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COMPLICATIILE PERITONEALE
ALE CHISTULUI HIDATIC HEPATIC

PERITONEAL COMPLICATIONS OF THE HYDATID DISEASE OF THE LIVER

Rezumat
Au fost examinati 16 bolnavi cu
chist hidatic hepatic erupt in
cavitatea peritoneala si 51 bolnavi
cu chist hidatic hepatic diseminat
in cavitatea peritoneald. Barbati
au fost 30, femei-37 in varsta de la 15 pana la 65 ani. Diagnosticul
este dificil. Bolnavii cu aceasta complicatie deseori sunt operati cu
diagnosticul fals de apendicitd acuta, ulcer gastric si duodenal
perforat, colecistitd acuta etc.. Este indicatd operatia de urgenta
care putin se deosebeste de cea pentru peritonita. Pentru profilaxia
diseminarii intraoperatorii importanta primordiala apartine izolarii
cavitatii peritoneale. Punctia si evacuarea continutului chisturilor
cu instrumente speciale, asanarea minutioasa a intregii cavitati
peritoneale.
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Summary

Sixteen patients with liver hydatid
cysts erupted in the abdominal
cavity and 51 with dissemination
of hydatid cyst in the abdominal
cavity were examined. There
were 30 male and 37 female patients aged between 15 and 65
years. Diagnosis is difficult. Patients with this complication are of-
ten operated for acute appendicitis, perforated gastric and duode-
nal ulcer, acute cholecystitis etc. The urgent operation is indicated,
almost the same as for acute peritonitis. It is very important to
isolate abdominal cavity, to use special instruments for evacuation
of the cyst contents and careful sanation of the whole abdominal
cavity to prevent the dissemination during the operation.

Actualitatea problemei

Complicatiile peritoneale prin multitudinea de aspecte clinice
si prin evolutia, de regula, catre agravare, reprezinta unul dintre
cele mai grave tablouri clinice din evolutia chistului hidatic hepatic,
care sant intalnite cu o frecventd de la 5% pand 1a43%1[ 8, 1, 5,
12,7,6,16,17,15,18,141].

Puia I.C. si coaut.,2004, pe parcurs de 10 ani au analizat 160
pacienti cu chist hidatic hepatic, unde in 6 cazuri chistul a fost
erupt in cavitatea peritoneald [ 10]. Ecografia in 4 cazuri a suspectat
un chist hidatic hepatic erupt in cavitatea peritoneald. Di Cataldo
A. sicoaut.2005 au publicat o complicatie rar intalnitd a chistului
hidatic hepatic — perforare in cavitatea peritoneala cu tablou clinic
de abdomen acut i soc anafilactic. La laparotomie, efectuata in
mod urgent, sa depistat 8 litri de lichid tulbure cu generatii. Dupa
operatie semne anafilactice nu s-au observat posibil din cauza ca
supurarea continutului a inactivat componentul alergic a chistului
hidatic [4].

Derici H. si coaut.2006 au analizat rezultatele rupturii chistului
hidatic hepatic 1n cavitatea peritoneald la 17 pacienti pe parcurs
de 18 ani. Chisturi hidatice multiple in ficat si abdomen au fost
prezente in 14 cazuri. Cauza rupturii in 5 cazuri a fost trauma
abdomenului [3].

Insuficienta vasculara acuta, urticaria si edemele sant semnele
sugestive a socului anafilactic cauzat de ruptura chistului hidatic
[9, 11, 13]. Diagnosticul perforarii chistului hidatic in cavitatea
peritoneala deseori este dificil. Bolnavii cu aceastd complicatie
frecvent sunt operati cu diagnosticul fals: apendicita acuta,ulcer
gastric perforat, colecistita acutd etc.. Datele aduse aratd cd aceasta
problema continue sd ramana actuala.

Scopul

Prezentarea experientei noastre in diagnosticul si 1n tratamentul
rupturilor chistului hidatic hepatic in cavitatea peritoneald si
consecintele lor.

Material si metode

Au fost examinati 16 bolnavi cu chist hidatic hepatic rupt in
cavitatea peritoneald si 51 bolnavi cu chist hidatic hepatic
diseminat in cavitatea peritoneald pe indici de incidenta,
manifestari clinice, rezultatele examinarilor de laborator si
imagistice, metode de interventii chirurgicale si complicatii
postoperatorii. Barbati au fost 30, iar femei-37 in varsta de la 15
pana la 65 ani.

Rezultate si discutii

Mai frecvent se rup chisturile hidatice voluminoase si supurate
situate la suprafata ficatului, care au fost intdlnite in 5 cazuri,
insa se mai pot rupe si chisturi hidatice necomplicate. Cauza
nemijlocitd, care duce la ruptura, serveste trauma care a fost
intalnita intr-un caz, schimbarea brusca a presiunii intraabdominale
la efort fizic — la 3 bolnavi. La ceilalti 12 pacienti cauza
nemijlocita a rupturii nu a fost depistata. Ruptura chistului hidatic
in cavitatea peritoneala deseori este neasteptata si poate aduce la
peritonita hidatica inchistaté sau la peritonita generalizata.

in tabloul clinic al rupturii tipice a chistului hidatic in cavitatea
peritoneala se pot evidentia perioada de soc anafilactic intalnita
in doud cazuri, ameliorare falsa si peritonitd. Momentul rupturii
tipice s-a manifestat cu debut acut, dureri violente in abdomen.
Starea generala a bolnavilor este extrem de grava. Pozitie fortata,
tegumentele pale, fata transpirata, pulsul filiform, TA scazuta.
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In cazuri cu debut atipic cand se perforeaza chistul hidatic
supurat semnele de soc anafilactic lipsesc sau sant putin
pronuntate. Perioada a doua, de ameliorare falsa, este mai
prelungita, iar peritonita hidatica este de obicei raspandita.
Perforarea in cavitatea peritoneala este insotitd de durere
pronuntatd, care treptat cuprinde tot abdomenul, se asociaza febra,
tahicardia, la unii bolnavi dispare formatiunea palpabila in
abdomen.

Din cei 16 bolnavi cu ruptura a chistului hidatic in cavitatea
peritoneald unul a fost internat pentru trauma inchisa a
abdomenului, altul pentru ocluzie intestinala, iar 12 pentru
abdomen acut, inclusiv 6 pentru apendicita acutd iar intraoperator
a fost depistat chist hidatic hepatic rupt in cavitatea peritoneala.
Aducem un caz pe care l-am considerat semnificativ.

B.S. 25 ani, internat in clinica la 10.03.1979 cu acuze de dureri
acute in abdomen, greturi si voma. Este bolnav pe parcurs de 4 -
5 ore . Pulsul 86 /min , ritmic , TA 100/60 mm/ Hg. Limba este
uscatd. Abdomenul moderat incordat, mai pronuntat in regiunea
iliacd dreaptd, putin participa la respiratie. Semne peritoneale
pozitive. Analiza sdngelui: Leucocite - 27,6x10°. Cu diagnosticul
Apendicita acutd, peritonitd difuzd bolnavul in mod urgent a fost
operat. La laparotomia prin abordul chirurgical median s-a
depistat chist hidatic 7x8 cm. pe fata anterioara a lobului drept a
ficatului, aderat cu peritoneul, rupt in cavitatea peritoneala .
Marimea rupturii 0,2 x 0,3 cm. Pe canalul lateral drept a cavitatii
peritoneale si in regiunea iliaca dreapta lichid tulbure si vezici
fiice 1n diferite stadii de mortificare, care au fost inlaturate.
Suplimentar au fost inldturate vezicule fiice, lichidul tulbure si
ramasiti de membrana prolifera din chistul hidatic hepatic rupt.
Cavitatea peritoneala si cavitatea fibroasa din ficat a fost spalata
cu solutie fiziologica, partial au fost inlaturati peretii fibrosi si
drenata cavitatea reziduald. Drenarea separata a cavitatii
peritoneale. Diagnosticul postoperator: Boala hidatica. Chist
hidatic supurat a lobului drept a ficatului erupt in cavitatea
peritoneald. Peritonita seroasa difuza. Perioada postoperatorie a
decurs fara particularititi deosebite si la 30-03-79 a fost externat
in stare satisfacatoare. Alteori durerile violente peste scurt
timp se micsoreaza sau dispar si peste cateva luni sau cativa ani la
acesti bolnavi se depisteazd desiminarea chistului hidatic in
cavitatea peritoneala.

Tabloul clinic a desiminarii chistului hidatic in cavitatea
peritoneala depinde de starea, marimea si localizarea chistului si
dereglarea functiei organelor cavitatii peritoneale. De rand cu
semne de intoxicare si alergie este specific marirea treptatd si
progresiva a abdomenului in volum. Se evidentiazd asimetria
abdomenului.

La palparea abdomenului se determina formatiuni tumorale
de consistentd dur elasticd, nedureroase sau putin dureroase.
Aducem un caz de adresare tardiva:

B.R. 37 ani , a fost internata in clinica la 4-10-89 cu acuze de
dureri in abdomen, greturi, astenie, scddere ponderald. Sa
imbolnavitin 1987 acut cu dureri violente in abdomen, care treptat
au disparut, dar bolnava a observat ca abdomenul se mareste in
volum. Sa adresat la medic, care a suspectat ca se dezvolta ciroza
hepatici, ascitd. in luna octombrie 1989 sa efectuat ecografia
abdomenului si sa depistat Boala hidatica. Chisturi hidatice a
ficatului, pancreasului, splinei i organelor din bazinul mic. A
fost indreptata in clinica. La internare stare de gravitate medie.
tegumentele de culoare roz - pald. Pulsul 86/min., TA 100 / 60
mm Hg. Abdomenul moderat mérit in volum, dureros pe tot
parcursul . Se determina formatiuni tumorale si lichid liber in

cavitatea peritoneala.

Examinarile de laborator a fost fara particularitati. Reactia
serologica RHAI din 16.10.1989 - 1:1024. S-a apreciat
diagnosticul de Boala hidatica, Chisturi hidatice a ficatului,
pancreasului, splinei si organelor bazinului mic. Sa efectuat
operatia Laparotomie prin incizie mediana largita.

In cavitatea peritoneala 9 litri de continut purulent cu amestec
de bila si chisturi hidatice fiice multiple. Sa depistat chistul hidatic
cu dimensiuni 15x18 cm. situa}t in lobul drept a ficatului S, ; .
Marimea rupturii 0,3x0,5 cm. In S ,; au fost depistate 3 chistuAri
5x8 cm. care au fost evacuate de lichid hidatic si chisturi fiice. In
epiplon 3 chisturi 10x12 cm i 3 chisturi in fundul de sac Douglas.
Chisturile din sacul Douglas au fost extirpate iar cele din epiploon
- inlaturate in bloc impreuna cu epiplonul. La chistul hidatic din
ficat s-a efectuat perichistectomia partiala cu drenarea cavitatii
reziduale. Cavitatea peritoneald a fost spélata cu rifampicina 150
mg. si drenata.

Insamantarea continutului din cavitatea peritoneala a depistat
B. piocianeus rezistent la toate antibioticele. Diagnosticul
postoperator: Boala hidatica. Chist hidatic a lobului drept a
ficatului S, ¢, rupt in cavitatea peritoneald. Chisturi hidatice
multiple a organelor cavitatii peritoneale. Peritonita difuza
purulentd. Perioada postoperatorie a decurs greu. A fost externata
la 18.011990 in stare satisfacatoare.

Ruptura chistului hidatic in cavitatea peritoneald libera
determina o peritonita hidatica generalizatd care se mai numeste
echinococoza secundara difuza peritoneald caracterizata prin
multitudinea recidivelor hidatice peritoneale, pentru care la bolnavi
se efectueaza interventii chirurgicale repetate. Aducem un caz
tipic pe care l-am considerat concludent:

B. P, 15 ani, fisa de observatie 14911, a fost internat la
21.10.1981 cu acuze de slabiciune, inapetenta, retentie in
dezvoltare fizica, dureri in abdomen. E bolnav pe parcurs de 3
ani. In anul 1980 a fost efectuata laparotomia si cu suspectie la
tumoare maligna a cavitatii abdominale a fost indreptat la institutul
oncologic. Diagnosticul de tumoare a cavitatii abdominale a fost
exclus si bolnavul a fost indreptat in clinica cu diagnosticul Boala
hidatica, Chist hidatic diseminat a organelor cavitatii abdominale.
In clinica au fost efectuate explorari de laborator si instrumentale.
Analiza generala a sdngelui: Hb 120 g/l er- 3,5x10'2, L- 7,2x10°,
eoz- 2, bast.-1, segm.-62, limf.-31, mon.-4, VSH-24 mm/ora.
Analiza urinei-norma. Bilirubina totald-18,2 mmol/l. ALaT-0,48,
ASaT- 0,52, ureea - 5,6 mmol/l, proteina totala - 60 g/l,
protrombina - §0.

Radiografia abdomenului - deformarea diafragmului din
ambele parti de chisturile hidatice.

Ecografia cavitatii abdominale - chisturi hidatice multiple a
organelor cavitatii abdominale. La 28-10-81 a fost efectuat
operatia: Perichistectomia partiala a ficatului, fundului de sac
Douglas si rezectia omentului mare Impreuna cu chistele hidatice
(fig.1).

Intraoperator au fost depistate chisturi hidatice multiple ale
ficatului, splinei, omentului mare, spatiului subfrenic, fundului
de sac Douglas, concrescute cu peritoneul parietal, o parte din ele
mortificate. Cu greutati tehnice a fost rezecat omentul mare
impreuna cu chisturile hidatice, perichistectomia partiala a ficatului
si fundul de sac Douglas. Chisturile hidatice din spatiul subfrenic
nu au fost inlaturate in legatura cu starea grava a bolnavului si au
fost lasate pentru etapa a doua a operatiei..

