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Rezumat

Profunda femoris ramane singura sursa vasculara pentru salvarea membrului inferior in cazurile leziunilor avansate ocluzive ale arterei
femurale superficiale; exista diverse proceduri chirurgicale, descrise sub numele de profundoplastii, preferinta pentru o metodd sau alta
bazandu-se pe experientd, situatie anatomica intraoperatorie, preferintele chirurgului. In toate cazurile rezultatul reconstructiei este in
strictd dependentd de calitatea runoff-ului. Calibrul redus al vasului, absenta colateralelor si/sau ocluzia vaselor distale intuneca pronosticul
postoperator sau chiar contraindica metoda. Scopul acestei lucrari este de a analiza rezultatele obtinute dupa profundoplastiile efectuate

de autori in serviciul nostru.

Summary

Profunda femoris remains the single vascular source for limb salvage in cases with superficial femoral artery obstruction; there are a lot
of surgical procedures described under the name of profundoplasty, using one or another being a matter of experience, pre- or intraop
anatomical findings, surgeons preference. The postop outcome depends on the quality of the run-off-poor collateralization or distal vas-
cular obstructions are the worst predictive factors for surgical failure. The aim of this clinical retrospective study is to analyze the authors

experience regarding this issue.

Key words: profundoplasty, critical ischemia, limb salvage surgery.

Introducere

In prezenta leziunilor avansate ocluzive ale arterei femu-
rale superficiale, artera femurala profundé devine principala
colaterald ce poate asigura vascularizatia membrului inferior
ischemic, viabilitatea acestuia fiind dependentd de patenta
acestui vas. Artera femurald profundé este o ,placd turnan-
td” intre circulatia colaterald a bazinului §i cea a membrului
inferior, avind un rol determinant nu numai in obstructiile
axului femuropopliteu dar si in boala obstructiva aortoiliacd
sau asocierea celor doud; este i motivul pentru care chirurgia
reconstructivd a femuralei profunde nu se adreseaza doar lezi-
unilor infrainghinale ci in egala masura leziunilor obstructive
proximale sau a celor multisegmentare [1, 2].

Tehnici chirurgicale diverse au cdutat ameliorarea rezulta-
telor; sunt descrise endarterectomii sau trombendarterectomii
ale ostiumului femuralei profunde, utilizarea arterei femurale
superficiale endarterectomizate, plastii de largire cu petec venos
autolog sau cu material sintetic, preferinta pentru o metoda
sau alta bazdndu-se pe experientd, date teoretice sau situatie
anatomica intraoperatorie [3, 4].

In toate cazurile rezultatul reconstructiei este in strictd
dependenti de calitatea runoftf-ului; calibrul redus al vasului,

absenta colateralelor si/sau ocluzia vaselor distale intuneca
pronosticul postoperator sau chiar contraindicd metoda.

Scopul acestei lucrari este de a analiza rezultatele obti-
nute dupa profundoplastiile efectuate de autori in serviciul
nostru.

Material si metoda

Am analizat retrospectiv foile de observatie clinicd si
protocoalele operatorii la pacientii cu arteriopatie cronica ob-
literantd internati si operati de catre autori in serviciul nostru
in perioada 2006-2008. Am inclus in studiu pacienti cu boald
ocluziva aortoiliacd, femuropoplitee sau leziuni multisegmen-
tare aortoiliodistale (sindrom Leriche tip III) la care femurala
profundd a fost utilizatd ca sursa de descércare (run-off); am
exclus alte tipuri de revascularizéri la care femurala profunda
nu a facut obiectul reconstructiei vasculare.

Toti pacientii au fost investigati preoperator prin ecou Dop-
pler sau arteriografie; in ultima perioadd am restrans substantial
indicatiile arteriografiei preoperatorii, bazdndu-ne de multe ori
doar pe o investigatie eco Doppler améanuntita.

Am analizat datele generale privind sexul, vérsta, fac-
torii de risc, afectiunile asociate, stadiul clinic al afectiunii
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Figura 1. a) Repartitia pacientilor pe grupe de vdrstd; b) Repartitia pe sexe.

vasculare, precum si date specifice - tipul profundoplastiei
efectuate, materialul folosit, patenta reconstructiei vasculare,
necesitatea revascularizdrii iterative, complicatiile specifice si
mortalitatea.

Rezultate

In perioada studiatd am efectuat 26 de reconstructii ale
arterei femurale profunde la 23 de pacienti - 20 barbati (86.9%)
si 3 femei (13,1%), cu varste cuprinse intre 40 si 81 ani (varsta
medie 62,7 ani) (Figurilela si 1b).

Indicatiile reconstructiilor vasculare au fost claudicatia
severa in 9 cazuri (39,1%), durerea de repaus in 10 cazuri
(43,4%), leziunile trofice in 7 cazuri (30,4%); se observa ca doar
un numdr redus de pacienti au fost operati intr-un stadiu mai
putin avansat al arteriopatiei (stadiul I B), majoritatea cazurilor
adresdndu-se chirurgului vascular in stadii avansate ale bolii
ocluzive aortoiliodistale (stadiul III, IV Leriche-Fontaine sau
in ischemie criticd). Anamneza acestor pacienti a evidentiat
prezenta urmdtorilor factori de risc §i afectiuni cardiovasculare
asociate: fumatul (20 pacienti), diabetul zaharat (6 pacienti),
hipertensiunea arteriald (12 pacienti), accidente cerebrovascu-
lare (2 cazuri ), cardiopatie ischemica (11 cazuri ). Trei pacienti
cu boald ocluzivi aortiliodistala au prezentat in antecedente
alte operatii vasculare (revascularizare coronariana - 2 cazuri,
endarterectomie carotidiana — 1 caz).

La 19 pacienti profundoplastia s-a asociat unei alte operatii
de reconstructie vasculara, in general procedee de marire a
debitului vascular - inflow procedure-bypass aortobifemural
sau aortofemural, ileofemural, femurofemural, trombectomii
ale unor grefoane trombozate (vezi Tabelul 1);1a acest grup de
pacienti s-au efectuat 22 de profundoplastii (3 pacienti cu pro-
fundoplastie bilaterald, in cadrul unui bypass aortobifemural!).
La 5 pacienti am preferat extensia infrainghinala a pontajului,
femurala profunda fiind considerata (angiografic sau intrao-
perator) insuficientd pentru o revascularizare corespunzitoare
secventiala (calibru redus, colateralitate redusa).

Tabelul 1
Profundoplastii efectuate in cadrul diverselor tipuri de revascularizdri
Aortobifemural 10 (45.45 %)
Aortofemural 4(18.18 %)
[leofemural 5(22.72 %)
Extraanatomic (femurofemural) 1(4.54 %)
Trombectomie si profundoplastie 2(9.09 %)

Profundoplastia propriu-zisa a constat de cele mai multe
ori din efectuarea unei trombectomii si/sau trombendarterec-

tomii la nivelul arterei femurale comune extinse la originea
femuralei profunde pand in perete arterial aparent indemn, cu
plasarea anastomozei distale a unui graft aorto, ilio sau femu-
rofemural ca patch de largire la acest nivel (Figura 2).

Figura 2. Anastomoza distald (dreaptd) cu profundoplastie la un
bypass aortobifemural. Observatie personald

Nu am considerat oportund extinderea endarterectomiei si
descarcarea distald a pontajului pe artera femurald superficiala
datorita leziunilor severe si extinse intélnite frecvent la acest
nivel. De altfel evidentierea obstructiei femuralei superficiale la
origine ne-a determinat si o “amputdm’, dechizdndu-ilumenul
in femurala comuni si folosind-o la anastomoza distala. In ca-
teva situatii (4 cazuri) am plasat anastomoza distald exclusiv pe
femurala profunda (un veritabil bypass aorto sau ilio-profund),
aceasta fiind unica posibilitate de descdrcare a pontajului in
regiunea femurald.

La acest grup de pacienti rezultatele imediate au fost in
general favorabile, cu imbunatatirea indicelui de claudicatie,
disparitia durerilor de repaus sau vindecarea leziunilor trofice
distale, eventual dupa plastii cutanate sau amputatii minore.
Patenta la o lund postoperator a fost 95,5%; am inregistrat o
tromboza precoce a unui grefon aortofemural care s-a rezolvat
printr-o dezobstructie cu sonda Fogarty, cu evolutie ulterior
favorabild. Alte complicatii specifice inregistrate au fost hemo-
ragia postoperatorie (un caz la care s-a reintervenit imediat
postoperator pentru hemostaza), limforagie la nivelul pligii
femurale (2 cazuri). Nu am inregistrat mortalitate la acest
grup dar urmdrirea postoperatorie a pierdut din evidenta un
numir de bolnavi.
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Figura 3. Endarterectomie de arterd femurald comund extinsd la
originea profundei. Observatie personald

Trei pacienti au revenit in primul an postoperator cu
claudicatie severa, durere de repaus (ischemie reziduald, gre-
foane trombozate), cazuri la care am practicat dezobstructie si
extensia infrainghinald a bypass-ului (doua situatii), respectiv o
dezobstructie urmata de o tentativa de revascularizare iterativa
la un pacient cu un bypass extraanatomic (femurofemural);
acest ultim caz a evoluat nefavorabil, ajungand la o amputatie
majora dupa 10 luni de la operatia primara.

Profundoplastia ca procedeu izolat am utilizat-o in putinele
situatii (4 cazuri) la care examinarea angiologici a evidentiat o
leziune severa la bifurcatia femuralei comune, eventual extinsa
la originea profundei, fard modificéri aterosclerotice impor-
tante ale axului aortoiliac dar cu leziuni avansate si extinse
distal ce impiedicau pontajele infrainghinale i cu o circulatie
colaterald a coapsei prezentd ce descarca direct sau printr-un
segment distal precar al arterei poplitee in regiunea gambei. De
cele mai multe ori am folosit patch-ul venos (3 cazuri), intr-o
singura situatie folosind ca material ePTFE, largindu-se osti-
umul profundei i primul segment al acesteia; in toate cazurile
am efectuat si o endarterectomie a arterei femurale comune
extinsd la ostiumul profundei si in aval pand in perete arterial
aparent sanatos (Figurile 3 si 4).

In cazul profundoplastiilor efectuate ca procedeu izolat
rezultatele postoperatorii au fost in stransa dependenta cu
stadiul afectiunii; am obtinut rezultate favorabile la doi pacienti
aflati in stadii mai putin avansate ale bolii ocluzive arteriale
,avand dureri moderate de repaus $i minime leziuni trofice,
la care eco Doppler-ul a evidentiat o stenozd semnificativi a
arterei femurale comune (placa ulcerata, instabild?) extinsa la
emergenta femuralei profunde, cu leziuni nesemnificative he-
modinamic ale axului aortoiliac dar cu leziuni avansate distale
ce impiedicau revascularizarea printr-un pontaj femuropopliteu
sau distal (Figura 5).

La acestia durerile de repaus s-au remis postoperator iar
leziunea trofica s-a vindecat dupd o dezarticulatie minor4, fiind
in stare generala buni la 11 respectiv 8 luni postoperator . In
alte doua situatii am practicat profundoplastia in extremis la
pacienti cu ischemie criticd, dureri continue si leziuni trofice
severe, la care explorarea pre- si intraoperatorie a exclus alte
metode de revascularizare; rezultatele au fost nefavorabile,
cu necesitatea efectuarii amputatiei de coapsa in prima lund

Figura 4. Profundoplastie cu patch venos. Observatie personali

postoperator intr-un caz, cel de-al doilea pacient prezentand
un AVC hemoragic fatal in ziua a doua postoperator.

Discutii

Profundoplastia a fost utilizatd initial ca artificiu tehnic la
pacienti cu bypass aortofemural si obstructie de arterd femurala
superficiald pentru imbunitatirea rezultatului postoperator
prin cresterea descdrcarii colaterale distale si pelvine a ponta-
jului [1]. Dos Santos este primul care a efectuat o trombendar-
terectomie a arterei femurale comune si profunde, inchizand
arteriotomia printr-un patch venos.

Rolul vital pe care femurala profunda il joacd in imbuna-
tatirea descarcirii distale a pontajelor a fost stabilit prin studiile
lui Martin gi colab. din anii ’60, care au descris tehnica in detaliu
si indicatiile metodei. Revascularizarea femuralei profunde
este o alternativd a revascularizérii complete in boala ocluziva
aortoiliodistala avand avantajul unui timp operator mai redus
sia unor rezultate functionale comparabile. Profundoplastia ca
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Figura 5. Aspect eco-Doppler-stenozd semnificativd la bifurcatia
femuralei comune



Nr. 3 (36),2009 o nta

procedeu izolat, considerata initial o alternativd a bypass-ului
femuropopliteu, a pierdut mult din popularitate; are rolul de a
imbunitati fluxul sangvin colateral distal la pacienti cu leziuni
aterosclerotice severe si extinse ale axului femuropopliteu, fara
leziuni proximale semnificative hemodinamic [2, 3, 4, 5].

Asocierea profundoplastiei la procedeele de revasculari-
zare proximala folosite in boala obstructivé aortoiliaca are o
valoare doveditd [2, 4, 5, 6]; femurala profunda este o ,,placid
turnantd” intre circulatia colaterald a micului bazin (depen-
dentd de artera hipogastrica sau mezenterica inferioard) si
colateralele coapsei si gambei. Asocierea obstructiei aortoiliace
cu obstructia femuropoplitee (sindrom Leriche tip III) poate fi
tratatd printr-un bypass aorto sau iliofemural cu descarcarea
distala a acestuia la nivelul bifurcatiei femuralei comune, in
prelungirea profundei sau chiar exclusiv pe aceasta din urm4,
fara extensia distald a bypass-ului la artera poplitee sau tibiald,
daca femurala profunda are calibru suficient si colateralitate
corespunzatoare (scor run-off bun). Endarterectomia asociatd
reconstructiilor de femuralad profunda este un gest necesar a
cdrui valoare este demonstratd in diverse studii de specialitate
[2, 3]; am folosit trombendarterectomia si in situatia in care
reconstructia s-a asociat bypassurilor proximale dar si in situa-
tia profundoplastiilor izolate, extinzand endarterectomia pana
in perete arterial indemn. Ocluzia la origine a arterei femurale
superficiale ne-a determinat sa practicim amputarea acesteia la
aproximativ 5 mm de la emergenta si sa-i deschidem lumenul
in femurala comuna, folosind-o astfel la anastomoza distald;
nu am practicat profundoplastia izolatd cu artera femurald
superficiald endarterectomizata.

Profundoplastia izolaté a fost considerata initial o alter-
nativi la bypassul femuropopliteu si a fost utilizata la grupul
de pacienti ce nu indeplineau conditiile unei astfel de operatii;
studiile ulterioare au demonstrat limitele metodei, in special la
cei aflati in stadii avansate de boald, cu ischemie criticd, dureri
severe continue si leziuni trofice distale.

Tehnicile chirurgicale de profundoplastie ca procedeu
izolat sunt oarecum limitate. Operatia se poate efectua si in
anestezie locala dar rahidiana sau peridurala sunt considerate
potrivite pentru cd sunt bine tolerate de pacient si asigura anal-
gezie temporard suficientd, abolirea vasoconstrictiei simpatice
periferice. De cele mai multe ori se practica profundoplastii
limitate pand la nivelul primelor colaterale; profundoplastia
“extinsd” pand la nivelul colateralelor secundare sau tertiare
este o solutie in situatii extreme cand se constata leziuni ate-
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rosclerotice ce intereseaza i portiunea proximald a profundei,
nu doar ostiumul acesteia [7, 8, 9]. In ceea ce priveste materi-
alul folosit este preferat cel autolog, venos sau arterial; in lipsa
acestora se utilizeazd petecul de pericard sau materialul sintetic,
de preferinta e PTFE.

Pacientii care beneficiaza cel mai mult dupa o profundo-
plastie izolatd sunt cei cu claudicatie severa sau dureri moderate
de repaus, fara tulburari trofice sau cu leziuni reduse, la care
arteriografia sau examenul Doppler evidentiazd obstructia
arterei femurale superficiale, stenoza la origine a arterei femu-
rale profunde, circulatie colaterald corespunzétoare la nivelul
coapsei ce descarca prin reteaua colaterald a genunchiului sau
direct printr-o arterd poplitee sau tibiald negraftabila in circu-
latia gambierd, eventual cu o ramura vasculara importanta ce
poate fi urmdritd pana in distal; ateromatoza aortoiliacd difuza,
fara stenoze semnificative hemodinamic nu constituie o con-
traindicatie [1]. Literatura citeazd aparitia falselor anevrisme
dupé profundoplastii; noi nu am observat astfel de situatii
dar urmarirea postoperatorie dificild a pacientilor si timpul
relativ scurt de la operatie nu permit concluzii pertinente in
acest sens.

Concluzii

Artera femurala profunda este o ,ecluza” importantd intre
circulatia colaterald a micului bazin §i cea a coapsei sau gam-
bei, cu rol compensator important atat in boala obstructiva
aortoiliaci, cét si in obstructiile axului femuropopliteu sau in
asocierea celor doua (sindrom Leriche tip III).

Profundoplastia asociata bypass-urilor proximale (inflow
procedure) poate fi suficientd pentru compensarea suferintei
ischemice a membrului pelvin si vindecarea leziunilor trofice
distale daca artera femurala profunda are calibru si colate-
ralitate corespunzatoare (run off bun). Este consideratd o
alternativa a revascularizdrii complete, avdnd avantaje certe
fatd de aceasta (scurteazd timpul operator, permite ulterior
extensia distald a bypass-ului in situatia unei ischemii reziduale
postoperatorii).

Profundoplastia izolata are in prezent indicatii restranse;
am obtinut rezultate bune la cazuri selectionate aflate in stadii
mai putin avansate ale bolii ocluzive arteriale, la care proce-
deele de revascularizare de ,,primé intentie’nu aveau indicatie.
Eficienta metodei in stadii avansate, ca ,,ultimd” variantd de
revascularizare, este discutabild, rezultatele noastre fiind mo-
deste la aceastd categorie de pacienti.
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PARTICULARITATILE STATUSULUI IMUN LA BOLNAVELE
CU CANCER AL GLANDEI MAMARE iN MENOPAUZA

THE PARTICULARITY OF IMMUNOLOGIC STATUS
ON PATIENTS WITH BREAST CANCER IN MENOPAUSE

Alexandru COTRUTA
ISMP Institutul Oncologic

Rezumat

Analiza statutuluiimun a evidentiat imunosupresia mai pronuntata la bolnavele cu CGM si mai ales in grupa etiopatogenica — involutiva.
La pacientele cu CGM in menopauza e necesar de efectuat investigatii ale statutului imun si aplicarea ulterioara al unor scheme optime

de imunoterapie.

Summary

The analyse ofimmunologic status distinguished accentuated immunosuppression on patients with BC. Patients with BCare supposed for
the complex examination of immunologic status and further treatment according to optimal scheme of immunoterapy.

In Republica Moldova cancerul glandei mamare (CGM),
in 2007, ocupa locul III in incidenta tumorilor maligne. in
ultimii ani incidenta CGM este in crestere atit in tara noastra,
cét si in alte tari [1; 2].

Un factor de risc unanim recunoscut este cel genetic
- mutatiile in genele BRCA-1 si BRCA-2. Despre cofactorii de
risc care contribuie la realizarea riscului in CGM in literatura
medicald mondiald se discuta de mai mult timp.

Multi autori sustin ca la baza aparitiei cancerului si in
special a CGM in menopauzd, std supresia sistemului imun al
organismului, deoarece o imunitate scizuta ar cauza initierea
cancerului si progresia lui, iar o imunitate activd ar retine dez-
voltarea, determinata de actiunea diversilor factori cancerigeni
si cocancerigeni in aceastd perioadd biologica [7, 9].

Inci in anii *70 ai secolului trecut V. Dilman considera ca
unul din mecanismele de aparitie a riscului imbolnavirii de
cancer este imunodepresia, de aceea studierea statutului imun
labolnavele de CGM in menopauza ar permite cunoasterea mai
profundd a corelatiei dintre statutul imun si riscul in cancerul
glandei mamare.

Reactivitatea imunologica a organismului, inclusiv anti-
tumorala, este asigurata de interactiunea factorilor celulari si
umorali. Rolul imunitétii in dezvoltarea CGM este cunoscut,
insd sunt insuficient studiate particularitatile dezechilibrelor
imune care provoacd CGM la femeile in perioada de meno-
pauza.

Scopul studiului

Cercetarea statutului imun la bolnavele de CGM in me-
nopauza.

Material si metode

Studiul reprezinta analiza datelor clinice si paraclinice a
165 de bolnave, dintre care cu CGM (lotul de control I) - 108
si 47 paciente fara cancer al glandei mamare (lotul de control
II); varsta medie a bolnavelor de CGM - 60,1+0,4 ani si in lotul
de control - 62,1+0,7 ani.

Pentru determinarea statutului imunologic s-au apreciat:

a)imunitatea celulara: T-limfocite totale; T-limfocite teo-
filin rezistente (T-TFR); T- limfocite teofilin sensibile (T-TFS);
T-limfocite active;

b) imunitatea umorald: B-limfocitele si imunoglobulinele
clasei A-, G- si M.

Diferenta statistic veridicé a valorilor medii a fost apreciata
conform valorilor criteriului T-student si indicelui de semni-
ficatie a diferentelor - p.

Rezultate si discutii

Analiza datelor obtinute a demonstrat ca la bolnavele de
CGM in menopauza s-a constatat o imunodeficienta tip-T
exprimata. T-limfocite totale, T-TFR si T-TFS au fost scdzute
la bolnavele de CGM, comparativ cu cele din lotul de control,
respectiv 47,4%, 29,3%, 18,2% si 50,9%, 30,8%, 20,1%, cu sem-
nificatie statistic veridicd (p < 0,01) (Tabelul 1).

Tabelul 1

Indicii imunitdtii celulare la bolnavele de CGM in menopauza

Indicii imunitatii Loturile de studiu LI
celulare Grupa de control | | Grupa de control Il

Tlimf. total, % 47,4 50,9 <0,001

Tlimf. active, % 298 30,4
T-TFR, % 293 30,8 <0,05
T-TFS, % 18,2 20,1 <0,01
B-limf, % 13 11,0

Valorile de limfocite T-active erau scizute la bolnavele de
CGM fata de lotul de control, dar fira semnificatie statistica
veridicd; valorile de B-limfocite, erau practic aceleasi in ambele
loturi de studiu.

Indicii imunitatii umorale intre loturile de studiu sunt
modificati nesemnificativ, insd valorile minimale in variatia
ponderii specifice a IgG (0,3g/1), arata ca persistd o imunosu-
presie vadita in lotul de bolnave cu CGM (Tabelul 2).
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Tabelul 2

Indicii imunitatii umorale la bolnavele de CGM in menopauza

Loturile de studiu
Grupa de control | Grupa de control Il PI-Il
min-max [ M+m | min-max M+m

Indicii imunitatii
umorale

lgA, g/l 1,0-3,0 | 1,7£0,02| 0,9-20 | 1,8+0,03 | <044

l9G, g/l 03-141 | 8502 | 03-97 | 88+03 | <0,61

lgM, g/l 06-1,8 |10%0,01| 0812 | 1,03+0,01 | <047

Deoarece pacientele in menopauza manifestd un grad di-
ferit de imunodepresie, noi am studiat statutul imun in grupele
de varsta de 50-59 ani (forma etiopatogenica suprarenald) si de
la 60 in sus (forma etiopatogenica involutiva), pentru a stabili
necesitatea imunocorectiei in aceste forme etiopatogenice.

Analiza datelor obtinute a evidentiat ca la bolnavele de
CGM in menopauza din Republica Moldova forma etiopato-
genica involutivd se caracterizeaza prin micsorarea veridicd
(p<0,001) a nivelului T-limfocite totale, T-limfocite active,
T-TFR, T-TFS, comparativ cu forma suprarenald, respectiv
44,6%, 28,1%, 27,8%, 16,8% si 49,6%, 31,1%, 30,5%, 19,2%
(Tabelul 3).

Tabelul 3

Indicii imunitdtii celulare la bolnavele de CGM in menopauza
in diverse forme etiopatogenice

Formele etiopatogenice
Involutiva (43)
)

min-max [ M+m |min-max| M+£m

Indicii imunitatii

PI-II
celulare

Suprarenald (57) (1)

T.limf total, % | 41-59 |49,6+0,5| 3858 |44,6+0,6| <0,001

Tlimf.active, % | 20-36 | 31,104 [ 20-36 |28,2+0,6 | <0,001

T-TRR, % 19-39 [ 30,5+0,5] 19-38 |27,8+0,5| <0,001

T-TES, % 13-28 | 19,204 | 10-26 | 16,8+0,5| <0,001

B-limf, % 7-19 | 1,62£03| 8-71 |10,8+15

Valorile medii a B-limfocitelor erau micsorate in grupa
etiopatogenicd involutiva, comparativ cu cele din grupa etio-
patogenica suprarenald, respectiv 10,8g/1 si 11,6g/1, fapt ce
confirma o imunosupresie mai pronuntata la pacientele din
aceastd grupa.

In ambele forme etiopatogene indicii medii ai imunoglo-
bulinelor A-, G-, M- sunt practic identici si in limitele normei

(respectiv 1,8+0,02, 8,4+0,3, 1,1+0,02 g/l 5i 1,7£0,03, 8,8+0,3,
1,0+0,02 g/1), insa valorile minime a Ig G - respectiv 0,3 g/l si
0,7 g/l - vorbesc despre aceea, cd in ambele forme, pentru unele
bolnave, e caracteristicd imunosupresia (Tabelul 4).

Tabelul 4

Indicii imunitatii umorale la bolnavele de CGM in menopauza
in diverse forme etiopatogenice

e Formele etiopatogenice
it munta Suprarenal (63) () |_Invoutha (7)) |
min-max | M£m | min-max | M£m
IgA, g/l 1-23 | 1,840,02| 130 |1,7+0,03] <048
lg G, g/l 03-98 | 84+03 | 0,7-141 [ 8,8+03 | <0,40
IgM, g/l 06-18 |1,1£0,02| 0,7-1,7 [1,0+0,02| <0,

In temeiul datelor inregistrate, putem deduce ci in CGM
la bolnavele in menopauza are loc diminuarea indicilor imu-
nitétii celulare, care s-a manifestat prin declinul de limfocite-T,
reducerea limfocitelor T-TFR si T-TFS si a indicelor imunitatii
umorale — schimbiri care permit clasarea cancerului glandei
mamare la imunodeficientele secundare de tip T. Cea mai
exprimata imunosupresie s-a remarcat la pacientele in grupa
de varsta de 60 si mai multi ani - forma etiopatogenicé invo-
lutiva.

