7 Dureri abdominale 413 11,40

8 Starea generald alterata 784 21,63

9 Infectii urinare 611 16,86

10 Colica renala 47 1,30

11 Polakiurie 248 6,85

12 Retentie acuta de urind 18 0,50

13 Retentie cronica de urina 19 0,53

14 Disurie 187 5,16

15 Agitatie 536 14,79

16 Piuria 48 1,33

17 Oliguria 35 0,97

18 Poliuria 112 3,09

19 Anurie 3 0,09

20 Anemie 87 2,40

21 Usturimi mictionale 76 2,10

22 Scurgeri uretrale 57 1,58

23 Nefralgie 187 5,16

24 Semne de iritatie peritoniala 98 2,71

25 Pierderea in greutate si a poftei de mancare 210 5,80

26 Oboseala continua si aparent fard motiv 385 10,62

27 Alte semne subiective 735 20,28

Total 8362
Tabelul 3
Repartizarea semnelor obiective la bolnavii cu patologie urogenitala N 3625
dN/l; Semne obiective la persoane examinate Cifre absolute %

1 Edem periorbital 580 16,0
2 Edem a membrelor inferioare 598 16,50
3 Fistule 173 4,78
4 Procedeul Obrastov-Strajescu 108 2,98
S5 Simptomul Pasternatchii 3117 85,99
6 Manevra Giordani 2874 79,29
7 Palpatia bimanuala a vezicii urinare 810 22,35
8 Palpatia bimanuala a prostatei 1250 34,49
9 Percutia vezicii urinare 1723 47,54
10 |Reactia pacientilor la palpatia profunda a ureterului 497 13,71
11 Reactia pacientului la palpare superf. a ureterului 657 18,05
12 | Palpatia unei formatiuni in cavitatea abdominala 367 10,13

Cele mai relevante semne obiective la persoanele
cu patologiile aparatului urogenital dupa datele noas-
tre au fost: simptomul Pasternatchi, Giordani, palpa-
tia si percutia regiunelor anatomice a vezicii urinare
si a ureterului precum si palparea unor formatiuni in
regiunea abdomenului. Incidenta acestor date variaza

de la 10,136 - proces voluminos in cavitatea abdomi-
nald pana la Simptomul Pasternatchi - 85,996 (Fig 3).

O insemnatate deosebitd in diagnosticul preven-
tiv o are rezultatul analizei de tulburari de mictiune
(Tab. 4).
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Tabelul 4
Repartizarea pacientilor dupa tulburdrile de mictiune
Nr. Numérul de b?l{law §1'pl"ocentul lor Cifre absolute %
d/o Dereglari de mictiune
1 Frecventa mai mult de 2-5 ori/24 ore 613 16,91
2 Nicturia 598 16,28
3 Stranguria 185 5,11
4 Disuria 498 13,74
5 Incotenenta de urina 917 25,30
6 Retentie de urina acutd 201 5,55
7 Retentive de urina cronica 716 19,76
8 Piuria 117 3,23
9 Proteinuria 1314 36,25
10 Alte dereglari 352 9,74
Total 5512 -
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%
H Ultrasonografia
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= Urografia intravenoasa
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B Tomografia computerizata
B Rezonanata magnetica nucleara
u Altele
Fig. 5
Tabelul 5
NI Numairul de pacienti si procente
dlo Cifre absolute %
Denumirea metodei de investigatie
1 Ultrasonografia 263 28,94
2 Radiografia renovasculara simpla 292 32,13
3 Urografia intravenoasa 98 10,79
4 Cistografia 54 5,94
5 Tomografia computerizata 83 9,13
6 Rezonanata magneticad nucleara 60 6,60
7 Altele 59 6,49
Total 909 100,0

Analiza minutioasa a cifrelor prezentate in tabelul
4 ne arata ca fiecare dintre pacienti care s-au adresat
la medicul de familie si la urolog prezinta mai mult de
o plangere ce se refera la dereglari de mictiuni.

Dintre cele mai des Intalnite dereglari de mictiuni
sunt:

-proteinuria

-incontinenta de urina

-retentie de urina cronica.

Asadar medicii au destule date amnestice si
obiective pentru o suspectie sau chiar de a stabili un
diagnostic corect de o afectiune urogenitala. Pentru
aceasta se cere ca:

1. Medicii trebuie sa cunoasca aceste date.

2. Medicii trebuie sd aibi la dispozitia lor suficient
timp pentru a strange ai a analiza datele capatate de la
examenele respective.

3. Pacientii sa fie bine informati despre posibile
abateri de la starile normale ale functiilor organelor
din sfera urogenitala.