Perioada postoperatorie precoce a decurs fara particularitati
deosebite. Dupa pregitire suplimentara la 14.01.1982 s-a efectuat
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etapa a doua a operatiei - Perichistectomia partiala a chisturilor
hidatice din spatiul subfrenic, ficat si splenectomia. Peste 6 ore

Fig. 1 Omentul mare impreuna cu chistele hidatice

dupa operatie au aparut semne de insuficientd cardio-vasculara
pe fon de casexie hidatica. Bolnavul a decedat.

La toti cei 6 pacienti, operati in mod urgent pentru abdomen
acut si unul cu trauma Inchisd a abdomenului la care intraoperator
s-a depistat chist hidatic hepatic rupt in cavitatea peritoneald, peste
4-11 ani s-a depistat recidiva a chistului hidatic hepatic si al altor
organe ale cavitatii peritoneale, fapt pentru care s-au efectuat
operatii repetate.

La 6 bolnavi internati pentru apendicitd acutd, la care s-a
depistat chist hidatic rupt, operatiile repetate au fost efectuate
peste 1-4 ani. La bolnavul internat cu ocluzie intestinala, provocata
de chisturi hidatice si ruptura unui chist in cavitatea peritoneala,
la operatia efectuata au fost inlaturate intr-o sedinta 20 chisturi de
diferite dimensiuni.

Numai la 2 bolnavi operati cu 9 ani in urma pentru chist hidatic
rupt in cavitatea peritoneala recidive ale maladiei nu s-au depistat.
14 pacienti au suportat operatii repetate: unul - 8 interventii, 2 din
ei - 7, 2 pacienti - 4 si restul 9 bolnavi cate 2 operatii.

Interventiile repetate nu pot duce n toate cazurile la extirparea
tuturor chisturilor hidatice. In 8 cazuri a fost efectuata
perichistectomia partiald, in 3 cazuri - perichistectomia partiald
si omentoplastia. Perichistectomia combinata la bolnavii cu forme
diseminate a fost efectuata in 4 cazuri si numai intr-un caz a fost
posibil de efectuat perichistectomia subtotala.

Perioada postoperatorie s-a complicat in 6 cazuri. Supurarea
cavitatii reziduale din ficat a fost intdlnita in 3 cazuri, fistula
intestinala intr-un caz, supurarea plagii intr-un caz, peritonita
fibrinoasa purulentd, septicemie in alt caz, care a fost cauza
decesului. Ceilalti 10 bolnavi continud observarea la distantd
pentru depistarea la timp a recidivelor.

Importantd deosebita la acest contingent 1l ocupa profilaxia
diseminarii intraoperatorii. Pentru aceasta importanta primordiala
apartine izoldrii cavitatii peritoneale, punctia si evacuarea
continutului chisturilor cu instrumente speciale, asanarea
minutioasd a intregii cavitati peritoneale. Chisturile hidatice
hepatice diseminate in epiplon, peritoneu si organele bazinului
mic a fost intdlnit 1a 20 barbati si 31 femei in varsta de la 15 pana
la 65 ani. Au suportat interventii chirurgicale in trecut 35 bolnavi,
dintre care pentru chist hidatic - 25.Celalti 10 pacienti au suportat
operatii pentru ocluzie intestinala, apendicita acuta si intraoperator
a fost depistat chist hidatic.

La 31 pacienti chistul hidatic a fost localizat in lobul drept, la
7-1in lobul stang si la 13 in ambii lobi. Localizarea chistului hidatic

pe fata subfrenica a ficatului a fost 8 cazuri.

Repartizarea bolnavilor in dependenta de localizarea chisturilor
hidatice diseminate si sex sunt aduse in tabelul 1.

Datele reflectate in tabeld demonstreaza ca chistul hidatic ficat
- epiplon mai frecvent se intalneste la femei, iar ficat si organele
bazinului mic a fost intalnit numai la femei. La 34 bolnavi chisturile
hidatice erau in diverse stadii de mortificare, la 4 din ei erau semne
de calcificare. Chisturi hidatice cu generatii au fost intalnite in 29

Tabelul 1
Chist hidatic hepatic diseminat in epiplon, peritoneu
si organele bazinului mic

Localizarea chisturilor hidatice Sexul Total
diseminate Barbati | Femei
1. Ficat — epiplon 15 13 28
2. Ficat — epiplon, sac Douglas 5 12 17
3. Ficat — organele bazinului mic 6 6
Total 20 31 51

cazuri. Supurarea chistului hidatic din ficat sau din bazinul mic a
fost gasit la 17 bolnavi.

La 34 bolnavi chisturile hidatice erau in diverse stadii de
mortificare, la 4 din ei erau semne de calcificare. Chisturi hidatice
cu generatii au fost In 29 cazuri iar supurarea chistului hidatic din
ficat sau din bazinul mic - la 17 bolnavi.

Mai rar a fost intdlnitd supurarea chisturilor hidatice din
epiplon. La 4 bolnavi chisturile hidatice erau de dimensiuni mari
incat comprimau si deplasau organele din vecinatate.

Studiind anamneza imbolnavirii s-a constatat ca din cei 25
bolnavi care au suportat in trecut operatii pentru chist hidatic, in
4 cazuri perioada de timp de la prima operatie pentru chist hidatic
a fost de la 11 ani pana la 33 ani cea ce pune la indoiala recidiva
imbolnavirii.

Ceilalti 21 bolnavi prima data au fost operati in diferite spitale
si posibil nu a fost radicala interventia chirurgicala primara. Este
de mentionat faptul ca la acest contingent, imbolnavirea are debut
cronic cu simptome clinice slab pronuntate. Slabiciune si dureri
moderate in abdomen au fost depistate in 43 cazuri.

Prurit si icter a fost depistat la 4 bolnavi. Simptome dispeptice
au fost la 32 bolnavi. Asimetria abdomenului a fost in 10 cazuri,
hepatomegalie n 25 cazuri. Formatiuni tumorale palpabile n
abdomen au fost la 20 bolnavi. Chistul hidatic primitiv al marelui
epiplon este o localizare rard. Parazitul poate ajunge si sa se grefeze
primitiv la nivelul marelui epiplon pe cale arteriala, dupa ce a
traversat filtrul hepatic si pulmonar.

Mai poate patrunde 1n circulatia generald atat in sistemul cav
superior, cat si 1n sistemul cav inferior ocolind filtrele hepatic si
pulmonar, prin venele care la nivelul peretelui intestinal se varsa
in cava abdominala sau prin anastomozele intre vena porta si vena
cava inferioara sau prin venele hemoroidale inferioare si mijlocii.
Localizarea secundara a parazitului la nivelul epiplonului este
mult mai frecventa si se intdlneste dupa ruptura chisturilor hidatice
a viscerelor abdominale.

Chisturile hidatice a mezoului se manifestd clinic relativ
precoce. Acuzele bolnavilor se refera la dureri in jurul ombilicului
si marirea abdomenului in volum. Diagnosticul chistului hidatic
a mezoului intestinului necesita explorari in complex, inclusiv
examinarea clinica, radiologica, ecografie, tomografie
computerizata si reactii serologice. La majoritatea bolnavilor se
palpeaza formatiune tumorala. Insa pe masura cresterii chistului
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se ivesc accese de dureri in abdomen si simptome dispeptice.
Semne de ocluzie intestinala partiald au fost constate la 2 bolnavi.

Bolnavii cu chisturi hidatice a bazinului mic acuza dereglari a
actului de defecatie si mictiune care au fost depistate la 2 bolnavi
si dereglarea ciclului menstrual la o bolnava. Examinarea rectala
si vaginala in depistarea chistului hidatic a sacului Douglas si
organele bazinului mic este obligatorie la bolnavii cu chist hidatic
hepatic.

Radiografia abdomenului are o importanta deosebita care a fost
efectuatd la 25 bolnavi. Rezultatul examinérii radiologice a confirmat
hepatomegalia in 25 cazuri, deplasarea cupolei diafragmului spre
torace la 2 si deplasarea organelor vecine la 4 bolnavi. Explorarea
ficatului cu radioizotopi a fost efectuatd la 24 bolnavi, ecografia la
32 si tomografia computerizaté - 1a 2. Pentru stabilirea diagnosticului
la 8 bolnavi a fost efectuata laparoscopia care n-a fost metoda
definitiva pentru stabilirea topografica a chisturilor hidatice in cavitatea
peritoneala. La 7 bolnavi au fost efectuate si alte explordri diagnostice
ca colangiografia intravenoasa, fibrogastroduodenoscopia,
pneumoperitoneum etc.

Masurile de pregatire preoperatorie au fost indreptate spre
corectia functiilor dereglate a organelor si sistemelor si stabilirea
localizarii topografice a chistului hidatic. In majoritatea cazurilor
localizérile topografice definitive a chistului hidatic au fost stabilite
intraoperator.

Abordul chirurgical la 39 bolnavi a fost prin laparotomie
mediand mare de la procesul xifoideu pana la regiunea
suprapubiana. La 12 bolnavi abordul chirurgical a fost paralel cu
rebordul costal drept. Interventiile chirurgicale efectuate la
bolnavii cu chist hidatic diseminat ficat-epiploon, sacul Douglas
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si organele bazinului mic sant aduse in tabelul 2.

Datele aduse in tabela arata ca la majoritatea bolnavilor a fost
efectuata chistectomia ideala, perichistectomia partiald a ficatului,
splinei, epiplonului, uterului si anexelor lui, urmata de
perichistectomie combinata a chisturilor hidatice din ficat, epiplon,
sacul Douglas si splenectomie. Rezectia epiplonului impreund cu
chisturile hidatice a fost efectuata la 5 bolnavi. E de mentionat
faptul ca la majoritatea din acesti bolnavi chisturile hidatice
localizate in mezoul intestinului, peretele uterului si anexe au fost
depistate intraoperator in legatura cu ce tactica operatorie a fost
schimbata fortat pe parcursul operatiei.

Cavitatile reziduale fie din ficat, mezoul intestinului sau fundul
de sac Douglas 1a 22 bolnavi au fost drenate cu dren de siguranta.
La 5 bolnavi cu casexie hidaticéd interventia chirurgicala a fost
efectuat in mai multe sedinte.

Ceilalti 46 bolnavi au fost operati intr-o sedintd operatorie.
Complicatii postoperatorii au fost la 12 bolnavi: hemoragie - la
un bolnav, supurarea cavitatii reziduale la - 4, supurarea plagii la
-4 si insuficienta hepato-renala la 3 bolnavi. Au decedat 6 bolnavi.
Cauzele decesului au fost: cagexie hidatica -3 cazuri, hemoragie
din plaga ficatului-un caz, insuficienta cardiovasculard si
hepatorenala -2 cazuri. La chisturi hidatice a ficatului si organelor
cavitatii abdominale chistectomia ideala perichistectomia partiala,
subtotala sau totala intr-o sedinté operatorie este justificata daca
permite situatia anatomo-morfologica a chisturilor hidatice si
starea bolnavului. Diagnosticul corect, spitalizarea la timp, revizia
minutioasa intraoperatorie a cavititii abdominale, excluderea
esecurilor in tehnica operatorie sant mijloacele de prevenire a
complicatiilor la acest contingent de bolnavi.

Tabelul 2.
Interventiile chirurgicale la bolnavii cu chist hidatic diseminat
Ficat, splina, Ficat, Ficat
Denumirea operatiei epiplon, epiplon, bazinului mic Total
mezoul intestinului | sacul Douglas
Chistectomia ideala si perichistectomia partiala a chistelor
hidatice din ficat, splina, epiplon, mezoul intestinului, uterul si 23 " 6 40
anexele lui.
Chistectomia ideala si perichistectomia
partiala a ficatului, rezectia epiplonului 3 2 5
impreuna cu chisturile hidatice.
Perichistectomia combinata a chistelor hidatice din ficat, epiplon, 3 3 6
sacul Douglas si splenectomia.
TOTAL 29 16 6 51
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DEZECHILIBRELE HIDRO-ELECTROLITICE LA BOLNAVII
CU SINDROM DE LEZIUNE PULMONARA
ACUTA - DETRESA RESPIRATORIE ACUTA (ALI/ARDS)

HYDROIONIC DISTURBANCESIN THE PATIENTS WITH ACUTE LUNG
INJURY/ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME (ALI/ARDS)

Rezumat
Au fost studiate dezechilibrele
hidroionice la bolnavii cu sindrom
de leziune pulmonara acuta/de-
tresa respiratorie acuta. Studiul a
fost efectuat pe 174 bolnavi cu ALI/
ARDS. Bolnavii au fost impartiti in
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Summary

Hydroionic disturbances have been
investigated in patients with acute
lung injury/acute respiratory dis-
tress syndrome (ALI/ARDS). The
investigations have been carried
out on 174 patients with ALI/ARDS.

trei loturi: leziuni pulmonare uso-
are, moderate si severe. In articol
se prezinta modificarile echilibrului
ionilor de sodiu, potasiu, calciu, clor si este analizata detaliat cauzele
acestor dereglari si manifestarile clinice. Autorii propun metode
de tratament ale acestor dereglari.

! doctor habilitat in stiinte medicale, profesor universitar

The patients were divided in 3
groups: mild, moderate and severe
lung injury. In the article are pre-
sented modifications of sodium, potassium, calcium and chlorine
ions and the causes and clinical signs of these disturbanses are
analysed. The authors propose methods for treatment of these dis-
turbances.