Labolnavele de CGM in menopauza cercetarea particulari-
tatilor sistemului imun e necesara pentru elaborarea masurilor
de imunocorectie in cadrul tratamentului complex de CGM.

Concluzii

1. Pentru CGM in menopauza sunt caracteristice dereglari
ale reactivitdtii imunitare, manifestindu-se prin imunosupresie
secundara de tip T si dezechilibru al indicilor imunitatii umo-
rale.

2.La bolnavele de CGM imunosupresia celulara e mai
pronuntata decét la bolnavele fiara patologia oncologici a glan-
dei mamare, indicii valorilor T-limf. fiind de 47,4% si 50,9%
(p<0,001).

3.De asemenea, s-au determinat schimbari in sistemul de
imunoreglare, care s-au manifestat prin micgorarea T-TFS. La
minim acest indice a fost determinat la pacientele in vérsta de
60 si mai multi ani - 16,8+0,5, unde este semnificativ statistic
veridic (p<0,001).
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PARTICULARITATILE TABLOULUI CLINIC LA PACIENTII
CU GUSA DIFUZA TOXICA DEPISTATA PRIMAR LA DEBUTUL BOLII

THE PARTICULARITY OF CLINICAL FEATURES IN PATIENTS
WITH DIFFUSE TOXIC GOITER DETECTED AT THE ONSET OF DISEASE

Dumitru HAREA
Catedra Endocrinologie, USMF “Nicolae Testemitanu”

Rezumat

Introducere: In cazul hipertiroidiei subclinice (HS), spre deosebire de hipertiroidia manifesta (HM), opiniile sunt divergente referitor la
manifestdrile clinice. Scopul lucrdrii a fost studierea particularitatilor clinice si hormonale la pacientii cu gusa difuza toxica (GDT) depistata
primarin dependentd de gradul de exprimare a hipertiroidiei. Materiale si metode: Studiul a cuprins 130 pacienti (20 bdrbati si 110 femei)
cu GDT, cu varsta intre 18 si 54 ani (varsta medie 38,23%10,52 ani) si durata medie a maladiei de 6,883,26 luni, precum si 20 persoane
sandtoase. Pacientii au fost divizati in 4 grupe: cu hipertiroidie (tireotoxicoza) subclinica (15,38% pacienti), usoara (16,15%), medie
(29,23%) si grava (39,23%). Pacientii au fost examinati clinic complex, functia glandei tiroide fiind apreciata prin dozarea hormonilor
tiroidieni. Rezultate: La pacientii cu HM au fost prezente manifestari clinice caracteristice GDT, cu predominarea celor cardiovasculare si
neuropsihice. In HS endogena, similar HM, cele mai frecvente manifestéri clinice sunt fatigabilitatea, palpitatiile, nervozitatea si scaderea
ponderald. Nivelul hormonilor tiroidieni la toti pacientii, inclusiv cu HS, a fost semnificativ mai mare comparativ cu persoanele sandtoase.
Concluzii: Manifestarile clinice in HS endogend sunt mai putin pronuntate si mai putin specifice comparativ cu HM. Tahicardia sinusala
este cel mai frecvent si constant semn clinic caracteristic pentru hipertiroidie si reflecta gradul de severitate al tireotoxicozei. in HM nivelul
crescut al hormonilor tiroidieni reflectd severitatea tireotoxicozei.

Cuvinte-cheie: hipertiroidie subclinica, gusa difuza toxicd, manifestari clinice, tireotoxicoza.

Summary

Unlike overt hyperthyroidism (OH), in subclinical hyperthyroidism (SH) opinions are divergent on clinical manifestations. Objective of
paper was to study the clinical and hormonal particularity in patients with primary detected Grave’s disease depending on the degree of
expression of hyperthyroidism. Subjects and methods: The study included 130 patients (20 men and 110 women) with Grave’s disease,
aged 18 and 54 years (mean age 38,23+10,52 years) and average disease duration of 6,88+3,26 months and 20 healthy people. Patients
were divided into 4 groups: with subclinical (15,38% patients), mild (16,15%), medium (29,23%) and severe (39,23%) hyperthyroidism
(thyrotoxicosis). Patients were examined clinically, thyroid function was assessed by determining serum levels of thyroid hormones.
Results: In patients with OH were present characteristic clinical manifestations for Grave’s disease, the cardiovascular and neuropsycholo-
gical signs and symptoms were prevail. The most common clinical manifestations of endogenous subclinical hyperthyroidism, like to over
hyperthyroidism, are fatigue, palpitation, nervousness and lose weight. The serum levels of thyroid hormones in all patients, including
those with SH, was significantly higher compared with healthy individuals. Conclusions: In patients with subclinical hyperthyroidism,
the symptoms and signs are much less severe and not as specific as they are in OH. Sinus tachycardia is the most frequent and consistent
clinical sign caracteristic for hyperthyroidism and reflects the degree of severity of thyrotoxicosis. The increased levels of thyroid hormone
in over hyperthyroidism reflect the severity of thyrotoxicosis.

Key words: subclinical hyperthyroidism, Grave’s disease, clinical features, thyrotoxicosis.
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Introducere

Tabloul clinic al gusii difuze toxice este foarte variat, acest
fapt fiind conditionat de complexitatea i multitudinea de
factori implicati in dezvoltarea patologiei. Toate manifestarile
clinice ale gusii difuze toxice (GDT) pot fi divizate in doud
gupe: comune tuturor formelor clinice de tireotoxicoza (aga-
numitul sindrom tireotoxic), determinate de actiunea excesului
de hormoni tiroidieni asupra diferitor organe si sisteme, si
manifestdri specifice GDT (gusé difuza, oftalmopatie, semne
oculare, mixedemul pretibial si acropatia) [14, 16, 18]. Sin-
dromul tireotoxic reprezinta manifestarea clinica principala a
GDT, intensitatea sa, simptoamele si semnele prezentate fiind

variabile, in dependentd de severitatea, stadiul evolutiv si durata
bolii, varsta pacientului etc. [14, 16, 20].

Spre deosebire de hipertiroidia manifestd, impactul clinic
al hipertiroidiei subclinice (HS) rdméne incé de stabilit [13].
Opiniile sunt destul de divergente cu privire la efectele tisulare,
semnele §i simptoamele clinice, precum si riscurile cardiovas-
culare in conditiile excesului usor de hormoni tiroidieni. [1, 6,
13] si existd putine studii care examineazd posibilitatea aparitiei
simptomelor clinice ugoare sugestive hipertiroidismului i afec-
tarii calitétii vietii la pacientii cu HS [5]. Se poate de remarcat,
cd la pacientii cu HS endogena, simptomele si semnele clinice,
cand sunt prezente, sunt de obicei mai putin severe si nu atat
de specifice comparativ cu hipertiroidia manifestd. Gravitatea
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expresiei clinice a simptomelor HS pare a fi legatd cu varsta
pacientilor, durata afectiunii §i sensibilitatea individuald a
pacientilor la hormonii tiroidieni [1].

Scopul lucrarii

Studierea particularitatilor manifestarilor clinice si statusu-
lui hormonal-imunologic specific la pacientii cu GDT primar
depistatd in dependenta de gradul de exprimare a hipertiroidiei
(tireotoxicozei).

Material si metode

Studiul efectuat a inclus 130 de pacienti cu GDT primar,
depistata $i 20 persoane sianatoase. Diagnosticul de GDT a fost
stabilit in baza datelor clinice caracteristice, nivelului crescut al
hormonilor tiroidieni totali triiodotironina (TT3>2,8 nmol/l) si
tiroxina (TT4>160 nmol/l), nivelului suprimat al tireotropinei
(TSH<0,1 mUI/]) si caracterului difuz al modificarilor ecogra-
fice tiroidiene in lipsa formatiunilor de volum. Drept HS au fost
considerate cazurile cu nivelul de TSH<0,1 mUI/1 si nivelurile
TT3 si TT4 in limitele valorilor normale de referinta. Pacientii
inclusi in studiu, 20 barbati si 110 femei, au avut un interval de
varstd cuprins intre 18 si 54 ani (varsta medie 38,23+10,52 ani)
si 0 duratd medie a maladiei de 6,88+3,26 luni.

In dependenti de severitatea si gradul de manifestare a
hipertiroidiei (tireotoxicozei), lotul de studiu a fost divizat in
4 grupe: subclinicd, usoara, medie si grava (respectiv grupele
2,3,45i5). Astfel, grupele formate au cuprins: pentru subcli-
nica 20 pacienti (15,38%), pentru usoard 21 pacienti (16,15%),
pentru medie 38 pacienti (29,23%) si pentru grava 51 pacienti
(39,23%). Grupul 1 din studiu (lotul martor) a inclus persoa-
nele sanatoase.

Rezultatele proprii

Particularitétile manifestdrilor clinice la pacientii cu gusa
toxicd difuza primar depistatd. Aproape la toti pacientii cu
hipertiroidie manifesta (HM) au fost prezente semne i simp-
toame clinice caracteristice, clasice pentru GDT. Manifestarile
clinice ale pacientilor cu hipertiroidie manifesta si subclinicd
sunt prezentate in Tabelul 1.

Tabelul 1

Frecventa semnelor clinice la pacientii
cu gusa difuzd toxicd la adresare

Subfebrilitate 37% 0
Manifestari Palpitati 93% 95%
cardiovasculare ’
Tahicardie sinusald 86% 30%
Fibrilatie atriala 14% 0
Manlfe§t§r| Nervozitate 85% 90%
neuropsihice
Tremur 100% 35%
Emotivitate 76% 85%
Neliniste 76% 0
Insomnie 71% 0
Anxietate 70% 0
Hiperkinezie 67% 0
Tahilalie 50% 0
Manifestari digestive Apetit crescut 73% 60%
Apetit pdstrat 27% 40%
Pierdere ponderald 86% 90%
Pénd la 10 kg 63% 100%
Intre 10— 20 kg 26%
Mai mult de 20 kg 11%
Accelerarea
tranzitului intestinal 50% 10%
(inclusiv diaree)

Hipertiroidie | Hipertiroidie
manifestd subclinica
Gugd Gusd 100% 100%
Uniforma 67% 100%
Predomina un lob 33%
Gr. 1-2 22% 100%
Gr.2-3 56%
Gr. 3-4 22%
Semne oculare Prezenta cel pun 3 62% 20%
semne
Oftalmopatie 73% 0
Semne de tireotoxicoza:
 Semne de Fatigabilitate 100% 95%
hipermetabolism
Transpiratii 89% 55%
Termofobie 95% 40%

La pacientii cu HS, similar HM, clinic se evidentiaza
aceleasi sindroame: de hipermetabolism, cardiovascular si
neurologic. Cele mai frecvente simptoame clinice au fost
fatigabilitatea (95%), palpitatiile (95%), nervozitatea (90%),
emotivitatea (85%), sciderea ponderald (90% pacienti). Ta-
hicardia sinusala, inregistratd electrocardiografic, s-a depistat
la 30 % pacienti. Din alte semne specifice hipertiroidiei au
fost prezente transpiratii (la 55%), intoleranta temperaturilor
ridicate (la 40%), tremur (la 30%), iar din manifestarile clinice
asociate hipertiroidiei au fost prezente semnele oculare la 20%
pacienti si mérirea glandei tiroide de gr. I la 100% pacienti.
Astfel, atunci cand hipertiroidia subclinica este manifestd, in
tabloul clinic predomind semnele si simptoamele cardiovas-
culare si neuropsihice.

Caracteristica comparativa a manifestarilor clinice la paci-
entii cu gusa difuzd toxicd in dependenti de gradul de severitate
si manifestare a tireotoxicozei.

Manifestarile clinico-paraclinice ale tireotoxicozei in
dependentd de gradul severitétii acesteia la pacientii cu GDT
primar depistati sunt prezentate in Tabelul 2.

Grupele de studiu, initial au fost comparate intre ele, pentru
evaluarea particularitatilor manifestérilor clinice in debutul
gusei toxice difuze in dependenta de gradul de gravitate al
tireotoxicozei, apoi fiecare grup in parte a fost comparat cu
grupul de control.

La majoritatea pacientilor cu HS tabloul clinic era dominat
de simptoamele cardiovasculare (palpitatii cardiace). Frecventa
contractiilor cardiace (FCC) a fost mai mare comparativ cu cea
a persoanelor din lotul martor (P<0,01), dar mai micd veridic
statistic comparativ cu tireotoxicoza usoara (P<0,01).

In grupul de pacienti cu tireotoxicoza usoard FCC s-a dove-
dit a fi majorata, veridic statistic, atit comparativ cu persoanele
sanatoase (P<0,001), c\t si cu pacientii cu HS (P<0,01), insi a
fost semnificativ mai mica (P<0,001) in raport cu pacientii cu
tireotoxicoza medie §i grava.
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Tabelul 2
Manifestdrile clinico-paraclinice ale tireotoxicozei in dependentd
de gradul severitdtii acesteia
Indici clinici si paraclinici Lotul martor Subclinica (n=20) Usoard (n=21) Medie (n=38) (ﬁr_a;/;a)
Varsta (ani) 37,25£10,77 38,85+4,66 37,45+7,84 38,82+11,29 36,06+10,38
Durata maladiei (luni) 43+14 4,65+1,59 7,82+3,13 8+3,7
Pierderea ponderala(kg) 2,45+0,89 2,45+0,76 4,07+1,22 7,88+2,43
Puls (batdi/minut) 74,9+4,79 86,5+5,27 92,8+6,07 105,57+6,33 125,84+7,56
TAS mmHg 127,25+9,93 136,2+14,54 138,5+12,68 138,21£12,49 138,28+12,48
TAD mmHg 71,25+7,23 65,5+6,86 65,5+6,05 63,21+7,23 59,38+6,69
TA pulsatild mmHg 566,86 72,3£11,53 73,12+£12,18 75,71+9,21 78,91+10,29
T3 nmol/I 1,73+0,42 2,8+0,16 3,23+0,57 4,74+0,94 7,64+1,81
T4 nmol/I 119,85+22,68 156,55+9,33 225,3+48,94 240,04+4415 299,97+64,45
AntiTPO Ul/ml negativ 477,5£185,5 400+120 85241207 707,85+863,20
TSHmUI/I 1,83+0,94 0,03%0,02 0,03+0,02 0,02+0,01 0,02+0,01

La pacientii cu tireotoxicoza medie FCC a fost intre 100
si 119 b/min. Astfel, cu o diferenta statistic concludenta, inre-
gistreazd valori mai mari (P<0,001) comparativ cu persoanele
sanatoase cu tireotoxicoza subclinica si usoara si mai mici
versus tireotoxicoza grava (P<0,001).

Cele mai majorate valori ale FCC au fost inregistrate la
pacientii cu tireotoxicoza gravé (peste 120/min). Aceste valori
au fost semnificativ mai mari (P<0,001) comparativ cu cele
depistate in toate grupele de studiu.

Concomitent, au fost analizate valorile tensiunii arteriale
la toate persoanele incluse in studiu (Tabelul 2). Analiza com-
parativd a valorilor tensiunii arteriale intre grupele studiate a
prezentat urmatoarele: la toti pacientii cu gusé difuza toxici,
inclusiv din grupul cu HS, s-au determinat valori majorate
statistic veridic comparativ cu grupul de control pentru tensi-
unea arterial sistolica (TAS) (P<0,05-0,01), tensiunea arteriala
pulsatild (TAP) (P<0,001) si mai mici pentru tensiunea arteriala
diastolica (TAD) (P<0,05-0,001).

Pacientii cu HS nu au prezentat diferente statistic semni-
ficative atdt comparativ cu pacientii cu tireotoxicozd usoara
(P>0,05), cit si cu medie (P>0,05) respectiv pentru TAS, TAD si
TAP. Comparativ cu pacientii cu tireotoxicozd gravd, pacientii
cu HS au prezentat valori similare ale TAS (P>0,05), mai mari
ale TAD (P<0,01) si mai mici ale TAP (P<0,05).

La pacientii cu tireotoxicoza usoarad nu au fost inregistrate
diferente veridic statistic (P>0,05) comparativ cu pacientii cu
tireotoxicozd subclinica si medie pentru TAS, TAD si TAP.
Pacientii cu tireotoxicozd usoara si grava au prezentat valori
similare (P>0,05) ale TAS, mai mari (P<0,01) ale TAD si mai
mici (P<0,05) ale TAP.

Pacientii cu tireotoxicozd medie nu au prezentat diferente
veridic statistice (P>0,05) atat privind valorile TAS, TAD si
TAP, in comparatie cu pacientii cu tireotoxicoza subclinica
si usoara, cit si privind valorile TAS §i TAP, fata de pacientii
cu tireotoxicoza grava. Valorile TAD au fost veridic mai mari
(P<0,05) la pacientii cu tireotoxicoza medie, comparativ cu
pacientii cu tireotoxicoza grava.

Diferente veridice statistic (P>0,05) nu au fost gésite la
compararea valorilor TAS la pacientii cu tireotoxicoza grava si
cei cu tireotoxicozd subclinicd, usoara si medie. Valorile TAD

la pacientii cu tireotoxicoza grava au fost mai mici (P<0,01),
iar ale TAP mai mari (P<0,05) comparativ cu tireotoxicoza
subclinicéd §i ugoara. Pacientii cu tireotoxicoza grava, cat si
medie au avut valori similare (P>0,05) ale TAP si valori mai
mici (P<0,05) ale TAD.

Durata bolii la pacientii cu GDT a variat in dependentd de
gradul de gravitate a tireotoxicozei. Analiza comparativa a du-
ratei maladiei in grupele de studiu a demonstrat lipsa diferentei
(P>0,05) la pacientii cu HS versus usoara, si medie versus grava.
Concomitent, durata maladiei a fost net mai mare (P<0,001)
la pacientii cu tireotoxicoza medie si gravd, comparativ cu cea
usoara si subclinica.

Pierderea ponderald pe parcursul bolii a fost constatata
la pacientii din toate grupele studiate. Analiza comparativa
a pierderii ponderale nu a relevat nici o diferenta in grupele
cu tireotoxicoza subclinicd si ugoara (P>0,05). Concomitent,
pierderea ponderald la aceste 2 grupe a fost net mai mica
(P<0,001) comparativ cu tireotoxicoza medie si grava. Nivelul
pierderii ponderale in tireotoxicoza medie a fost mult mai mare
(P<0,001) in comparatie cu tireotoxicoza usoard si subclinicd,
dar mult mai micd (P<0,001) comparativ cu tireotoxicoza grava.
La pacientii cu tireotoxicoza grava pierderea ponderala a fost
semnificativ (P<0,001) mai mare comparativ cu pacientii din
toate grupele.

Caracteristica modificarilor hormonale la pacientii cu
gusa difuzd toxica primar depistatd in dependentd de gradul
de severitate a tireotoxicozei

Aprecierea functiei glandei tiroide, la toate persoanele
incluse in studiu, a fost realizatd prin dozarea sericd a TT3,
TT4 si TSH. A fost efectuata analiza comparativd a nivelului
acestora intre grupele de studiu, in dependentd de severitatea
tireotoxicozei, si fiecare grupa cu grupul de control.

In grupul cu HS nivelurile de TT3 i TT4 s-au situat spre
limita maxima a normei de referintd. Cu toate acestea s-a
depistat o diferentd veridic statistic (P<0,001) la compararea
valorilor TT3 si TT4 intre grupul de control si tireotoxicoza
subclinicd. De asemeni, nivelul TT4 a fost semnificativ majorat
(P<0,001) si la pacientii din grupurile cu tireotoxicoza usoara,
medie si grava comparativ cu grupul martor. Nivelul TSH-ului
a fost suprimat in toate grupele de studiu, fiind semnificativ
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mai mic (P<0,001) pentru toate grupele in comparatie cu gru-
pul martor. La pacientii cu HS valorile TT3 si TT4 au fost mai
mici comparativ cu tireotoxicoza usoard (P<0,01-0,001), medie
si grava (P<0,001). Concomitent, la grupele cu tireotoxicoza
subclinicd, usoard si medie valorile TSH-ului au fost similare
(P>0,05). Comparativ cu tireotoxicoza gravd, la pacientii cu
HS nivelul TSH-ului a fost mai mare (P<0,05).

In grupul de pacienti cu tireotoxicozi ugoari valorile TT3
nu ating (P<0,001) nivelurile semnalate in cazul pacientilor
cu tireotoxicoza medie §i grava. Nivelul TT4 a fost similar
(P>0,05) la pacientii cu tireotoxicozd usoard si medie, dar mai
mic (P<0,001) in tireotoxicoza usoara fatd de cea gravd. Com-
parativ cu HS, la pacientii cu tireotoxicoza usoara nivelul TT3
(P<0,01) i TT4 (P<0,001) au fost mai mari. Valorile TSH-ului
la pacientii cu tireotoxicoza usoara au fost similare (P>0,05) cu
cele ale tireotoxicozei subclinice §i medii, dar mai mari (P<0,05)
comparativ cu tireotoxicoza grava.

Confruntarea datelor obtinute la pacientii cu gusa toxica
difuzi cu tireotoxicozd medie cu cele din alte grupe de pacienti a
demonstrat ci in tireotoxicoza medie nivelul de TT3 este veridic
(P<0,001) mai mare decat in cazul tireotoxicozei subclinice si
usoare, nivelul de TT4 fiind mai mare (p<0,001) comparativ
cu cea subclinicd, dar similar (P>0,05) cu cea usoard. Totodata,
nivelurile TT3 si TT4 rdiman mai putin crescute, comparativ
cu nivelurile stabilite in tireotoxicoza gravd (P<0,001). Nive-
lul TSH-lui nu difera (P>0,05) in tireotoxicoza medie versus
tireotoxicoza subclinica, usoara i grava.

La pacientii cu tireotoxicoza gravd s-au inregistrat cele
mai mari valori ale nivelului TT3 si TT4 din grupele studiate.
Acestea au fost majorate semnificativ (P<0,001) comparativ cu
nivelurile TT3 si TT4 ale pacientilor cu tireotoxicoza usoara,
medie §i grava. Paralel, nivelul TSH-uli din toate grupele de
studiu, a fost cel mai mic la pacientii cu tireotoxicoza grava,
iar analiza comparativd a constat valori semnificativ mai mici
(P<0,05) la pacientii cu tireotoxicozd gravd comparativ cu
tireotoxicoza subclinicd si usoard, dar fira diferentd veridica
statistic (P>0,05) comparativ cu tireotoxicozd medie.

Titru pozitiv de anticorpi specifici antitiroidieni au fost
prezenti la majoritatea pacientilor cu GDT. Titrul de anticorpi
antiTPO s-a dovedit a fi crescut veridic (P<0,001) in grupul
pacientilor cu HS comparativ cu grupul martor. Analiza
comparativa a nivelului acestuia intre grupele de studiu nu a
prezentat diferenta in dependenta de gravitatea tireotoxicozei
la pacientii primar depistati.

Discutii

In tabloul clinic al GDT pot fi evidentiate semne locale,
cauzate de marirea glandei tiroide, cteva sindroame generale:
de hipermetabolism, cardiovascular si neurologic (incluse in
sindromul de tireotoxicozd) si semne sau simptome oculare
(oftalmopatia). Rezultatele studiului nostru confirmd varieta-
tea si imensitatea semnelor si simptomelor clinice prezente la
pacientii cu GDT si mentionata in literatura de specialitate [2,
3, 15, 16, 20]. Similar altor studii [7, 8, 16], cele mai frecvente
simptome, prezente la majoritatea pacientilor cercetati de noi
au fost: fatigabilitatea §i tremurul (la 100% pacienti), palpitatii
(93%), intoleranta temperaturilor ridicate (95%), transpiratii
(89%), scaderea ponderald (86%), nervozitatea (85%). O frec-
venta a manifestarilor clinice similara proprii a fost descrisa si
de autorii Perlemuter (2003) [11] si Chanson (2002) [4]. Ei au

semnalat: fatigabilitatea s-a determinat respectiv la 88% [11]
si la mai mult de 90% pacienti [4]; termofobia — la 82% [11] si
90% pacienti [4]; transpiratii — 1a 80% [11] sila 90% pacienti [4],
cresterea apetitului — la ambii 65% [11; 4]; pierdere ponderald
-1a85% [11] sila 83% pacienti [4], tremur al membrelor la 73%
[11] i 90-95% [4], palpitatiile cardiace, prezente in repaus sau
la efort minim, au fost depistate respectiv la 86% pacienti [11]
si 90% [4], nervorzitate, labilitate emotionala respectiv la 93%
pacienti [11] sila 99% [4]. Scaderea ponderala (atat pe contul
tesutului adipos, cat §i pe contul masei musculare), in ciuda
apetitului §i aportului alimentar crescut, a fost relatatd la 80%
pacienti si de E. A. Valdina (2006) [19].

Oftalmopatia endocrina ocupé un loc deosebit in tabloul
clinic al gusei toxice difuze. Ea reprezinta o afectiune autoimu-
nd independentd si in 90% cazuri se asociaza cu gusa toxicd
difuza [20, 21]. In cadrul pacientilor investigati de noi, la 62%
dintre acegtea au fost inregistrate cel putin 3 semne oculare, iar
oftalmopatia endocrina prezentatd in diverse grade de manifes-
tare s-a determinat la 73% pacienti. Unii autori (Perlemuter si
Chanson) comunici respectiv despre o frecventd de 65% [11]
si de 54-70% [4] pentru semnele oculare, si de 50% pentru
oftalmopatie [4, 11].

In studiul propriu cresterea volumului glandei tiroide a fost
un criteriu de includere; astfel, glanda tiroida a fost marité la toti
100% pacienti. Aceste date corespund observatiilor efectuate
de Perlemuter, care relateazd despre prezenta gusei la 90-99%
pacienti, fiind hipervascularizata (suflu la auscultati, freamét)
la 70% pacienti.

Afectarea tractului gastrointestinal in gusa difuzd toxicd
se intalneste la 30-60 % bolnavi [21]. In studiul efectuat de noi
accelerarea tranzitului intestinal, inclusiv diareea s-a constatat
la 50% pacienti. In lucririle altor autori [4, 11] cresterea mo-
tricitdtii tractului intestinal este prezentd respectivla 33% [11]
si 35% pacienti [4], inclusiv diaree la 23% pacienti. Conform
datelor prezentate de E. A. Valdina la 10-30 % pacienti cu GDT
s-a stabilit simptome gastrointestinale i diaree.

Semnele clinice cele mai manifeste ale tireotoxicozei, care
in cazurile grave determind pronosticul bolii, sunt semnele
cardiovasculare. Examindrile electrocardiografice, in studiul
propriu au relevat tahicardie sinusald la 86% si fibrilatie atriala
la 14% pacienti. Conform lui Perlemuter si Chanson tahicardia
sinusala a fost depistata respectiv la 96% pacienti [11] si 98%
[4], iar fibrilatia atriala la 28% [11] si 10% [4].