In profida faptului ca medicii pot pune un diagnos-
tic corect si la timp pe baza datelor descrise se cere
in mod obligatoriu ca aceste date clinice si concluzii
a medicului curant sa fie confirmate prin efectuarea
unor examene paraclinice radiologice si imagistice.

In diagnosticul unei afectiuni urogenitale inves-
tigatiile radiologice si imagistice ocupa practic locul
secund dupa examenul clinic. lar in arsenalul acestor
metode primul loc il ocupa ultrasonografia.

Indicatiile catre metodele paraclinice de examina-

re a pacientilor le stabilesc medicii curanti prin con-
sultatiile medicilor specialisti care au o mare experi-
enta in acest domeniu. In practica cotidiani a noastra
au fost realizate urmatoarele metode radiologice si
imagistice Tab. 5.

Din totalul de 3625 de paciensi examenele para-
clinice — radiologice si imagistice au suportat 909 ce
constituie 25,08%. Pe primul loc se situeaza RRVS,
pe locul second Ultrasonografia si pe locul trei uro-
grafia intravenoasa (UIN) (Fig. 5).

Toti pacientii au fost consultati si de alti specia-
listi din domeniul medicinei.

Deci 1/3 dintre persoanele care s-au adresat la
medicul urolog si la medicul de familie cu plangeri
la caracteristice afectiunilor urogenitale aveau unele
maladii cardiovasculare.

lar pe locul doi in aceasta lista se afla patologiile
endocrine metabolice si pe locul trei - gastrointesti-
nale (Fig. 6).

Putem concluziona ca fiecare pacient care se
adreseaza la urolog obligatoriu trebuie sa fie consultat
si de alti specialisti. Pe de alta parte si urologul este
obligat sa consulte pe ceilalti pacienti. Un rol impor-
tant iar n unele cazuri, chiar hotarator il au factorii
de risc la pacientii examinati etiopatogenia in special
urogenitala (Tab. 7).

Un factor important in ceea ce priveste cauza tu-
morilor urogenitale 1l are varsta si alimentatia popula-
tiei. Fumatul deasemenea are Insemnatatea sa in rand
cu alcoolul in aparitia afectiunilor urogenitale (Fig 7).
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Fig. 6 Tabelul 6
Rezultatele consultatiilor specialistilor din diferite specializdri ale medicinei
NI Numarul de pacienti si procente
dlo Cifre absolute %
Grupe de afectiuni
1 Cardiovasculare 1040 28,69
2 Gastrointestinale 631 17,41
3 Pulmonare 484 13,36
4 Endocrinologice 672 18,54
5 Psihoneurologice 375 10,35
6 Otorinolaringologice 193 5,33
7 Altele 230 6,35
Total 3625 100,0
= Substante chimice
= Fumatul
= Alcoolul
Qg Altele(virsta, alimentatia...)
= Afectiuni cornice ale organelor
urogenitale
= Tratamente cu citostatice,
OCHOBHOM imunosupresoare si hormoni
= Anamneza familiala
Fig. 7
Tabelul 7
Nr. Numirul de persoane si procentul lor .
Cifre absolute %
d/o | Factorii de risc in etipatogenia tumorilor
1 Substante chimice 78 2,16
2 Fumatul 537 14,82
3 Alcoolul 287 7,92
4 Altele (varsta, alimentatia...) 2452 67,65
5 Afectiuni cornice ale organelor urogenitale 157 4,34
6 Tratamente cu citostatice, imunosupresoare si hormoni 70 1,94
7 Anamneza familiald 44 1,22
Total 3625 100,0
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Algoritmul de diagnostic al tumorilor urogenitale

Datorita acestui studiu au fost diagnosticate 35 de
cazuri de tumori a tractului urogenital dintre care 35
benigne si 2 maligne, ambele fiind in stadiul 2 si 3 de
manifestare.

Concluzii generale

1. Diagnosticul tumorilor tractului urogenital este
dificil mai ales in stadiile timpurii de manifestare.

2. Pentru a atinge acest scop — diagnosticarea tim-
purie a tumorilor urogenitale in general si a canceru-
lui este strict necesar conlucrarea cu medicii in deo-
sebi cu medici de familie, urologi si folosirea tuturor
metodelor de diagnostic progresive pentru acest scop.

3. Analiza minutioasa a acuzelor pacientului, re-
zultatele examenelor clinice si paraclinice va permite
diagnosticarea corecta si la fazele incipiente de dez-
voltare a maladiilor tumorale.