Actualitatea problemei

Dereglarile respiratorii severe acute descrise de D.G. Ashbaugh
in 1967 sub denumirea de A.R.D.S. continua sa prezinte o problema
actuala a stiintei medicale prin mortalitatea la valori peste 65% ,
acest indice la vArstnici ajungand pana la 85% [1,4].

Cercetarile fundamentale si clinice din ultimii 30 ani au
demonstrat ca bolnavii cu sindrom de leziune pulmonara acuta
manifestd frecvent dereglari ale altor organe si sisteme, care
pot cauza evolutii dramatice ale starii bolnavului cu cresterea
costurilor de tratament [2,3,5,6].

Reactia post agresiva, prezenta la toti bolnavii cu ALI/
ARDS, conduce la alterari importante in echilibrul hidro-ionic
a caror esentd consta in perturbarea raportului dintre aport si
eliminare pe de o parte, iar pe de alta parte in tulburarea
dinamicilor intercompartimentale.

Patologiile severe induc deseori dezechilibre grave in
homeostazia ionilor prin numeroase mecanisme, cele mai
relevante fiind: consumul exagerat al electrolitului (in cazul
sindromului CID, a sepsisului) pe fondalul aportului insuficient,
chelarea ionului de calciu de catre citratul ce se contine in
sangele transfuzat, diminuarea procesului de ionizare a calciului
(fractiunea ionizata reprezentand forma biologic activa) in caz
de alcaloza, aceasta survenind ca consecintd a leziunilor
pulmonare acute. Starile patologice critice cu multiple dereglari
in homeostaza, inclusiv cu perturbéari severe in echilibrul
electrolitic insotite de hipocalcemie severa, pot precipita
tulburari grave in conductibilitatea cardiacad, provocand
fibrilatie ventriculara urmata de asistolie.

Pana in prezent, evaluarea dezechilibrelor ionice la bolnavii
cu leziuni pulmonare acute au fost elucidate doar in contextul
patologiei coexistente fard corelarea acestora cu evolutia si
gradul de severitate a ALI/ARDS. Protocoalele de tratament
si Ingrijire a acestor bolnavi au fost elaborate, neluand in
consideratie dezechilibrele ionice si metodele de corectie a
acestora.

Scopul lucrarii
Evaluarea perturbarilor hidro-electrolitice la bolnavii cu
ALI/ARDS si crearea algoritmului corectiei acestora.

Materiale si metode

Studiul a fost efectuat in Clinica Anesteziologie si
Renimatologie Nr.2 a U.S.M.F. , Nicolae Testemitanu” pe 174
bolnavi cu ALI/ARDS. Virsta medie a pacientilor a fost de
4840,5 ani, dintre ei 88 femei si 86 barbati.

Diagnosticul de ALI/ARDS a fost stabilit in rezultatul
determinarii coraportului FiO2/Pa0O2, gradului de raspandire a
opacitatilor pulmonare, valorilor PEEP-lui la bolnavii cu
respiratie artificiald, indicii clinici si paraclinici.

Bolnavii inclusi in studiu au fost repartizati in trei loturi:

1.Leziunile pulmonare acute usoare adesea numite ,,edem
pulmonar necardiogen” (fazaI) caracterizate prin hipoxemie ugoara
ce raspundea la administrarea oxigenului, diminuarea moderata a
volumelor respiratorii, instalarea unui usor edem interstitial.

2.Leziunile pulmonare acute moderate denumite si ,,faza
precoce a SDRA” (faza II) caracterizate prin afectarea
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semnificativd a volumelor respiratorii i hipoxemie
semnificativd care raspundeau la instalarea PEEP, edem
interstitial sever, atelectazii si infiltrate evidente radiologic,
raspuns inflamator sistemic.

3. Leziunile pulmonare acute severe denumite si ,,faza
tardiva a SDRA sau SDRA sever” (faza III) caracterizate prin
atelectazii si consolidiri extensive evidente radiologic,
hipoxemie semnificativa care nu raspundeau la oxigenare sau
PEEP, diminuarea marcatd a volumelor respiratorii, edem
interstitial sever, raspuns inflamator sistemic.

Monitoring-ul bolnavilor a inclus: TAs, TAd, TAm, ECG,
PVC, frecventa respiratiei, volumele respiratorii, echilibrul
acido-bazic, radiografia cutiei toracice, coagulograma,
hemograma, indicii biochimici, diureza orara.

Tratamentul aplicat bolnavilor de ALI/ARDS a inclus:
oxigenoterapie, terapie infuzionala (cristaloizi, coloizi, plasma
proaspdt congelatd, eritrocite spalate, aminoacizi (infezol 40,
infezol 100), lipofundin LCT/MCT), antibiotice, glucocor-
ticoizi, heparinoterapie, blocante H, si H,, vitamine.

Cauzele declansarii si gradul de severitate a ALI/ARDS
sunt reflectate in Tabelul 1.

Tabel 1
Cauza declansirii si gradul de severitate a ALI/ARDS

Cauza Fazele sindromului de leziune pulmonara acuta
declansarii | Fazal Faza Faza Il

mului abs % abs % abs %
(Pnrizmsa1r)e 16 3(13:21 15 Zg:gi 20 32:?
e | w |50 w |95 w |23
e | o | e e | o |5

Rezultate si discutii

Analiza rezultatelor a relevat prezenta dezechilibrului
bilantului electrolitic la majoritatea bolnavilor suferinzi de ALI/
ARDS. La bolnavii in fazele initiale ale detresei respiratorii
(faza1si IT) de origine primara, mai frecvent au fost inregistrate
hipokaliemia (77,4%=7,5) si hipocalcemia (25,8%=7,9), in
fazele avansate au fost constatate carente majore in bilantul
tuturor electolitilor studiati (Tabelele 2, 3) .

Dezechilibrele bilantului sodiului, la pacientii inclusi in
studiu, sau manifestat prin hiponatremie la 99(56,9%%3,6)

Tabel 2
Modificérile hidroelectrolitice 1a bolnavii cu leziuni pulmonare primare
Frecventa simptomului(%)
i Total Fazal Faza ll Faza lll
Parametril n=51 n= 16 n=15 n= 20

abs % abs % abs % abs %
Hiponatremie
<138mmol] 17 33,346,6 0 0 4 26,7+10,6 13 65,0+10,7
Hipernatremie
145 mmoll 1 2,0+£1,9 0 0 0 0 1 5,04,8
Hipokaliemie 35 68,6164 10 62,5¢12.1 14 93,316,5 11 55,0+11,1
<3,5 mmol/l
Hiperkaliemie
>5 5 mmoll 8 15,7+5,1 0 0 0 0 8 40,0+11,0
Hipocalcemie 22 431469 2 12,5183 6 40,0£12,6 14 70,0410,2
<2,25 mmol/l
Hipercalcemie
>2.75 mmolll 0 0 0 0 0 0 0 0
Hipocloremie 18 35,316,7 2 12,5¢8,3 4 26,7£11,4 12 60,0£11,0
<95 mmol/l
Hipercloremie
105 mmel 3 5,9+3,3 0 0 0 0 3 15,0%8,0

Tabel 3
Modificérile hidroelectrolitice la bolnavii cu leziuni pulmonare secundare
- —
Parametrul Total Frecventa simptomului(%)
ame Fazal Faza Il Faza lll
dezechilibrului n=123 aza 3_128 aza 0
hidroelectrolitic n= 45 n= n=4
abs % abs % abs % abs %

Hiponatremie
<138l 82 66,7 +4,2 20 44,417 4 24 63,247,8 38 95,034
Hipernatrernie 9 7,3£2,3 2 4,4£3,0 3 7.9+ 4,4 4 10,0£4,7
>145 mmol/l
Hipokaliemie 80 65,0+4.3 17 37,817.2 29 76,316,9 34 85,0456
<3,5 mmol/l
Hiperkaliemie
>5 5 mmoll 9 7,323 0 0 0 0 9 22,516,6
Hipocalcemie 12 91,142,6 35 77,8462 37 97,4426 40 100
<2,25 mmol/l
Hipercalcemie
>2.75 mmol/ 0 0 0 0 0 0 0 0
Hipocloremie
<95 mmop 46 37,4244 12 26,746,6 14 36,8+7,8 20 50,0+7,9
Hipercloremie 8 6,5:2,2 2 4,4+3,0 2 5,3t36 4 10,0447
>105 mmol/ |
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bolnavi: dintre care 17(33,3%=6,6) cu leziuni pulmonare acute
primare si 82(66,7%+4,2) cu leziuni pulmonare secundare.

In perioada initiala a declansarii leziunii pulmonare acute
(primele 2-3 zile) natriul este pastrat in organism printr-un
sistem complex de mecanisme care duc la diminuarea
pierderilor urinare si cutanate. Acest fenomen incepe imediat
dupi agresiune si se mentine mai multe zile. Datoritd acestui
mecanism, la bolnavii cu leziuni pulmonare primare in primele
3 zile de la declansarea afectiunii pulmonare, concentratia
natriului in serul sanguin nu sufera perturbari variind doar in
limite normale, ulterior in fazele avansate ale leziunii pulmonare
(detresa respiratorie) se instaleaza o hiponatremie sub valorile
130 mmol/l la majoritatea bolnavilor. Cresterea concentratiei
natriului peste valorile normale a fost inregistrata doar la un
bolnav cu detresa respiratorie in faza agonala.

Prezenta factorilor declangatori extrem de agresivi la
bolnavii cu leziuni pulmonare secundare argumenteaza prezenta
hiposodemiei de la momentul declangirii leziunii pulmonare
acute. La acesti bolnavi hiponatremia a fost inregistrata in toate
fazele evolutive ale leziunii pulmonare secundare. Hiponatremia
este agresiva prin faptul ca induce perturbari in metabolismul
energetic celular si a pompei de K-Na la care se adauga

hemodilutia i acumularea sodiului la nivelul tesutului pulmonar.
Dat fiind faptul ca sodiul este principalul cation al spatiului
extracelular, administrarea necesarului de sodiu (0,5- 1,5 mmol/
kg/zi) prin perfuzia serului fiziologic usor lichideaza deficitul
acestui electrolit in serul sanguin la majoritatea bolnavilor,
indiferent de cauza declangatoare a leziunii pulmonare acute.
Evaluarea prezentei cauzelor precipitante de hiponatremie la
bolnavii cu leziuni pulmonare acute (Tabelul 4) ne-a demonstrat
cé deficitul de sodiu a fost determinat de pierderile de natriu
prin elimindri excesive (deregldri dispeptice, transpiratii
abundente, administrarea diureticelor, poliuria) pe fondalul
aportului insuficient.

Dezechilibrul bilantului de natriu a fost confirmat prin
prezenta la acesti bolnavi a manifestarilor clinice caracteristice
si hiponatriemiei (Tabelul 5): semne dispeptice (anorexie,
greatd, voma) si tahicardie la toti bolnavii, slabiciuni musculare
la 58 (58,6%%4,9) bolnavi, diminuarea diurezei la
27(27,3%+4,5) pacienti (tabelul 5).

Alterarile potasiului la bolnavii cu detresa respiratorie
acutd sunt mai spectaculoase, manifestindu-se prin
hipopotasemie (<3,5 mmoli/l) la 115 (66,143,6%) bolnavi si
prin hiperpotasemie (>5,5 mmoli/l)la 17 (9,8 +2,3%) pacienti.

Tabel 4
Prezenta cauzelor precipitante de hiponatremie la bolnavii cu leziuni pulmonare acute
Hiponatremie la bolnavi cu leziuni pulmonare
Cauza hiponatremiei Total (n=99) Primare (n=17) Secundare (n=82)
abs % abs % abs %
Administrarea diureticilor 99 100 17 100 82 100
Dereglari dispeptice 37 37,4449 5 29,4+11,0 32 39,0+5,4
Poliurie 5 5,0£2,2 0 0 5 6,1+2,6
Transpiratii abundente 99 100 17 100 82 100
Aport scazut 26 26,3+4,4 4 23,5 10,3 21 25,6+4,8
Tabel 5
Structura manifestarilor clinice caracteristice hiponatremiei la bolnavii cu leziuni pulmonare acute
Simptoamele caracteristice Frecventa simptomului (%)
hiponatremiei Total (n=99) Primare (n=17) Secundare (n=82)
abs % abs % abs %
Slabiciune musculara 58 58,6+4,9 9 52,9+12,1 49 59,8+5,4
Apatie 69 69,7+4,6 8 47,115,0 61 74,4+4,8
Somnolenta 13 13,1+3,4 4 23,5+10,3 9 11,0+3,4
Obnubilare 4 4,0 +1,9 0 0 4 4,9+2.4
Anorexie 9 9,142,9 0 0 9 11,0+3,4
Greata 99 100 17 100 82 100
Voma 66 66,7+4,8 5 29,4+11,0 61 74,4+4,8
Hipotensiune 43 43,4450 3 17,6192 40 48,7+5,5
Tahicardie 99 100 17 100 82 100
Oligurie 27 27,3+4,5 4 23,5¢10,2 23 28,0+4,9
Tabel 6
Prezenta cauzelor precipitante de hipokaliemie la bolnavii cu leziuni pulmonare acute
Hipokaliemie la bolnavi cu leziuni pulmonare
Cauza hipokaliemiei i
Primare (n=41) Secundare (n=80)
abs % abs %
Administrarea diureticilor de ansa 41 100 80 100
Administrarea glucocorticoizilor M1 100 80 100
Alcaloza 10 24,4+6,7 12 15.0+4,0
Catabolism de stres 41 100 80 100
Hipernatremie 0 0 1 1,3+1,3
Dereglari dispeptice 4 9,8+4,6 28 35,0+5,3
Poliurie 3 7,3+4,1 12 15,0+4,0
Aport scazut 8 19,546,2 16 20,0+4,5
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La bolnavii cu leziuni pulmonare secundare aceste dereglari
au fost mai frecvente: hipopotasemia inregistrandu-se la 80
(65,0+4,3%) si hiperkaliemia la 9 (7,3+2,3%) pacienti.