Cu toate cd din definitia HS [1, 6] rezultd lipsa manifesta-
rilor clinice, totusi clinic acesti pacienti se pot prezenta drept
asimptomatici sau simptomatici. In studiul efectuat de noi, la
pacientii cu HS semnele clinice prezente au fost similare HM,
unele avind aceeasi frecvent (fatigabilitatea la 95%, palpitatiile
la 95%, nervozitatea la 90%, emotivitatea la 85%, pierderea
ponderala la 90% pacienti). Spre deosebire de HM, la aceasta
categorie de pacienti tremorul, transpiratiile, termofobia acce-
lerarea tranzitului intestinal au fost mai rare (respectiv la 35%,
55%, 40% si 10% pacienti), apetitul a fost pastrat la un numar
mai mare de pacienti (40%), iar pierderea ponderald a constituit
la toti pacientii pand la 10 kg.

Date similare studiului nostru, privind manifestarile clini-
ce, au fost relatate si de alti autori [9, 10, 17]. Astfel, in studiul
efectuat de F. Osman et al. (2007) [10] s-a inregistrat o prevalen-
ta semnificativd a semnelor §i simptomelor cardiovasculare, a
FCC i tensiunii arteriale la pacientii cu hipertiroidie manifesta
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si subclinicd pana la initierea tratamentului comparativ cu gru-
pul de control. In studiul efectuat de S. Gulseren et al. (2006) [9]
pacientii cu HS au prezentat urmatoarele manifestéri clinice:
transpiratii — 46,2% pacienti, palpitatii — 30,8% pacienti, ner-
vozitate — 30,8% pacienti, dureri in membre - 23,1%. In studiul
efectuat de O. Yonem et al. (2002) [17] in grupul de pacienti cu
HS supusi tratamentului cu antitiroidiene cele mai frecvente
manifestari clinice au constituit fatigabilitatea i nervozitatea (la
90% pacienti), urmate de palpitatii (Ia 70% pacienti) si transpi-
ratii (la 50% pacienti). Din alte semne specifice hipertiroidiei
au fost prezente termofobia (40%), diareea (10%), apetit crescut
(60%), scadere ponderald (30%) si tremur (40%).

J. A. Sgarbi et al. (2003) [12] relateazd ca la pacientii cu
hipertiroidie subclinica indexul Wayne (index clinic a hiperti-
roidiei) a fost semnificativ mai grav in hipertiroidia endogena
comparativ cu grupul de control si a corelat semnificativ cu
nivelul de TSH, unele manifestari clinice fiind similare HM.
In acest studiu pacientii au prezentat o crestere semnificativi,
comparativ cu grupul de control, a FCC, un numér mai mare
de bétai cardiace in 24 ore, de contratii atriale si ventriculare
timpurii.

Conform criteriului diagnostic, pentru HS este caracte-
ristic nivel suprimat sau jos de TSH si nivel de TT3 i TT4 in
limitele normei de referinta [1, 6]. Cu toate acestea, in studiul
nostru nivelul TT3 si TT4 a fost majorat semnificativ statistic
(P<0,001) in grupul pacientilor cu HS fata de lotul martor,
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fenomen mentionat i de alti autori (J. A. Sgarbi et al., 2003 si
O.Yonem et al., 2002) [12, 17] in studiul carora nivelul de TSH
semnificativ mai mic s-a asociat cu nivelul fT4 semnificativ mai
mare comparativ cu grupul control.

Concluzii

Manifestérile clinice la pacientii cu hipertiroidie subclinica
endogend sunt mai putin pronuntate si mai putin specifice
comparativ cu hipertiroidia manifesta.

Tahicardia sinusald este cel mai frecvent si constant semn
clinic caracteristic pentru hipertiroidie si reflectd gradul de
severitate a tireotoxicozei.

Hipertensiunea arteriala sistolica la pacientii cu GDT pri-
mar depistata este prezentd in toate formele de hipertiroidie,
inclusiv subclinica.

Nivelul hormonilor tiroidieni la pacientii cu hiperti-
roidie subclinicd sunt in limitele normei; in hipertiroidia
(tireotoxicoza) manifesta usoara, medie si gravd nivelul
hormonilor tiroidieni este crescut si reflectd severitatea
tireotoxicozei.

Nivelul de TSH este scazut in toate formele de hipertiroidie
la pacientii cu GDT primar, depistat inclusiv la pacientii cu
hipertiroidie subclinic.

Drept criteriu de diagnostic a hipertiroidiei subclinice este
nivelul suprimat de TSH de rand cu nivelul normal de hormoni
tiroidieni si cu sau fard simptome clinice sugestive.
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REFERATE GENERALE

ANESTEZIA GENERALA LA PACIENTI CU PATOLOGIA
CARDIACA SEVERA iN CADRUL CHIRURGIEI NONCARDIACE
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GENERAL ANESTHESIA TO THE PATIENTS WITH SEVERE
HEART DISEASE WITHIN THE NON-CARDIAC SURGERY (A REVIEW)
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Rezumat

Modificdrile functiilor cardiovasculare ce apar in timpul anesteziei generale se datoreaza unor numerosi factori, printre care efectele directe
ale substantelor anestezice. Au fost evaluate tendintele moderne pentru asigurarea protectiei intraanestezice a pacientilor cardiaci gravi.
Optimizarea balantei cerere/oferta de oxigen si selectarea agentilor anestezici, astfel incit oferta de oxigen sa fie maxima, iar cererea de
oxigen sa fie cat mai micd — sunt cerinte principale in conduita unui pacient cu cardiopatie ischemica. In stenoze valvulare este importantd
mentinerea unor presiuni de umplere adecvatd pentru a realiza un volum bataie, debit cardiac corespunzator si mentinerea ritmului
sinuzal, se evita cresterea postsarcinii VD, tahicardia prin scurtarea diastolei avand efecte hemodinamice negative. Pentru insuficiente
valvulare este importantd mentinerea presarcinii, frecventa cardiacd trebuie mentinutd usor crescuta si se evita cresterile RVS. La paci-
entii hipertensivi este preferatd anestezia cu anestezice volatile, doze mari de opioizi. La bolnavii cu tulburdri de ritm si conducere este
de dorit ca aritmiile sa fie minutios controlate preoperator, la unele tipuri de blocuri cardiace este indicatd implantarea unui pacemaker
(cardiostimulator) temporar preoperator. Pacemakerele demand (cardiostimulatoare cu frecventa necontrolatd — n.r.) sunt sensibile la
campurile electromagnetice, ca cele produse de electrocauter care pot determina malfunctie. In concluzie alegerea tipului de anestezie sia
substantelor anestezic propriu-zise trebuie s fie facuta de un anestezist calificat, capacitatea de a monitoriza hemodinamica pacientului,
de a reactiona rapid, sunt mult mai importante decat substanta anestezicd propriu-zisd.

Summary

Changes in cardiovascular function that occur during the general anesthesia are due to many factors, including direct effects of anesthetic
substances. There were assessed modern trends, to ensure intra-anesthetic protection to serious cardiac patients. Optimization of balance
demand/supply of oxygen and anesthetic agents selected so that the supply of oxygen to be maximal and demand of oxygen to be as
small as possible — are key requirements in the behavior of a patient with ischemic cardiopathy. In valvular stenosis it is important to
maintain adequate filling pressures to achieve a volume of beat, appropriate cardiac flow and maintenance of the sinus rhythm, it is
avoided the increase of the afterload in the right ventricle, tachycardia by diastole shortening having negative hemodynamic effects. For
valvular deficiencies it is important the maintenance of preload, the cardiac frequency must be maintained slightly increased and it is
avoided the RVS increase. To the hypertensive patients it is recommended the anesthesia with volatile anesthetic substances, high doses
of opioids. To the patients with disorders of rhythm and control it is recommended that arrhythmias to be very well monitored presurgical,
to some types of blocks it is recommended the implantation of a temporary presurgical peacemaker. Demand peacemakers are sensitive
to electromagnetic fields, like those created by electrocautery which may determine the malfunction. In conclusion, the choice of the
type of anesthesia and anesthetic substances has to be made by a qualified anesthetist, the ability to monitor the patient’s circulatory
dynamics, to act quickly, are more important than the anesthetic substance itself.
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de activitate nervoasi vegetativa [3, 5, 6]. Complicatiile anes-

Actualitatea problemei
Sistemul cardiovascular al pacientilor supusi anesteziei
generale si interventiilor chirurgicale necardiace sufera multiple
perturbiri datorate deprimdrii contractilitatii miocardice §i a
respiratiei, precum si a fluctuatiilor de temperaturd, presiune
arteriald, presiune de umplere ventriculard, volum sangvin si

teziei sau ale operatiei, cum ar fi hemoragia, infectia, febra,
embolismul pulmonar si infarctul de miocard, adauga solici-
tari suplimentare asupra sistemului cardiovascular. Bolnavul
cardiac compensat preoperator poate si nu faca fatd acestor
solicitari crescute din perioada postoperatorie, in cazul care
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evolutia lui este complicata de aritmii, ischemie miocardica
si/sau insuficienta cardiaca. Drept consecintd, in majoritatea
studiilor se aratd cd o mare parte din decesele ce apar in in-
terventiile chirurgicale necardiace se datoreaza complicatiilor
cardiace [1, 3, 4, 5, 6].

Scopul lucrarii

Evaluarea tendintelor moderne in vederea asigurarii
securitatii i protectiei intraanestezice a pacientilor cu pa-
tologia concomitentd cardiacd grava in cadrul interventiilor
noncardiace.

Rezultate si discutii

Anestezia la pacient coronarian

Particularitétile anestezice la un pacient coronarian sunt:

- optimizarea balantei cerere/ofertd de oxigen si selectarea
agentilor anestezici, astfel incét oferta de oxigen sa fie maxima4,
iar cererea de oxigen sa fie cit mai micé;

- monitorizarea adecvata pentru a detecta la timp orice
episod de ischemie miocardica, avand astfel posibilitatea de a
interveni rapid si eficient.

Tabelul 1
Factorii care influenteazd aportul si cererea de oxigen la nivel
miocardic

Parametru Cerere Oferta Balanta de oxigen
FCmica X X pozitiva
FCmare X X negativa
PVC, PCWP mici X X pozitiva
PVC, PCWP mari X X negativa
TAM mare X X variabila
TAM micd X X variabila
Hb mica X XX variabila
Hb mare X XX variabila
Temperatura mare X 0 negativa
Temperatura micd XX X variabila

Balanta cerere/ofertd de oxigen unde I - scade, I - creste, 1T - poate
cregte sau sciadea

Oferta de oxigen este determinatd de:

- Continutul singelui arterial in oxigen depinde in prin-
cipal de SaO, si Hb;

- Fluxul sanguin in arterele coronare in caz de stenoze
coronariene.

- Stenozele coronariene reduc debitul coronarian si ofer-
ta de oxigen. Exista mai multi factori care determind fluxul
sanguin. Acesti factori sunt: tipul stenozei, gradul, patternul
stenozelor, dezvoltarea circulatiei colaterale, patul distal coro-
narian, bolile asociate (diabet zaharat, HTA).

Necesarul de oxigen depinde de:

- frecventa cardiacd;
contractilitate;

- marimea camerei ventriculare;
presiunea camerei ventriculare;

— masa musculara cardiaca [1, 3, 4].

Factorii ce influenteaza aportul si cererea de oxigen la ni-
velul miocardic sunt indicate in Tabelul 1 [6]. Pentru anestezia
pacientului coronarian se vor alege acei agenti anestezici care
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nu dezechilibreazi balanta cerere/ofertd de oxigen. Tehnica
anestezica va fi astfel manuitd, incét oferta de oxigen sa fie cat
mai bund i cererea de oxigen s fie minima [3, 6]. Monitoriza-
rea pentru surprinderea cit mai devreme posibil a episoadelor
ischemice cuprinde:

1. Urmadrirea modificérilor ECG.

2. Urmarirea modificérilor traseului si valorilor presiunii
din artera pulmonara

Cateterul Swan-Ganz nu pune un diagnostic direct re-
feritor la ischemia miocardica. El este mult mai util in cazul
pacientilor valvulari, cu presiune pulmonara crescuta la care
poate surprinde crizele de hipertensiune pulmonara. In cazul
cardiopatiei ischemice se iau in calcul urmétoarele aspecte:

—presiunile de umplere exagerate pot scadea aportul de
oxigen si astfel vor influenta in mod negativ balanta cere-
re/oferta;

—aparitia unor unde V pot indica o insuficientd mitrala
ischemica (in absenta unei afectari valvulare organice);
—cresterea bruscd a valorilor presionale poate fi expresia
unei disfunctii sistolice sau diastolice ale VS, survenita in

context de ischemie miocardica;

3. TEE (ecocardiografia transesofagiana) prin identificarea
miscdrilor anormale ale peretelui ventricular, identifica destul
de precoce problemele ischemice. Este de mentionat cd modifi-
carile presionale pulmonare si cele de kinetica parietald preced
modificarile ECG in cazul dezechilibrérii balantei cerere/ oferta
de oxigen [1, 4, 5, 6].

Anestezia la pacienti valvulari

Stenoza aorticd: Deoarece exista un gradient presional la
nivelul valvei aortice, volumul bataie este mentinut printr-o
crestere corespunzitoare de presiune in ventricol stang (VS).
Datorita acestei supraincarciri de presiune se produce hiper-
trofia concentricd (sarcomere groase, replicate in paralel), care
produce scaderea compliantei ventriculare si dezechilibrarea
balantei cerere/oferta de oxigen. Hipertrofia miocardica afec-
teazd atat functia sistolica, cit si pe cea diastolicd [3, 5]. Datorita
acestui ventricul gros, necompliant, este importantd mentinerea
unor presiuni de umplere adecvate (PCWP) pentru a realiza un
volum bataie si debit cardiac (DC) corespunzétor. Importanta
este si mentinerea ritmului sinusal (contributia contractiei
atriului sting la umplerea ventriculard). Frecventa cardiaca
(FC) este de asemenea importantd. Datoritd obstructiei fixe,
DC poate fi mentinut printr-o FC in jur de 60-80 batdi/min.
Bradicardia este greu suportata de pacientii cu stenoza aortica.
Tahicardia, de asemenea, este dezavantajoasa deoarece preci-
pitd ischemia miocardica. Datorita hipertrofiei marcate a VS,
diagnosticul ECG al ischemiei este mai dificil [1, 3, 6]. Contrac-
tilitatea poate fi mentinuta la valori normale, dar pacientii cu
stenoza aortica nu tolereaza betablocantele (tehnica anestezica
se va baza pe utilizarea opioidelor, evitdnd orice agent anestezic
care deprima contractilitatea). Pacientii cu stenoza aorticd nu
tolereaza perioadele de hipotensiune datorita aparitiei ischemi-
eiin cursul acestor perioade. Tratamentul hipotensiunii consta
din pozitionare in Trendelenburg, administrare de volum, doze
mici de a-constrictoare (fenilefrind). De asemenea, pacientii
cu stenoza aorticd nu tolereazd scaderi ale RVS produse de
vasodilatatie. Debitul bétaie fiind fix, prin sciderea RVS apare
hipotensiune arteriala. In cursul interventiei chirurgicale o pro-
blemd importanti o constituie protectia miocardicd adecvata
ventriculului hipertrofic [1, 4, 5, 6].
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Insuficienta aorticd: Datorita valvei aortice insuficiente
se produce o supraincdrcare de volum a VS cu hipertrofie
eccentricd (sarcomere elongate, replicate in serie) cu cresterea
volumelor: telediastolice si telesistolice ale VS (VS cu compli-
anta crescuta). Datoritd volumelor crescute ale VS, asigurarea
unei presarcini adecvate este importantd pentru mentinerea
DC. Unii pacienti cu insuficientd aorticé isi mentin DC printr-
un anumit grad de tahicardie (prin scaderea diastolei se scade
fractia regurgitantd), o FC de aproximativ 90 bétdi/minut
neproducind ischemie [3, 5]. Mentinerea ritmului sinusal
nu este la fel de importantd ca in cazul pacientilor cu stenozi
aortica. O mare parte din pacientii cu regurgitare aorticd sunt
in fibrilatie atriala. Contractilitatea in stadiile initiale ale bolii
este mentinutd, insd cu timpul contractilitatea scade. Pastrarea
contractilitatii miocardice este foarte importanta, fiind unul
din determinantii prognostici majori postinterventie chirur-
gicald [5, 6]. In insuficienta aortici cronica, DC anterograd
este mentinut printr-o vasodilatatie arteriolara (RVS scazute)
cu reducerea fractiei regurgitante. Din acest motiv se evitd pe
cat este posibil orice crestere a postsarcinii care va produce
cresteri in LVEDP si favorizeazi regurgitarea diastolici. In sta-
diile incipiente RVP este normald. Fiziopatologia insuficientei
aortice acute este diferiti de a celei cronice. In insuficienta
aorticd acuta exista o incdrcare acuta de volum in diastola, cu
o crestere brusca a LVEDP. Ventriculul este neadaptat, lipsit
de hipertrofie excentrica, astfel incat DC este mentinut prin
stimulare simpatica cu cresterea FC si RVS. Prin cresterea FC
si RVS nu se reuseste mentinerea DC, astfel incat acesta va
scadea $i mai mult. LVEDP va depasi foarte repede presiunea
din atriul sting (AS). Aceasta va duce la inchiderea prematura
avalvei mitrale care va proteja initial vascularizatia pulmonars,
dar curind acest mecanism protector este depasit si se produce
edemul pulmonar [3, 6]. In inductia si mentinerea anesteziei se
tine cont de toate aceste aspecte fiziopatologice. Pentru insufi-
cienta aortica cronica este importantd mentinerea presarcinii,
FC trebuie mentinutd ugor crescuta si se evita cresterile RVS.
De asemenea, evité episoadele de hipotensiune care scad si mai
mult TA , odatd cu scaderea presiunii de perfuzie coronariana.
La fel, se acordd atentie prezervirii contractilitatii miocardice.
Cazurile de insuficientd aortica acuta sunt de obicei urgente
chirurgicale (disectie de aortd, dehiscente de protezi secundare
endocarditei infectioase) [1, 4, 5].

Stenoza mitrala: Stenoza mitrald semnificativé se opune trece-
rii singelui din AS in VS, producand astfel o subincércare cronica
a VS (LVEDP si LVEDV sunt scizute) [3, 5]. Este importantd
mentinerea unei presarcini adecvate pentru mentinerea fluxului
prin valva mitrald. Pe de altd parte, datoritd barajului mitral,
presiunea din AS este crescutd si orice administrare agresiva de
volum ar putea produce un edem pulmonar, in special la pacientii
cu insuficienta cardiaca congestivd. FC este importantd, tahicar-
dia prin scurtarea diastolei avind efecte hemodinamice negative
in stenoza mitrala (creste gradientul presional transmitral). De
asemenea, bradicardia extremd va duce la sciderea DC, pentru
ca volumul bitaie este relativ fix. Ritmul sinusal este important,
contractia AS poate creste DC cu pana la 25%. Datorita spasmului
arteriolelor pulmonare se produce o cregtere a RVP, astfel VD va
ejecta impotriva unei rezistente vasculare pulmonare crescute.
Progresiv se dezvoltd hipertrofie de VD, ulterior dilatare de VD
si regurgitare tricuspidiand [3]. Contractilitatea VS este deseori
deprimati din urmétoarele motive:

—calcificarea inelului mitral cu hipokinezie posterobazali;

—-modificarea geometriei ventriculare stingi ca urmare a
scurtdrii cordajelor tendinoase si a retractiei aparatului
subvalvular;

—subincarcare volemica cronica a VS [3, 6].

Astfel, este important a nu se deprima contractilitatea
miocardica. Pentru a mentine TA, in mod compensator se
produce o crestere a RVS. Se recomandd mentinerea RVS in
limite normale, nefiind tolerate sciderile RVS (se produce
hipotensiune secundard, ceea ce impune tratament cu a-adre-
nergice — atentie la efectul acestor droguri asupra circulatiei
pulmonare). Se evita, de asemenea, cresterile RVP care ar pu-
tea precipita o disfunctie a VD [3, 4, 6]. Intraanestezic se tine
cont de toate aceste considerente fiziopatologice. Se incearca
manipularea corectd a presarcinii, controlul FC si al ritmului
cardiac §i evitarea scaderii postsarcinii VS. De asemenea, se
evita cresterea postsarcinii VD si se previn factorii favorizanti
ai acesteia: hipoxie, hipercapnie, acidoza, anestezia superficiald,
utilizarea protoxidului de azot si hiperinflatia plaménilor cu
valori crescute ale PEEP. Un alt aspect de care trebuie sa se tind
cont, cind pentru monitorizare se utilizeaza cateter de arterd
pulmonara, este ci PCWP poate supraestima LVEDP. Monito-
rizarea PVC permite estimarea presarcinii VD [1, 4, 5].

Insuficienta mitrala: In insuficienta mitrald cronici o parte
din volumul telediastolic al VS in loc sa fie ejectat in aorta, este
ejectat retrograd in atriul stdng. Astfel se produce o incarcare
cronicd de volum a AS §i VS [3, 5]. Fractia regurgitantd depinde
de: marimea orificiului de regurgitare, gradientul dintre AS si
VS si complianta cavititilor stangi. Ca urmare se produce o
dilatare de AS §i VS cu VS compliant, hipertrofiat excentric [3,
6]. Din acest motiv este importanta mentinerea unei presarcini
adecvate, monitorizarea pacientului §i observarea raspunsului
clinic la administrarea de volum (monitorizarea prin cateter
de arterd pulmonard, TEE). Administrarea in exces de volum
poate duce la dilatarea inelului, astfel agravandu-se insuficienta.
Bradicardia produce o crestere a fractiei regurgitante fiind de
dorit evitarea acesteia [6]. De asemenea, intraanestezic trebuie
sa se tind cont si de faptul cd o crestere a postsarcinii duce la
o crestere a fractiei regurgitante, incercandu-se pe cét posibil
sciaderea RVS. Evolutia in timp a bolii duce la cregterea RVP cu
disfunctie consecutiva de VD. Din acest motiv sciderea RVP
este un obiectiv terapeutic important. In insuficienta mitrald
acutd, AS si VS nu sunt compliante, iar pe traseul de capilar
pulmonar se observa prezenta unor unde ,,V” mari. Cresterea
brusca a presiunii atriale stingi se transmite retrograd circu-
latiei pulmonare [1, 4, 5].

Stenoza tricuspidiand: Din cauza unui gradient semni-
ficativ prin valva tricuspida, presiunea din AD creste, iar un
flux adecvat prin valva este realizat mentinand o presarcini
adecvata (se vor evita insa supraincarcirile de volum) [3, 5].
La acesti pacienti este importantd mentinerea ritmului sinusal
(fibrilatia atriald necesita tratament agresiv si eficient) si evita-
rea deprimarii contractilitatii miocardice. Daca nu exista si o
afectare a valvei mitrale, apar mici modificéri ale RVS. Se evita
orice scadere brutald a RVS, care poate duce la hipotensiune cu
afectarea fluxului prin valva tricuspida [1, 4, 5].

Insuficienta tricuspidiana: In insuficienta tricuspidiana se
produce o trecere a sangelui din VD in AD [3, 5]. Astfel, pentru
acesti pacienti este importanta asigurarea unei presarcini (nor-
movolemie sau chiar o ugoara hipervolemie) pentru a mentine
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un debit bataie bun al VD, cu producerea unor presiuni de
umplere adecvate a cavitatilor stangi. PVC este un indicator
destul de slab al statusului volemic, deoarece complianta AD sia
venelor cave este crescutd. FC este mentinutd in limite normale.
Multi din acesti pacienti prezint fibrilatie atriald, mentinerea
unui ritm sinusal nefiind intotdeauna posibila. Variatiile in
RVS produc efecte reduse in cazul insuficientei tricuspidiene,
dacé nu este asociata si disfunctie valvulard mitrald sau aortica.
In acest caz pastrarea functiei VD, evitarea cresterii VP, sunt
obiective anestezice prioritare [1, 4, 5].

Stenoza pulmonaré: Stenoza pulmonara poate fi locali-
zatd la mai multe nivele, izolat sau in asociere: subvalvular,
valvular, supravalvular [3, 5, 6]. Ca urmare a unei postsarcini
crescute VD (incdrcare cronica de presiune a VD) este foarte
importantd sciderea RVP pentru a creste fluxul pulmonar. Se
acordd atentie si mentinerii unei presarcini adecvate, scade-
rea presarcinii (PVC mic) ducand la scaderea umplerii VD.
Datoritd VD hipertrofiat cu compliantd altreratd, contractia
atriald contribuie semnificativ i este importantd la umplerea
VD, astfel cd mentinerea ritmului sinusal este de dorit. Ca si
in celelalte cazuri se urmareste mentinerea contractilittii VD,
mentinerea RVS la valori normale si se evitd episoadele de
hipotensiune care scad perfuzia coronariand [3, 6].