4. Nivelul de raspandire a tumorilor depinde de
mai multi factori, iar tratamentul este conditionat de
timpul in care a fost diagnosticata aceasta patologie.
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Rezumat

RSF este o problema clinica importantd cu diverse manifestari, care trebuie luata in consideratie la toti pacientii imu-
nocompromisi i la toti pacientii cu RSC. Aceasta poate fi non-invaziva sau invaziva, cu cinci subtipuri principale. RSFI
acuta afecteaza pacientii imunocompromisi si pacientii cu diabet zaharat slab controlat. Invazia orbitala si intracraniana
sunt frecvente, iar mortalitatea este ridicatd, cu exceptia cazurilor de detectare precoce si tratament agresiv. RSFI cronica
si RSFI cronica granulomatoasa sunt caracterizate printr-o evolutie clinica indelungata, cu progresarea lenta a afectiunii,
invazia frecventa a orbitei si craniului. RSFA este o afectiune a indivizilor atopici tineri. Fungus ball apare intr-un singur
sinus, cel mai frecvent in sinusul maxilar, si indivizii afectati nu sunt, de obicei, atopici.

Cuvinte-cheie: rinosinuzita fungica, etiologie, fiziopatologie, diagnostic, tratament

Summary. Fungal rhinosinusitis: general aspects of etiology, pathophysiology, diagnosis and treatment

Fungal rhinosinusitis is a major clinical problem with various aspects which should be considered in all immuno-
compromised patients and in all patients with chronic rhinosinusits. It may be non-invasive or invasive with five main
subtypes. Invasive acute fungal rhinosinusitis affects immunocompromised patients and patients with poorly controlled
diabetes. Orbital and intracranial invasion are common, and mortality is high, except in cases of early detection and ag-
gressive treatment. Granulomatous chronic fungal rhinosinusitis and chronic invasive fungal rhinosinusitis are characteri-
zed by a prolonged clinical course with slow progression of the disease, frequent invasion of the orbit and skull. Allergic
fungal rhinosinusits is a disease of young atopic individuals. Fungus ball usually affects one sinus, most frequently the
maxillary sinus, and affected individuals are not usually atopic.

Key words: fungal rhinosinusitis, etiology, pathophysiology, diagnosis, treatment

Pe3rome. I'puOKoBbIC pHHOCHHYCHTBI: 0011IHe ACTIEKThI 3THOJIOT Hii, NATOQU3HOIOT Ui, THATHOCTHKH H JIedeHHs

I'prOKOBBIN PUHOCHHYCHUT SIBISICTCSI OMHON M3 OCHOBHBIX KIMHHYECKUX MTPOOJIEM, C Pa3NUIHBIMU COOBITHSIMH, KOTO-
pBI€ OJDKHBI pacCMaTpPUBATHCS Y BCEX MALMEHTOB C OCIa0IeHHBIM HMMYHUTETOM U y BCEX MAIlMEHTOB C XPOHUYECKUM
PUHOCHHYCUTOM. MOXeT ObITh HEHHBA3UBHBIM MJIM HHBa3UBHBIM XapaKTEPOM C ISIThI0 OCHOBHBIMHU MOATUIIAMHU. OCTphIN
WHBA3MBHBIN TPUOKOBBI PUHOCHHYCUT TOPaXKaeT MAIMEHTOB C OCIaOICHHBIM MMMYHHUTETOM M NAallMEHTOB C HEKOH-
TpoJMpyeMbIM radeToM. OpOnTallbHBIE ¥ BHYTPUYEPEIHbBIE BTOPKEHHS SBIISIOTCS OOIIMMH, U CMEPTHOCTD BBICOKA, 32
HCKJIIOUEHHEM CIIy4aeB PAaHHETO BBISBICHHS U arpeCCUBHOIO Je4YeHUs. | paHyneMaTo3HbI XpOHUYECKUI MHBA3UBHBIN
I'pUOKOBBIN PUHOCHHYCHT XapaKTEPHU3YIOTCS JIUTEIBHBIM KIMHNYECKUM TEUCHHEM C MEIJICHHBIM IIPOrPECCHPOBAHUEM
3a00JIeBaHNs, YacThle BTOPXKEHHUS OPOUTHI M deperia. AJIepruiecKuil TpHOKOBBIM PUHOCHHYCHUT 3TO O0JIC3HB MOJIOBIX
aTOITMYECKUX MHANBUIYYMOB. [ prOKOBOE T€I0 0OBIYHO MOPAXKAET OJHY Ma3yXy, Yallle BCET0 BEPXHEUETIOCTHBIC Ma3yXHu,
a MOCTPAABIINE JINIA OOBIYHO HE SIBIISIOTCS aJUIEPTHKAMH.