Evaluarea incidentei starilor patologice precipitante de
hipopotasemie la bolnavii cu diverse leziuni pulmonare acute, a
depistat prezenta acestor patologii la toti pacientii in
hipopotasemie. In tratamentul bolnavilor au fost prezente
diureticele de ansa si corticosteroizii, remedii care favorizeaza
diminuarea potasiului in serul sanguin; in metabolismul acido-
bazic la majoritatea pacientilor au fost inregistrate mari devieri
ale pH-ului - de la acidozad pronuntatd pana la alcaloza. La
pacientii dati s-a determinat un catabolism proteic i lipidic de
stres. La momentul spitalizarii, unii din acesti bolnavi aveau un
aport insuficient de potasiu. Hiperkaliemia a fost determinata
doar la bolnavii cu functie renald compromisa. Instalarea diurezei
fortate a redus valorile hiperpotasemiei la acesti bolnavi, cu
exceptia a doi bolnavi care au necesitat aplicarea sedintelor de
hemodializa. Cauzele precipitante de hipopotasemie
(administrarea diureticilor de ansa si glucocorticoizilor, dereglari
dispeptice, poliurie, alcalozd) au fost prezente la majoritatea
bolnavilor cu leziuni pulmonare acute (Tabelul 6). Aportul scazut
de potasiu a fost inregistrat la bolnavii in momentul spitalizarii
acestora 1n clinica terapie intensiva.

Corectia perturbarilor echilibrului potasiului este mult mai
dificila, deoarece potasiul este principalul cation intracelular,
metabolismul lui fiind intim legat de functiile celulare.
Administrarea de solutii cu potasiu nu pot corecta usor acest
deficit, deoarece rinichii elimina rapid excesul de potasiu, iar in
conditiile de hipopotasemie eliminarea de potasiu nu scade,
potasiul continudnd a fi excretat prin urina in cantitate de 20-40
mmol/zi, indiferent de aportul lui. De aceea, hipopotasemia se
instaleazd mai usor decat hiposodemia si este incorijabila fara
lichidarea cauzelor hipopotasemiei. Administrarea solutiilor de
potasiu necesita controlul concentratiei atét a ionilor de potasiu
cat si a celor de calciu, deoarece usor se poate instala o stare de
hiperpotasemie functionald in conditiile nivelului normal de
potasiu in plasma datorita carentei ionilor de Ca*™.

Selectarea simptoamelor caracteristice hipokaliemiei din
multitudinea de manifestari clinice la bolnavii cu ALI/ARDS
in stare de hipokaliemie a constatat o frecventd inalta a
tahicardiei cu prezenta modificarilor electrocardiografice (unda
T ascutitd, triunghiulard, cu baza ingustd, QRS largit, ST
supradenivelat, P aplatizat, prelungit, aparitia undei U),
somnolentei, slabiciunilor generale (Tabelul 7).

Perturbirile bilantului calciului la bolnavii cu leziuni
pulmonare acute au fost prezente la 134(77,043,2%) pacienti,
manifestate doar prin hipocalcemie. La bolnavii cu leziuni
pulmonare primare incidenta hipocalcemiei a constituit 43,1 +
6,9% si, respectiv, 91,1£2,6 % la cei cu leziuni secundare.

Functiile fiziologice ale calciului sunt multiple, cele de baza
constau in mentinerea scheletului osos, reglarea permeabilitatii
membranelor celulare, procesului de coagulare a sangelui etc.
Din experientele clasice ale lui Ringer se stie cd prezenta
calciului este indispensabild pentru producerea contractiei
miocardice. Miocardul contine aproximativ 2,5 mmoli/l de Ca™
(de sute de ori mai mult decat necesarul pentru contractia
musculard), cea mai mare parte fiind stocatd in depozitele
tisulare.

Schimbarile patofiziologice determinate de hipocalcemie
sunt greu de diferentiat de cele provocate de alti ioni, deoarece
toti ionii actioneaza intr-un sistem unic. Este important de a
mentiona ca calciul reprezintd antagonistul Na*, K*, Mg™,
insuficienta calciului manifestdndu-se prin cresterea activitatii
ionilor-antagonisti, in special a potasiului. Astfel, in caz de
hipocalcemie cresterea excitabilitdtii musculaturii cardiace
poate fi explicata prin prezenta unei hiperpotasemii relative.

Circulatia sangelui, de regula, nu se modifica: creste
sensibilitatea cordului (daca hipocalcemia este moderatd) sau
se diminueaza (in cazul unei hipocalcemii brusc instalate) si
numai in cazul instalarii foarte rapide a deficitului de calciu
inima se opreste in diastold (mai probabil in urma
hiperpotasemiei relative decét a hipocalcemiei). Cresterea
excitabilitatii neuro-musculare contribuie la aparitia tetaniei si
la formarea focarelor ectopice in miocard. Acest proces este
favorizat de alcaloza si anihilata de acidoza (in mediu acid mai
mult calciul se ionizeaza).

Starile de hipocalcemie la bolnavii in stari critice survin in
cazul aportului insuficient de calciul sau carentei de Vitaminei
D, dereglarilor absorbtiei calciului si Vitaminei D, sechestrarii
calciului in pancreatita acutd, transfuziilor masive in ritm rapid
(citratul actioneaza ca un chelator de calciu), sepsisului, alcalozei
acute (poate produce hipocalcemie clinic manifestd, dar cu
pastrarea concentratiei serice de calciul la valori normale),
tiroidectomiei totale sau dupa paratiroidectomii, sindromului de
maldigestie si malabsorbtie (dereglarea digestiei lipidelor in caz
de insuficientd pancreatica, acolie, steatoree idiopatica, diaree,
interventii chirurgicale masive pe tubul digestiv).

Tabel 7

Structura manifestarilor clinice caracteristice hipokaliemiei la bolnavii cu leziuni pulmonare acute

Frecventa simptomului (%)
Simptoamele caracteristice hipokaliemiei Total (134) Primare (n=36) Secundare (n=98)
abs % abs % abs %
Slabiciune musculara 134 100 36 100 98 100
Apatie 112 83,6+3,2 14 38,9+8,1 98 100
Somnolenta 73 54,5+4,3 28 77,8+6,9 45 45,9 +5,0
Atonia tractului gastrointestinal 56 41,8+4,3 10 27,8+7,5 46 46,9 £5,0
Poliurie 27 20,113,5 8 22,216,9 19 19,4 £4,0
Tahicardie 134 100 36 100 98 100
Aritmie 16 11,912,8 4 11,145,2 12 12,2 £3,3
Modificari pe ECG(unda T ascutita, triunghiulara, cu
baza ingusta, QRS largit, ST supradenivelat,P 98 73,1£3,8 14 38,9+8,1 84 85,7 3,5
aplatisat, prelungit, aparitia undei U)
Stop cardiac 1 0,7 £0,7 0 0 1 0,1+0,3




At

Medica *Nr:203), 2007

11

Legarea de proteine, in special albumina, a 40% din calciu
seric poate contribui la aparitia hipocalcemiei in prezenta
hipoalbuminemiei, calciul seric total scdzand semnificativ.
Fractiunea ionizata nu este afectata de hipoalbuminemie, motiv
pentru care diagnosticul hipocalcemiei se bazeaza pe
determinarea calciului 1n ser si nu pe cel total.

La bolnavii cu leziuni pulmonare acute au fost prezente
majoritatea cauzelor precipitante de hipocalcemie descrise mai
sus cu o frecventd foarte Tnalta: sindroamele insotite de deficit
de calciu (transpiratii abundente-100%, dereglari dispeptice-
38,1£4,2%, alcalemie -44,8+4,3%, sepsis-83,4+3,2%, CID-
97,0+1,5%) si remediile terapeutice declansatoare de
hipocalcemie (diureticele (100%), glucocorticosteroizii (100%),
transfuziile de componente sanguine (100%)) (Tabelul 8).

Hipocalcemia la bolnavii cu sindrom de detresa respiratorie
acuti s-a manifestat cu convulsii clonico-tonice, caracteristice
deficitului de calciu, doar la 2(1,5%=1,0) bolnavi, tremurul la
56(41,844,3); slabiciunea musculara prezenta la toti pacientii
putea fi explicatd prin starea generald grava a bolnavilor.
Mentionam ca, la 49(36,6+4,2) bolnavi au fost prezente
manifestarile electrocardiografice tipice hipocalcemiei - QT
prelungit, QRS scurt si unda T negativa (Tabelul 9).

Clorul este cel mai valoros anion al spatiului extracelular,
unde are o concentratie de aproximativ 104 mmol/l. Dinamica
lui este dependentd de modificarile ionilor de sodiu, deoarece
clorul se gaseste predominant legat de Na*. Concentratia clorului
in sucul gastric este de 80-200 mmol/l, legat predominant de
ionii de hidrogen, in bila 60-120 mol/l, in sucul pancreatic 50-
100 mmol/l, in sucul intestinal 90-130mmol/l, in continutul
transpiratiei 2-125 mmol/l, legat predominant de Na*. Ingestia
clorului are loc sub forma de clorura de sodiu si se absoarbe pe
tot parcursul tubului intestinal. Secretat intens in stomac, ulterior

este reabsorbit predominant in colon, pierderile prin scaunul
normal fiind minimale. Excesul de clor este eliminat pe cale
renald legat de ionii de sodiu si de amoniu.

Bilantul clorului a fost afectat la 75(43,1£3,8%) bolnavi cu
ALI/ARDS. Majoritatea acestor dereglari s-au manifestat prin
hipocloremie: la 35,3+6,7% bolnavi cu leziuni pulmonare
primare si la 37,4+4,4% cu leziuni secundare. Hipocloremia
a putut fi provocata de prezenta dereglarilor dispeptice (vomei),
pe fondalul aportului insuficient de clorurd de sodiu (pana la
instalarea terapiei intense cu fluide). Administrarea serului
fiziologic in doze corespunzitoare necesititilor bolnavului
critic a permis stabilirea valorilor clorului in limite normale la
toti bolnavii.

Este cunoscut ca carenta de clor poate determina stare de
alcaloza iar excesul de clor - stare de acidoza. La bolnavii inclusi
in studiu nu sa constatat aceasta legitate. Mentionam, ca la multi
pacienti cu hipocloremie s-a determinat valori crescute ale
hiatusului anionic stabilind stare de acidoza, posibil,
determinatd de prezenta altor acizi. Acidoza metabolica
hipercloremici s-a stabilit doar la 4 bolnavi in stare de soc
dupa refacerea volemicd cu solutii de clorurd de sodiu in
cantitati mari.

Concluzii

1.Dezechilibrele hidro-ionice, la bolnavii cu sindrom de
detresa respiratorie, poartd un caracter polimorf manifestate
frecvent prin carenta ionilor de natriu, kaliu, calciu si clor.
Excesul de ioni nu este caracteristic pentru ALI/ARDS.
Hiperkalemia, stare inregistratd la unii pacienti, sa datorat
concomitentelor patologice renale.

2.Manifestarile clinice multiple ale carentelor bilantului
electrolitic sunt insotite de efecte cardiovasculare, respiratorii,

Tabel 8

Prezenta cauzelor precipitante de hipocalcemie la bolnavii cu leziuni pulmonare acute

Hipocalcemie la bolnavi cu leziuni pulmonare
Cauza hipocalcemiei Total (n=134) Primare (n=22) Secundare (n=112)
abs % abs % % %
Administrarea diureticilor de ansa 134 100 22 100 112 100
Administrarea glucocorticoizilor 134 100 22 100 112 100
Transfuzii de componente sanguine 134 100 22 100 112 100
Alcaloza 60 44 .8+4,3 10 45,519,7 60 53,614,7
Sepsis 112 83,4132 0 0 112 100
Pancreatitd acuta 22 16,4132 0 0 22 19,613,6
Dereglari dispeptice 51 38,1+4,2 5 22,7+9,0 46 41,114,6
Patologie renala 3 2,2+1,3 0 0 3 2,7¢1,5
Transpiratii abundente 134 100 22 100 112 100
Sindromul de CID 130 97,0+1,5 18 81,8 £8,2 112 100
Tabel 9
Structura manifestirilor clinice caracteristice hipocalcemiei la bolnavii cu leziuni pulmonare acute
Frecventa simptomului (%)
Simptoamele caracteristice hipocalcemiei Total Primare (n=22) Secundare (n=112)
abs % abs % abs %
Slabiciune musculara 134 100 22 100 112 100
Convulsii tonico-clonice 2 1,5+¢1,0 0 0 2 1,8+0,5
Tremur 56 41,8443 10 45514 3 46 46,9 +4.7
Obnubilarea constiintei, 19 14,1+3,0 5 22,736 14 12,5 +3,1
Depresie 24 17,9+3,3 6 27,3+3,8 28 25,0 £4,1
Tahicardie paroxismala ventriculara 3 2,2+1,3 0 0 3 2,715
ms;;?:;uiig(%T prelungit; QRS scurt, 49 36,6+4,2 8 36,4+4,1 41 36,6 +4,5
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metabolice, dezechilibre acido-bazice. Ele solicitd un
monitoring complex si necesita apreciere doar in concordanta

cu toate sindroamele prezente la bolnavii cu ALI/ARDS .
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ROLUL DIABETULUI ZAHARAT iN EVOLUTIA
PNEUMONIEI COMUNITARE LA BOLNAVII
CU ASOCIEREA ACESTOR DOUA NOZOLOGII

THE ROLE OF THE DIABETES MELLITUS IN THE EVOLUTION
OF THE COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA AT THE
PATIENTS WITH ASSOCIATION OF THIS TWO NOSOLOGY

Rezumat
Diabetul zaharat constituie cea mai
frecventa dereglare metabolica
cronica. Hiperglicemia, neuropatia,
angiopatia si raspunsul imun scazut
sunt factori de risc pentru

Zinaida ANESTIADI',Cornelia TALMACL,
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Summary

Diabetes mellitus is a very preva-
lent chronic metabolic disorder.
Hyperglycemia, neuropathy, angi-
opathy and impaired immune re-
sponse appear to be risc factors for

predispozitia fata de infectiile
pulmonare. Plamanul diabeticului
este mai susceptibil la infectiile
tractului respirator inferior si, mai mult ca atat, acesta este gazda
pentru episoade severe de pneumonie, spre deosebire de plamanul
non-diabetic.