Anestezia la pacienti cu hipertensiune arteriald

Mai multe studii au ardtat ca pacientii cu hipertensiune au
risc mai mare de complicatii cardiace majore in timpul inter-
ventiilor necardiace sau imediat dupd, dect cei fird tensiune
crescutd. Totusi, cea mai mare parte, daca nu intregul risc,
se datoreazd cardiopatiei ischemice, disfunctiei de ventricul
stang, insuficientei renale sau altor anomalii ce apar la pacientii
hipertensivi. Astfel, la pacientii cu hipertensiune usoara sau
moderatd, cu tensiune diastolica sub 100 mm Hg si fara atingere
severd de organ tinta, anestezia generald §i chirurgia necardiaca
majora sunt in general bine tolerate [1, 3, 4, 5]. Anestezia cu
halotan, mai mult dect alte anestezice, poate induce hipoten-
siune intraoperatorie la pacientii cu istoric de hipertensiune,
iar, pe de altd parte, pacientii hipertensivi prezintd un risc
crescut de labilitate tensionala si de episoade de hipertensiune
intraoperatorie, mai ales imediat dupa detubare. Desi studii mai
vechi, necontrolate, au ardtat ca administrarea in continuare a
medicatiei antihipertensive ar putea creste riscul de hipoten-
siune postoperatorie, date ulterioare substantiale rezultate din
studii mai atent efectuate, aratd ca pacientii a caror tensiune
este bine controlata o duc la fel de bine, dacd nu mai bine, dacé
medicatia este continuatd pana in momentul operatiei [1, 4, 5].
Astfel, desi nu este nici obligatoriu, nici de dorit ca operatiile
necardiace si fie améanate saptamani sau luni, pAnd se obtine
controlul tensiunii arteriale la bolnavii stabili, cu hipertensiune
usoard sau moderatd, necomplicata, nu exista de asemenea nici
un beneficiu chiar e potential periculos sa se intrerupa terapia
antihipertensiva eficientd inaintea operatiei [3]. Tiazidele si
alte diuretice determind un grad de depletie cronicd de volum,
bolnavii care le primesc putand avea nevoie de o crestere a ad-
ministrérii de fluide la debutul interventiei chirurgicale. Daca
apare hipertensiune perioperatorie severd la un pacient, care
lua anterior clonidind, iar aceasta nu poate fi administrata per
0s, se poate injecta intramuscular jumatate din doza obisnuitd
zilnica sau se poate administra topic, sau pacientul poate fi
tratat cu captopril sublingual, cu metildopa sau cu un beta-blo-
cant. Desi e de dorit sd se administreze propranolol, metoprolol
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sau esmolol intravenos la pacientii ce utilizau beta-blocante
pentru tratamentul cardiopatiei ischemice cronice, aceste
medicamente nu trebuie administrate intravenos profilactic
la bolnavii care le utilizau pentru tratamentul hipertensiunii
arteriale. Esmololul, labetalolul sau nitroprusiatul intravenos
pot fi folosite pentru episoade acute de hipertensiune [1, 3, 4,
5]. Este preferatd anestezia cu anestezice volatile, administrarea
unor doze mari de opioizi si alte metode anesteziei balansate.
Cu ajutorul anestezicilor volatili TA este mai usor controlatd
intraoperator, au un efect vasodilatator si efect depresiv rapid
si reversibil asupra miocardului, fapt ce permite dozarea lor in
dependentd de cifrele tensionale.

Anestezia la pacienti cu tulburdri de ritm.

Aritmiile pot reprezenta o manifestare a severitatii disfi-
inctiei ventriculare si a cardiopatiei ischemice, fiind astfel un
indiciu al riscului de complicatii cardiace postoperatorii [2].
Deoarece pacientii cu extrasistole ventriculare, dar fara a suferi
de boal cardiacd, la un examen atent au un pronostic cardiac
aparent normal, extrasistolia ventriculara in absenta unei boli
cardiace nu trebuie consideratd factor de risc pentru complicatii
cardiace in chirurgianecardiaci [1, 2, 4]. Aritmiile atriale sunt
de cele mai multe ori o manifestare a dilatatiei atriale, iar un
ritm supraventricular diferit de cel sinusal pare s reprezinte
un factor de risc pentru complicatii perioperatorii. Desi este
de dorit ca aritmiile sa fie bine controlate preoperator, riscul
asociat cu aritmiile pare sé fie legat mai mult de boala cardiacé
de fond, decét de aritmie per se. De aceea, nu exista deocamdati
dovezi cd extrasistolele ventriculare asimptomatice necesita
un control preoperator agresiv sau supresie intraoperatorie
profilactica. De asemenea, la pacientii cu fibrilatie atriald bine
controlatd, nu este necesara cardioversia in vederea operatiei,
dacd aceasta optiune nu este altfel indicata. Riscul cel mai mare
de tahiaritmii supraventriculare postoperatorii il au pacientii
in vérsta, supusi la chirurgie necardiaci, pacientii cu stenoze
valvulare subcritice si cei cu istoric de tahiaritmii supraven-
triculare [3, 6]. Desi datele nu sunt decisive digitala ar putea
reduce riscul de tahiartimie supraventriculara, iar frecventa
tahicardiei supraventriculare ar putea fi mai mica la bolnavii
digitalizati. Astfel, digitalizarea profilacticé este rezonabild la
varstnicii supusi chirurgiei pulmonare, la bolnavii cu stenoze
valvulare subcritice gi la cei cu istoric de tahicardii supraventri-
culare simptomatice, cu exceptia celor care iau deja o medicatie
pentru controlul acestora. O alté alternativé constd in folosirea
verapamilului sau adenozinei pentru tratament acut, in caz de
aparitie a arimiilor [1, 2, 4, 5].

Anestezia la pacienti cu tulburdri de conducere

Bolnavul cu bloc atrioventricular complet raspunde prin
cresterea debitului sistolic la cregterea necesarului de debit
cardiac, dar acest raspuns este impiedicat la multi pacienti de
coexistenta unei scideri a contractilititii miocardice. In plus,
majoritatea anestezicelor scad contractilitatea si/sau produc va-
sodilatatie perifericd [1, 2, 4,]. Mai mult, anestezia poate reduce
suplimentar automatismul, cat si frecventa cardiaca la pacientul
cu bloc. Din aceastd cauza pacientii cu bloc cardiac complet
netratat ar putea sa fie incapabili de a face fatd suprasolicitéri-
lor impuse sistemului cardiovascular de anestezie si operatie,
fiind necesara implantarea unui stimulator cardiac permanent
sau temporar inaintea anesteziei generale, chiar si la bolnavii
asimptomatici [1, 2, 4, 5]. O altd problema este reprezentatd
de pacientul cu bloc fascicular cronic. Un numaér semnificativ
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de bolnavi ce dezvoltd aceasta tulburare in cursul unui infarct
miocardic acut, progreseazi la bloc cardiac complet, adesea cu
compromitere hemodinamica severd. In citeva studii nu a fost
observata progresia de la bloc bifascicular la bloc complet in
perioada perioperatorie, in cazul cand bolnavii nu aveau istoric
de bloc. De aceea, nu recomandam stimularea profilacticd la
test grup de pacienti sau la cei cu bloc atrioventricular (AV) de
I sau de gradul II tip I (Wenckebach). In schimb, la pacientii
cu bloc bifascicular si bloc AV de gradul I tip II sau cu istoric
de sincope de etiologie necunoscuta sau de bloc de gradul III
tranzitoriu, riscul de a dezvolta bloc cardiac complet e mult mai
mare §i este indicata implantarea unui pacemaker temporar
preoperator [2, 3, 5].

Pacientul purtator de pacemaker

Cand un pacient cu un pacemaker permanent in situ
trebuie sa suporte o operatie, aparatul trebuie verificat atent
preoperator, pentru a fi siguri de buna lor functionare [3, 6].
Pacemakerele demand sunt sensibile la campurile electromag-
netice, ca cele produse de electrocauter, care pot determina
malfunctie. Acest pericol poate fi redus prin plasarea electro-
dului indiferent al electrocauterului cit mai departe posibil de
generator si de electrod, precum si prin folosirea cauterului in
serii scurte $i nu continuu. De asemenea, este necesard prezenta
unui magnet in sala de operatii pentru a converti functionarea
pacemakerului de la modul demand la cel asincron. Electro-
cauterul poate interfera si cu monitorul electrocardiografic,
facAndu-1 temporar neinterpretabil, astfel incét tensiunea

arteriala trebuie monitorizatd direct, atunci cind se foloseste
cauterul la bolnavii cu pacemaker permanent [1,4, 5]. In gene-
ral, un pacemaker temporar se implanteaza preventiv inaintea
unei operatii necardiace, doar daca pacientul are indicatie de
pacemaker permanent si operatia nu poate fi amanatd pentru
implantarea unui pacemaker permanent sau dacé operatia se
va complica probabil cu bacteriemie tranzitorie. In astfel de
situatii, se va implanta initial un pacemaker temporarar, iar cel
difenitiv poate fi implantat dupa operatie. O exceptie ocazionala
e constituita de pacientul vagotonic cu bradicardie severa, care
va fi greu de tratat in timpul unei operatii majore, in absenta
unui pacemaker [5, 6].

Concluzii

1. Alegerea tipului de anestezie si a substantelor anestezice
propriu-zise trebuie sé fie facuta de un anestezist calificat, dupa
o evaluare atentd a stirii medicale §i cardiace a pacientului
(deseori, dupa consultarea chirurgului si a internistului/car-
diologului).

2. Fiecare anestezist poate avea preferinte personale privind
tehnica de anestezie, iar literatura de specialitate aratd clar ca
exista foarte putind legdtura intre calea de anestezie sau sub-
stantele anestezice si probabilitatea aparitiei unor complicatii
majore. In acest fel, priceperea si experienta anestezistului,
inclusiv capacitatea de a monitoriza hemodinamica pacientului,
de a reactiona rapid, sunt mult mai importante decét substanta
anestezica propriu-zisa [3].
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Rezumat

Lucrarea prezentd reprezinta o sinteza a datelor publicate in literatura de specialitate referitor la metodele contemporane de tratament
ale dismenoreei. Sunt, de asemenea, abordate etiologia si patogeneza dismenoreei, clasificarea si incidenta afectiunii. O atentie deosebita
se acorda tratamentului dismenoreei. Principiul de baza al tratamentului dismenoreei primare este farmacoterapia orientatd spre norma-
lizarea ciclului menstrual si descresterea productiei de prostaglandine. Tratamentul trebuie sd fie strict individualizat, in dependenta de
particularitdtile organismului feminin — caracterul durerii, necesitatea contraceptiei, prezenta patologiei extragenitale.

Summary

The article discusses modern methods of treatment of dysmenorrhea. The etiology, pathogenesis of dysmenorrhea, classification and
extent of this disease are given. Special attention is paid to therapeutic issues of dysmenorrhea. It is shown that the basic principle of
treatment of primary dysmenorrhea is pharmacotherapy aimed at normalization of the menstrual cycle and decrease of the production of
prostaglandins. The therapy should be strictly individual, depending on the revealed specific features of a woman’s organism - character

of pain, need of contraception, presence of extragenital pathologies.

Menstruatia are o semnificatie dubla pentru femeie. Pe
de o parte, ea defineste inceputul si sfarsitul potentialului
reproductiv al acesteia. Pe de altd parte, ea reflectd afirmatia
feminitatii [18].

Simptomele legate de ciclul menstrual sunt asociate cu
fluctuatiile hormonale intrinseci lunare. Aceste simptome pot
fi fizice, comportamentale sau emotionale si includ astfel de
entitati ca dismenoreea, sindromul premenstrual si dereglarile
premenstruale disforice [2].

In fiecare an aproximativ 2,5 milioane de femei sunt afec-
tate de deregldri menstruale, care pot avea un impact profund
asupra calitatii vietii lor. Cu toate ca o etiologie definitiva nu
a fost incd stabilitd, se considera ca fluctuatiile nivelului de
estrogeni §i progesteron, cat si factorii genetici, contribuie la
dezvoltarea acestora [2].

Dismenoreea, sau menstruatia dureroasd, afecteaza 40-95%
din femeile care menstrueaza si cauzeaza probleme grave pen-
tru sanatatea personald, contribuie la un grad inalt de absentare
de la serviciu si duce la pierderi economice mari. Existd doud
tipuri de dismenoree: primara si secundara [13].

Dismenoreea primara este caracterizatd prin crampe men-
struale dureroase, fara o patologie organica pelvind depistabild
macroscopic. De obicei debuteaza in adolescenta, la scurt timp
(6-12 luni) dupa menarhd, si este caracterizatd prin durere
pelvind sub forma de crampe, care apare imediat inainte sau o
daté cu debutul menstrelor i care dureazi dela 48 panila72 de
ore, fiind mai severd in prima si a doua zi a menstruatiei [6].

Circa 50% din femeile postpubertare sufera de dism-
enoree primara, iar 10% sunt private de capacitatea de munca

de la una pand la trei zile lunar. Aproximativ 15% din ado-
lescente raporteazd dismenoree severa, aceasta fiind cauza
principala a absentarii scolare recurente de scurtd durata.
Un studiu longitudinal al unei cohorte reprezentative de
femei suedeze a constatat o prevalentd a dismenoreei de
circa 90% la femeile in varsta de 19 ani $i 67% la femeile in
varstd de 24 ani [4; 5].

In dismenoreea secundari este prezenti o leziune vizibila
in structurile pelviene, care explica durerea. Aceasta poate fi
cauzata de endometriozd, boala inflamatorie pelvina, dispozi-
tivele intrauterine, cicluri neregulate sau probleme legate cu
infertilitatea, chisturi ovariene, adenomioza, mioame sau po-
lipi uterini, sinechii intrauterine sau stenozd cervicala [4,5,6].
Durerea in dismenoreea secundara incepe, de obicei, cu cateva
zile inainte de debutul menstruatiei $i dureaza mai mult timp
pe parcursul ciclului menstrual.

Patogeneza

P4na nu demult, atitudinile medicale si sociale fatd de dis-
menoree erau mascate de profiluri folclorice, psihoanalitice sau
baze psihosomatice. Se cunoaste, insa, ca factorii psihologici
nu cauzeazd dismenoreea, ci numai se asociaza componentei
reactive a durerii.

Astdzi este clar cd la numeroase femei cu dismenoree
primara fiziopatologia este datorata activitatii uterine marite
si/sau anormale, din cauza productiei si eliberarii excesive de
prostaglandine uterine [4; 5; 6]. Progresele obtinute in studierea
biochimiei prostaglandinelor si a rolului lor in fiziopatologia
dismenoreei primare au stabilit o bazd rationald pentru aceasta
dereglare.
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Prostaglandinele sunt substante care joaca rolul de mediator
in activitatea celulelor si in cursul a numeroase procese pre-
cum contractia uterului, secretia gastrica, circulatia sangvind
cerebrald, sau motilitatea tubului digestiv. Actiunea lor vascu-
lara este, in primul rand, de vasoconstrictie. Nivelul crescut
de prostaglandine induce o hiperactivitate necoordonata a
muschiului uterin, care rezultd in ischemie uterina si durere.

Numeroase femei cu dismenoree au o secretie marita de
prostaglandine in tesutul endometrial, cu eliberarea crescuta
a acestora in fluidul menstrual. Studiul lui A. M. Powell et
al. demonstreazd céd femeile cu dismenoree au concentratii
menstruale semnificativ mai mari de PGF2 Alpha si PGE2,
comparativ cu femeile sdnatoase [16]. Rezultatele studiilor
existente confirma sugestiile despre rolul important al PGF2
alfa in etiologia dismenoreei, sugerdnd si implicarea PGE2 in
acest proces. Astfel, excesul de prostaglandine este considerat
a fi o cauzd directd a dismenoreei primare.

Prostaglandinele nu reprezinta, insa, implicit cauza dureri-
lor, la unele femei fiind implicate, probabil, si alte substante. G.
A. Eby alansat ipoteza, conform cireia un precursor (COX-2)
sau un metabolit al prostaglandinelor si nu prostaglandinele
insdsi cauzeaza crampele menstruale [7].

Nivelurile crescute de leucotriene — substante implicate in
inflamatie - pot juca, de asemenea, un rol in aparitia crampe-
lor musculare uterine. Studiile existente sugereaza faptul, ci la
unele femei, productia de leucotriene endometriale, dar nu cea
a PGF2a, este maritd.

Vasopresina, la fel, poate juca un rol in aparitia menstrelor
dureroase, prin cresterea contractilitatii uterine, cauzand du-
rere ischemicd ca rezultat al vasoconstrictiei. Nivelurile cres-
cute de vasopresind au fost raportate la femeile cu dismenoree
primara [9].

O expresie mai micé a genei receptorilor oxitocinei la mijlocul
ciclului menstrual ar putea sé fie implicatd in etiologia dismenoreei
primare. Oricum, importanta efectului paracrin al oxitocinei si
receptorilor sai necesitd investigatii ulterioare [14].

Factori de risc

Factorii de risc pentru dismenoreea primara includ varsta
tandra si nuliparitatea. Fluxul menstrual abundent este asociat
cu dismenoreea [9; 10].

Factorii comportamentali de risc prezintd interes din cauza
de a interveni. Cateva studii observationale au constatat aso-
cierea dintre fumat si dismenoree. La femeile cu vérsta intre
14 si 20 ani, tentativele de pierdere in greutate sunt asociate
cu o durere menstruala crescutd, independent de indexul ma-
sei corporale. Oricum, evidenta unei asocieri intre excesul in
greutate §i dismenoreea este inconstanta.

Problemele de sdnitate mentald reprezintd un alt factor
potential de risc. Depresia, anxietatea si subminarea retelelor
de suport social au fost asociate cu durerea menstruala. O
asociere intre sdnatatea generald precard si dismenoree a fost
notatd, insa statutul socio-economic nu este in relatie directd
constanta cu dismenoreea [9].

Diagnostic
Dismenoreea primard este astazi diagnosticata mai mult pe
baza aspectelor sale clinice, decat pe excluderea altor deregléri,
cum se ficea anterior. O evaluare diagnosticd nu este necesard

la pacientele cu simptome tipice si fard factori de risc pentru
cauze secundare [3].

In marea majoritate a cazurilor, un diagnostic prezumtiv
de dismenoree primara poate fi stabilit pe baza unui istoric
tipic (de durere hipogastricd sau pelviana joasa care, apare in
adolescentd, coincide cu inceputul mensterlor i dureaza 1-3
zile), in prezenta unui examen fizic negativ [9; 10].

Un istoric neconsistent sau depistarea la examenul fizic a
unei mase pelviene, eliminarilor vaginale anormale, sau durere
pelvind care nu este limitata la perioada menstruala, sugereaza
diagnosticul de dismenoree secundara.

Atunci cand anamneza i examenul fizic sugereaza altd pa-
tologie pelviana, evaluarea ar trebui sd urmeze in consecintd, de
obicei cu USG pelvina ca test diagnostic initial, pentru a exclude
leziunile anatomice, cum ar fi procesele tumorale. La pacientii
cu dismenoree severd, care nu raspunde la tratamentul initial,
USG este utila pentru a detecta chisturi ovariene si endome-
trioza. Testele standard de referinta pentru diagnosticul si sta-
dializarea endometriozei sunt laparoscopia sau laparotomia cu
biopsie consecutiva. Acestea trebuie si fie luate in consideratie
atunci cand tratamentele de primd linie sunt ineficiente si dis-
menoreea cauzeaza o deteriorare functionald severd [2].

Tratament

Tratamentul empiric pentru dismenoreea primara poate
fi initiat fard testari diagnostice. Acesta poate fi prescris odatd
cu diagnosticul prezumptiv de dismenoree primard, bazat pe
istoricul tipic de durere pelviana anterioara joasa, care debutatd
in adolescenta si este asociata specific cu perioada menstrelor
[12; 15].

Optiunile curente de tratament includ medicamente an-
tiinflamatoare nesteroidiene, contraceptive orale, schimbarea
stilului de viatd, inhibitori selectivi ai reabsorbtiei de serotonina
si supresia farmacologicd a ciclului menstrual [8].

Antiinflamatoarele nesteroidiene reprezintd tratamentul
initial de electie pentru dismenoreea primara. Acestea au un
efect analgezic direct prin inhibarea sintezei de prostaglan-
dine si, in acelasi timp, micsoreazd volumul fluxului sanguin
menstrual.

Numeroase trialuri clinice (controlate si necontrolate) au
demonstrat eficacitatea antiinflamatoarelor nesteroidiene ca
ibuprofenul, naproxenul, acidul flufenamic, acidul mefenamic
si indometacinul in reducerea dismenoreei primare. Datele
cumulative ale trialurilor clinice indicd ca ameliorarea durerii
cu antiinflamatoarele nesteroidiene este obtinuta la 80-85%
din pacientele studiate cu dismenoree semnificativd primara.
Deoarece pacientele pot obtine o reducere eficienta a dism-
enoreei primare in urma administrarii AINS, acest fapt are un
impact semnificativ asupra productivitatii muncii, absentarii,
pierderilor economice, ajustarii sociale i atitudinea pacientei
fatd de menstruatie [4; 5; 8; 12; 15]. Totusi, 15-20% din paciente
nu raspund adecvat la tratamentul cu AINS.

Citeva studii mici asupra inhibitorilor ciclooxigenazei-2
au aratat o eficacitate similard a acestora cu cea a antiinflama-
toarelor nesteroidiene in tratamentul dismenoreei.

Contraceptivele orale. Cercetarile efectuate inca in anul
1937 au demonstrat ci dismenoreea riaspunde favorabil la
inhibarea ovulatiei si faptul cd hormonii sintetici din pilulele
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contraceptive orale combinate pot fi utilizati pentru tratamen-
tul dismenoreei. Acesti hormoni actioneazd prin suprimarea
ovulatiei si diminuarea stratului endometrial al uterului. De
aceea, volumul fluxului menstrual descreste, odatd cu diminu-
area nivelului de prostaglandine produse, reducind eficient
dismenoreea prin descresterea motilitétii uterine.

Studiile epidemiologice existente indica faptul, cd contra-
ceptivele orale combinate, in special in caz de utilizare extinsa
sau continud, pot trata eficient dismenoreea i pot reduce
semnificativ incidenta simptomelor legate de ciclul menstrual
[17]. In acelasi timp, Cohrane a declara ci datele sunt insufi-
ciente pentru a lansa concluzii despre eficacitatea contracep-
tivelor orale in tratamentul dismenoreei. In plus, o varietate de
dereglari metabolice si hormonale au fost raportate la femeile
care folosesc pilulele hormonale combinate [1]. Un risc serios
al utilizarii pilulelor combinate este cresterea pericolului acci-
dentelor tromboembolice, inclusiv tromboza venoasa profunda,
embolia pulmonara si infarctul miocardic. Mai mult, utilizarea
contraceptivelor orale este asociata cu dezvoltarea adenoamelor
hepatocelulare benigne.

O modalitate noud de tratament este administrarea
intravaginala a pilulelor contraceptive orale standard. Un con-
traceptiv intravaginal este mai eficient si este asociat cu efecte
adverse mai putine decat acelasi agent in formd orald. Adezivele
contraceptive par sa fie mai putin eficiente in tratamentul fe-
meilor cu dismenoree.

Alte tratamente farmacologice. Diverse medicatii care in-
clud relaxarea uterind au fost propuse pentru tratamentul dism-
enoreei. Studii-pilot necontrolate a administrarii intravenoase
de nifedipini si terbutalind s-au dovedit a fi promitatoare, fiind
necesare cercetari ulterioare asupra acestor droguri. Blocarea
ai canalelor de calciu sunt, de asemenea, in curs de cercetare;
stimularea nervoasa electricd transcutanatd poate fi uneori
eficienta [4; 5].

Tratamentul cu Danazol sau leuprolid acetat, destinat
sa suprime ciclul menstrual, poate fi luat in consideratie in
cazurile refractare. Acestea reprezintd terapii costisitoare
cu efecte adverse semnificative; de obicei ele sunt rezer-
vate pentru tratamentul altor conditii ca endometrioza si
durerea pelvina cronicd, care nu este limitata la perioada
menstruald.

Tratamentul chirurgical. In cazuri rare, un tratament
chirurgical poate fi luat in consideratie la femeile cu dis-
menoree severd, refractara la tratament. Dismenoreea
refractard este o indicatie acceptatd pentru histerectomie.
Ablatia nervoasd uterind laparoscopicd §i neurectomia
presacrala au fost utilizate in cazuri refractare. Datele ex-
istente indicé faptul, cd la un an dupa procedurd, cuparea
durerii a persistat la 82% din femeile care au suportat neu-
rectomie presacrala si numaila 51% din cele care au supor-
tat ablatie nervoasd uterina laparoscopicd. O metaanaliza
Cohrane asupra intreruperii chirurgicale a caii nervoase
pelvine ca tratament pentru dismenoree a lansat concluzia,
cé datele sunt insuficiente pentru a recomanda procedura,
indiferent de cauza dismenoreei [9].

Abordarea pacientelor. Influentele culturale, cum ar fi
statutul social, virsta, religia, educatia si ocupatia, determind
femeia sa solicite sau nu ajutorul medical pentru problemele
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menstruale, cit si semnificatia personald a dismenoreei. Evalu-
area pacientelor implica aprecierea durerii, simptomelor aso-
ciate, efectul asupra modului de viata si activitatilor zilnice,
evaluarea psihosociald si culturala. Managementul implicd
tratamentul specific al patologiei de baza, suportul psihosocial
si tratamentul individualizat in corespundere cu impactul du-
rerii, simptomele asociate, etapa reproductiva, costul, valorile
personale si atitudinile femeii.

AINS reprezintd tratamentul de electie pentru pacien-
tele cu dismenoree primard prezumptiva. Deoarece toate
AINS au o eficacitate egala, selectarea agentului ar trebui
sa fie ghidatd de costul, convenienta si preferinta pacientei,
ibuprofenul sau naproxenul fiind o alegere buna in majori-
tatea cazurilor.

Pentru femeile cu dismenoree, care doresc o contraceptie
hormonala, pilulele contraceptive orale monofazice si depo-
medroxyprogesterone acetate pot fi administrate. Daca cuparea
durerii este insuficienta, medicul poate recomanda administra-
rea prelungitd a pilulelor contraceptive orale sau administrarea
intravaginala a acestora.

La femeile care nu doresc o contraceptie hormonald, o
dieta vegetariana saracd in grasimi, vitamina E, tiamina si
acupunctura sunt alternative relativ simple si ieftine, care pot
fi utilizate separat sau in combinatie. Dacd dismenoreea nu este
controlatd prin aceste metode, USG pelvina sau laparoscopia
ar trebui sa fie efectuate pentru a exclude cauzele secundare
ale dismenoreei. Necesitatea laparoscopiei este rezervata ca-
zurilor cdnd o leziune pelvind este detectatd la examinare sau
daca tratamentul cu inhibitori prastaglandinici timp de 6 luni
nu este eficient [4; 5]. In caz de dismenoree primari severa,
refractara la tratament, alternative aditionale sigure pentru
femeile care doresc sd conceapa sunt acupunctura, nifedipina
si terbutalina. Danazolul, leuprolide si, rareori, histerectomia
pot fi luate si ele in consideratie.

Terapii de viitor. Numeroase modalititi terapeutice dis-
cutate in acest articol necesitd studii ulterioare, inainte ca si
putem afirma definitiv dacd ele sunt eficiente. Doud optiuni
pot deveni disponibile in viitorul apropiat: 1) un antagonist
al receptorilor vasopresinei este in curs de testare. Deoarece
vasopresina pare sa fie implicatd in patogeneza dismenoreei,
antagonistii receptorilor vasopresinei ar fl, teoretic, utili. 2) un
dispozitiv intrauterin care contine levonorgestrel a fost introdus
in Europa, unde este utilizat in managementul dismenoreei
primare si secundare. Dispozitivul intrauterin reduce fluxul
menstrual si exercita o eficacitate contraceptiva similara cu
cea a steriletelor disponibile curent [9].