KuaroueBble ci10Ba: TpHOKOBBIM PUHOCHHYCHT, 3THOJIOTHS , TATOMU3HONIOTHSA, THATHOCTHKA, JICICHHE

Rinosinuzitele fungice (RSF) sunt afectiuni poten-
tial periculoase, in functie de tipul dezvoltat si de opor-
tunitatea diagnosticirii. In ultimii ani, incidenta RSF a
crescut considerabil, datoritd supravietuirii pacientilor
si echipamentelor contemporane de diagnosticare. In-
fectiile fungice ale sinusurilor se clasificd in doua cate-
gorii principale: non-invazive si invazive [1,2,3].

Epidemiologie. In studii prospective, pe loturi
mari de pacienti cu rinosinuzita cronica (RSC) - 349-
450 de pacienti, RSF a fost diagnosticatd in 19,3-
25,8% din cazuri. Circa 10,3% pacienti prezentau
RSF alergica (RSFA), 15,2% pacienti — RSF croni-
cd si 0,3% pacienti - fungus ball. Insa, aceste cifre
a prevalentei diferitor forme de RSF, in primul rand
prevalenta RSF non-invazive, sunt subestimare [4, 5].

Etiologie. Cei mai frecventi agenti patogeni impli-
cati In RSF sunt speciile de fungi Aspergillus (Fumi-

gatus, Flavus si Niger), care reprezinta 45% din totalul
culturilor pozitive, si Mucormycosis. Sporii acestor
fungi sunt omniprezenti In mediul inconjurator si pot
cauza afectiuni non-invazive si invazive [4,5,6].

Fiziopatologia RSF rdmane necunoscuta. Pentru
dezvoltare, hifele si sporii fungici trebuie sa patrunda
intr-un sinus paranazal, iar conditiile trebuie sa con-
tribuie la cresterea fungilor. Aceste conditii se dezvol-
ta atunci, cand unele patologii perturba clearance-ul
mucociliar normal si/sau obstructioneaza ostiumul
sinuzal [7]. Au fost descrisi o multitudine de factori
predispozanti, cum ar fi alimentatia proasta, imunita-
tea scazutd, diabetul zaharat, tratamentul indelungat
cu preparate antituberculoase sau cu antibiotice [8].

Existd multiple cai fiziopatologice posibile care
implica fungii in RSC:
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e reactie sistemica sau locala imunoglobulin E
(IgE) mediata la fungi,

e infectii invazive fulminante - RSF invaziva
(RSFI) acuta,

e infectii invazive cronice - RSFI cronica,
RSFI cronica granulomatoasa,

e leziuni epiteliale ale mucoasei superficiale,
cauzate de proteazele eozinofilice (proteina bazica
majora),

e afectarea barierei epiteliale cu reactie imuno-
logica ulterioara,

e biofilme care contin fungi [9,10,11,12].

Mucina la pacientii cu RSC contine clustere he-
terogene de eozinofile cu un nivel ridicat de granule
eozinofilice de proteind bazica majora, o proteina ca-
tionica toxica pentru microorganismele extracelulare,
dar si pentru mucoasa respiratorie, predispunand pa-
cientii cu RSC la infectii bacteriene secundare. Eozi-
nofilele pot migra in mucoasa respiratorie prin expre-
sia interleuchinei 13 (IL-13), indusd de molecule de
adeziune in microvasculaturd, cu migrarea ulterioara
din vase in tesuturi. O alta citochind - IL-5, prin inhi-
barea apoptozei, promoveaza diferentierea, activarea
si supravietuirea eozinofilelor in tesuturi [9,13].

Expunerea celulelor mononucleare din sange-
le periferic la antigene fungice in vitro contribuie la
cresterea productiei IL-5 si IL-13 la 89% dintre paci-
entii cu RSC. Cresterea raspunsului umoral (IgG seri-
cd) coreleaza puternic cu cresterea raspunsului celu-
lar (producerea IL-5). Sub 30% din pacientii cu RSC
prezinta anticorpi IgE specifici la fungi [9,13,14].

Aceste descoperiri au dus la o ipotezd, in care
fungii de pe suprafata mucoaselor sinusurilor induce
producerea citochinelor, care promoveaza migratia eo-
zinofilelor prin intermediul epiteliului spre mucin. Eo-
zinofilele ajung la mucinul care contine fungi si elibe-
reaza proteinele cationice pentru a distruge fungii, dar,
procedand astfel perpetua si potential agraveaza infla-
matia la nivelul mucoaselor, observata in RSC [9,13].