2 — asistent universitar

! — dr.hab.st.med., profesor universitar,

predisposition to pulmonary infec-
tions. A diabetic lung is more sus-
ceptible to low respiratory tract in-
fections and more likely to host severe episodes of pneumonia
than a normal, non-diabetic lung.

Introducere

Diabetul zaharat (DZ) este cea mai des intalnitd dereglare
metabolica cronica, prezentd la 5-10% din populatia matura
[1]. Numarul bolnavilor cu diabet zaharat se dubleaza la fiecare
15 ani si In prezent constituie aproximativ 175 mln., cétre anul
2010 numarul acestor bolnavi va constitui 230 mln., iar citre
anul 2025— 300 mln. [2]. Aspectele severe ale imunitatii, astfel
ca perturbarea functiilor leucocitelor polimorfonucleare
(aderenta, chemotaxisul si fagocitoza) si activitatea bactericida
a serului sanguin, sunt dereglate la pacientii cu diabet zaharat
[3,4]. Astfel, unele infectii specifice sunt comune diabeticilor,
in timp ce altele au o evolutie mai severa sau sunt asociate cu
risc sporit al complicatiilor [5].

Diabeticii au predispozitie crescuta fata de infectii [5,6,7],
in special fatd de pneumonie [8]. Aceastd predispozitie se
datoreaza combinatiei angiopatiei, neuropatiei si hiperglicemiei
[9]. Astfel, hiperglicemia prin modificarea imunitatii si prin
microangiopatie creeaza susceptibilitate crescuta la infectii si,
mai mult ca atdt, plamanul diabeticului este gazda pentru
episoade severe de pneumonie spre deosebire de plamanul non-
diabetic [6,10,11].

Totodata, pentru pacientii cu pneumonie comunitara (PC),
diabetul zaharat este una dintre cele mai comune patologii
asociate [12,13,14].

Toate cele expuse mai sus impun necesitatea studierii rolului
diabetului zaharat si al influentei acestuia asupra evolutiei
pneumoniei comunitare la bolnavii cu asociere a acestor doud
patologii.

Material si metoda

In studiu au fost inclusi 121 bolnavi: 81 de pacienti (lotul
de baza) cu pneumonie comunitara pe fond de diabet zaharat
(DZ tip 1- 20 bolnavi si DZ tip 2- 61 bolnavi) i 40 de subiecti

(lotul martor) cu PC fara DZ. Varsta medie a constituit 54,4+1,7
ani pentru lotul de baza si 47,1+2,4 ani pentru cel de control.
Raportul femei : barbati a fost de 1,4 la 1 in ambele loturi. Toti
bolnavii au fost examinati dupd un plan unic, ce a inclus:
anamneza bolii §i examenul clinic general, examene de laborator
de rutind (hemoleucograma, fibrinogen, proteina C reactina,
lactatdehidrogenaza, creatinind, ureea, lipidograma), examene
de laborator pentru aprecierea gradului de compensare a DZ
(hemoglobina glicozilata, profilul glicemic), microalbuminurie,
examene microbiologice (sputoculturd, hemoculturd), examene
imunologice, radiografia cutiei toracice. Toti pacientii au fost
testati pentru depistarea bacilului acido-alcoolo-rezistent si au
fost consultati de ftiziopulmonolog, pentru excluderea
tuberculozei pulmonare.

Rezultate si discutii

in functie de tipul clinico-morfologic al pneumoniei la
pacientii cu DZ si la cei fara DZ deosebiri veridice nu s-au
depistat (p>0,05), in ambele grupe predomind bronho-
pneumonia. Localizarea pneumoniei in functie de plaman in
ambele grupe este similara (p>0,05), dar se observa tendinta
de afectare bilaterald a pulmonilor la bolnavii din lotul de baza
(19,7%) spre deosebire de cei din lotul martor (12,5%).

Din numarul cazurilor de pneumonie comunitara cu
etiologie determinata, aceasta a fost bacteriana la 81,5% dintre
pacientii lotului de baza si la 71,0% din lotul de control, atipica
-1a13,0% si, respectiv,- 1a 23,7%, mixta - 1a 5,5% si, respectiv,
- 5,3% din bolnavi (p>0,05). Etiologia pneumoniei a ramas
nedeterminata la 33,3% dintre bolnavii cu pneumonie pe fond
de diabet zaharat (pacientii lotului de control au fost selectiv
inclusi 1n studiu).

Ceea ce tine de gravitatea evolutiei pneumoniei, aceasta a
avut o evolutie de gravitate moderata la 54,3% (44) si o evolutie
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gravala45,7% (37) dintre diabetici, iar la non-diabetici evolutia
pneumoniei a fost apreciatd ca fiind usoara in 15,0% (6), de
gravitate medie — 60,0% (24), grava — 25,0% (10) (p<0,001).
Evolutie trenant a pneumoniei au avut doar bolnavii din grupul
de bazd -14,8% (12) (p<0,05 ).

Durata diabetului a constituit in medie 7,9+0,8 ani pentru
ambele tipuri de DZ (7,4+0,8 ani pentru tipul 2 si 9,442 4 ani
pentru tipul 1, p>0,05): primar depistati sau cu durata de pana
la un an au fost 22,2% (18) dintre diabetici, 1-5 ani — 25,9%
(21), 5-10 ani — 24,7% (20), 10-15 ani — 9,9% (8), >15 ani —
17,3% (14), durata maxima a diabetului fiind de 35 de ani. La
momentul internarii tratament hipoglicemiant nu administrau
23,5% (23) dintre bolnavi, dieta/fitoterapie —9,9% (8), insuline
—33,3% (27) dintre pacienti cu doza medie de 30,2+4,3 Un
pentru tipul 1 si 5,7+1,6 Un pentru tipul 2 de DZ, preparate
antidiabetice perorale (glibenclamida) administrau 33,3% (27)
dintre diabeticii de tip 2 cu doza medie de 4,7+0,6 mg/zi.
Aproape jumatate dintre bolnavi au fost instruiti (42,0%),
posedand notiuni de autocontrol al diabetului, iar 58,0% dintre
acestia nu au fost instruiti in ceea ce tine de supravegherea si
autocontrolul DZ.

Diabetul zaharat a fost apreciat ca decompensat la 51,85%
(42) dintre bolnavi si subcompensat la 48,15% (39) dintre
diabetici, conform criteriilor OMS 1999, 2000. Angiopoli-
neuropatia periferica gr. I s-a stabilit la 34,6% dintre pacientii
cuDZ, de gr. Il —1a 54,3%, iar gr. III si piciorul diabetic a fost
determinat la 11,1% dintre diabetici. Prin examinarea fundului
ochiului s-a stabilit stadiul afectarii retinei: retina fiind fara sau
cu schimbari minime la 35,8% dintre diabetici, retinopatie
neproliferativd — la 53,1% bolnavi si retinopatie pre-/
proliferativa s-a depistat la 11,1% dintre diabetici. Gradul
nefropatiei a fost stabilit conform clasificarii dupa Mogensen
C.E.: gradul I-II - 1a 43,2%, gr. III - la 50,6% si gr.IV-V - la
6,2% dintre diabetici.

In afard de acuzele caracteristice unui proces pneumonic,
bolnavii din lotul de baza al studiului mai prezentau si simptome
specifice diabetului zaharat. Dintre acuzele, specifice diabetului,
prezentate la internare de catre bolnavii cu DZ tip 1 si tip 2, au
fost relevate urmatoarele: sete- 85,0% si, respectiv, 54,1%
(p<0,05), xerostpmie- in masurd egala ambele subgrupe
(p>0,05) si practic la toti bolnavii polidipsie- 55,0% si,
respectiv, 11,5% (p<0,001), poliurie- 50,0% si, respectiv, 14,7%
(p<0,01), scadere ponderala in medie cu 4,14+0,6 kg. pentru
tipul 1 de DZ si 1,5+0,3 kg. pentru tipul 2 de DZ (p<0,001),
stari de hipoglicemii- 35,0% la diabeticii de tip 1 si nici unul
de tipul 2 (p<0,001), prurit genital- la 9,8% dintre diabeticii
de tip 2, senzatii de parestezii in membre- 40,0% si, respectiv,
59,0% (p>0,05). Indicele masei corporale a fost in medie de
21,5+0,9 pentru diabeticii de tip 1 i 27,7+0,6 pentru cei de tip
2 (p<0,001).

Glicemia la bolnavii cu diabet zaharat de tip 1 a avut
urmaitoarele valori: control adecvat al diabetului cu glicemia 7
jeun d”’6,5 mmol/1- 26,3%, postprandial peste 2 ore d”’9,0 mmol/
1- 15,8%, inainte de somn d”’7,5 mmol/I- 10,5%; control
neadecvat al DZ cu glicemia 7 jeun >6,5 mmol/l- 73,7%,
postprandial peste 2 ore>9,0 mmol/l- 84,2%, inainte de somn>
7,5 mmol/l- 89,5% (figura 1).

La pacientii cu diabet zaharat de tip 2, pentru aprecierea
nivelului de compensare a proceselor metabolice, in afara de
profilul glicemic, se mai recomanda (OMS, 1999) si
determinarea lipidogramei, care reprezinta factorii de risc ai
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Fig. 1. Profilul glicemic al pacientilor cu DZ tip 1

complicatiilor vasculare la diabetici (Fig.2). Criteriile riscului
macroangiopatiei a avut urmatoarea incidenta la diabeticii de
tip 2: glucoza in sangele venos 7 jeun 6,1-7,0 mmol/l -11,4%,
colesterol total 4,8-6,0 mmol/l- 29,5%, LDL-colesterol 3,0-
4,0 mmol/l- 48,9%, HDL-colesterol 1,0-1,2 mmol/I1-13,0%,
trigliceride 1,7-2,2 mmol/l- 11,1%. Criteriile de risc al
microangiopatiei au fost urmatoarele: glucoza in sangele venos
¥ jeun>7,0 mmol/1-77,3%, colesterol total >6,0 mmol/I- 11,5%,
LDL-colesterol >4,0 mmol/l- 8,9%, HDL-colesterol <1,0 mmol/
1- 78,3%, trigliceride >2,2 mmol/1- 24,1%.

Glicemia la diabeticii de tip 1 a prezentat in medie valori
mai ridicate decat la cei de tip 2: astfel, glicemia f jeun a
constituit 11,3+1,3 mmol/l pentru DZ tip 1 ti 9,4+0,5 mmol/l
pentru DZ tip 2, glicemia postprandial a fostde 15,7+1,3 mmol/
1 pentru tipul 1 al DZ si, respectiv, 12,0+0,5 mmol/I pentru cel
de tip 2 (p<0,05), glicemia inainte de somn pentru bolnavii cu
DZ tip 1 a fost in medie de 15,6+1,1 mmol/l, iar pentru cei cu
tipul 2 — 11,60,6 mmol/l (p<0,01). Glucoza a fost pozitiva in
urind la 80,0% din diabeticii de tip 1 si la 59,0% din cei cu tip
2 (p>0,05), iar corpii cetonici au fost depistati la 65,0% dintre
pacientii cu DZ tip1 si doar la 6,6% din cei cu tip 2 (p<0,001).

Alti doi indici importanti pentru bolnavii cu diabet zaharat
sunt hemoglobina glicozilata (HbAlc) si microalbuminuria.
Pentru toti bolnavii cu diabet zaharat media HbAlc a fost
9,3+0,3% (max.16,4%): cu valorile cuprinse intre 6,2-7,5 % -
25,0% cazuri, iar >7,5%- 75,0% cazuri. Microalbuminuria a
avut media de 118,19+15,66 mg/24 ore: <30 mg/24 ore —32,1%
din diabetici, 30-300 mg/24 ore —58,9% cazuri, iar in 8,9%
dintre cazuri microalbuminuria a fost >300 mg/24 ore.

In particular, bolnavii cu DZ tip 1 s-au internat in medie la
3,4+0,5 zile, iar cei cu tip 2- 1a 6,940,7 zile (p<0,001). Pacientii
cu DZ tip 1 se interneaza intr-o stare mai grava, decét cei cu
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Fig. 2. Criterii de risc al macroangiopatiei
si al microangiopatiei la bolnavii cu DZ tip 2
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tipul 2 al diabetului, pe contul starii de cetoacidoza (p<0,001)
cu sindrom asteno-vegetativ mai pronuntat i sindrom dispeptic,
care se manifestd mai frecvent prin vome (25,0% -tipul 1 si
1,6%- tipul 2, p<0,001). Astfel, dintre bolnavii ce au necesitat
tratament n sectia de reanimare/terapie intensiva, 61,5% au
fost cei cu DZ tip 1 si 38,5% cei cu DZ tip 2.