Studiile experimentale recente au fost demonstrat ca
derivatii izotioureici prezinta actiune antinociceptivd, iar
valoarea antinociceptivd este dependentd de concentratia de
substantd administratd. Veriga probabild de actiune este NO-
c¢GMBP, prin proprietatile derivatilor izotioureici de a inhiba
NOS [11]. In acest fel, compusii izotioureici cu actiune non -
adrenergicd deschid o larga perspectivé de aplicare in practica.
Un tratament eficient, sigur si simplu, al dismenoreei primare
pentru 2 sau trei zile in timpul menstruatiei va avea nu numai
un impact economic pozitiv, dar va ameliora semnificativ cali-
tatea vietii femeilor.
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STUDII CLINICE
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PARTICULARITATILE EVOLUTIEI CLINICE A FOCARELOR DE
CONTUZIE CEREBRALA GRAVA DE LOB FRONTAL SI TEMPORAL
iN COMPLEXUL TRAUMATISMULUI CRANIOCEREBRAL GRAV

CLINICAL EVOLUTION PECULIARITIES OF THE SEVERE BRAIN
CONTUSION FOCUS NIDI OF THE FRONTAL AND TEMPORAL LOBES
INTHE COMPLEX OF SEVERE CRANIOCEREBRAL TRAUMATISM

Viorel GURANDA
Serviciul Neurochirurgie, Spitalul Regional Bdlti

Rezumat

Studiul prezent reflecta particularitatile evolutiei clinice a focarelor de contuzie cerebrala grava de lob frontal si temporal in complexul
traumatismului craniocerebral grav efectuat pe un lot de 61 pacienti, tratatiin conditiile Serviciului Neurochirurgie IMSP, Spitalul Regional
Balti, pe perioada anilor 2004-2008. In rezultatul studiului, au fost evidentiate 4 forme a evolutiei clinice al focarelor de contuzie cerebrald

<

gravd de lob frontal si temporal: ,hematomicd”, ,evolutiva’, ,lenta” si ,involutiva”

Summary

The present study deals with the peculiarities of the clinical evolution of the nidi of the severe brain contusion focus of the frontal and
temporal lobes in the complex of the severe craniocerebral traumatism in 61 patients treated at the Neurosurgical Service in the Public

Medico-Sanitary Institution of the Regional Hospital in Balti, during the years 2004-2008.
As a result of the study, 4 forms of clinical evolution of the nidi of the severe brain contusion focus of the frontal and temporal lobes have

" 774

been detected: “haematomatic”, “evolutive”, “slow” and “involutive”.

Key words: clinical evolution, severe brain contusion focus.

Actualitatea temei

Lumea inceputului de mileniu III cunoaste profunde
prefaceri si mutatii in toate domeniile vietii: social, economic,
tehnic, conceptual, religios, ideologic si nu in ultimul rand si
medical. Dezvoltarea exploziva a tehnicii §i civilizatiei a con-
dus la doud aspecte, aparent contradictorii. Unul il reprezinta
riscul mai mare de accidente si deci de traumatisme, ducénd la
formarea unei patologii distincte. Al doilea aspect il reprezinta
revolutionarea medicinii, care prin noile mijloace de investigare
si tratament face posibild o mai buna evaluare a acestor cazuri,
o mai buna intelegere a mecanismelor intime care se intalnesc
in cadrul traumatismelor [1].

In acest cadru general de cregtere a frecventei traumatisme-
lor, pacientii cu focare de contuzie cerebrald grava de lob frontal
si temporal reprezintd o categorie aparte, fiind cea mai expusd,
mai ales accidentelor rutiere §i traumatismelor habituale. Asis-
tdm astfel la o crestere a frecventei traumatismelor ca efect al
modernizarii societétii in care trdim. Conform statisticii OMS
traumatismul craniocerebral are tendinta de crestere in mediu
cu 2% anual [2] - anual in lume, ca rezultat al traumatismului
craniocerebral decedeaza 1,5 mln populatie, iar 2,4 mln isi pierd
capacitatea de munci [3]. In clinicele cu neurotrumatism grav
letalitatea postoperatorie atinge 40-60% [4, 5].

Una din formele traumatismului craniocerebral grav este
contuzia cerebrala grava, cu o frecventd de 5-7% in structura
traumatismului craniocerebral [6]. In pofida realizirilor
obtinute in domeniul neurotraumatologiei, neuroanesteziei
si neuroreanimarii, pronosticul pacientilor cu focare de
contuzie cerebrald gravé continuie sa fie destul de frecvent
nefavorabil [7, 8, 9]. Rimane destul de inalta — 78% [10]
- pierderea capacitatii de munca péna la sfarsitul primului
an de la suportarea traumatismului craniocerebral. Cauza
de principald a pierderii capacitatii de munca sunt in primul
rand dereglirile psihice, deficitele motorii si dereglarile
afatice [11,12,13].

In cazul focarelor de contuzie cerebrald grava de lob fron-
tal si temporal, in lipsa complicatiilor, intr-un interval de 3-4
sdptdmani se determind regresul hipertensiunii intracraniene,
sindromului meningean, la fel si a simptomatologiei neurologi-
ce de focar, in afara de simptomatologia craniobazali, dacé ea
s-a manifestat primar prin deregléri severe al functiei nervilor
cranieni [14].

Lipsa in datele de literaturd a particularitatilor evolutiei
clinice al focarelor de contuzie cerebrald grava de lob frontal i
temporal, in complexul traumatismului craniocerebral grav, a
fost un imbold pentru alegerea scopului studiului dat.
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Scopul studiului

A studia particularitatile evolutiei clinice a focarelor de
contuzie cerebrala gravd de lob frontal si temporal in complexul
traumatismului craniocerebral grav.

Material si metode

La baza studiului se afld tratamentul diferential a 61 pa-
cienti cu focare de contuzie cerebrald gravd de lob frontal si
temporal, spitalizati in Serviciul Neurochirurgie IMSP, Spitalul
Regional Bilti, pe perioada anilor 2004-2008.

Criteriile de selectare a materialului au servit:

o prezenta Tomografiei Computerizate craniocerebrale, ce
denotd un cd component de frunte al traumatismului cra-
niocerebral grav este focarul de contuzie cerebrala grava
cu localizare frontald si/sau temporald;

o clasificarea imagistica CT (V. Kornienko, A. Konovalov)
a focarelor de contuzie cerebrald;

« clasificarea evolutiei clinice a traumatismului craniocere-
bral grav (Kasumov).

Rezultate si discutii

Focarele de contuzie cerebrald grava, in pofida particula-
ritdtilor sale fiziopatologice si mecanismelor de producere se
dezvolta mai frecvent in lobul frontal i temporal: in momentul
cand capul in miscare este stopat la contactul cu un plan dur,
creierul isi pastreaza viteza de deplasare pentru scurt timp, fiind
proiectat pe planul dur si fix al endocraniului. Aceste impacte
sunt mai dure la nivelul etajului anterior al bazei craniului, al
aripilor sfenoidale. In acest lot de studiu in 19,6% cazuri am
intalnit dezvoltarea focarelor de contuzie cerebrala gravé de lob
frontal, iar de lob temporal in 32,7% cazuri si focare multiple
in 47,5%. Leziunile de lob temporal au fost localizate in polul
lobului temporal, dar in lobul frontal aceste leziuni de focar
au fost localizate in ariile mediobazale §i convex-bazale ale
creierului. In 27,8% cazuri focarele de contuzie cerebrali grava
au fost asociate cu hematoame intracraniene.

Analiza cazurilor personale si celor de arhivd a demon-
strat cd pentru focarele de contuzie cerebrald grava de lob
frontal si temporal este specificd o evolutie mai grava a bolii
traumatice.

Gradul dereglérii cunostintei la pacientii cu focare de
contuzie cerebrala gravd de lob frontal i temporal.

Tabelul 1
Gradul dereglarii cunogtintei Nu.mér.ul % pacientilor
pacientilor

Obnubilat 24 39,3%

Sopor 16 26,2%

Comal 14 22,9%

Comall 6 9,8%

Coma Il 1 1,6%

Total 61 100%

Cum rezultd din Tabelul 1, dereglarea cunostintei a fost
inregistratd in 100% cazuri.

Valoare diagnostici au avut dimensiunile i forma pupile-
lor, reactia la lumina a acestora. Anizocoria a fost inregistrata
la 13,1% pacienti, scdderea reactiei la lumina a fost prezenta la
34,4% pacienti. Reflexele corniene au fost diminuate in 18,0%
cazuri, iar la 9,8% pacienti au fost abolite.

Excitatia psihomotorie la internare a fost prezenta la 29,5%
pacienti. Pareza musculaturii faciale de tip central a fost inregis-
tratd la 45,9% pacienti. Afazia mixtd a fost inregistrata la 3,2%
pacienti. Manifestarea insuficientei piramidale prin anizorefle-
xie a fost inregistrata la 50,8% pacienti si doar la 55,7% pacienti
au fost pozitive reflexele plantare patologice. Hemipareza
contrlaterald a fost instalata la 21,3% pacienti. La fel de des era
dereglat tonusul muscular in membrele paretice. Hemoragia
subarahnoidiand a fost inregistrata in toate cazurile.

Hipertensiunea arteriald a fost inregistrata la 24,5% pa-
cienti, dar hipotonia arteriald — doar la 3,2% pacienti, in rest
tensiunea arteriald a fost inregistratd in limitele fiziologice.
Bradicardia a fost inregistratd la 4,9% pacienti, iar tahicardia
la 27,8% pacienti.

Simptomele de afectare tronculara exprimate intr-o masura
sau alta, au fost inregistrate la 17,8% pacienti. La baza divizarii
pacientilor cu afectare tronculard se afla clasificarea contuziei
cerebrale grave. Forma extrapiramidala al contuziei cerebrale
in lotul de studiu nu a fost intalnita.

Tabelul 2
Nivel'ul a.f ectari Numarul pacientilor | % pacientilor
trunchiului cerebral ’ ’
Diencefalic 1 1,6%
Mezencefalic 6 9,8%
Mezencefalo-bulbar 2 3,2%
Total 9 17,8%

Cum ne demonstreaza Tabelul 2, leziunea trunchiului
cerebral a survenit cel mai des la nivelul mezencefalic. Clinic
aceasta s-a manifestat prin dereglarea cunostintei, midriaza,
abolirea reactiei la lumina, strabism divergent, nistagm spon-
tan si disocierea reflexelor osteo-tendinoase pe axa verticala
al corpului.

In studiul nostru am aplicat clasificarea evolutiei clinice al
traumatismului craniocerebral grav propusa de Kasumov, 1989,
in care autorul distinge 4 forme: ,hematomica’, ,evolutivd’,
Hlentd si ,involutiva”.

Forma , hematomicd” a evolutiei clinice de baza s-a mani-
festat prin sindromul hipertensiv-dislocational si dezvoltarea
rapidd a simptomatologiei neurologice in timp de 1-2 ore. In
timpul interventiilor chirurgicale si examenelor morfopato-
logice am depistat cd pentru acest tip de evolutie clinicd este
specifica asocierea focarelor de contuzie cerebrala grava de
lob frontal si temporal cu hematoame intracraniene. Anume
hematomul nivela particularitatile manifestarilor clinice ale
focarelor de contuzie cerebrald grava, iar in tabloul clinic
predomina sindromul hipertensiv-dislocational, care la ran-
dul sdu limita volumul examindrilor diagnostice. Cresterea
sindromului hipertensiv-dislocational a fost indicatie urgenta
pentru interventie chirurgicald. Acest tip de evolutie clinica
in studiu a fost intalnit in 21,3% cazuri si este specific pentru
focarele de contuzie cerebrald grava multiple de lob frontal i
temporal.

Pentru forma ,.evolutivd” specifice au fost simptomele
cerebrale generale, gradul de manifestare al ciror treptat se
intensifica. Simptomele cerebrale de focar, care in perioada
incipienta a traumatismului erau imprecise, ulterior au devenit
manifeste intr-o masura mai mare $i au predominat in tabloul
clinic. Starea compensati a pacientilor in primele ore de la in-
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ternare permitea de a evalua starea pacientului in dinamica si
intr-un volum mai adecvat sé fie efectuate mésurile diagnostice
necesare pentru a determina cu precizie localizarea focarelor
de contuzie cerebrald grava, si pentru a defenitiva conduita si
volumul interventiei chirurgicale ulterioare. Anume forma
»evolutivd’, este mai specificd pentru focarele de contuzie ce-
rebrald gravd unice si s-a intalnit in 59,0% cazuri.

Forma ,lentd” in studiul nostru s-a intélnit cu o frecventa
destul de redusd, la 19,6% pacienti. Mai des aceasta formi s-a
dezvoltat in cazul unor focare de contuzie cerebrala grava de
lob frontal si temporal de dimensiuni mici. Manifestirile de
bazd ale acestei forme au fost evolutia lentd sau trenanta a ta-
bloului clinic si lipsa simptomelor de decompensare in primele
zile ale traumatismului. Simptomatologia cerebrald generald
a fost exprimatd moderat, dar simptomele cerebrale de focar
au avut un caracter remitent. Numai dezvoltarea fenomenelor
neurologice de focar in asociere cu fenomene de stazé papilard
in rezultatul oftalmoscopiei au fost indicatii cétre interventie
chirurgicala.

Forma ,,involutivd” se prezintd a fi una din formele cele mai
favorabile de evolutie clinicd a focarelor de contuzie cerebrale
izolate; in cazul focarelor de contuzie cerebrald grava multiple
aceastd forma nu s-a intélnit.

Finisdnd descrierea particularitatilor evolutiei clinice al
focarelor de contuzie cerebralé grava de lob frontal si temporal,
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este necesar de a recunoaste, in pofida polimorfismului, ci
dezvoltarea focarelor de contuzie cerebrala grava de lob frontal
si temporal, ca proces expansiv intracranian, decurge lent si di-
namica tabloului clinic depinde de localizarea, volumul si etapa
dezvoltérii focarului de contuzie. De asemenea, o importantd
primordiald are §i gradul sindromului hipertensiv-dislocatio-
nal, devierile patologice secundare, posibilitatile compensatorii
individuale §i starea premorbida a organismului pacientului.

Concluzii

In evolutia clinica a focarelor de contuzie cerebrala grava
de lob frontal si temporal au fost evidentiate 4 forme: ,,hema-
tomicd’, ,,evolutivd’, ,,lentd’, ,,involutiva”

o Focarelor de contuzie cerebrald grava unice le este spe-
cifica forma ,.evolutivda” 59,0%, iar focarelor multiple forma
»hematomicd” 21,7%.

» Examenul neurologic minutios a confirmat datele de
literatura, care arata cd simptome patognomonice specifice
numai focarelor de contuzie cerebrald gravéd de lob frontal si
temporal unice sau multiple nu exista.

« In pofida acestor concluzii putem afirma ci forma clinica
de evolutie a focarelor de contuzie cerebrala grava de lob frontal
si temporal este in corelatie direct proportionald cu prezenta
sau lipsa hematomului intracranian.
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CARACTERISTICA DEREGLARILOR METABOLISMULUI ACIDOBAZIC
SIGAZOS LA BOLNAVII iN SOC PE FONDALUL ADMINISTRARII
DERIVATULUI IZOTIOUREIC (IZOTURON)

THE CHARACTERISTICS OF THE ACID BASE AND GAS DISORDERS IN
SHOCKED PATIENTS AGAINST THE ISOTIUREIC DERIVATIVE (ISOTURANE)

Oxana GHECEV

Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie ,N. Testemitanu”
Clinica de anestiziologie si reanimatologie nr. 2.

Rezumat

Au fost studiate si evaluate dezechilibrele metabolismului acidobazic si gazos la bolnavii in stare de soc de origine diversd. Studiul a fost
efectuat pe 101 bolnavi cu stdri de soc. Bolnavii au fost impartiti in 2 loturi: lotul Aainclus 51 bolnavi cdrora li s-a aplicat terapie intensiva
complexd cu administrarea de izoturon si lotul B care a inclus 50 bolnavi cdrora li s-a aplicat terapie intensivd complexa cu administrarea
dopaminei. Pe fundalul terapiei intensive, inclusiv a medicatiei antihipotensive utilizand derivatului izotioureic izoturon, incidenta tul-

burarilor metabolismului acidobazic scade semnificativ.

Summary

Cases of the acid base and gas disorders in shocked patients of different origin have been studied and evaluated. The research has been
made on 101 patients in shock. These patients were separated into two groups: A thatincluded 51 patients who were administered complex
intensive care with the Isoturane and B that included 50 patients who were administered complex intensive care with the Dopamine.
Using of antihypotensive medication by Isoturane conducted to semnificative lowering of acidobasic disorders.

Actualitatea problemei

Starile de soc sunt stari patologice care provoaca in orga-
nismul uman cele mai intense tulburéri ale metabolismului
acidobazic [3, 5]. Valorile absolute $i medii ale tuturor para-
metrilor studiati la pacientii cu soc circulator arata o stare ce
variaza pand la o acidoza metabolicé greu reductibild, deseori
atestindu-se dezechilibre acidobazice mixte [1, 4]. Echilibrul
acidobazic, unul din cele mai importante aspecte ale homeos-
tazieli, este alterat progresiv in stérile critice din cauza tulbura-
rilor metabolice tisulare determinate de scdderea irigatiei si de
hipoxie. Mecanismele fiziologice de neutralizare a devierilor
acidobazice se referd la sistemul respirator si cel renal, altele
(pielea, ficatul, sistemul digestiv, aparatul cardiovascular) fiind
de mai micd importanta [6].

Scopul lucrarii

Evaluarea dereglarilor bilantului acidobazic si a metabo-
lismului gazos la bolnavii cu soc circulator, cirora s-a aplicat
terapie intensiva complexa cu administrarea izoturonului.

Materiale si metode

Obiectivul de studiu al acestor investigatii I-au alcatuit
101 bolnavi cu soc circulator de diferitd geneza, aflati in stare
criticd, care au beneficiat de tratament intensiv in sectiile ATI
a IMSP SCM ,,Sfanta treime” i IMSP SCM nr. 1.

Toti pacientii au urmat un tratament conventional
conform principiilor generale de terapie intensiva al stérilor
critice, apelandu-se la urmétoarele mijloace: contracararea

dereglarilor hemodinamice si ritmului cardiac in cadrul
hipotensiunii arteriale severe, reechilibrarea metabolica
prin corectia echilibrului hidroelectrolitic §i acidobazic,
aport caloric si nutritiv, corectia anemiei, suportul activitatii
vitale a organelor afectate, care prezentau un anumit grad
de insuficienta functionala.

Grupul de pacienti aflati in studiu au fost impartiti in
doua loturi egale §i omogene conform scorului APACE I, fira
diferente semnificative de varstd, sex si greutate, cu o conduitd
de terapie intensivd complexa.

Lotul A (lotul de studiu) a inclus 51 bolnavi carora s-a apli-
cat terapie intensivd complexa cu administrarea de izoturon.

Lotul B ainclus 50 bolnavi carora s-a aplicat terapie inten-
siva complexa cu administrarea dopaminei.

Varsta pacientilor a fost variata, cu prevalenta celor de
40-60 ani. Diferente relevante dupi acest indice in loturile de
studiu nu au fost inregistrate

Monitoring-ul bolnavilor a inclus: TAs, TAd, TAm, ECG,
PVC, Sa0,, frecventa respiratiei, volumele respiratorii, echili-
brul acidobazic (pH-ul, PaO,, PvO,, PaCO,, PvCO,, bicarbo-
natul actual - AB, bazele tampon — BB, bicarbonatul plasmatic
- SB, excesul de baze - BE, bioxidul de carbon total-CO, total),
radiografia cutiei toracice, coagulograma, hemograma, indicii
biochimici, diureza orara.

Rezultate si discutii

La prima etapd am determinat valorile bilantului acido-
bazic la spitalizarea (depistarea) bolnavului in stare de soc, in
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dependentd de terapia antihipotensiva aplicata, determinand
separat valorile EAB in singele arterial si venos.

In stirile de soc protonoreia si electronoragia induc
perturbéri grave in EAB manifestate prin scdderea valorilor
principalului simbol al EAB - pH-ul [2, 4]. Tin4nd cont de
importanta acestei afirmatii, studiul nostru a fost initiat cu
aprecierea valorilor pH-ului la bolnavii cu deverse stéri de
soc. In studiu au fost inclusi bolnavii cu hipotensiune arteriald
refractara la administrarea de fluide: 51 bolnavi din Lotul A si
50 bolnavi din Lotul B.

Tulburdrile echilibrului acidobazic la bolnavii spitalizati
in stdri de soc sau caracterizat prin valori scazute ale pH-ului
atdt in sangele arterial cét si in cel venos: in lotul A pH-ul in
sangele arterial a fost scazut la 45 (88,23£4,5%) bolnavi, iar in
lotul B la 43(86,0+4,9%), diferenta fiind nerelevantd. Mentio-
ndm, ca in ambele loturi a prevalat acidemia severd, respectiv
lotul Ala29 (64,44+7,1%) pacienti, in lotul B 24 1a (55,8+7,6%)
bolnavi. Valorile severe ale pH-ului in sangele venos au fost
similare sdngelui arterial: in lotul A 28 (62,217,2%), in lotul
B 23 (50,1+7,1%).

In sangele arterial in lotul A s-a determinat starea de aci-
demie cu divers grad de manifestare: 13 (28,9+6,7%) bolnavi
au prezentat nivel moderat, 29 (64,44+7,1%) — nivel sever si
la 3 (6,7+3,5%) bolnavi acidemia a depisit limitele critice. In
lotul B gradul de manifestare a acidemiei s-a repartizat in felul
urmator: acidemie moderata la 15 (34,9+7,3%), severd la 24
(55,81£7,1%), si terminala la 4 (9,3£4,4%) bolnavi. Din cei 51
de bolnavi cu stare de soc din lotul A 4 (7,84+3,8%) au prezentat
stare de alcalemie. Mentionam ci numai la un singur bolnav s-a
inregistrat alcalemie severa si la 3 stare de alcaloza moderata.
In lotul B, alcalemie s-a determinat la 5 bolnavi (10,0+4,2%),
dintre care 4 aveau alcaloza moderata §i un singur bolnav a
fost depistat cu alcalemie severd. Determinareala 2 (3,9+2,7%)
bolnavi din lotul A i la 2 (4,0£2,8%) bolnavi din lotul B a
valorilor normale a pH-ului nu a confirmat in continuare
lipsa dereglérilor in metabolismul acidobazic: la momentul
determinarii, posibil, bolnavul era in momentul trecerii de la
o stare de alcalozd moderata in acidozi. Diferente relevante a
valorilor pH-ului la bolnavi in ambele loturi, in sdngele arterial
si cel venos la spitalizare nu s-au constatat.

La bolnavii lotului A starea de acidemie a avut valori
diverse in dependentd de durata timpului de la administra-
rea izoturonului: la etap I-a s-a inregistrat un nivel moderat
in séngele arterial cu valorile pH-ului scazute pand la 7,3 la
28,9+6,7% bolnavi, cu nivel sever, cu valorile pH-ului sub 7,3
- la 64,417,1% si instalarea la 6,7+3,5% bolnavi a acidemiei
terminale.

La etapa a II-a s-a inregistrat o diminuare nesemnificativa
anumarului de bolnavi cu acidemie. In etapele ulterioarele s-au
determinat schimbdri relevante atat in numérul de bolnavi cu
valorile pH-ului scizut, ct si in structura gradului de severitate
aacidemiei: respectiv acidemie terminald la 2,3+2,3% bolnavi,
la etapa a II-a,acidemie severd la 62,8+7,4% bolnavi si acidemie
moderata la 34,9+ 7,3% bolnavi.

La etapa aIlI-ala 39,5+7,5% pacienti valorile pH-ului erau
piné la 7,3,si la 60,5+7,5% valorile pH-ului erau sub 7,3. Stare
de acidemie terminald nu s-a determinat.

La etapa a IV-a s-a inregistrat o diminuare semnifica-
tivd a numarului de bolnavi cu acidemie (70,6+6,4%), 14
bolnavi (38,9+8,1%) avand acidemie moderatd si 22 bolnavi
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(61,1+8,1%) cu acidemie severd. La etapa a V-a numarul bol-
navilor in stare de acidozd s-a redus pana la 27(52,9+7,0%),
valorile pH-ului fiind la majoritatea bolnavilor peste 7,3. Starea
de alcalemie s-a constatat doar la 4 (7,8+3,8%) bolnavi. Pe par-
cursul administrarii izoturonului pe etape, numarul bolnavilor
cu alcalemie s-a micsorat.

In sangele venos valorile pH-ului au fost nerelevant mai
scazute la toate etapele, avind o dinamicd similard ca in singele
arterial.

Labolnavii lotului B starea de acidemie a avut valori diverse
in dependentd de durata timpului de la initierea administrarii
dopaminei: la I-a etapa s-a inregistrat acidemie moderata in
sangele arterial cu valorile pH-ului scazute pana la 7,3 lal5
(34,9£7,3%) bolnavi, cu acidemie severd, cu valorile pH-ului
sub 7,3 1a 24 (55,81+7,6%) si instalarea la 4(9,3+4,4%) bolnavi
a acidemiei terminale. La etapa a II-a s-a inregistrat o dimi-
nuare nesemnificativd a numarului de bolnavi cu acidemie. La
urmdtoarele etape nu s-au determinat schimbari semnificative
in numdrul de bolnavi cu valorile pH-ului scizut, cat si in
structura gradului de severitate a acidemiei: respectiv acidemie
terminald la 3(7,14+4,0%) bolnavi, la etapa a II-a, acidemie
severd la 22 (52,4+7,7%) bolnavi §i acidemie moderata la 17 (
40,5+7,6%) bolnavi. La etapa a I1I-a la 43,9+7,7% pacienti va-
lorile pH-ului erau panala 7,3, sila 56,1+7,7% valorile pH-ului
erau sub 7,3. Stare de acidemie terminald nu s-a determinat.
La etapa a IV-a s-a inregistrat o diminuare semnificativé a
numadrului de bolnavi cu acidemie - 16 (43,24+8,1%) bolnavi
cu acidemie moderatd si 21(56,8+8,1%) bolnavi cu acidemie
severa. La etapaa V-a 13 (41,93+8,9%) bolnavi aveau acidoza
moderatd §i 18 (58,1+£8,9%) acidoza severa.

Starea de alcalemie s-a constatat doar la 5(10.0+4,2%) bol-
navi. Pe parcursul administrérii dopaminei pe etape, numarul
bolnavilor cu alcalemie s-a micgorat, la etapa a II-a fiind 4
(8,0+3,8%), ulterior nedepistandu-se. In sangele venos valorile
pH-ului au fost putin scizute, avind o dinamica similara ca si
in sangele arterial.