Studiile clinice cu tratament antifungic al RSC,
inclusiv RSC cu polipi nazali, au determinat o imbu-
natatire simptomatica, insd nu au demonstrat un efect
clinic substantial [9,15]. Unele studii au constatat ca
tratamentul antifungic este sigur si eficient, reduce
incarcatura antigenica fungica in cavitatile nazale si
paranazale si apoi scade raspunsul eozinofilic. Totusi,
pentru a constata rolul medicamentelor antifungice
intranazale in tratamentul RSC sunt necesare studii
controlate si oarbe [13,15].

Asadar, fungii pot avea un rol minor in RSC, ca
parte a unei interactiuni mai complexe intre factori
multipli si, vice-versa, fungii pot fi factorul principal
in unele forme de RSC, 1nsd, fungii nu reprezinta un
factor etiologic universal. Estimarea mecanismului

fiziopatologic exact este crucial pentru a stabili daca
sunt necesare modificari in tratamentul RSC si, daca
da, cum trebuie abordate acestea.

Infectiile fungice ale sinusurilor paranazale se pot
manifesta ca doua entitati distincte. Infectiile cele mai
severe (invazive) apar la cei cu imunitatea compromi-
sa si se recunosc relativ usor dupa amploarea simpto-
matologiei si evolutia brusca. Rata de mortalitate fiind
destul de mare in cazul RSFI, diagnosticarea timpurie
si administrarea tratamentului adecvat sunt vitale [16].

Infectiile non-invazive sunt cronice si, din paca-
te, sunt adesea confundate si tratate ca RSC perioade
indelungate de timp, pand la recunoasterea exacta a
afectiunii [1,16].

Simptomatologie. RSF poate fi adesea dificil de
diagnosticat, in masura in care simptomele acesteia se
pot confunda usor cu simptomele sinuzitei bacterie-
ne. Cele mai frecvente simptome sunt senzatia de pre-
siune si/sau de amorteala in zona fetei, nas infundat
frecvent, sinusuri inflamate, polipi nazali, stranuturi
dese, tuse, dureri de cap, dureri faciale [6].

Tabloul clinic in infectiile invazive implica pre-
zenta in cavitatile sinusurilor a unei secretii vascoase,
inchise la culoare cu raspandire in tesuturile adiacen-
te - orbita i structurile intracraniene [6].

Clasificarea RSF. In prezent, cei mai multi rino-
logi recunosc urmatoarele forme clinico-patologice
de RSF:

1. RSF non-invaziva (fara invazia stratului de
mucoasa):

e Fungus ball

e RSF legata de eozinofile (RSFA, RSF eozino-
filica)

e RSF non-alergica

e Colonizarea locala cu fungi saprofiti.

2. RSFI (cu invazia stratului de mucoasa):

e RSFI acuta (fulminanta),

e RSFI cronica,

e RSFI cronicd granulomatoasd (indolentd)
[2,16,17,18].

Asadar, RSF pot fi invazive si non-invazive. For-
mele RSF sunt entitati distincte, cu diferite caracte-
ristici clinice, de laborator gi radiologice clare, fiecare
forma de RSF poate fi diferentiata si fiecare forma de
RSF are diferite abordari de tratament gi pronostic.

Criteriile generale de diagnostic a diferitor ti-
puri de RSF. Diagnosticul RSF incepe cu o anamneza
detaliata. Adesea, pacientii au antecedente de afec-
tiuni rinosinuzale perioade indelungate de timp sau
afectiuni rinosinuzale refractare la tratamentul me-
dical sau chirurgical, administrat pentru rinosinuzita
bacteriana [ 1,8].

Diagnosticul RSF se poate realiza direct sau indi-
rect. Diagnosticul direct are ca scop izolarea si iden-
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tificarea fungilor. Prelevarea si transportarea corecta
a probelor sunt esentiale pentru identificarea corecta
a fungilor [1].

Examenul patologic pentru evidentierea fungilor
depisteaza in tesuturi si mucus celule inflamatorii si
existenta unor reactii specifice (cristale Charcot-Ley-
den). Colorarea poate fi facuta folosind hematoxili-
na-eozind, acid Schiff periodic sau impregnare Gro-
cott-Gomori de argint, fungii fiind identificati prin
morfologie [1].

Examenul histopatologic este o tehnica rapida si
relativ ieftind, care confirmd, de multe ori, diagnos-
ticul pozitiv sau, cel putin, induce suspiciunea de di-
agnostic. Aceasta face posibild detectarea prezentei
fungilor si confirmarea invaziei tisulare. In plus, anu-
miti parametri histopatologici in RSC sunt predictivi
pentru raspunsul favorabil la FESS [1,19,20].