Concluzii

1. Bolnavii de diabet zaharat fac mai frecvent pneumonie
comunitara cu evolutie severa si trenanta spre deosebire de non-
diabetici, cu tendinta de afectare bilaterald a plamanilor.

2. Pneumonia comunitara survine la persoanele cu diabet
zaharat la care durata acesteia a constituit in medie 7,9+0,8
ani, glicemia a fost in medie mai mare de 9 mmol/l, avand
profil glicemic ce corespunde unui metabolism glucidic
decompensat la internare, cu media HbAlc de 9,3+0,3 % si
un grad avansat al nefropatiei diabetice (III-V, Mogensen C.E.).

3. Tabloul clinic al bolnavilor cu pneumonie comunitara
pe fond de diabet zaharat este mai bogat in semne si simptome
clinice pe contul prezentei celor diabetice.

4. Pacientii cu DZ de tip 1 au la internare o stare mai grava
din cauza prezentei la mai mult de jumatate dintre ei (65,0%) a
cetoacidozei.
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ATINGEREA ARTICULARA S1 ACTIVITATEA BOLII
IN ARTRITA IDIOPATICA JUVENILA

DISEASE ACTIVITY AND JOINT MANIFESTATIONS IN JUVENILE
IDIOPATHIC ARTHRITIS

Rezumat
Tn studiu au fost inclusi 245 copii cu AlJ.
S-a determinat ca numarul articulatiilor
tumefiate a fost mai mare in forma
poliarticulara, in timp ce in forma
sistemica si cea oligoarticulard s-a constatat acelasi numar de
articulatii tumefiate. Numarul maximal de articulatii dureroase s-
a notat in AlJ poliarticulara. Activitatea globala a bolii apreciata
de medic la tot lotul de pacienti cu AlJ a avut un scor mediu in jur
de 65 mm, fiind maximal in forma sistemica. Deficitul functional,
intensitatea durerii i evaluarea globala a activitatii bolii nu difera
esential in fiecare forma a AlJ si justifica in mare masura
handicapul fizic al pacientilor inclusi in studiu. AlJ cauzeaza un
handicap fizic deosebit, invalidizdnd multi copii fapt care
determina necesitatea stabilirii unui diagnostic cat mai rapid si
initierea unui tratament precoce.

Nineli REVENCO
Conferentiar universitar, catedra de pediatrie
Nr.1, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Summary

245 children with juvenile idiopathic ar-
thritis (JIA) were included in the study
which established that while a quantity
of inflamed joints was in the poliarticular
form, the systemic and oligoarticular form had the same quantity
of the inflamed joints. It was noted that the highest number of pain-
ful joints was in the poliarticular form. General activity of the dis-
ease, evaluated by doctor among the whole group of patients with
JIA had an average index in the limits of 65 mm with the maximum
in the systemic form. Functional insufficiency, intensity of pain and
general estimation of this disease strongly (essentially) does not
differ in each of the forms of JIA and it determines the larger de-
gree a physical deficiency in patients included in the study. JIA
causes special physical deficiency, leading to invalidation of many
children, which specifies the need for the early diagnosis and the
early beginning of the treatment.

Introducere

Artrita idiopaticd juvenila (AlJ) este una din cele mai
cunoscute boli cronice ale copilariei si cea mai frecventa cauza
de artrita cronica la aceasta varsta [2, 3, 9]. Pentru evaluarea
eficientei terapiei remisive in AlJ sunt utilizate criterii clinice,
functionale, de laborator, imagistice etc. [8, 14]. Diferite studii
au identificat un numar de variabile pentru masurarea activitatii
bolii la pacientul cu AIJ. Atét recomandirile EULAR
(European League Against Rheumatism) cat si ACR
(American College of Reumatology) au stabilit fiecare prin
analiza statistica, seturi asemanatoare de variabile clinice, de
laborator si functionale, care sa fie reproductibile in studiile
clinice [3, 7, 8, 10, 14]. Unul din semnele importante ale AIJ
este inflamatia articulara, care determina durerea, tumefierea,
limitarea mobilitatii, deformari si anchiloze articulare [5,6].
Pentru aprecierea durerii articulare sunt utilizate diverse scale
numerice, verbale, scala vizual analogd (SVA), chestionare
si metode de observare comportamentald [12,13]. Evaluarea
durerii pe 0 SVA este unul din mijloacele cele mai utilizate de
cuantificare a durerii §i este un parametru foarte sensibil la
schimbare, fiind un bun marker de activitate [13]. Mijloacele
de evaluare a deficitului functional pot fi divizate in masuraturi
bazate pe aprecierea clinicd, aprecierea performantei
pacientului de parcurgere a unei distante si chestionare de
autoevaluare. Chestionarele de autoevaluare (HAQ) sunt
complexe si evalueaza in egald masura handicapul functional,
cat si pe cel psihologic si social [1, 4, 11, 13, 14].

Material si metode

Lotul de studiu constituit din 245 copii cu AlJ a fost supus
unui examen complex. Dintre pacientii investigati 148 copii au
fost fetite (60,4%) si 97 — baietei (39,6%). Varsta copiilor la
debutul maladiei a variat de la 13 luni la 196 luni (media —
93,045,7 luni). Durata bolii a fost de la 0,2 Iuni la 120 luni
(media — 33,8+3,6 luni). La toti copiii au fost apreciate
urmatoarele variabile: intensitatea durerii, numarul articulatiilor
dureroase, numarul articulatiilor tumefiate, evaluarea globala
a activitatii bolii de catre pacient, evaluarea globala a activitatii
bolii de cétre medic, statusul functional dupa chestionar ACR
(HAQ) si Steinbrocker.

In conformitate cu recomandarile ACR/OMERACT
intensitatea durerii a fost apreciatd dupa scala vizuala analoga
(SVA) de 100 mm. Aceastd metodda a permis cuantificarea
durerii din considerentele ca este un parametru foarte sensibil
la schimbare, este un bun marker de activitate a bolii. In functie
de intensitatea durerii pacientul de sine statator indica pe aceasta
scala cifra respectiva: de la 0 — absenta durerii pana la 100 —
durere violentd, insuportabila.

Aprecierea numarului de articulatii dureroase in studiu a
fost efectuata utilizand masuratoarea propusd de EULAR care
evalueaza 28 articulatii. Aceastd metoda a fost introdusa in
De mentionat ca acelagi numar de articulatii dureroase este
inclus si in formula de apreciere a scorului de activitate a bolii.
Evaluarea fiecarei articulatii a fost efectuata in felul urmator: 0
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—durerea absenteazd; 1 — durerea este prezenta. Scorul maximal
a fost 28.

Pentru aprecierea numarului articulatiilor tumefiate a fost
utilizatd masuratoarea propusa de EULAR. Au fost evaluate
28 articulatii dupa urmatorul model: 0 — tumefierea absenteaza,
1 — tumefierea este prezentda. Astfel au fost examinate
urmatoarele articulatii: interfalangiene proximale, metacar=
pofalangiene, radiocarpiene, umerii, coatele, genunchii,
talocrurale. Scorul maximal a fost 28.

Evaluarea globala a activitatii bolii de catre pacient a fost
apreciata dupa scala vizuald analoga de 100 mm. in functie de
raspunsul laintrebarea ““ Apreciind toate modurile in care artrita
va influenteaza viata, cum va simtiti in ultimele zile?” pacientul
indica pe aceasta scald cifra respectiva: de la 0 — foarte bine
pana la 100 — foarte dificil.

Evaluarea globala a activitatii bolii de medic a fost apreciata
de asemenea dupa scala vizualad analoga de 100 mm. Valoarea
de 100 mm a presupus o stare foarte grava, iar 0 — stare buna.

Este important ca aceste evaluari au fost efectuate atat de
medic cat si de pacient. Se considera cé evaluarile respective
reprezintd un indice sensibil pentru aprecierea modificarilor
evolutive ale bolii [6].

In studiu pentru evaluarea deficitului functional au fost
utilizate urmatoarele metode: 1) chestionarul de autoevaluare
propus de ACR si 2) aprecierea capacitatii functionale dupa
Steinbrocker. Capacitatea functionald articulara determinata dupa
chestionarul ACR a inclus intrebari care tineau de posibilitatea
diverselor activitati, depasirea starilor de tristete.

Pentru determinarea scorului de activitate DAS (Disease
Activity Score) au fost utilizati urmatorii parametri: numarul
articulatiilor dureroase (28), numarul articulatiilor tumefiate
(28), VSH, evaluarea globald a activitatii bolii de pacient
(SVA). Scorul total a fost determinat dupa formula:

DAS28 = 0,56 VNAD28 + 0, 28 NAT28
+ 0,7 LnVSH + 0,014 EGB

Nota: NAD — numarul articulatiilor dureroase; NAT — numarul
articulatiilor  tumefiate; VSH — viteza de sedimentare a hematiilor;
Ln —logaritmul natural; EGB — evaluarea globala a activitatii bolii de
pacient dupa scala vizuala analoga de 100 mm.

Rezultate

Intensitatea durerii, apreciata de pacient dupa scala vizuala
analoga, la tot lotul de pacienti cu AlJ a constituit 63,4+1,5
mm. Analiza intensitatii durerii dupa scala vizuala analoga in
functie de forma AlJ a relevat cd intensitatea maxima a durerii

a fost constatata in lotul de pacienti cu forma sistemica (86,7+2,0
mm), urmati de forma poliarticulara (65,2+2,6 mm). In forma
oligoarticulard intensitatea durerii a fost de 57,9£2,1 mm
(Tabelul 1).

Numarul articulatiilor dureroase in lotul de copii cu AlJ a
constituit 6,4+0,4. In forma sistemica au fost constatate 8,1+0,8
articulatii dureroase, in forma poliarticulara — 11,440,7 si in
oligoartrita au fost constatate 4,5+0,4 articulatii dureroase.

In grupul general de pacienti cu AIJ au fost tumefiate
4,9+0,3 articulatii. in forma sistemica au fost constatate 2,8+0,7
articulatii tumefiate, in forma poliarticulara — 7,5+0,6 articulatii
si in forma oligoarticulard au fost constatate 3,2 £0,3 articulatii
tumefiate.

Analiza comparativa a numarului articulatiilor dureroase si
celor tumefiate a constatat ca numarul articulatiilor tumefiate a
fost semnificativ mai mic decat a articulatiilor dureroase atat
pe tot lotul de pacienti cu AlJ cat si in fiecare forma de AlJ.
Diferentele semnificative au variat intre p<0,01 si p<<0,0001.

Redoarea matinald a fost manifestata la 96,4% copii cu
AlJ sistemica, la 92,6% copii cu forma poliarticular si la 86,7%
copii cu forma oligoarticulara.

Durata redorii matinale a constituit 223,44+19,9 min in forma
sistemicd, 141,2+10,3 min — in forma poliarticulara si la copiii
cu AlJ forma oligoarticulard durata redorii matinale a fost de
118+7,7 min (P2-3=0,0754 ) (fig. 1).

Evaluarea globald a activitatii bolii de pacient dupa scala
vizuald analogd a relevat o activitate de 66,9+1,3 mm pe tot lotul
de pacienti cu ALJ. In forma sistemica activitatea bolii apreciata
de pacient a constituit 86,7+2,0 mm, 1n forma poliarticulard
65,2426 mm si in forma oligoarticulara 57,9+2,1 mm.

Evaluarea globala a activitatii bolii de medic dupa scala
vizuala analog a relevat o activitate de 65,4+1,4 mm pe tot lotul
de pacienti cu AIJ. In forma sistemica activitatea bolii efectuat
de medic a constituit 87,4+2,4 mm, in forma poliarticulara —
66,2 £2,7mm si in forma oligoarticulara activitatea globala a
bolii apreciatd de medic a constituit 61,0 £1,7 mm.

Evaluarea deficitului functional dupa chestionarul de
autoevaluare ACR arelevat un scor de 5,4+0,2 pe intreg grupul
de pacienti cu AlJ. in forma sistemica capacitatea functionala
articulara a avut un scor de 8,0+0,4 si in forma oligoarticulara
capacitatea functionald articulara a avut un scor de 4,5+0,3.

A fost efectuatd aprecierea capacitétii functionale dupa
Steinbrocker. In forma sistemici la 3,7% pacienti a fost
constatata clasa II si la 96,3% - clasa functionala I1I. in forma
poliarticulard la 17,5% pacienti a fost constatatd clasa
functionala I, la 46,0% - clasa functionala II, la 33,3% - clasa

Tabelul 1
Particularititile articulatiilor afectate si statusul functional la pacientii cu AIJ
" Sistemica Poliarticulara Oligoarticulara P P P

Parametrii/forma MEm M +m M+m 1-2 143 2.3
Durerea, SVA, mm 86,7£2,0 65,2 +2,6 57,9+2,0 0,0001 0,02
N articulatiilor 8,108 11,4+ 0,7 45:05 0,0005 0,0001
dureroase
N articulatiilor 28+07 7,5+0,6 3,210,3 0,6 0,0001
tumefiate
Evaluarea globalé a 87,5¢2,0 68,6 +1,7 61,817 0,0001 0,0001 0,01
bolii de pacient, mm
Evaluarea globala a
bolii de medic, mm 87,4 +2 4 66,2 £2,2 60,9+ 1,7 0,0001 0,1
Statusul functional 8,004 59 +3,3 4,5+ 0,3 0,0001 0,003
DAS28 3,0 £0,1 3,310,1 2,3 10,1 0,0001 0,0001
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Fig. 1. Durata redorii matinale la copii cu AlJ

functionald III si la 3.2% pacienti a fost constatatd clasa
functionala IV. In oligoartrita la 13,1% pacienti a fost constatata
clasa functionald I, la 61,7% - clasa functionala I si la 25,2%
pacienti a fost apreciata clasa functionala II1.