Mecanismul respirator actioneazd asupra excretiei de CO,
prin plamani, excretie egala cu productia de CO, provenit fie
din respiratia tisulard, fie din tamponarea acizilor organici
nevolatili, rezultati din metabolismul intermediar. Eliminarea
de CO, prin plamani se face exploziv, de 20 de ori mai repede
decat patrunderea de O,. CO, format continuu in organism pe
parcursul proceselor metabolice intracelulare (prin oxidarea
carbonului din alimentele ingerate de citre O, captat din at-
mosfera inconjurétoare prin ventilatie pulmonara), difuzeazi
in lichidele interstitiale i de aici in sange, purtandu-I catre pla-
maéni, pentru a fi evacuat in timpul ventilatiei pulmonare. Dar,
deoarece pentru difuzia CO, din eritrocite in mediul atmosferic
sunt necesare cateva minute, o medie de aproximativ 1,2 mM/1
CO, dizolvat se giseste permanent in lichidele extracelulare
in mod normal. Cind rata metabolismului celular sporeste,
productia de CO, se amplifica, precum si concentratia sa in
lichidele extracelulare. Prin urmare, concentratia de CO, din
plasma sangelui arterial este direct proportionald cu productia
de CO,, formarea de CO, rdiméanand constantd. Concentratia
de CO, din umorile organismului depinde invers proportional
de rata ventilatiei pulmonare.

In conditiile unei productii constante de CO,, o valoare
normala a concentratiei de CO, din sangele arterial arata un
nivel normal al ratei ventilatiei alveolare, in vreme ce o crestere
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sau o descrestere a PaCO, indicd respectiv o reducere sau o
majorare a ventilatiei alveolare in raport cu productia de CO
CO,.

Valorile PCO, in sangele arterial si venos la bolnavii in
stari de soc la spitalizare au avut o evolutie corespunzitoare
tulburarilor metabolismului acidobazic caracteristice aces-
tor stiri patologice severe: in sangele arterial in lotul A s-a
constatat hipocapnie la 34 (66,7+6,6%) bolnavi dintre care
hipocapnie moderata la 28 (82,35+6,5%) si hipocapnie severa
la 6 (17,6+6,5%); hipercapnie la 15 (29,41+6,4%) pacienti, la
toti fiind hipercapnie moderati. Studiul valorilor presiunii
partiale a bioxidului de carbon, determinate la bolnavii lotului
A, a depistat la majoritatea pacientilor, stare de hipocapnie
atit in sangele arterial 34 (66,7+6,6%) cit si in cel venos 30
(58,82+6,9%).

In dependenti de momentul de studiu de la administrarea
izoturonului, gradul hipocapniei a avut valori diferite: dacd bol-
navii la etapa I-a au prezentat hipocapnie severa 6 (17,64+6,5%)
in séngele arterial §i 5 (16,7+6,8%) in sdngele venos. Stare de
hipercapnie s-a inregistrat la 15 (29,41£6,4%) pacienti in san-
gele arterial i 19 (37,3£6,7%) in sangele venos. Pe parcursul
administrarii izoturonului, la etapa a II-a stare de hipocapnie
moderatd s-a determinat la 28(82,35+6,5%) pacienti, hipo-
capnie severd la 6 (17,64+6,5%) pacienti in sangele arterial i
respectivla 21 (77,8+8,1%) pacienti hipocapnie moderata, sila
6(22,2248,1%) pacienti cu hipocapnie severd in sdngele venos.
In sangele venos la etapa a I1-a se inregistreaza hipocapnie se-
verd la 6 (22,2248,1%) pacienti $i moderata la 21 (77,8+8,1%).
La etapele III-IV-V, avem o diminuare semnificativi a nivelu-
lui de hipocapnie moderata de la 18(35,29+6,7%) pacienti la
etapa III, la 14(27,45£6,2%) la etapa IV si 8 (15,68+5,1%) la
etapa a V-a. Se atesta o crestere a procentajului de pacienti cu
normocapnie de 3,92+6,9% pacienti la I-a etapi, la 7,84+3,7%
la etapa a II-a. Apoi numdrul pacientilor cu normocapnie se
mareste semnificativ de la 33,33+6,6% pacienti etapa a III-a,
la 52,94+7,0% etapa a IV-a §i 66,7+6,6% pacienti etapa a V-
a. Procentul pacientilor cu hipercapnie a scazut vizibil de la
37,316,7% la I-a etapa la 17,54+5,3% la etapa a V-a.

S-a inregistrat o diminuare semnificativd a hipocapniei
la etapele IV-V, de la 18 (35,29+6,7%) la etapa a IV-a, la 13
(25,49+6,1%) pacientila etapa a V-a in sdngele arterial. Stare de
hipercapnie moderata s-a inregistratla 6 (11,76+4,5%) bolnavi
la etapa a IV-a §i 5 (9,80+4,1%) bolnavii la etapa a V-a. Creste
numdrului pacientilor cu normocapnie de la 3,92+2,7% la
etapele I-II, la 29,41+6,4% pacienti la etapa III, apoi se deter-
mind o crestere relevantd a normocapniei la etapele IV-V, de
la 52,94+7,0% pacienti la 64,70+6,7% pacienti.

La majoritatea bolnavilor lotului A, dupd administrarea
Izoturonului valorile PaCO2 au inceput sd se normalizeze doar
laa IV-V cercetare, numarul bolnavilor cu hipocapnie micso-
randu-se de 2,4 ori i a celor cu hipercapnie de 3 ori.

La bolnavii lotului B studiul valorilor presiunii partiale
a bioxidului de carbon la spitalizare, a depistat la majoritatea
pacientilor legitdti similare lotului A: stare de hipocapnie
atit in sangele arterial la 35 (70,0£6,5%), cét si in cel venos
30 (60,0£6,9%), stare de hipercapnie in sangele arterial la 13
(26,0£6,2%) si in cel venos la 16 (32,0+6,6%). Nivelul hipo-
capniei a avut valori diferite in sdngele arterial i cel venos: au
prezentat hipocapnie severd 11 (31,42+7,8%) bolnavi in sangele
arterial §i 5 (16,66+6,8%) in sdngele venos, stare de hipercapnie

moderata s-a inregistrat la 13 (26,0+6,2%) pacienti in sangele
arterial si 16 (32,0£6,6%) in sangele venos.

In dependenti de timpul de la administrarea Dopaminei
valorile PCO, au avut o dinamicd pozitivd dar mai putin specta-
culoasi fatd de evenimentetele avute loc in lotul A: la etapa Il in
sangele arterial stare de hipocapnie moderaté s-a determinat la
24 (68,57+7,8%) pacienti, hipocapnie severa la 11 (31,42+7,8%)
pacienti, si respectiv la 21 (77,77 £8,1%) pacienti hipocapnie
moderati sila 6 (22,22 +8,1%) pacinti hipocapnie severa in san-
gele venos; la etapa a III-a in sangele arterial hipocapnie severa
nu s-a inregistrat, hipocapnie moderata fiind la 29 (58,0+6,9%),
in sdngele venos inregistrandu-se doar hipocapnie moderata
la 18 (36,0+6,7%) bolnavi.

La etapele IV-V in sangele venos am inregistrat o dimi-
nuare semnificativa a nivelului de hipocapnie moderata, pand
la 14 (28,0 £6,3%) la etapa a IV-a si 8 (16,0£5,2%) la etapa a
V-a. Se atestd o cregtere semnificativé a procentului de pacienti
cu normocapnie de la 4,0 +2,7% pacienti la I-a etapd pana la
54,0 £7,0% pacienti la etapa a V-a. Procentul pacientilor cu
hipercapnie scade de la 32,0 £6,6% la I-a etapd la 18,0 +5,4%
la etapa a V-a.

S-a inregistrat o diminuare a hipocapniei la etapele IV-V,
de la 21 (42,0+6,9%) la etapa a IV-a, la 18 (36,0+£6,7%) pa-
cienti la etapa a V-a in sangele arterial. Stare de hipercapnie
moderata s-a inregistrat la 8 (16,0+5,2%) bolnavi la etapa a
I11-a si 3 (6,0+3,3%) la bolnavi la etapa a V-a. Cregte incidenta
pacientilor cu normocapnie de la 4,0£2,7% la etapele I-1I, la
26,0+6,2% pacienti la etapa a ITI-a, apoi se determina o crestere
a normocapniei la etapele IV-V, de la 48,0£7,0% pacienti la
58,0+7,0% pacienti.

Valorile PaO, prezinta o semnificatie deosebitd la bolnavii
in stdri de soc, fiind unul din criteriile de baza in stabilirea
gradului de severitate a leziunilor tisulare. Diferente relevante
ale valorilor acestui indice in loturile de studiu la spitalizare
nu au fost.

La bolnavii lotului A in sdngele venos au fost determinate
la I-a etapa stare de normoxemie la 15 (29,41+6,4%) bolnavi
la 18 (35,29+6,7%) hiperoxemie moderati sila 6 (11,76+4,5%)
hipoxemie severd, pe fondalul administrérii oxigenoterapiei
(FiO, 60-100%). Dupd initierea tratamentului intensiv, da-
toritd stabilizdrii hemodinamicii cu utilizarea izoturonului si
oxigenoterapiei, gradul de hipoxemie a diminuat semnificativ,
atat in singele arterial cit si in cel venos: coraportul PaO,/FiO,
crescant de la valorile <100-200 la spitalizare pana la >200 la
etapa V de studiu, iar in singele venos a disparut hipoxemia
severd. Dupd administrarea Izoturonului, gradul hipoxemiei
s-a ameliorat, astfel numarul bolnavilor cu PaO, 80-90mm/Hg
acrescutdela 11 (21,56+5,7%) la I etapd , la 21 (41,17 £6,9%)
la etapele IV-V. Numarul bolnavilor cu PaO2 sub 60mm/Hg
scade, dela 6 (11,76+4,5%) bolnavilaI-a etapa,la 2 (3,92+2,7%)
la etapa a V-a. Numarul bolnavilor cu valorile PaO, 60-70mm/
Hg scade de la 12 (23,52+5,9%) la I-a etapa, la 4 (7,84£3,7%)
la etapa a V-a.

La 18 (35,2946,7%) bolnavi la spitalizare valorile PvO,
au fost mai mari de 42 mm/Hg, posibil argumentat prin dez-
voltarea suntului arterovenos periferic. Ulterior aceste valori,
pe fondalul administérii tratamentului intensiv, au revenit la
valori normale.

La bolnavii lotului B la spitalizare indicii oxigendrii sange-
lui arterial si celui venos au avut aceleasi valori ca si bolnavii
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Tabelul 1
Caracterul dezechilibrelor bilantului acidobazic la bolnavii lotului A
o Etapele de studiu(%)
Forma dereglarii | I m v v
n % n % n % N % n %
Dezechilibre simple 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
88,4
+ +
Dezechilibre mixte 51 100 51 100 45 88'3; M +4,5 31 60'3;
45 % 6,8
61,0+ 64,5+
+ + +

Acidoza metabolica + Acidoza respiratorie 30 58’3; 30 58’&; 28 62'*2*; 25 6,8 20 6,7

6,9 6,9 67 *XKX XXX
‘ e 2,0+ 2,0+ 2,2+ 2,4+ 3,2+

Alcaloza metabolicd + Acidoza respiratorie 1 19 1 19 1 20 1 21 1 24
+ + + + +
Acidozd metabolica + alcaloza respiratorie 20 2983;‘ 20 2983’; 16 2572; 15 2672; 10 2255;

Alcaloza metabolica + Alcaloza respiratorie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Semnificatia: *=P <0,05, **=P <0,01 *** =P <0,001

lotului A: Ia FiO, 60-100% valorile PaO, sub 70-80 mmHg
au fost la 34 (68 +6,6%) bolnavi. Pe masura administrarii
dopaminei pe etape, gradul hipoxemiei s-a ameliorat, astfel
numarul bolnavilor cu PaO, 80-90mm/Hg a crescut de la 9
(18,0£5,4%) la I-a etapa, la 18 (36,0 £6,7%) la etapa a IV-a,
21 (42,0+6,9%) bolnavi la etapa a V-a. Numarul bolnavilor cu
PaO, sub 60 mm/Hg scade, de la 7 (14,0£4,9%) bolnavi la I-a
etapd, la 3 (6,0+3,3%) la etapa a V-a. Numadrul bolnavilor cu
valorile Pa0, 60-70mm/Hg, scade de la 15 (30,0+£6,5%) la I-a
etapd, la 5 (10,0+4,2%) la etapa a V-a.

Dupid initierea terapiei intensive cu administrarea Dopa-
minei, valorile PaO, au crescut indicile oxigenirii de la 100 la
valori peste 200-250. La urmatoarele etape la toti bolnavii s-au

depistat dereglari ale PvO,: la 16 (32,0+6,6%) valori scizute,
inclusiv sub 25 mm/Hg, la 6 (12,0£4,6%) bolnavi, si valori
crescute peste 42 mm/Hg la 12 (24,0+6,0%) la etapa a II-a, 10
(20,0+5,6%) bolnavi la etapa a III-a i 7 (14,0+4,9%) bolnavi
la etapele IV-V.

Suntul arterovenos periferic depistat la spitalizare la 18
(36,0£6,7%) bolnavi si manifestat prin prezenta valorilor PvO,
mai mari de 42 mm/Hg, s-a mentinut si pe parcursul adminis-
trarii dopaminei.

Bicarbonatii constituie principalul sistem tampon al
organismului, fiind denumit "rezerva alcalind”. Bicarbonatul
standard, bazele tampon, bazele in exces si bicarbonatul ac-
tual in sangele arterial si in cel venos la bolnavii lotului A la

Tabelul 2
Caracterul dezechilibrelor bilantului acidobazic la bolnavi lotului B
o Etapele de studiu(%)
Forma dereglarii | I I v v
N % N % N % N % N %
Dezechilibre simple 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Dezechilibre mixte 50 100 50 100 50 100 48 100 43 100
+ + + +
Acidozd metabolica + Acidoza respiratorie 29 ; %S** 29 ; %S; 29 ; %f; 29 66091; 29 6676’1;
Alcalozd metabolicd + Acidoza respiratorie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
+ + + + +
Acidoza metabolicd + alcaloza respiratorie 21 ;‘ 202; 21 ;‘208; 21 ;1203; 19 2992; 14 2263;‘
Alcalozd metabolica + Alcaloza respiratorie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Semnificatia: *=P <0,05, **=P <0,01 *** =P <0,001
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spitalizare, au fost diminuati la peste 70% bolnavi. La etapa
a IlI-a se determind o diminuare a numarului de bolnavi cu
bicarbonatii scizuti si o crestere nesemnificativa a bolnavilor
cu valorile bicarbonatilor crescute. La etapa IV-V, bicarbonatii
plasmatici scad din nou pe mésura administrérii Izoturonului.
Bazele tampon au o dinamica asemanatoare ca a bicarbonatilor
standard, datoritd, probabil, modificirilor concentratiei ionilor
de bicarbonat care intrd in componenta lor. Deficitul de baze
au o dinamicd asemanatoare cu ceilalti parametri metabolici
ai bilantului acidobazic.

Numarul bolnavilor cu valorile bicarbonatilor scizute la
pacientii lotul B de % ori mai mare decat in lotul A.

Incidenta sporitd a bolnavilor cu indici diminuati ai bi-
carbonatilor s-a inregistrat la toate etapele cercetarii, atat in
sdngele arterial cat i in cel venos, datoritd originii metabolice
a acidozei la acesti pacienti.

Labolnavii cu goc, tulburarile bilantului acidobazic au pur-
tat un caracter mixt la toti bolnavii lotului A. Valorile absolute

si medii ale tuturor parametrilor metabolismului acidobazic
studiati la bolnavii lotului A, aratd o stare de acidoza mixti:
metabolicd si respiratorie la 30 (58,8+6,9%) de pacienti si la
20 (39,246,8%) acidoza metabolicd compensata partial prin
alcaloza respiratorie, manifestata prin diminuarea pH-ului i
diminuarea PCO, si AB (NHCO,) expresie a nivelului de hi-
perventilatie (manifestatd prin prezenta tahipneei la toti acesti
bolnavi). Aceste perturbari au fost stabilite pana la initierea
tratamentului intensiv (Tabelele 1 si 2).

Concluzii

Perturbdrile metabolismului acidobazic la bolnavii cu
soc circulator poarta un caracter mixt cu prevalenta acidozei
metabolice, la care se asociazd acidoza respiratorie. Pe fun-
dalul terapiei intensive, inclusiv a medicatiei antihipotensive
utilizdnd derivatul izotioureic izoturon, incidenta tulburarilor
metabolismului acidobazic scade semnificativ. Terapia vasopre-
sorie cu dopamind, administratd la bolnavi cu stédri de soc, nu
deminuiazd numérul de cazuri cu devieri acidobazice.
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Rezumat

Sindromul de displazii ale tesutului conjunctiv la copii se intalneste de la 14% pand la 85% cazuri. Dereglarile de ritm sunt cauza frecventd
de deces la pacientii cu displazii ale tesutului conjunctiv. Riscul aritmic din prolapsul de valva mitrala este greu de estimat, dar nu poate
fineglijat din cauza prevalentei populationale mari a bolii. Studiul a fost efectuat pe un lot de 61 pacienti cu PVM si displazii ale tesutului
conjunctiv, (22 baieti si 39 fete) cu varsta intre 7- 17 ani (varsta medie 12,5-0,44 ani). Metodele utilizate in studiu au inclus: determi-
narea manifestarilor clinice, evaluarea paraclinicd (electrocardiografia, cardiointervalografia, monitorizarea Holter ECG 24 de ore, proba
clinoortostaticd, ecocardiografia cu Doppler color). PVM in studiul prezentat este asociat cu diverse tulburari de ritm, in 82,7% cazuri cu
extrasistolii supraventriculare.

Summary

The syndrome dysplasia of connective tissue at children meets from 14 % to 85 %. Arrhythmias are a frequent cause of death at patients
with a dysplasia syndrome. The risk of arrhythmias in children with mitral valve prolapse (MVP) is hard to estimate but should not be
ignored because of high prevalence of the disease in population. The study included 61 children with mitral valve prolapse and dysplasia
syndrome, 22 boys and 39 girls, aged 7 to 17 years (average age 12,5+0,44 years), who were examined electrocardiography, cardioin-
tarevalography, ambulatory electrocardiography monitoring for 24 hours, echocardiography and orthostatic test. MVP in the presented

study is associated to different heart rhythm disorders; in 82,7 percent cases it was supraventricular extrasystoles.

Introducere

Sindromul de displazii a tesutului conjunctiv la copii si
adolescenti se intalneste §i variaza conform datelor unor autori
de la 14% péana la 85% [7, 9]. Dereglérile de ritm sunt cauza
frecventad de deces la pacientii cu displazii ale tesutului con-
junctiv si la baza disritmiilor la copii cu displazii ale tesutului
conjunctiv se considera a fi tulburarile vegetative de regulare
a activitatii cardiace [3, 8, 9].

In prezent este dovedit, cé frecventa si ritmicitatea batailor
cardiace in mare masuri este influentata de sistemul nervos
vegetativ [4, 6]. Dereglarile vegetative sunt primordiale tul-
burdrilor de ritm si studierea lor poate fi utila in depistarea
persoanelor cu risc inalt de aritmogeneza [3, 4, 6]. Luand in
consideratie cazuri de moarte subitd la tineri cu displazii ale
tesutului conjunctiv, prezenta riscului major in declansarea
aritmiilor §i insuficientei cardiace, studierea si evaluarea
particularitétilor disritmiilor la copii cu displazii a tesutului
conjunctiv este actuald si oportuna.

Scopul studiului

Evaluarea particularitétilor tulburarilor de ritm la pacientii
cu prolaps de valvd mitrald (PVM) si displazii ale tesutului
conjunctiv (DTC).

Material si metode

Studiul a fost efectuat pe un lot de 61 pacienti cu PVM
(22 bdieti i 39 fete) cu varsta intre 7-17 ani (varsta medie
12,5+0,44 ani). Diagnosticul de PVM a fost stabilit in baza
clasificarii propuse de Congresul diagnosticului functional
si imagistic (1998). Metodele utilizate in studiu au inclus:
determinarea manifestdrilor clinice, aprecierea semnelor de
displazie a tesutului conjunctiv, evaluarea paraclinica (elec-
trocardiografia, cardiointervalografia, monitorizarea Holter
electrocardiografica 24 de ore, ecocardiografia cu Doppler
color, proba clinoortostatica).

Cardiointervalografia (CIG) a fost efectuata la 61 copii cu
masurarea a 100 de cicluri cardiace intr-o singura derivatie
(II), cu vitezd de 50 mm/sec., unde intervalul R-R prezenta
unitatea de masurd, cu determinarea tonusului vegetativ initial
si a reactivitatii vegetative.

Obiectivele efectuarii monitorizarii ambulatorii Holter
ECG timp de 24 de ore la copiii cu PVM i DTC sunt repre-
zentate de evaluarea simptomelor ce pot fi corelate cu prezenta
unei aritmii, a riscului in caz de afectiune cardiaca cunoscuti si
a evaluarii ritmului cardiac al unei aritmii. Monitorizarea am-
bulatorie Holter electrocardiografica 24 de ore a fost efectuata
la 58 de pacienti si a inclus determinarea duratei monitorizérii
ECG medii; frecventei cardiace medii (FCC), maximale si mini-
male; ritmului cardiac; episoadelor de tahicardie si bradicardie
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sinusald; prezenta pauzelor relative; evenimentelor supraven-
triculare i ventriculare; evaluarea segmentului S-T.

Proba clinoortostatica a fost efectuati la 17 copii. Proba a
constat in aprecierea frecventei contractiilor cardiace (FCC) si
tensiunei arteriale sistolice i diastolice (TAs, TAd) in pozitie
verticald timp de 10 minute cu interval de un minut. Ulterior,
pacientul modifica pozitia in orizontald $i médsuratoarea indi-
cilor FCC, Tas, TAd a fost efectuata de asemenea cu un interval
de un minut timp de 4 minute.

Pacientii inclusi in studiu au fost divizati in trei loturi in
functie de tonusul vegetativ initial: I-ul lot (n=28; 20 fetite §i 8
baietei) cu tonusul vegetativ initial simpaticotonic; lotul al II-lea
(n=12; 6 fetite si 6 baietei) cu tonusul vegetativ vagotonic; lotul
al ITI-lea (n=21; 13 fetite si 8 bdietei) cu eutonie.

DTC a fost confirmata prin examinarea clinica i a inclus
determinarea criteriilor de diagnostic propuse de British Soci-
ety for Rheumatology, care propune criterii majore si minore
de diagnostic. In prezenta a 2 criterii majore sau unul major si
2 minore diagnosticul de DTC a fost considerat pozitiv. Cri-
teriile majore pentru DTC sunt: indicele Beighton pozitiv in
4 din 9 puncte propuse (in prezent sau antecedente); artralgii
cu o duratd de 3 luni in 4 sau mai multe articulatii. Criteriile
minore pentru DTC sunt urmétoarele: indicele Beighton 1, 2,
sau 3 din cele 9 puncte propuse; artralgii (1-3 articulatii) sau
durere in spate; dislocatie in mai mult de 1 articulatie; afectare
in 3 sau mai multe zone ale tesutului conjunctiv; semne clinice
de sindrom marfanoid; strii tegumentare, hipermobilitate,
hiperelasticitate; miopie; hernii; prolaps de valvd mitrald.

Prelucrarea statistica a rezultatelor s-a efectuat prin meto-
de standard de statisticd variationald, semnificatia statisticd a
diferentelor dintre parametrii ce reprezinti loturile investigate
s-a estimat conform criteriului T-Stiudent. Statistic concludente
au fost considerate diferentele p<0,05, p<0,01, p<0,001.

Rezultate si discutii

Analiza simptomatologiei la copiii cu PVM si DTC a notat
prezenta la majoritatea copiilor a durerilor precordiale (95%).
Durerile precordiale purtau un caracter intepétor (89,5%), cu o
duratid de pana la 20 minute (54,5%), fard iradiere. Majoritatea
copiilor inclusi in studiu (82%) prezentau palpitatii si iregula-
ritati in ritmul cardiac (67,2%). Aceste semne predominau in
orele matinale i ziua. Dereglérile vegetative clinic la toti copiii
au fost exprimate prin dispozitie labild (95,4%), excitabilitate
si neurozitate (92%).

90

Examenul obiectiv a relevat predominarea in 93,4% a su-
flului sistolic la apex si in punctul V, clic sistolic la apex izolat
in 75.4%.

Prezenta semnelor de DTC la pacientii cu prolaps de
valva mitrald a reflectat predominarea constitutiei astenice la
41(67,2%) copii (Figura I).
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Figura 1. Semnele de displazie a tesutului conjunctiv (n=61)

Analiza traseelor electrocardiografice (ECG) la copiii cu
PVM i DTC a determinat predominarea proceselor de repola-
rizare (80,3%) si aplatizarea undei T in 52,4% cazuri. Dereglérile
de ritm, conform rezultatelor ECG, au fost prezente la 73,9%
copii cu PVM, dintre care dereglarile nomotopice (tahi- si bra-
dicardia sinusald) a fost notatd la 46%, atunci cAnd tulburarile
heterotopice (exstrasistoliile supraventriculare i ventriculare)
sau determinat la 24,6% cazuri (Figura 2).

Sindromul repolarizérii precoce in miocardul VS predo-
mina la majoritatea copiilor (80.3%).

Rezultatele Ecocardiografiei cu Doppler color la copiii in-
clusi in studiu a determinat PVM de gr. I in 96,7% cazuri, PVM
de gr. ITin 3,3% cazuri. Spectrul modificarilor ecocardiografice
prezenta: cordaj fals in cavitatea VS la 30 copii (49,2%); indu-
rarea cuspidelor valvei mitrale la 14 copii (23%); regurgitare
la valva mitrald de gr. I1a 16 copii (26,2%); regurgitare la valva
tricuspida de gr. I la 6 copii (9,8%).