Examenul micologic este, de asemenea, un pas
esential in analiza si poate fi realizat cu sau fara colo-
ratie. Sensibilitatea acestuia este similara cu examenul
histopatologic [1]. Deoarece culturile pentru depistarea
fungilor sunt frecvent negative, Bent si Kuhn au accep-
tat ca, daca exista toate celelalte criterii de diagnostic,
inclusiv examenul histopatologic pozitiv a mucinei si-
nuzale, cultura fungica pozitiva nu este necesara pen-
tru confirmarea diagnosticului [21].

Utilitatea tehnicilor de imunofluorescenta in di-
agnosticul infectiilor fungice a fost ferm confirmata
in multe studii. Ele pot fi folosite pentru detectarea si
identificarea precoce a fungilor pe diferite medii de
culturi sau aproape pe orice fel de produse biologice
(sange, urind, lichid cefalorahidian etc.) [1].

Pentru diagnosticul infectiilor fungice exista si
alte tehnici care pot utiliza testul imunologic (ELI-
SA) pentru a determina antigenele active sau o amp-
lificatie genomica prin tehnici de biologie moleculara
(reactia de polimerizare in lant - PCR) [1].

Examenul serologic are ca scop identificarea imu-
noglobulinelor specifice care reprezintd un marcher al
infectiei fungice precoce sau prezente. De remarcat
faptul ca, pentru a observa IgG serica specifica sunt
necesare doud conditii esentiale: antigenul fungic tre-
buie sa aiba un contact suficient de lung cu sistemul
imunitar al gazdei si sistemul imunitar al gazdei tre-
buie sa fie competent. Acest lucru explica de ce, in ca-
zul infectiei fungice localizate a sinusurilor paranaza-
le (fungus ball) si la pacientii imunodeprimati (SIDA,
leucemie etc.), examenul serologic este negativ [1].

Testele cutanate sunt instrumente foarte impor-
tante de diagnostic n cazul patologiei fungice alergi-
ce. In ultimul timp, testele cutanate prin intepitura au
devenit o norma, care standardizeaza extractele fun-
gice pentru testele intradermice clasice [1].

Sunt descrise mai multe suspiciuni privind dia-
gnosticul RSF:

* Afectare izolatd a unui sinus paranazal (maxilar,

sfenoid) sau tulburdri asimetrice (procent semnifica-
tiv de afectare unilaterald) cu opacifiere si calcificare
in interior si/sau densitate diferita pe scanogramele
tomografiei computerizate (TC), hiposemnal in secre-
tie si hipersemnal Tn mucoasa lezata pe sectiunile T2
ale imagisticii prin rezonantd magnetica (IRM).

* Dureri faciale cu exacerbare, semne si simptome
nespecifice de rinosinuzita (congestie, cefalee, rino-
ree etc.), edeme nazale si faciale.

* Secretie maronie groasa (mucind) si/sau cazeoa-
sd la examenul endoscopic de diagnostic sau in tim-
pul actului chirurgical.

» Zone ischemice sau necrotice la examenul en-
doscopic sau in timpul interventiei chirurgicale.

» Examinarea directd a secretiilor cu eozinofile
degranulate si/sau cu aspect necrotic (cristale Char-
cot-Leyden).

* Identificarea directd a fungilor (hife), daca este
negativ - cultura pozitiva, daca ambele sunt negative
- PCR pozitiva (ludnd in considerare datele clinice si
radiologice descrise anterior).

* Mucoasa cu inflamatii nespecifice, dacad fungii
sunt prezenti in epiteliu, submucoasa si/sau os - pre-
zentare invaziva (se coreleaza cu caracteristicile cli-
nice, constatarile si statusul imun al pacientului).

* Prezentarea clinica si radiologicd similard ca
in mucina eozinofilicd; nu existd metode disponibile
pentru identificarea pozitiva a fungilor, care poate in-
dica RSC non-fungica eozinofilica (mucinica, atopica
sau non-atopica).

* Prezenta fungilor la examinare directa, prin cul-
turd si/sau PCR poate fi determinata si la subiectii
normali [18].

Diagnosticul RSF este, in primul rand, histolo-
gic. Distinctia intre RSFI si RSF non-invaziva este
bazata pe dovezi histopatologice de invazie fungica a
mucoasei sinusurilor si osului, si, eventual, raspandi-
rea in structurile si tesuturile adiacente (orbita, baza
craniului anterior si fosa pterigopalatini). In RSF
non-invaziva infectia fungica este limitata la cavita-
tea sinusurilor, fara invazie fungica a membranei mu-
coase si a oaselor [6].