AlJ a avut ca consecintd diverse grade de handicap fizic
care au fost manifestate prin incapacitate de a se spéla dimineata
(36,3%), de a se scula/culca din pat (43,3%), de a lua cina
(14,4%), de a efectua plimbari (35,3%), de a se ridica/aseza
din scaun (38,6%), de a se folosi de unele lucruri pentru sine
(31,2%), de a se imbraca dimineata (36,7%) ( fig. 2).

Copiii cu AlJ nu numai ca au avut necesitatea de ajutor din
partea altor persoane, dar au utilizat diverse ajutoare sau
dispozitive: bastoane (34,9%), scaune pe rotile (15,8%), unelte
speciale pentru mancare (2,3%), scdunas special pentru toaleta
(1,9%), bara pentru cada (2,8%) ( fig. 3).

Discutii

in studiul nostru au fost evaluate 28 articulatii conform
masuriatorii propuse de EULAR. In mediu pe tot grupul de
pacienti cu AlJ au fost notate 6 articulatii dureroase. Dupa cum
era de asteptat numarul maximal de articulatii dureroase a fost
constatat la pacientii cu poliartrita, in mediu pe grup — 11
articulatii. La pacientii cu AlJ sistemica au fost constatate in
mediu 8 articulatii dureroase si cu oligoartritd — in mediu 4,5
articulatii. Statistic diferentele in functie de forma AlJ au fost
semnificative. Deci, putem conchide ca numéarul maximal de
articulatii dureroase s-au notat in AlJ poliarticulara, urmate cu
diferente statistic semnificative de artrita sistemica i apoi—de
oligoartrita.

Numarul articulatiilor tumefiate a fost semnificativ mai mic
decat a articulatiilor dureroase, atat pe tot lotul de pacienti cu
AlJ catsiin fiecare forma de AlJ. Astfel, in tot grupul de pacienti
cu AlJ au fost constatate in mediu cca 5 articulatii tumefiate. in
forma poliarticulard au fost notate in mediu 7,5 articulatii
tumefiate. in forma sistemica numarul articulatiilor tumefiate
(3 articulatii) a fost de cca 3 ori mai mic decat a celor dureroase
si nu a variat semnificativ de numarul articulatiilor tumefiate
din oligoartrita (3 articulatii). Asadar, numarul articulatiilor
tumefiate a fost mai mare in forma poliarticulara, in timp ce in
forma sistemica si cea oligoarticulara s-a constatat acelagi numar
de articulatii tumefiate.
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La pacientii inclusi in studiu s-a constatat nu numai un numar
relativ mare de articulatii dureroase si tumefiate, dar si un grad
inalt de durere in aceste articulatii. Astfel, intensitatea durerii,
care a fost apreciata dupa SVA, la tot lotul de pacienti cu AlJ a
avut un scor mediu in jur de 63 mm. De retinut ca pacientii cu
forma sistemica de AlJ, in marea majoritatea lor, au prezentat
dureri destul de intense, scorul mediu maximal al durerii
situdndu-se in jur de 87 mm. Intensitatea durerii in forma
poliarticulara (65 mm) si oligoarticulara (58 mm) varia
semnificativ (p<0,05), dar era cu mult mai mica in comparatie
cu cea din forma sistemica.

Evaluarea activitatii globale a bolii de pacient la tot lotul
de pacienti cu AlJ a avut un scor mediu in jur de 67 mm, fiind
maximal in forma sistemicd (87 mm), urmat de forma
poliarticulara (68 mm) si forma oligoarticulara (62 mm).
Activitatea globala a bolii apreciatad de medic la tot lotul de
pacienti cu AlJ a avut un scor mediu in jur de 65 mm, fiind
maximal in forma sistemicda (87 mm), urmat de forma
poliarticulard (67 mm) si oligoarticulard (61 mm).
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Evaluarea globala a activititii bolii atat de pacient cat si de
medic a fost efectuatd dupa scala vizualad analoga de 100 mm.
Rezultatele acestor evaluari ne permit unele concluzii. in primul
rand nu au fost gasite diferente semnificative in aprecierea
generald (globald) a activitatii bolii atat de pacient cat si de
medic. In al doilea rand aprecierea acestei activitati, probabil,
a fost bazata nu atat pe numarul de articulatii afectate (dureroase
sau tumefiate) ci si pe intensitatea maximala a durerii, deoarece
valoarea intensitatii durerii atdt in mediu pe tot grupul de
pacienti cét si in fiecare forma de AlJ, are aproximativ acelasi
scor dupd SVA statistic nesemnificativ ca si evaluarea globala
a activitatii bolii determinata la fel dupa SVA. Deci in aprecierea
generald a activitatii bolii pacientii cu AlJ sunt deranjati mai
mult de intensitatea durerii maximale intr-o articulatie decat
de numarul articulatiilor afectate.

Activitatea globala a bolii este Intr-o relatie directd si cu
deficitul functional. Astfel, alterarea statusului functional,
apreciat dupa chestionarul de autoevaluare ACR, a relevat la
tot grupul de pacienti cu AlJ un scor total in mediu de 5,4.
Deficitul functional maximal a fost constatat in forma sistemica
(8.0) urmat de forma poliarticulara (5,9) si oligoartrita (4,5).
In toate cazurile au fost notate diferente semnificative.

O altd modalitate de a aprecia capacitatea functionald a
pacientilor a fost utilizarea claselor functionale dupa
Steinbrocker. Se constatd o anumita concordanta cu rezultatele
evaluarilor descrise mai sus. Astfel, in forma sistemica la
majoritatea pacientilor (96,3%) a fost constatata clasa
functionala III. De retinut ca conform acestei clasificari, in clasa
functionala IIT sunt inclusi pacientii cu activitate limitata inclusiv
la activitati casnice si autoingrijire. in forma poliarticulara au
fost pacienti din toate clasele, inclusiv clasa functionala II
(46,0%) si 111 (33,3%). De remarcat ca 2 pacienti cu clasa
functionala I'V (anchilozat la pat sau la scaun cu rotile §i nu se
pot autoingriji) care au fost inclusi in studiu au avut forma
poliarticulard. In oligoartrita predomina numarul de pacienti
din clasa functionala 11 (61,7%). Asadar, deficitul functional
grav mai frecvent era constatat in forma sistemica (96,3%),
urmat de forma poliarticulara (33,3%) si oligoartritad (25,2%).

Deficitul functional, intensitatea durerii si evaluarea globala
a activitatii bolii nu diferd esential in fiecare forma a AlJ si
justificd in mare masura handicapul fizic al pacientilor inclusi
in studiu. Astfel, peste o treime din copii inclusi in studiu aveau
nevoie de ajutor de la alte persoane. Astfel s-a notat cd 43,3%
copii nu erau in stare de a se culca/scula singuri din pat, ridica/
aseza din scaun (38,6%), imbraca dimineata (36,7%), efectua
plimbari (35,3%), de a se folosi de unele lucruri pentru sine
(31,2%), de a servi cina (14,4%).

Copii erau nevoiti sd utilizeze diverse ajutoare sau
dispozitive pentru activitatea zilnica. Astfel, 34,9% au utilizat
bastoane, 15,8% scaun pe rotile, 2,3% unelte speciale pentru
mancare, 1,9% scaunas special pentru toaleta etc.

Toate acestea permit sd constatam ca in general AlJ cauzeaza
un handicap fizic deosebit, invalidizind multi copii ceia ce
determind necesitatea stabilirii unui diagnostic cat mai rapid si
initierea unui tratament cat mai precoce.

O manifestare clinica a afectarii articulare o prezintd redoarea
matinala. Copii inclusi in studiu in marea lor majoritate prezentau
acuze de redoare matinala. Astfel la 96,4% copii cu forma
sistemica a fost constatati redoarea matinala, 1a 92,6% - cu forma
poliarticulara i la 86,7% - cu oligoartrita. Cu toate ca diferentele
nu au fost statistic semnificative, putem constata ca in functie de

forma AlJ redoarea matinala a variat in limitele 86,7%-96,4%.

De remarcat cé durata redorii matinale a variat de la o forma
la alta a AlJ, fiind cea mai mare in forma sistemica (223,4+19,9
min). Durata redorii matinale in forma poliarticulara si
oligoarticulard era semnificativ mai mica decat in forma
sistemica fiind respectiv de 141,2+10,3 min si 118,0+7,7 min.
Cu toate ca durata redorii matinale in forma poliarticulara pare
sd fie mai mare decat in oligoarticulard, diferentele nu sunt
statistic semnificative (p=0,07).

Concluzii

1. Numarul articulatiilor tumefiate determinat in studiu a
fost mai mare in forma poliarticulara, in timp ce in forma
sistemica si cea oligoarticulara s-a constatat acelasi numar de
articulatii tumefiate.

2. Numairul maximal de articulatii dureroase s-a notat in
AlJ poliarticulard, urmate cu diferente statistic semnificative
de artrita sistemica si apoi de oligoartrita.

3. Activitatea globala a bolii apreciatd de medic la tot lotul
de pacienti cu AlJ a avut un scor mediu in jur de 65 mm, fiind
maximal in forma sistemica.

4. Deficitul functional, intensitatea durerii si evaluarea
globala a activitatii bolii nu diferd esential in fiecare forma a
AlJ si justificd in mare masura handicapul fizic al pacientilor
inclusi in studiu.

5. AlJ cauzeazad un handicap fizic deosebit, invalidizand
multi copii ceia ce determind necesitatea stabilirii unui
diagnostic cat mai rapid si initierea unui tratament precoce.
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EFICACITATEA INHIBITORILOR ENZIMEI DE CONVERSIE
A ANGIOTENSINEI iN TRATAMENTUL HIPERTENSIUNII
ARTERIALE LA PACIENTII CU PIELONEFRITA CRONICA

TREATMENT WITH CONVERTING ENZYME INHIBITORS
IN HYPERTENSIVE PATIENTS WITH CHRONIC PYELONEPHRITIS

Rezumat
Studiul include 60 pacienti cu
hipertensiune arteriala si insu-
ficienta renala cronica (IRC) usoara
sau moderata secundara pielone-
fritei cronice. Tratamentul antihipertensiv consta din administrarea
unuia din preparatele antihipertensive (captopril, enalapril sau
lizinopril) fiecarui pacient timp de 7 zile. Grupele de pacienti au
fost omogene. Toate preparatele au demonstrat eficacitatea similara
in regimul de administrare utilizat. Normalizarea tensiunii arteriale
a fost realizata la 43 din 60 pacienti (71,7%). Analiza consecutiva
a determinat urmatorii indici, care au fost asociati cu reusita
tratamentului: lipsa activizarii sistemului renin- angiotensin-
aldosteron (RAA), dereglérile minime in metabolismul de fosfor si
calciu si functia diastolicd normala a cordului.

Petru CEPOIDA
Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie
“Nicolae Testemitanu”, Catedra Medicind Internd Nrl

Summary

The study includes 60 patients with
mild to moderate chronic kidney
failure caused by chronic pyelone-
phritis and associated with arterial
hypertension. Antihypertensive treatment included the admin-
stration of unique drug (captopril, enalapril or lisinopril) in medium
therapeutic dose to each patient during 7 days. Patients’ groups
were homogenous. All drugs have demonstrated the similar effi-
cacy in this regimen. Arterial pression normalization was realized
in 43 of 60 patients (71,7%). The analysis determined the following
indices that predicted unsuccessful monotherapy: pericardial effu-
sion presence, increased potassium levels, increased telesystolic
volume of the left ventricule as well as lowered shortening fraction.

Actualitatea temei

Exista putine studii orientate spre aprecierea eficacitatii
tratamentului antihipertensiv la pacientii cu pielonefrita cronica,
in special asociatd cu insuficienta renald cronicd, cand
adminstrarea preparatelor din grupa inhibitorilor enzimei de
conversie a angiotenzinei este la moment discutabila. In acelasi
timp remediile din acest grup se bucura de eficacitatea nalta,
costul relativ redus si efectele adverse minimale.

Obiectivele lucrarii

Studierea eficacitatii comparative a diferitor preparate
antihipertensive din grupa inhibitorilor enzimei de conversie a
angiotensinei in monoterapia pacientilor hipertensivi cu
pielonefrita cronica in diferite stadii de IRC, precum si evaluarea
parametrilor eventuali de reusita si de rezistenta la tratament.

Material si metode de cercetare

Studiul include 60 pacienti cu pielonefrita cronica si
hipertensiune arteriala. In tratamentul hipertensiunii arteriale au
fost utilizate urmétoarele preparate antihipertensive din grupa
inhibitorilor enzimei de conversie a angiotensinei: enalapril (35
pacienti), lizinopril (15 pacienti) si captopril (10 pacienti). Pacientii
au suferit de insuficienta renald cronica usoara si moderata.
Grupele au fost omogene din punct de vedere al sexului, varstei,
indicelui masei corporale, tensiunii arteriale sistolice si diastolice,
nivelului de creatinind si de uree in sange, volumul-bétaie, STV,
PSVD, IC, FG, MDubl (Tabel 1).