Cardiointervalografia a fost efectuatd la toti copiii stu-
diati, cu aprecierea tonusului vegetativ initial si reactivitatii
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Figura 2. Modificdrile ECG (n=61)
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Tabelul 1
Caracteristica tonusului vegetativ initial dupd vdrstd si sex (n=61)
N Vérsta Sexul
Tonusul vegetativ initial - - - - — Total
7-10 ani 11-14 ani 15-18 ani masculin feminin
Simpaticotonie )
1ot (1=28) 8 9 11 8 20 28 (45,9%)
Vagotonie 0
ot (1=12) 2 5 5 6 6 12(19,6%)
Eutonie
0,
Il ot (n=21) 6 9 6 8 13 21(34,5%)
Total 16 (26,2%) 23 (37,7%) 22(36,1%) 22 (36,1%) 39 (63,9%) 61(100%)
vegetative, loturile de referinta au fost divizate dupa varsta si Tabelul 3
sex (Tabelul 1). o L . o
Analiza indicilor tonusului vegetativ initial in functie de Modificdrile ECG Holter monitorizare timp de 24 ore la pacientii cu
varsta si sex a notat in grupul de vérsta 7-10 ani predominarea PVM (n=61)
mmpeﬁtlcotomel,’ atun€1 c.and ITl grup'ul <.ie varsta .1 1-14 an'l s-a NI, Modificiri r. observati %
notat in proportie egald simpaticotonia si vagotonia. Aprecierea — -
indicilor tonusului vegetativ initial in functie de sex a permis 1 Extrasistolii supraventriculare 48 82,7
stabilirea la baietei predominarea eutoniei, iar la fetite a sim- 2 Tahicardii supraventriculare 43 74,14
paticotoniei (Tabelul 1). 3 Tahicardie sinusal3 diurna 38 65,5
. In S.t.l.ldil.ll dat a fost dete.rt.ninaté reacti\{it.atea vegetativé la 4 Tahicardie sinusal3 nocturni 14 2414
toti copiii prin metoda cardiointervalografiei. Loturile au fost —
. R . R . . . 5 Extrasistolii ventriculare 7 12,07
divizate in functie de tonusul vegetativ initial: simpaticotonie —
(28 copii), vagotonie (12 copii), eutonie (21 copii). 6 Bradicardie sinusala 5 8,62
Analiza indicilor reactivitatii vegetative a reflectat predo- 7 P-Q scurtat 2 345
minarea hipersimpaticotoniei in I lot (50%) si in lotul IT (75%), Tabelul 4

atunci cind in lotul III (pacientii cu tonusul vegetativ initial
eutonic) a fost determinata reactivitatea vegetativd normald in

Structura extrasistoliilor supraventriculare (n=47)

11 (52,4%) cazuri C isti Structura extrasistoliilor
Monitorizarea Holter ECG timp de 24 de ore cu durata medie a:acte.rllstlca - . . Total p
22,19+0,17 ore a fost efectuata la 58 de pacienti. In urma efectu- oturilor In perechi | Izolate | Combinate
arii Holter ECG s-a notat FCC maxima 157,0+0,07 bitii/min; Simpaticotonie i 19 3(13,6%) 22 <0.05
FCC minima 49,9+2,0 bitdi/min si FCC medie - 83,87+2,31 Lotul 1 (n=28) (86,4%) ' (46,8%) |
batdi/min. Analiza monitorizéirii Holter ECG timp de 24 de ore Vagotonie 0 0 7
a permis depistarea a urmatoarelor deregléri de ritm la copiii cu Lotul Il (n=12) 1(14,3%) 1 6(85,7%) (14,9%) <005
PVM si DTC: extrasistole supraventriculare in 82,7%, tahicardii Eutonie 2789 13 18
supraventriculare in 74,14%, tahicardie sinusala (diurnd) - 65,5%, Lotul IIl (n=21) 5(27,8%) (72,2%) . (38,3%) <0,05
tahicardii sinusale nocturne 24,1% (Tabelul 3). , 38 , 47
Structura extrasistolii.lor supr.ave.n‘.tr.iculare in loturile: de Total 6(12,8%) (80,85%) 3(6,38%) (100%)
studiu conform tonusului vegetativ inifial este prezentata in Nota: p-diferente semnificative intre loturi pentru indicele respectiv
Tabelul 4. p<0.05
Tabelul 2
Caracteristica reactivitatii vegetative (n=61)
Caracteristica Reactivitatea vegetativa
loturil Total p
oturilor Simpaticotonici Asimpaticotonicd | Hipersimpaticotonica normald
Simpaticotonie i 0 ) N )
1ot (1=28) 9(32,1%) 14(50%) 5(17,9%) 28 (45,9%) <0,05
Vagotonie 0 0 0
ot (1=12) 9 (75%) 3(25%) 12(19,7%) <0,05
Eutonie 0 N 0 n 0
Il ot (n=21) 1(4,8%) 4(19%) 5(23,8%) (52,4%) 21(34,4%) <0,05
19
0, 0, 0, 0,
Total 1(1,6%) 13 (21,3%) 28 (46%) (31.1%) 61(100%)

Nota: p-diferente semnificative intre loturi pentru indicele respectiv p<0.05



45

Arnta Medica * Nt. 3 (36), 2009

Conform analizei efectuate extrasistoliile supraventriculare
izolate au fost determinate in total pe grup la 38 (80,8%) copii.
Analiza structurii extrasistoliilor supraventriculare in functie
de tonusul vegetativ initial, a demonstrat in lotul de studiu I
(tonusul vegetativ initial simpaticotonic) in 86,4% cazuri au
fost inregistrate extrasistolii izolate si in 13,6% combinate. In
lotul cu tonusul vegetativ initial vagotonic mai frecvent s-au
determinat extrasistolii izolate (85,7%) si in 14,3% — extrasistolii
in perechi. Pentru grupul de copii cu tonus vegetativ initial
eutonic a fost caracteristica in 72,2% extrasistolia izolatd, atunci
cand extrasistoliile in perechi au fost inregistrate mai frecvent
in comparatie cu loturile I si IT (27,8%).

Proba clinoortostatica efectuatd la 17 pacienti cu PVM
si DTC a demonstrat urmatoarele modificéri: varianta hiper-
simpaticotonica in 3 (17,6%), varianta asimpaticotonicd in
3 (17,6%) cazuri §i varianta simpaticoastenicd la 11 (64,7%)
pacienti. Predominarea concluziei probei clinoortostatice prin
varianta simpaticoastenica explicd reactia normald sau uneori
hipersimpaticotonica la modificarea pozitiei verticale, cu
schimbarea valorilor tensiunii arteriale sistolice si diastolice de
la 3-6 min. prin micsorare, frecventa cardiacéd se majoreazd pana
la 100%. Hipotonia in ortostatism se explicd prin suprimarea
mecanismelor compensatorii simpatice. Modificérile prezente
explica dereglarea activitatii sistemului nervos vegetativ seg-
mentar $i suprasegmentar.

PVM poate fi diagnosticat intr-o multitudine de maladii
si in marea majoritate de cazuri reflectd o variantd a normei
decat un proces desinestititor [1, 2]. In pofida duratei mari de
cercetare stiintificd a simptomatologiei clinice §i paraclinice in
PVM, multe date ramén contraversate [2, 5]. Studiile initiale au
raportat asocierea simptomelor de durere precordiald, dispnee,
anxietate, accese de panicd cu PVM. Studiile recente demon-

streazd cd incidenta PVM in populatie a fost supraestimata din
motivele neacuratetii criteriilor de diagnostic ecocardiografic
si semnele clinice descrise anterior nu sunt specifice pentru
PVM, cu exceptia palpitatiilor. In pofida acestui fapt, pacientii
cu PVM raman cu risc major pentru endocarditd bacteriana,
regurgitatie mitrala si moarte subiti [1, 5].

Maladiile tesutului conjunctiv deseori sunt acompaniate
cu complicatii cardiovasculare severe. Din aceste motive co-
piii cu DTC in asociere cu semne clinice de palpitatii, durere
precordiala, stare de lipotimie, necesitd examinare specializata
cardiologica in scopul depistarii oportune a dereglérilor de
ritm. In acest context monitorizarea Holter ECG poate fi utila
ca metoda de prima intentie in schema de investigatii la copii
cu DTC.

Concluzii

1. Prezenta dereglérilor proceselor de repolarizare in mi-
ocardul VS in 80,3% cazuri la pacientii cu PVM si displazii ale
tesutului conjunctiv poate fi considerata ca factor declansator
al aritmiilor la copii.

2.Examinarea tonusului vegetativ initial §i a reactivitatii
vegetative in studiul efectuat demonstreazd predominarea
simpaticotoniei in 45,9% si reactivitatii vegetative hipersim-
paticotonice in 46% cazuri.

3.Sindromul de displazii ale tesutului conjunctiv $i PVM
in studiul efectuat este asociat cu diverse tulburéri de ritm:
extrasistolii supraventriculare in 82,7%, si tahicardii supraven-
triculare in 74,14% cazuri.

4. Monitorizarea Holter ECG timp de 24 de ore la copii
cu PVM si displazii a tesutului conjunctiv permite depistarea
dereglarilor de ritm, prognozarea evolutiei maladiei i riscului
aparitiei complicatiilor.
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Rezumat

Scopul acestui studiu este de a compara procesul de biodegradare a diferite membrane de colagen conditionate, disponibile comercial
dintr-o perspectiva particulara, respectiv de analiza a factorului rH. Probe de material membranar au fost implantat, randomizat, in
tesutul conjunctiv subcutanat la sobolani Wistar. La intervale stabilite de timp (2, 7, 14 si respectiv 28 zile) probele de material au fost
explantate. Au fost determinate caracteristicile rH atat tisular cat si ale probelor membranare, urmdrindu-se o caracterizare a procesului de
resorbtie din aceasta ultima perspectiva. S-a putut diferentia tiparul biodegradarii membranare, care este diferit functie de caracteristica
rH membranara in contextul general al rH-ului local tisular. Drept urmare, se pot defini si utiliza parametri de caracterizare a relatiei
organism—polimer, nefolositi in domeniu dar relevanti in domenii conexe, cu referire la caracterul redox tisular, respectiv al materialului
polimericimplantat.

Cuvinte-cheie: membrana colagen, proces de resorbtie, factor rH

Summary

The aim of this study is to compare from a different perspective, namely rH factor analysis, the biodegradation of commerically available
different cross-linked collagen barriers. Material specimens were randomly implanted in subcutaneous connective tissue on Wistar rats.
At specific periods of time (2, 7, 14 and 28 days, respectively), the material specimens were explanted. It could had been differentiated
barrier biodegradation patterns that proved to be a function of membrane rH feature in the overall context of tissue local rH. Thus it can
be define and used host — polymer relation characterizing parameters, unused yet in this field but in adjacent domains, regarding the
tissue redox feature and implanted polymeric material respectively.

Medica

Key words: collagen membrane, resorptive process, rH factor

Introducere

Tehnica regenerdrii tisulare ghidate este fundamentata pe
conceptul prevenirii migrérii apicale a epiteliului gingival in
interiorul ariei lezionale prin utilizarea barierelor membranare
ca si favorizarea potentialului regenerativ celular in vederea
obtinerii unei vindecari lezionale si regenerari tisulare pre-
dictibile.

Un astfel de material trebuie sa indeplineascé criterii
specifice de biocompatibilitate, integrare tisulard, ocludere
celulara, transfer de nutrienti, mentinerea spatiului [3] iar
in ultima decada a devenit dominantd utilizarea colagenului,
pentru care studiile clinice umane si experimentale raporteaza
superioritate fatd de alte materiale, prin rolul sdu activ in for-
marea coagulumului, efectul chemotactic pentru fibroblastele
ligamentare si gingivale (componentd majora a tesutului con-
junctiv parodontal) [5].

Alte studii adresate colagenului nativdemonstreazd o ratd
ridicata a biodegradarii consecutive activitatii enzimatice fago-
citare, determinand o rezistentd scizuta, colaps si colonizarea
ulterioara a situsului de interes cu celule nedorite [1; 3].

In scopul prevenirii/intarzierii duratei procesului de bio-
degradare au fost propuse variate tehnici de conditionare fizica
a barierei membranare precum iradierea in spectru UV ori

actiunea chimica de stabilire de punti chimice intermoleculare
pe bazd de glutaraldehidd, difenilfosforilazida, hexametilen-
diizocianat, riboza [6].

Din acest moment, studiile devin contradictorii. Studii pe
animale de experienta demonstreaza o degradabilitate redusa
pentru membranele conditionate cu glutaraldehidé fatd de
cele colagenice simple, neconditionate [8]. Cu toate acestea,
studiile pe culturi tisulare indicd un atasament si proliferare
fibroblastica si diferentiere osteoblasticd reduse in cazul mem-
branelor conditionate, iar acest dezavantaj devine mult mai
evident (efect inhibitor) in cazul membranelor conditionate
cu glutaraldehida [7].

Desi conditionarea chimica a barierelor membranare cola-
genice reprezintd o tehnicd larg folositd, raiméne inci insuficient
cunoscut nivelul pana la care aceasta modifica calitatea barierei
membranare. Astfel, studiile existente in prezent, adresate po-
sibilitatilor de control clinic a procesului regenerativ local prin
analiza cantitativa/calitativi a membranelor de colagen raiman
contradictorii prin rezultatele obtinute.

Maniera pur descriptiva de analiza a gradului de degra-
dabilitate a barierei membranare resorbabile (naturale sau
artificiale), gradul raspunsului, de obicei inflamator, din partea
organismului gazdd, precum si raspunsul regenerativ, variabil,



nta « Nr.
P Modica * NF 3 (36), 2009

47

la nivel local nu oferd corelatii cu evidentd statistica intre ca-
racteristicile barierei membranare si un raspuns regenerativ
optim local.

Insuficienta cunoastere a proceselor resorbtive a barie-
relor membranare, influentdnd indirect biodisponibilitatea
potentiald a acestor factori, limiteaza aspectele concluzive si
de certitudine a studiilor de aceastd naturi. In acest context,
studiul de fata isi propune analiza/caracterizarea deopotriva a
barierei membranare cat i a reactivitatii organismului gazda
prin introducerea unui factor particular de caracterizare.

Material si metoda

Procesul de resorbtie/biodegradare a barierei membranare
este un proces de degradare enzimaticd mediat de metalopro-
teinazele matriceale eliberate in cursul procesului de vindecare
lezionald [1]. Caracterul redox al mediului tisular, ca mediu de
reactie, devine un factor determinant al derularii acestui proces,
iar coroborarea acestui caracter cu analiza caracteristicii rH
(ca parametru de analizd a acestui caracter) proprie barierei
membranare oferd o perspectiva noua de analizd, intrucat s-a
demonstrat anterior dependenta activititii enzimatice de rH-ul
mediului de reactie [4].

Modalitatea de determinare a caracteristicii redox, respec-
tiv a factorului rH a fost deja prezentatd exhaustiv [4], motiv
pentru care aici vom prezenta pe scurt principul de lucru al
acestei modalitéti de analiza (4). Din considerente practice s-a
optat pentru metoda potentiometricd, respectiv de masurare
a diferentei de potential dintre un electrod de referintd si unul
redox (platind) care, imersat fiind in solutia de determinat,
cedeaza sau primeste (numai) electroni pana la echilibrarea
potentialului sdu cu cel al solutiei. Rezulta astfel E, (potentialul
redox) care, dupa ce este corectat cu potentialul electrodului de
referintd fatd de electrodul normal de hidrogen la temperatura
delucru (date disponibile, de exemplu, in [2]), poate fi folosit ca
atare sau transformat matematic in rH, prin relatia lui Clark.

#7 B +0,058- pH
0,029

In studiu au fost incluse membrane ce corespund princi-
palelor categorii structurale, respectiv o grupa de membrane
bilaminare, simple de colagen (grupa 1, MC), o a doua grupa
de membrane ale céror legituri intermoleculare sunt mediate
de glutaraldehida (grupa 2, MCG) si o a treia grupa (grupa 3,
MCR) de membrane ale ciror legaturi intermoleculare intra-
structurale sunt mediate de riboza.

Din membranele de colagen au fost taiate discuri cu dia-
metrul de cca. 5 mm §i incubate pentru o ora in solutie salind
tamponatd (pH 7,2). Ulterior ele au fost prelevate, excesul de
solutie eliminat (pe hartie de filtru). Discurile au fost ulterior
cantarite, fiind determinate mase medii de 21,40 mg (grupa 1,
MC), 36,40 mg (grupa 2, MCQG) si respectiv 13,30 mg (grupa
3, MCR). Pentru ugurinta in manevrare, plasare, identificare
si indepartare ulterioard, acestea au fost fixate intr-o plasd
metalica fina, pliata.

Ca animale de experientd au fost folositi sobolani Wistar
(de acelasi sex, femele, cu varsta medie de 3-4 luni si cu gre-
utatea medie de 330-350 g), la fiecare fiind implantate cate 3
probe de membrand, cate una pentru fiecare grupa.

Plasarea subcutanata a probelor de membrana s-a realizat
dupa inducerea prealabild a starii anestezice prin administrarea

intramusculard a 0,5 mL xilocaina 2% (80-120 mg/kgc) si 0,5
mL ketamind (80-120 mg/kgc). O arie de aproximativ 418 cm
de pe fata dorsala a fost rasa, dezinfectata cu polividon iodind
(Betaisodond), s-au realizat apoi incizii dorsale paramediene in
lungul coloanei vertebrale si incizii de separare pentru obtine-
rea a cate trei “pungi” subcutanate individuale, in care au fost
introduse probele de membrane. Animalele au fost mentinute in
custi speciale, hranite ad libitum, sub un ciclu lumina/intuneric
de 12 ore, la temperatura ambientala de 20°C. Animalele au fost
sacrificate la intervale stabilite de timp de 2, 7, 14 si respectiv
28 de zile. Discurile de material membranar implantate sub-
cutanat au fost identificate si extrase, fiind acordata o atentie
deosebita asupra Indepartarii si izolarii materialului colagenic
membranar de cel al organismului gazda. Materialul colagenic
a fost recantarit ulterior (tot ca masa umeda).

Rezultate si discutii

Au fost determinate masele colagenice pentru fiecare tip
de membranai la intervale de 2, 7, 14 si 28 de zile relativ la masa
colagenicd medie determinatd initial. La 2 si 7 zile masa cea
mai redusa de colagen a fost identificatd pentru MCG, urmatd
de MC si MCR, care a demonstrat o rezistentd crescuta fata de
procesul resorbtiv. La 28 zile masa cea mai redusd de colagen
a fost identificatd pentru NCL, urmatd de GCL si RCL, care
a demonstrat din nou o rezistentd crescutd fata de procesul
resorbtiv. La 14 zile diferentele nu au fost majore, acestea de-
venind evidente ulterior in momentul determinarii la 28 zile,
cand se identificé o functie temporald a procesului de resorbtie
membranara.

Datele obtinute, ca medie a 5 repetitii, sunt prezentate in
tabelul 1. Intrucat deontologia cercetarii nu permite reclama
sau inversul acesteia, nu au fost prezentate simbolul sau firma
producdtoare a membranelor, acestea fiind incluse sub un nu-
mdr conventional, fiind de interes numai clasa cireia acestea
apartin.

Tabelul 1.
Membrana (lasa H Grad de resorbtie

(%)

1 MCG 24,1 52,8

2 MC 25,6 715

3 MCR 25,0 62,5

4 MCG 25,8 52,6

3 MCR 25,5 66,6

6 MCR 24,4 60,7

7 MCG 25,9 58,7

8 MCG 24,6 573

9 MC 252 75,4

10 MCR 24,8 65,5

1 MC 25,1 673

12 MC 254 747

Datele cuprinse in Tabelul 1 sunt reprezentate grafic in
Figura 1.

In acest studiu s-a urmdrit analiza procesului de biodegra-
dare a trei tipuri structural diferite de membrane de colagen,
larg folosite in practica clinica curenta, desi rezultatele pot sa nu
fie extrapolabile direct la conditiile mediului oral (in special in
privinta modului in care aceasta ar putea evolua in cazul unei
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expuneri spontane a membranei la contaminantii microbiotei
orale). Pentru toate clasele de membrane degradarea/resorbtia
membranard debuteazi la scurt timp de la implantare (7 zile
sau mai devreme) iar toate tipurile de membrane de colagen
experimentate demonstreaza o resorbtie continud. Ceea ce le
diferentiazd este tiparul biodegradérii membranare, care este
diferit functie de caracteristica rH membranari in contextul
general al rH-ului local tisular.

1

|

o
o

S

resorbtie (%)

R
b

Figura 1.

In acest context, la organismul care demonstreaza un rH
membranar apropiat de valorile fiziologicelocale maximul
de resorbtie este identificat pentru membranele grupei MC
(membrane simple, colagenice), in vreme ce membranele

Medica

conditionate (prin legaturi intermoleculare mediate de riboza
ori glutaraldehidd) demonstreaza alterari structurale minime.
In acest sens, alterarea semnificativ redusi a membranelor
grupei MCG (conditionate chimic prin glutaraldehida) poate
fi privita ca o biocompatibilitate redusd, indusé prin compo-
nenta glutaraldehidicd, respectiv rH-ul orientat spre domeniul
oxidativ, dar care poate fi beneficd din punct de vedere clinic
atunci cand se doreste o prezenta prelungitd a membranei
(corectarea defectelor parodontale profunde necesitd un proces
regenerativ prelungit).

Concluzii

Alura generala a dependentei gradului de resorbtie
membranara functie de rH-ul acesteia respectd regula proprie
proceselor cu caracter heterotrof - panta ramurii ascendente
a dependentei este mai lind decét cea descendentd. Maximul
procesului de resorbtie a membranei este atins la valoarea rH
25,4, practic identica cu rH-ul tisular al tesutului in contact cu
care a stat membrana — cu alte cuvinte, trebuie alese membrane
a caror caracteristici redox sunt cit mai departate de aceasta
valoare. Din aceasta perspectiva, este de preferat alegerea unei
membrane cu rH inferior celui al zonei de implant, intrucat
panta mai micd in acest domeniu permite o marji mai larga
de alegere, in raport cu domeniul oxidant.

Avénd in vedere variabilitatea — atat individual in genere,
cat si cea generatd de diverse afectiuni - tesutului in care urmea-
z3 a se implanta membrana, este recomandatd determinarea
prealabild a rH-ului tisular al zonei de implant, ceea ce se poate
realiza cu un sistem de electrozi aferent unei forme constructive
specifice, precum cel prezentat de [9] sau de [10].
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SPECIFICUL SFEREI MOTIVATIONALE A PERSOANELOR
CE SUFERA DE ALCOOLISM CRONIC (ASPECTUL GENDER)

SPECIFICITY OF MOTIVATION OF PERSONS SUFFERING
FROM CHRONIC ALCOHOLISM (GENDER ASPECT)

lulia SAPOVALOVA
Dispensarul Narcologic Republican

Rezumat

Analizand problema particularitatilor motivationale ale personalitatii, multi savanti au constatat cd intre motivatie si calitatile personalitatii
exista o legdtura reciproca: calitatile personalitatii influenteaza particularitatile motivatiei, iar particularitatile motivatiei odata fixate devin
calitdti ale personalitatii [10, 16, 17]. Modificarea ierarhiei si medierii motivelor inseamna pierderea organizarii complexe a activitatii
omului [4, 5, 6]. Scopul lucrarii: studierea particularitatilor sferei motivationale a persoanelor care suferd de alcoolism cronic sub aspect
gender (de gen — n.r.). Cercetarea a fost desfasuratd pe un esantion de 100 de indivizi, din care 60 bolnavi de alcoolism cronic de stadiul
I1,30 din ei fiind barbati si 30 femei, iar 40 de indivizi sandtosi au constituit grupul martor, respectiv 20 de femei si 20 de barbati. Varsta
barbatilor ce suferd de alcoolism cronic era de 29-43 de ani (35,9X4,99), cea a femeilor — de 30-45 (36,1X5,43). Tn grupul martor varsta
barbatilor era de 28-45 ani (varsta medie fiind 37,7X5,76), iar cea a femeilor — 30-47 ani (38,9%4,65). Metodele de cercetare: scara de
evaluare a necesitatii de performanta, studierea motivatiei de evitare a esecului (insuccesului), scara de evaluare a motivatiei de aprobare,
testul ,orientarea personalitatii’, investigarea apararilor psihologice, relevarea motivatiei, metoda propozitiilor nedeterminate, autoeva-
luarea, metodologia aritmetic-statistica de prelucrare a datelor rezultate din testdri. Rezultatele studiului au demonstrat ca in alcoolism
se produc modificari in sfera motivationald de trebuinte, in sferele emotional-volitiva, intelectuald si comunicativd, se diminueaza nivelul
de pretentii, se formeaza diverse reactii patologice de aparare, care inevitabil conduc spre instrdinarea sociald a personalitatii. Alcoolul
devine un mijloc de evadare din realitate si ca o apdrare psihologica ineficientd. Sub aspectul gender alcoolismul feminin intr-o mdsurd
mai mare, comparativ cu barbatii, diminueazd motivatia de performantd, motivatia de evitare a insucceselor, motivatia aprobdrii sociale,
scade nivelul de pretentii. Barbatii afectati de alcoolism cronic tind intr-o masura mai mare spre succese in carier, comparativ cu femeile,
pentru acestia este mult mai importantd aprobarea sociala, in acelagi timp avand si o fobie acutizatd cand este vorba de perspectiva de
a suferi unele egecuri.

Cuvinte-cheie: alcoolism cronic, motivatie, reactii de apdrare, aspect gender.

Summary

Analyzing the problem of the personality motivational particularities, many scholars asserted that there is a mutual connection between
motivation and personality’s qualities: the personality’s qualities influence the motivation particularities, but the motivation particulari-
ties that have been once fixed become the personality’s qualities [10, 16, 17]. Hierarchy change and motivations mediating mean a loss
of complex organization of the person’s activity [4, 5, 6]. Research purpose: studying of particularities of the motivational sphere of the
persons suffering from chronic alcoholism under the gender aspect. The research was carried out on the sample of 100 individuals, 60
of which are patients suffering from chronic alcoholism of the degree Il, 30 of which are men and 30 women, but 40are healthy people,
constituting a group of witnesses, 20 men and 20 women respectively. The age of men suffering from the chronic alcoholism was 29-43
years (35,9%4,99), that of women was 30-45 (36,1X5,43). In the group of witnesses, the age of men was 28-45 (the average age was
37,7K5,76 years), but that of women was 30-47 (38,9X4,65 years). Research methods: performance need evaluation scale, studying of the
motivation of failure (no success) avoidance, approval motivation evaluation scale, test, personality’s orientation”, research of psychological
defense, motivation revelation, method of undetermined suggestions, self-evaluating, arithmetic-statistic methodology of processing
of the data resulted from tests. The research results showed that in the alcoholism, changes have happened in the motivational sphere
of needs, in the intellectual, communicative sphere and in that of emotions and will, the level of claims decreases, various pathological
defense reactions appear, which inevitably lead to the personality social alienation. Alcohol becomes a means of the reality avoiding and
is used as un inefficient psychological defense. In the gender dimension women alcoholism more than in men reduces the motivation of
achievement, avoidance of failure, social validation and the level of attraction. Men suffering from chronic alcoholism are more eager for
career achievements than women. For them it is more significant to have social approval, as well they have more need to avoid failure.
Key-words: chronic alcoholism, motivation, psychological defense, gender aspect.
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Actualitatea temei

In ultimii ani este in crestere numarul de cercetiri in
narcologie, dedicate substratului socio-psihologic de formare
a personalitatii, care face abuz de alcool.