RSF non-invaziva include fungus ball si RSFA,
care nu invadeaza, in general, osul sau tesuturile si,
mai frecvent, sunt un rezultat al reactiilor cutanate
de hipersensibilitate. Dar o evolutie indelungata a
afectiunii poate eroda, in cele din urma, osul (osteita,
osteomielitd) ce poate determina o complicatie intra-
craniand sau intraorbitald. Complicatiile pot apare la
un pacient imunocompetent si se caracterizeaza prin
prezenta mucinei alergice, cristalelor Charcot-Ley-
den, eozinofilelor etc. [6,8,17].

RSFI este o afectiune mai fatald, definitd prin
prezenta hifelor fungice In mucoasd, submucoasa,
oase sau vasele sangvine ale sinusurilor paranazale
cu extensie intracraniana. Aceste subtipuri sunt enti-
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tati distincte, cu diferite caracteristici clinice si radio-
logice, cu diferite strategii de tratament si pronostic,
care apar predominant la pacientii imunocompromisi
in aproximativ 50% din cazuri. Conform datelor unor
studii, incidenta RSFI reprezinta 0,5-4% din pacientii
cu transplant de maduva osoasa. Ratele de mortalitate
sunt semnificative (85-100%) in astfel de infectii ne-
tratate [3,8,17,18,22].

Factorii de risc pentru dezvoltarea RSFI includ
utilizarea antibioticelor pe termen lung, cateter sino-
nazal permanent, intubatie nazald, administrarea me-
dicamentelor imunosupresoare, anomalii metabolice
sau steroide, diabet zaharat, neutropenie indelungata
si maladia sinusurilor [3].

Formele acute ale RSFI progreseaza rapid in ca-
teva ore sau zile la infectii intracraniene fulminante.
Formele cronice prezinta o crestere lentd si cauzeaza
distrugere tisulara lentd cu invazie ulterioara. O du-
rata a bolii mai micd de 4 saptadmani separa maladia
acutd de cea cronica [8,22].

RSFTI acuta afecteaza pacientii imunocompromisi
si pacientii cu diabet zaharat insuficient controlat. In-
vazia orbitala si intracraniand este frecventd si mor-
talitatea tinde sa fie ridicata cu exceptia cazurilor de
depistare precoce si tratament agresiv. Caracteristi-
cile imagistice sunt adesea subtile in stadiile initiale
si evaluarea sinusurilor 1n acest grup de pacienti se
efectueaza pentru determinarea semnelor timpurii de
invazie [17].

RSFI cronica si RSFI cronicd granulomatoasa se
caracterizeaza printr-o evolutie clinicad indelungata,
cu progresarea lentd a bolii, complicatii orbitale si
intracraniene. Manifestarile imagistice pot mima le-
ziuni neoplazice agresive [17].

RSFA este mai frecventa la persoane tinere atopi-
ce. Se constatd, de obicei, pansinusit cu expansiune si
subtierea sinusurilor afectate. Continutul sinusurilor
este hiperatenuat cu cresterea intensitatii semnalului pe
imaginile IRM T1 si semnal de intensitate scazuta pe
imaginile IRM T2. Extirparea chirurgicala si remediile
antialergice sunt baza tratamentului, fara a fi necesara
terapia toxica antifungica sistemica sau locala [17].

Diagnosticul fungus ball este adesea intérziat, de-
oarece simptomele sunt, in general, similare cu cele ale
RSC bacteriene, evolutia afectiunii este lenta, oligos-
imptomatica si non-invaziva. Totodata, fungus ball tin-
de sé apara intr-un singur sinus, cel mai adesea sinusul
maxilar, si persoanele afectate sunt, de obicei, non-ato-
pice. Sinusul contine material hiperatenuat si pot exis-
ta dovezi de boala cronica a sinusurilor sau eroziuni
osoase netede. Indepartarea chirurgicala este tratamen-
tul de baza, iar recurentele sunt neobisnuite [17].

Complicatiile RSF variaza de la relativ benigne la
potential letale si sunt divizate in trei categorii:

e locale — mucocele a sinusurilor paranazale,
osteomielita osului frontal, abces subperiosteal a osu-
lui frontal,

e orbitale — edem inflamator, celulitd orbitala
(postseptala), abces subperiosteal, abces orbital, tro-
mboza sinusului cavernos,

e intracraniene — meningitd, abces epidural,
abces subdural, abces intracerebral, tromboza sinusu-
lui cavernos, tromboza sinusului sagital superior [8].