Y. Semke si coaut. [13] au descris portretul psihologic ge-
neralizat al persoanelor supuse investigatiilor, care descrie un
individ un caracter soviitor, anxios, cu sentiment avansat de
vinovatie, axat pe insuccesele si dezamagirile sale, prezentdnd o
subapreciere totald a posibilitatilor sale in realizarea proiectelor
concepute, cu o pozitie sociald pasiva in viatd, cu dificultati
enorme de adaptare.

Ca urmare a tulburdrilor in sfera emotional-volitivd apar
si se formeaza diverse reactii patologice de protectie si chiar
sisteme comportamentale - umor necritic, falsitate, evitarea
raspunsului prin tacere, tendinta de a evita microambianta
normala, stari care duc inevitabil la instrainarea sociald a per-
sonalitdtii. Denaturand i restructurand ierarhia trebuintelor
alcoolul in acelasi timp devine un mijloc de evadare din realitate
[15]. V. E. Matveev si coaut. au studiat posibilitatea descrierii
personalitatii premorbide, predispusa la alcoolizare [11]. N.
S. Kurek [9], mentionind rolul conceptiei hedonistice in dez-
voltarea alcoolismului, indicé faptul ci tendinta spre satisfactii
si totodatéd dorinta de a evita insatisfactia este forta motrice a
conduitei umane in plan global.

L. V. Belokrilov [3], in urma cercetarii ipotezei existentei
unor parametri specifici de predispunere individualé la depen-
denta de substante psihoactive, presupune cd existd posibilitatea
de a descrie si califica o personalitate ,,preadictivd’, insd aceasta
se determina la un alt nivel in raport cu tipologia clasicd a
caracterelor deviante. Factorii personalizati ai predispozitiei la
maladiile narcologice sunt unificati si incadrati in spectrul dia-
gnostic al notiunii psihodinamice de ,,tulburare a personalitatii
de nivel limitrof”, Tnsa acest spectru este foarte vast si notiunea
de personalitate ,,preadictivd” se impune a fi diferentiatd de ce-
lelalte diversitati ale patologiei de personalitate aferente cercului
limitrof, inregistrate in alte tulburiri psihice.

T. N. Dmitrieva, V. A. Sucikov [7] relevi rolul comporta-
mentului deviant in legatura cu influentele microsocioambiante
nefavorabile, care favorizeaza evolutiile caracterologic-patolo-
gice psihogene [12, 14], adeseori combinate cu alcoolizare sau
narcotizare prematura.

In grupul investigat trebuinta de autoactualizare era destul
de accentuata, insd realizatd inadecvat.

Problema alcoolismului feminin este actuald in legitura
cu rolul deosebit al femeii in societate. Ea este ingerul pazitor
al templului numit familie, educatorul copiilor, bastion a tot
ceea ce este bun si sigur. Conform datelor prezentate de V. B.
Altshuller [1], deosebirea dintre ,,alcoolismul feminin” si cel
»masculin” consta in hipertrofia componentei afective sau
vegetative si reductia considerabild a componentei ideatoare.
Probabil, acest fapt este determinat de specificul psihicului
feminin - la femei adesea se manifesta o asemenea variantd
a atractiei cum este ,,neimpotrivire pasiva’ A. I. Egorov [8]
relateaza despre rolul singuritétii in aparitia alcoolismului
tardiv la femei, la racordarea acestuia mai curdnd cu factorii
social-psihologici, decét cu predispozitia ereditara, ceea ce
conditioneazd o evolutie mai putin progredienta a alcoolismului
tardiv, comparativ cu debutul pretimpuriu al acestuia.

Analizand problema particularitatilor motivationale ale
personalitatii, multi savanti au constatat ca intre motivatie si
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calitdtile personalitétii existd o legaturd reciprocé: calititile
personalitatii influenteaza particularitatile motivatiei, iar par-
ticularitatile motivatiei odatd fixate devin calitati ale persona-
litatii [10, 16, 17]. Modificarea ierarhiei i medierii motivelor
inseamna pierderea organizarii complexe a activitatii omului
[4,5,6].

Scopul lucrarii: studierea particularitatilor sferei motivati-
onale a persoanelor care suferd de alcoolism cronic sub aspect
gender.

Material si metode

Cercetarea a fost desfisurata pe un egantion de 100 de
indivizi, din care 60 bolnavi de alcoolism cronic de stadiul II,
30 din ei fiind barbati si 30 femei, iar 40 de indivizi sdnatosi
au constituit grupul martor, respectiv 20 de femei si 20 de
bérbati.

Varsta barbatilor ce suferd de alcoolism cronic era de 29-43
de ani (35,9114,99), cea a femeilor — de 30-45 (36,1015,43). in
grupul martor varsta barbatilor era de 28-45 ani (varsta medie
fiind 37,7015,76), iar cea a femeilor — 30-47 ani (38,90 14,65).

Am folosit urmatoarele metode de cercetare:

1. Scara de evaluare a trebuintei de performanta (Iu. M.

Orlov).

2. Studierea motivatiei de evitare a esecului (insuccesului)

s-a desfasurat conform metodologiei T. Ehlers.

3. Scara de evaluare a motivatiei de aprobare (D. Marlow,

D. Krown).

4. Testul ,,Orientarea personalititii” s-a desfagurat conform
chestionarului de orientare B.Bass.

5. Investigarea apérarilor psihologice conform chestionaru-
lui Kellerman-Plutchik.

6. Relevarea motivatiei dominante s-a efectuat prin inter-

mediul testului cu fraze umoristice de A. G. Smeliov si V.

S. Babin.

7. Metoda propozitiilor nedeterminate, elaboratd de Sax
si Levi.

8. Autoevaluarea (metodologia Rubinstein) a fost estimata
pe categorii de intelect, sanatate, caracter, stare euforica.
9. Metodologia aritmetic-statisticd de prelucrare a datelor

rezultate din testari.

Rezultate si discutii

Trebuinta de performanta s-a apreciat conform metodolo-
giei Iu. M. Orlov, cu punctaj de la 0la 23. La barbatii din grupul
experimental indicatorul a constituit 13,6+0,2, in grupul martor
- 14,5+0,4, p<0,05. Indicatorul integral 1 in grupul martor.
La femeile din grupul experimental trebuinta de performanta
echivala cu 11,5+0,2, iar la cele din grupul martor - 12,6+0,2,
p<0,05, indicatorul integral 1 in grupul martor. Trebuinta de
performantd, sub aspect gender, in grupurile experimentale
este mai crescutd la barbati in raport cu femeile, 13,6%0,2 si
respectiv 12,1+0,2, p<0,001, coeficientul integral 1 in grupul
experimental de barbati.

Motivatia de evitare a insucceselor s-a estimat prin testul
T. Ehlers in puncte. Testul are menirea de a constata gradul
de manifestare a trebuintei individului de a evita consecin-
tele esecului in activitate (adicd manifestare a fobiei pentru
eventuala evolutie a evenimentelor). La bérbatii din grupul
experimental indicatorul a fost de 15,0+0,4, in grupul martor
12,5+0,9, p<0,05, indicatorul integral 1 in grupul martor. La
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femeile din grupul experimental - 9,2+0,4 i in grupul martor
- 11,5+0,5, p<0,001, indicatorul integral fiind egal cu 1 in
grupul experimental.

S-a constatat ca barbatii din grupul experimental sunt mult
mai predispusi sa evite insuccesele, decét femeile din grupul
experimental — 15,0+0,4 si respectiv 10,2+0,4, p<0,001, indi-
catorul integral fiind 1 la femei.

Astfel, barbatii din grupul experimental manifesta o trebu-
intd de evitare a insucceselor evident mai sporitd comparativ
cu bérbatii din grupul martor. Un rezultat advers a fost obtinut
in grupul experimental de femei, in care tendinta de evitare a
esecurilor a fost cu mult diminuatd in comparatie cu grupul
martor de femei.

Motivatia de aprobare a fost apreciata prin testul D. Mar-
low, D. Krown (20 de intrebiri). Indicii la béarbatii din grupul
experimental au fost de 10,2+0,2, in grupul martor — 10,9+0,3,
p>0,05, indicele integral fiind 0,5 in ambele grupuri de barbati.
La femeile din grupul experimental acesta a fost de 8,1+0,5, in
grupul martor - 10,2+0,4, p<0,05, indicele integral fiind 1 in
grupul martor.

In grupele experimentale la barbati s-a inregistrat o trebu-
intd mai ridicatd in aprobarea sociald, decét la femei, 10,2+0,2
si 8,1+0,5, p<0,001, indicele integral fiind 1 la bérbati.

Testul ,,Orientarea personalitatii” s-a realizat conform ches-
tionarului B. Bass. Orientarea spre activitate este mai ridicata
la bérbatii in grupul martor in comparatie cu cei din grupul
experimental, respectiv, 29,2+0,7 si 32,1+0,9, p<0,05, indicele
integral fiind 1 in grupul experimental. In grupul de femei de
asemenea sunt remarcati indicii cei mai inalti in ce priveste
orientarea spre activitate in grupul martor, comparativ cu cel
experimental, in plus diferentele veridice sunt mai mari decét
in grupul de barbati, respectiv, 24,5+0,4 si 27,1+0,7, p<0,01.

Orientarea spre sine nu atesta diferente veridice in ambele
grupe de barbati, 26,8+0,6 §i 26,8+0,7, p>0,05, indicele integral
fiind 0,5 in ambele grupuri. In grupul experimental de femei
orientarea spre sine este mai ridicatd decat in grupul martor,
respectiv 30,9+0,6 si 28,1+1,2, p<0,05.

Orientarea spre comunicare in grupul experimental de
barbati este veridic mai joasa, decat in cel martor, respectiv,
21,8+0,8 si 24,8+0,7, p<0,05, indicele integral fiind 1 in gru-
pul martor. In ambele grupuri de femei, insa, orientarea spre
comunicare nu prezinta diferente veridice, 25,5+0,6 in grupul
experimental si 25,7+0,7 in grupul martor, p>0,05, indicele
integral fiind 0,5 in ambele grupuri.

Barbatii din grupul experimental comparativ cu femeile
din grupul experimental prezintd o orientare spre activitate
veridic mult mai crescuta, 32,1+0,2 si 24,5+0,4, p<0,001, indi-
cele integral fiind 1 in grupul de bérbati.

Orientarea spre sine este veridic mai inaltd in grupul
experimental de femei comparativ cu grupul experimental de
barbati, 26,8+0,6 si 30,9+0,6, p<0,001. indicele integral fiind
1 in grupul de barbati.

Orientarea spre comunicare este veridic mai joasa in grupul
experimental de barbati in comparatie cu grupul experimental
de femei, 21,8+0,8 si 25,5+0,6, p<0,05.

S-a desfasurat cercetarea apararilor psihologice prin testul
Kellerman-Plutchik, obtiniandu-se rezultate.

Formatiunile reactionale. In grupurile experimentale
formatiunile reactionale sunt utilizate veridic mai frecvent in
calitate de una din formele de aparare psihologice. Astfel, in

grupul experimental de barbati 5,5+0,4, in cel martor 2,0+0,3,
p<0,001, in grupul experimental de femei 5,3+0,3 fata de
3,1£0,5 in grupul martor, p<0,001.

Negarea. In grupul experimental de barbati negarea a fost
folosité veridic mai frecvent in calitate de aparare psihologici,
comparativ cu grupul martor, inregistrandu-se valorile 6,5+0,4
fatd de 2,8+0,2, p<0,001. Indicatorul integral 1 este in grupul
martor. In grupul experimental si cel martor de femei nu s-au
identificat diferente veridice in frecventa utilizarii nihilismului
ca aparare psihologicid, 6,610,3 si 5,4+0,6, p>0,05, indicatorul
integral 0,5 fiind in ambele grupuri.

Substitutia ca metoda de aparare psihologici este folosita
in grupul experimental de barbati veridic mai frecvent, decat in
grupul martor, 4,1+0,4, fata de 2,7+03 in grupul martor, p<0,01.
In grupul experimental si cel martor de femei nu s-au inregistrat
diferente veridice, acest indicator constituind 4,1+0,3 si 3,4+0,3,
p>0,05. Indicatorul integral 1 in grupul martor de barbati si
0,5 in ambele grupuri de femei.

Regresiunea. Frecventa utilizarii regresiunii este veridic
mai mare in grupul experimental de barbati comparativ cu cel
martor, 7,8+0,5 si 3,4%0,2, p<0,001. In ambele grupuri de femei
regresiunea ca mecanism de aparare nu prezinta diferente veri-
dice: 8,8+0,4 5 7,9£0,5, p>0,05. Indicatorul integral egal cu 1 in
grupul martor de barbati i 0,5 in ambele grupuri de femei.

Compensarea. In investigatiile realizate indicii compensarii
din grupul experimental si cel martor difera putin: 3,9+0,3
si 4,310,2, p>0,05, indicatorul integral 0,5 fiind in ambele
grupuri. In grupul experimental de femei compensarea este
veridic mai diminuata fatd de cel martor: 3,9+0,2 si 5,5+0,2,
p<0,001 respectiv.

Proiectia. In investigatiile desfisurate s-a constatat, ci in
ambele grupuri experimentale de barbati si femei proiectia ve-
ridic mai crescutd, decit in ambele grupuri martor. La barbatii
din grupul experimental au rezultat indicatorii 6,6+0,4 si din
cel martor 3,7+0,3, p<0,001, la femeile din grupul experimen-
tal s-au inregistrat 6,1+0,2 si din cel martor 4,8+0,5, p>0,05.
Indicatorul integral 1 in ambele grupuri martor.

Refularea. In ambele grupuri experimentale refularea se
foloseste veridic mai frecvent, decat in grupurile martor. La
barbatii din grupul experimental indicele a fost
3,7%0,2 si din cel martor 2,3+0,2, p<0,001. La femeile din
grupul experimental s-a inregistrat valoarea 3,7+0,3 si din
cel martor 2,9+0,2, p>0,05. Indicatorul integral 1 in ambele
grupuri martor.

Rationalizarea. In cercetirile noastre indicatorii rationali-
zarii s-au dovedit a fi veridic mai inalti in grupul experimental
de bérbati comparativ cu cel martor: 9,1+0,3 si 7,6+0,4, re-
spectiv, p<0,01. La femei nu s-a inregistrat aceeasi tendinta, in
grupul experimental fiind inregistrat 5,9+0,3 si in cel martor
7,7+0,4, p<0,001. Indicatorul integral 1 in ambele grupuri
martor.

Motivatia dominanta in grupurile experimentale de
barbati si femei este tema ”Patimi vicioase”. In comparatie cu
grupul martor s-au inregistrat indicatori veridic mult mai inalti,
14,6+0,5 si 12,8+0,2 , p<0,01 la bérbati §i 17,7+0,5 p<0,001 la
femei. O importantd veridic mai diminuata i se atribuie cari-
erei si la barbatii, si la femeile din grupurile experimentale. In
grupul de barbati 11,2+1,0 si 20,5+0,7, p<0,001, iar la femei
7,240,5 $i 15,0+0,7, p<0,001. Neintelegerile in familie se reflectd
in sfera motivationald ca dominante in grupul experimental de
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barbati 9,3£0,5 $i 7,010,3, p<0,01. O sferd dominanti in grupul
experimental de bérbati este ocupata de raporturile sexuale,
12,9+0,8 i 10,9+0,2, p<0,05.

Analizand sistemul de atitudini ale bolnavilor de alcoo-
lism, se poate constata, cd tematica alcoolicd este actuald in
sfera motivationald a ambelor sexe. Acest lucru se reflecta si
in sentimentul de culpd in legaturd cu betia la 65% barbati si
67% femei, in fobiile si temerile asociate cu implicatiile alco-
olizdrii de a-si pierde familia, alcoolizare definitivé practic la
89% femei. In acelasi timp, atat barbatii, cat si femeile (90% din
totalul celor chestionati), se autoapreciaza ca sefi buni, echita-
bili, grijulii cu subalternii, totodata tindnd sub control riguros
executarea misiunilor sale, reflectdnd un caracter neadecvat
al autoaprecierii.

Analizand datele testului Dembo-Rubinstein pentru in-
vestigarea autoevaludrii bolnavilor de alcoolism cronic, au fost
obtinute urmétoarele rezultate. Dupé scara ,,sdndtate” bolnavii,
atit bérbatii, cat si femeile se autoapreciaza ca depasind me-
dia, tinzdnd spre polul superior, patima vicioasa patologica a
alcoolului nefiind abordati ca o afectiune. In cadrul aprecierii
sale ca ,intelect” bolnavii de asemenea tind spre polul supe-
rior. Apreciindu-si caracterul, majoritatea mentioneaza ca
prezintd un caracter bun. Raspunzand la intrebarea, ce calitati
pretuiesc la alti indivizi, ei mentioneaza onestitatea, echitatea,
camaraderia. Dupd scara fericirii 65% la fel tind spre polul de
sus. Specific este, ca bolnavii cu anamneza alcoolicd mult mai
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durabild, cei spitalizati in stare de gravitate medie, precum i
cei care au suferit psihoze alcoolice, deseori la intrebarea, cu
ce afectiune se trateaza in sectia narcologica, rdspund ,, ma
dor picioarele, nu pot sd merg’, demonstrand o autoevaluare
neadecvata si anozognozie.

Concluzii

1. In alcoolism se produc modificari in sfera motivatio-
nald de trebuinte, in sferele emotional-volitiva, intelectual,
comunicativa, se diminueaza nivelul de pretentii, se formeaza
diverse reactii patologice de apdrare, care inevitabil conduc
spre instrdinarea sociald a personalittii.

2. Alcoolul devine un mijloc de evadare din realitate i se
foloseste ca o apdrare psihologica ineficienta.

3. La bolnavii de alcoolism cronic se formeaza o autoe-
valuare sporitd, neadecvata, indiferent de nivelul scizut de
revendicari.

4. Sub aspectul gender alcoolismul feminin intr-o masura
mai mare, comparativ cu bérbatii, diminueaza motivatia de
performanta, motivatia de evitare a insucceselor, motivatia
aprobdrii sociale, scade nivelul de pretentii. Barbatii afectati
de alcoolism cronic tind intr-o médsurd mai mare spre succese
in cariera, comparativ cu femeile, pentru acestia este mult mai
importantd aprobarea sociald, insa este mai crescutd evitarea
de insuccese. Pentru femei mult mai valoroase sunt relatiile
interpersonale si cele de familie.
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OSTEOSARCOMUL PRIMAR DE COASTA: CAZ CLINIC
PRIMARY OSTEOSARCOMA OF THE RIB: A CASE REPORT

Sergiu MATCOVSCHI, lon NIKOLENKO, Tatiana DUMITRAS, Eudochia TERNA

USMF “Nicolae Testemitanu’, catedra Medicind internd nr. 5

Rezumat

Este prezentat un caz clinic de osteosarcom primar de coasta cu metastaze in coloana vertebrala si in pldmani. Scopul prezentarii este
de a spori prudenta internistilor, medicilor de familie si a altor medici din institutiile primare de acordare a asistentei medicale fata de

aceasta maladie.

Summary

A case of primary osteosarcoma of the rib with metastases in the spinal column and the lungs has been presented in the article. The aim
of the presentation was to increase vigilance of internists, family physicians and other primary care doctors to this disease.

Osteosarcomul (sarcomul osteogenic) este o tumora
malignd a osului, cea mai frecventd dintre tumorile osoase
primitive. In majoritatea cazurilor (aproape 60% dintre toate
sarcoamele osteogenice), osteosarcoamele survin la copii si la
adolescenti, iar aproape 10% apar in a treia decada de viata.
Osteosarcoamele din a cincea si a sasea decada de viata sunt
frecvent secundare atat radioterapiei, cit $i transformdrii ma-
ligne a unor situatii benigne preexistente, cum ar fi boala Paget.
Cele mai afectate sunt metafizele oaselor lungi si locul cel mai
obisnuit de dezvoltare este femurul distal, tibia proximala si
humerusul proximal, cu toate ca osteosarcomul poate sa apara
la nivelul oricdrui os din organism [4]. Osteosarcomul primar
se localizeazd rar in coaste [2, 5], atit la maturi cét si la copii
si adolescenti [3], in mai putin de 3% din totalul sarcoamelor
osteogenice [1]. In continuare este prezentat un caz de osteo-
sarcom de coastd la un adult.

Cazul clinic

Pacientul B. V., birbat in varstd de 59 ani, fumator timp de
41 de ani, taximetrist, domiciliat in or. Chisindu, sec. Riscani,
s-a adresat de sine stétator la 18 noiembrie 2008 la sectia de
internare a Spitalului Clinic Municipal ,,Sfanta Treime”, acu-
zand durere toracicd pe stanga, ce se accentua la inspiratie,
insotita de dispnee la efort fizic mic, tuse seacd, durere in re-
giunea lombari cu iradiere in piciorul drept. Cu diagnosticul
prezumptiv de pneumonie comunitara a fost internat in sectia
Boli interne nr. 1.

Istoricul bolii

Cu 6 luni in urma au apérut insidios dureri lombare. La
sfatul unei cunoscute, asistentd medicala, s-a tratat timp de 10
zile cu diclofenac per os, care a dus la diminuarea considera-
bild a durerilor. Ulterior, la reaparitia durerilor administra in
continuare diclofenac.

Cu o saptamana inainte de internare, dupa un efort fizic,

a simtit o durere toracica pe stanga ce se accentua la inspiratie,
insotita de manifestarile descrise mai sus, dispnee la efort fizic
mic, tuse seacd. Continua si-1 deranjeze si durerile in regiunea
lombari cu iradiere in piciorul drept.

In ultimii 20 de ani pacientul nu a fost supus unui examen
medical. Anamneza eredocolaterala este neagravata.

Examenul obiectiv

Starea generala a bolnavului era de gravitate medie, con-
stiinta clard. Tipul constitutional: normostenic. Tegumente:
obisnuite, eruptii lipsesc, edeme periferice absente. Aparatul
locomotor: dezvoltat normal. Ganglionii periferici nu se
palpeaza. Aparatul respirator: Inspectia: respiratie ritmica,
costo-diafragmala, cu o frecventd de 19 respiratii/minut, cu
participare egald a ambelor hemitorace in actul respirator.
Cutia toracicd elasticd la palpare. Dureri toracice in percutia
coastei a IV-a posterior. La percutia pe regiuni simetrice ale
cutiei toracice — sunet clar pulmonar. Respiratie veziculara.
Zgomote respiratorii supraadaugate absente.

Alte organe si sisteme - fara semne patologice.

Examene paraclinice

Hemograma: Hemoglobina - 139 g/l; Eritrocite - 4,7 x
10"%/1; Indicele de culoare - 0,89; Leucocite - 7,4 x 10%/1, neseg-
mentate — 8%, segmentate — 53%; Eozinofile - 2%; Limfocite
- 33%; Monocite — 4%; VSH - 23 mm/ora.

Analiza generald de urini si analize biochimice a sdngelui:
fara devieri de la norma.

Electrocardiografia: fara particularitéti.

Ultrasonografia organelor abdominale: schimbdri difuze,
moderate in parenchimul ficatului i pancreasului.

Radiografia cutiei toracice (Fig. 1): destructia coastei a
IV-a pe stanga, in plamani bilateral multiple metastaze de
dimensiuni diferite.
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Figura 1. Radiografia cutiei toracice

Tomografia computerizatd a organelor cutiei toracice, a
coloanei vertebrale - zona toracicd §i lombosacrald: la nivelul
coastei a IV-a din stanga se determina o formatiune volumi-
noasd cu dimensiunile 8x3x3,2 cm, care distruge suprafata
posterioara a coastei respective. In ambii plimani se determina
multiple metastaze rotunde de 3-5 cm. Se determind metastaze
si diminuarea inaltimii corpilor vertebrali T6, T8, T9, L4 cu re-
formarea structurii osoase. Concluzie: formatiune voluminoasa
care distruge suprafata posterioard a coastei a IV-a pe stanga.
Se presupune existenta osteosarcomului, metastaze multiple in
plamani si corpii vertebrelor T6, T8,T9, L4.

Tomografia computerizatd a scheletului cutiei toracice este
prezentata in Figura 2.

Consultatia neurologului: Radiculopatie discogend a regi-
unii lombare L2-L4 cu sindrom algic.

Diagnosticul clinic: Osteosarcom primar cu destructia
coastei a IV-a pe stinga, metastaze in coloana vertebrala (T6,
T8, T9, L4) si bilateral in plaméni. Sindrom algic pronuntat.
Radiculopatie discogena a regiunii lombare (L2-L4) cu sin-
drom algic.

Pacientul a fost trimis la Institutul Oncologic, unde s-a
confirmat diagnosticul.

Acest caz clinic este prezentat cu scopul de a spori prudenta
internistilor, medicilor de familie si a altor medici din institutiile
primare de acordare a asistentei medicale fata de aceastd mala-
die care, fiind diagnosticaté precoce, poate fi tratatd cu succes.
Daca osteosarcomul nu se complica cu metastaze pulmonare,
rata de supravietuire poate fi inalta.

Diagnosticul de osteosarcom se face in baza simptomelor
si semnelor clinice in asociere cu examenul paraclinic.

Majoritatea pacientilor acuza dureri i tumefiere la nive-
lul zonei afectate. Durerile se pot intensifica in cursul noptii.
Osul afectat este mai fragil si se poate fractura chiar si dupd
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Figura 2. Tomografia computerizatd a scheletului cutiei toracice

traumatisme minore. Pacientul prezinta mobilitate scazuta a
membrului afectat.

Examenul paraclinic, de reguld, incepe cu efectuarea
unor radiografii ale zonei afectate. Radiografia aratd o leziune
distructivd, cu un aspect mancat de molii, o reactie periostald
spiculata (aspect in raze de soare) si un halou periostal de
neoformatie osoasa la periferie, in vecinatatea tesutului moale
(triunghiul Codman). Investigatiile continud cu o asociere de
teste, precum tomografia computerizatd, rezonanta magnetica
nucleard, scandri osoase. Tomografia computerizatd este mai
adecvata pentru definirea distructiei osoase si a caracteristi-
cilor calcificérilor, pe cdnd rezonanta magneticd nucleara este
mai utild pentru definirea extensiei intramedulare i la nivelul
tesuturilor moi. Radiografia toracicd, precum si tomografia
computerizatd, sunt folosite pentru detectarea metastazelor
pulmonare. Metastazele scheletului osos ar trebui detectate
prin examindri ale oaselor [4]. In final, pentru confirmarea
diagnosticului de osteosarcom este necesara biopsia.
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