Extensia intracraniand, insidioasa si rapida, este
cea mai de temut complicatie a RSFI cu rate ridicate
de mortalitate. Sunt cunoscute urmatoarele forme de
extensie: 1) directd — cea mai frecventd, 2) hemato-
gend — periculoasa si asimptomaticd cu formare de
emboli si trombi micotici, 3) perineural cu paralizia
nervilor cranieni si extensia la baza craniului anterior,
4) prin placa cribriforma a osului etmoid la baza cra-
niului anterior, 5) foarte rar prin interventia chirurgi-
cala sau transfuzia de sange [8].

Prin urmare, abordarea cea mai potrivitd consta
in diagnosticarea precoce si interventia timpurie. Cu
modalitatile contemporane de diagnosticare disponi-
bile (TC, IRM, examenul microscopic, culturile si en-
doscopia nazald) diagnosticul este mult mai simplu,
cu toate acestea, este necesar un grad ridicat de suspi-
ciune clinica. Rezultatele de tratament s-au Tmbunata-
tit foarte mult cu avansarea in tehnologia medicala si
chirurgicald. Noii agenti antifungici si alte remedii au
contribuit imens la rezultate mai bune prin eficacitate
crescutd si minimizarea efectelor secundare toxice ale
medicamentelor traditionale [8].

Managementul RSF include o combinatie de pro-
ceduri medicale si chirurgicale. Pilonul principal in
tratamentul medical al RSF este administrarea prepa-
ratelor antifungice: Amfotericind B In dozd maximala
de 2-4 g/zi, Lipozomal Ampho B in doza de 4 mg/kg/
7i 1 poate fi crescutd pana la 10-15 mg/kg/zi, flucona-
zol sau itraconazol cate 400 mg de doua ori pe zi [8].

Tratamentul chirurgical prin FESS este optiu-
nea principala. Exista diverse optiuni chirurgicale in
RSF. In cazul afectiunii non-invazive si a afectiunii
invazive, care este limitata la nivelul sinusurilor, fara
implicare durald evidentd sau osteomielitd, metoda
de electie este eliminarea endoscopica. Daca exista
extensia RSF, indeosebi extensia intracraniand, se iau
in considerare abordarile non-endoscopice cu impli-
carea in echipa chirurgicala a neurochirurgilor [8].

Tratamentul postoperator include urmarire si exa-
minare endoscopicad regulata, lavaje nazale de doua
ori pe zi cu Amfotericina B. Preparatele antifungice
sunt continuate timp de aproximativ 4 saptdmani sau
pana la vindecarea completd, constatata la examina-
rea endoscopica [8].

In concluzie, RSF este o problema clinica impor-
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tantd cu diverse manifestari, care trebuie luatd in con-
sideratie la toti pacientii imunocompromisi si la toti
pacientii cu RSC. Aceasta poate fi non-invaziva sau
invaziva, cu cinci subtipuri principale [17].

RSFT acuta afecteaza pacientii imunocompromisi
si pacientii cu diabet zaharat slab controlat. Invazia
orbitala si intracraniand sunt frecvente, iar mortali-
tatea este ridicatd, cu exceptia cazurilor de detectare
precoce si tratament agresiv. Caracteristicile imagis-
tice sunt subtile in stadiile initiale si necesitd atentie
pentru depistarea semnelor precoce de invazie [17].

RSFI cronica si RSFI cronica granulomatoasa
sunt caracterizate printr-o evolutie clinicd indelun-
gatd cu progresarea lentd a afectiunii. Manifestarile
imagistice pot imita leziuni neoplazice agresive. Ca-
racteristica acestor afectiuni cronice ale sinusurilor
este invazia orbitei si craniului [17].

RSFA este o afectiune a indivizilor atopici tineri.
Exista, de obicei, pansinusit cu expansiune si subti-
erea sinusurilor afectate. Continutul sinusurilor este
hiperatenuat si este caracteristicd intensitatea sporitd
a semnalului T1 si intensitatea redusd a semnalului
T2 pe imaginile IRM. Extirparea chirurgicala si trata-
mentul antialergic sunt metodele principale de mana-
gement, farad necesitatea tratamentului toxic antifun-
gic sistemic sau local [17].

Fungus ball apare intr-un singur sinus, cel mai
frecvent in sinusul maxilar, si indivizii afectati nu
sunt, de obicei, atopici. Sinusurile contin material
hiperatenuat si pot exista dovezi ale unei afectiuni
cronice rinosinuzale sau eroziune osoasi neteda. In-
departarea chirurgicala este metoda de electie si recu-
renta afectiunii este neobisnuitd [17].

Asadar, intelegerea diferitelor tipuri de RSF si
cunoasterea caracteristicilor radiologice speciale ale
acestora permite diagnosticarea si initierea tratamen-
tului precoce pentru a evita un rezultat tardiv, dezvol-
tarea complicatiilor sau un rezultat fatal.
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