Medicamentele au fost adminsitrate in doze medii terapeutice:

lizinopril 5 mg/zi (ridicare la necesitate pana la 10 mg/zi), enalapril
10 mg (ridicare la necesitate pana la 20 mg/zi) si captopril — 50
mg/zi (ridicare la necesitate padna la 100 mg/zi). Durata
tratamentului antihipertensiv a fost de 7 zile, cand si a fost efectuata
evaluarea eficacitatii.

Studiul statistic a fost efectuat cu ajutorul programului
“Statistica 6”” a companiei StatSoft. Factorii (variabile numerice)
cu influenta posibila asupra eficacitatii tratamentului
antihipertensiv au fost analizati cu ajutorul testului Wald-
Wolfowitz. Aprecierea influentei variabililor non-numerice a fost
facuti cu ajutorul testului +? in modificatia Yates. Reprezentarea
graficd a fost efectuatd in baza rezultatelor testului ANOVA
unifactoriald. Veridicitatea corelatiei este evaluatd cu ajutorul
criteriului Spearman.

Rezultatele obtinute

Preparatele administrate au demonstrat eficacitate in
diminuarea tensiunii arteriale. In cura terapeutica timp de o
sdptamana a fost realizatd diminuarea tensiunii arteriale
sistolice cu 25,1£3,5 mmHg (enalapril) (p=0,7), 17+5,4 mm
Hg (lizinopril) (p=0,13) si 29+6,6 mmHg (captopril) si celei
diastolice cu 12,6+1,8 mmHg (enalapril) (p=0,31), 14,3+2,7
mmHg (lizinopril) (p=0,95), 16,5+3,3 mmHg (captopril).
Eficacitatea in normalizarea TA (< 140/90 mmHg) a fost
realizatd cu captopril la 8 din 10 pacienti (80%), cu lisinopril
—la 9 din 15 pacienti (60%) si cu enalapril — la 26 din 35
(74%) pacienti (p>0,05). Astfel regimul selectat a fost eficace
la 43 (71,7%) din 60 pacienti.
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Tabel 1
Evaluarea omogenititii grupelor studiate
Parametru Captopril o] Enalapril ] Lizinopril p
Varsta, ani 53,8+3,5 0 48,31+1,9 0,75 44,742 .8 0,08
BMI, un 29,1+1,5 0 27,410,8 0,56 27,2+1,2 0,47
TA sist, mmHg 161+5,3 0 158,4+2,8 0,98 155,7+4,3 0,44
TA diast, mmHg 98,5427 0 95,7+1,4 0,23 98,3422 0,64
FG, ml/min 51,7491 0 54,2+4.9 0,75 51,9+7 4 0,91
Reabsorbtia, % 96,3+1,3 0 96,5+0,7 0,98 96,7+1,1 0,82
Creatinina sangelui, mcmoli/L 227,3+55.5 0 202,5+29,7 0,97 174,745 4 0,47
Ureea sangelui, mmoli/L 12,642,2 0 10,5¢1,2 0,49 11,0£1,8 0,81
Hemoglobina, g/L 130+7,7 0 116,3+4,1 0,11 123,246,3 0,99
IC, L/Im2 2,33+£0,17 0 2,21+0,09 0,63 2,22+0,14 0,78
SIV, mm 13+0,68 0 12,6+0,36 0,60 11,610,55 0,08
VB, ml 91,444 1 0 84,7£3,3 0,68 82,3+5 0,35
PSVD, mmHg 30,2425 0 29,17+1,3 0,99 28,112 0,51
Mdubl, un 111,315,9 0 114,3£3,2 0,82 114,9£4,8 0,71

BMI — body mass index (indice masei corporale); TA sist — tensiune arteriala sistolica; TA diast- tensiune arteriala diastolica; FG — filtratie
glomerulara; IC — indicele cardiac; SIV — septul interventricular; PSVD — presiune sistolica in venticulul drept, MDubl — indicele de multiplicare
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Fig. 1. Tensiunea arteriala sistolica inainte (A) si dupa tratament (B)
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Fig. 2. Tensiunea arteriala diastolica inainte (A) si dupa tratament (B)

In tabelul 2 sunt prezentate datele principale privind analiza
indicatorilor responsabili de reusita tratamentului antihipertensiv.

Diminuarea TA medie a corelat direct cu valorile initiale ale
TA sistolice si diastolice, produsul dublu (p<0,01), raportul
fosfocalcic, nivelul calcitoninei (p<0,05); si invers — cu raportul
intre concentratiile parathormonul (PTH) / calcitonina, nivelul
angiotensinei, concentratia fosforului anorganic 1n sdnge (p<0,05).

Succesul definitiv al tratamentului de scurtd durata
(normalizarea TA) a fost mai putin probabil la pacientii cu

disfunctia diastolica a ventriculului stang (p<0,05).

Nici unul din parametrii clinici non-numerici selectati pentru
analizd nu a demonstrat corelatie strAnsd cu nereusita normalizarii
tensiunii arteriale (analiza prin testul Fischer): sexul (p=0,704),

prezenta encefalopatiei vasculare (p=0,568), existenta edemelor
(p=0,568), microproteinuriei (p=0,342), sindromului de inflamatie
generala (p=0,774) sau local (p=0,774), prezenta nicturiei (p=0,907).

Cu nivelul scaderii TA sistolice si diastolice au corelat produsul
dublu (p<0,001), raportul parathormon calcitonina (p=0,001 si
0,03 respectiv), precum si raportul calciu fosfor (p<0,05), cu
diminuarea TA diastolice au corelat nivelul potasiului (p=0,02)
si calciului in sange (p=0,04), iar calcitonina, fosforul si
angiotensina — cu scaderea TA sistolice (p<0,05).

Discutii
Preparatele din grupul inhibitorilor enzimei de conversie a
angiotenzinei au devenit in ultimele decenii medicamentele de
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Tabel 2
Evaluarea influentei diferitor parametri asupra diminuérii TA sistolice si diastolice sub tratamentul anihipertensiv
Diminuarea Diminuarea TA Diminuarea Diminuarea TA
TA sistolice diastolice TA sistolice diastolice
Parametru Parametru
Spear- Spear- Spear- Spear-
r?lan P rir)lan P ril)lan P r?1an P
Varsta 0.22 0.088 0.103 0.433 Natriu S -0.049 0.736 -0.190 0.185
BMI -0.05 0.67 -0.08 0.495 Kaliu S -0.256 0.073 -0.336 0.017
TA si 0.55 0.00001 0.415 0.0009 Calciu S 0.160 0.278 0.286 0.048
TA di 0.34 0.006 0.661358 | 0.00001 Fosfor S -0.369 0.010 -0.219 0.135
TA med i 0.498 0.00005 0.590 0.00001 Calcitonina 0.286 0.070 0.312 0.047
FG 0.09 0.49 0.104 0.427 PTH -0.220 0.172 -0.059 0.717
Reabs -0.047 0.718 0.129 0.324 Renina -0.273 0.274 -0.072 0.777
Creat sang -0.03 0.799 -0.13 0.331 Angiotensina -0.520 0.027 -0.163 0.519
HB 0.040 0.755 0.166 0.203 Aldosteron -0.026 0.872 -0.027 0.865
Indice cardiac -0.036 0.78 -0.03 0.792 Natriu U 0.032 0.889 0.097 0.669
IMMVS 0.024 0.85 -0.09 0.474 Kaliu U 0.299 0.176 0.296 0.181
GRPVS 0.229 0.077 0.139 0.286 Calciu U 0.356 0.104 0.030 0.894
VTD/MMVS -0.055 0.670 0.006 0.958 Fosfor U -0.560 0.046 0.054 0.862
FE -0.026 0.839 0.017 0.892 Colesterina -0.128 0.375 -0.153 0.288
FS -0.037 0.778 0.042 0.745 TG -0.157 0.281 -0.251 0.082
PSVD 0.185 0.156 0.095 0.469 Clas KWB 0.064 0.820 -0.176 0.531

Nota: BMI — indicele masei corporale, TA si — tensiune arteriala sistolic p initiala, TA di — tensiune artereiala diastolica initiala, TA med i —
tensiune arteriala medie initiala, FG —filtratie glomerulara, IMMVS —indicele masei ventriculului sting, GRPVS — grosimea relativa a ventriculului
stang, VTD/MMVS - raportul volumul telediastolic al ventriculului stdng si masei ventriculului stdng, FE — fractie de ejectie, FS — fractie de
scurtare, PSVD - presiune sistolica in ventricului drept, S — sange, U — urind, Clas KWB - clasificarea retinopatiei hipertensive dupa Keith-

Wagener, TAG - trigliceride, PTH - parathormon

baza n tratamentul hipertensiunii arteriale datoritd eficacitatii
inalte si unui numar redus de efecte adverse [5]. Majoritatea
studiilor, pe care se bazeaza aprecierea inaltd a acestor preparate,
sunt efectuate la bolnavii de hipertensiune arteriala esentiala [6].
In ultimii ani au fost efectuate studii privind eficacitatea lor si la
pacientii cu diferite patologii renale. In grupele studiate aceste
preparate au demonstrat efectele suplimentare la actiune
antihipertensiva — cel antiproteinuric si antiproliferativ. Astfel,
ele au devenit preparatele de prima alegere la pacientii cu patologia
glomerulara (nefropatia diabetica, glomerulonefritele acute,
cronice si subacute, inclusiv si in cadrul bolilor de sistem) [3].
Totusi, studiul eficacitatii lor la bolnavii cu patologie tubulo-
interstitiald riméane limitat pAnd la momentul actual. De asemenea,
studiul clinic al acestei grupe medicamentoase la etapa licentierii
a demonstrat riscul sporit de dezvoltare a hiperkaliemiei, in special
la pacientii cu functia renald deja afectatd [5]. Studiul efectuat
confirma rezultatele studiilor, publicate recente, care au demonstrat
cariscul hiperkaliemiei a fost, totusi, supraestimat initial i aceste
medicamente pot fi administrate pacientilor cu insuficienta renala
cronica ugoara i moderata [1].

In ultimul timp exista discutii aprinse privind proprietatile
specifice ale preparatelor (in special privind diferite remedii
antihipertensive) sau apartinute clasei in totalitate. Totusi, in
evaluarea continud a remediilor omogene apare necesitate de
comparatie a lor din punct de vedere a proprietatilor farmacologice
asteptate pentru confirmarea echivalentei terapeutice.

Sistemul renind — angiotensind - aldosteron ocupa un loc
important in patogeneza hipertensiunii arteriale la pacientii renali
[2]. Blocarea lui prin inhibitia formirii angiotensinei este
proprietate farmacologicd de baza a inhibitorilor enzimei de
conversie, studiate in aceasta lucrare [5]. Hiperactivarea relativa
a acestui sistem la pacientii studiati a fost demonstrata prin
scaderea mai pronuntata a tensiunii arteriale la pacientii cu nivelul
sporit de angiotensind. Metabolismul calciu-fosforic la fel raimane
in centrul atentiei clinicienilor. Parathormonul a fost recent numit

“toxind cardiaca”, iar peptida legata cu genul calcitoninei (recent
descrisd) este un vasodilatator puternic [1,4]. Implicarea acestor
factori in patogeneza hipertensiunii arteriale la pacientii din lotul
studiat a fost demonstrata prin corelatia nivelului lor precum si
electrolitilor, care 1i regleaza, cu nivelul scaderii tensiunii arteriale.

Concluzii

Adminstrarea preparatelor antihipertensive din grupa
inhibitorilor enzimei de conversie la pacientii cu pielonefrita
cronicd complicata cu hipertensiune arteriala si insuficienta renala
cronica usoara si moderata este eficientd in marea majoritate a
cazurilor. Studiul a demonstrat eficacitatea monoterapiei in dozele
medii terapeutice. Dupa o administrare timp de o saptiména a
lizinoprilului, enalaprilului si captoprilului s-a constatat o
diminuare semnificativa a tensiunii arteriale sistolice si diastolice.
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COMPORTAMENTUL AUTOAGRESIV LA PACIENTII
CU DIVERSE DEREGLARI PSIHICE

AUTOAGRESIVE BEHAVIOUR AT THE PATIENTS
WITH DIVERSE MENTAL DISABILITIES

Rezumat
Izolarea socialé a pacientilor cu
disabilitati mintale, limitarile profe-
sionale, dificultatile sexuale si alte
probleme cu care se confrunta
pacientul amplifica enorm riscul

Oleg COBILEANSCHI!, Virginia FAURAS?,
Natalia GHEORGHITA®
Catedra “Psihiatrie, Narcologie si Psihologie Medicala”,
USMF “Nicolae Testemitanu”

Summary

Social isolation of patients with
mental disabilities, their profes-
sional limitation, sexual difficulties
and other problems, that confront
the patient, amplify gravely the risk

depresiilor, al actelor autoagresive,
de suicid, de aceea socioterapia
vizand subiectul cu dezechilibru
psihic si mintal nu trebuie sus-
pendata si ignorata odata cu
externarea acestuia.

2 Medic psihiatru rezident

! Doctor habilitat in medicind, conferentiar universitar

3 Studentd, anul VI Facultatea Medicind Generala

of depressions, autoagressive sui-
cidal acts. This is why sociotherapy
reported to a patient with mental
and psychic lack of poise can’t stop
and mustn’t be ignored after dis-
charging from specialized services.

Importanta studierii actelor autoagresive e determinata, in
special, deurmarile grave ce le comporta acestea pentru pacient
si pentru societate. Cu scopul studierii particularitatilor acestor
actiuni au fost examinati toti pacientii care au fost internati in
sectia psihosomatica de femei in perioada anilor 1999-2006 si
care au comis acte autoagresive.

Bolnavii care au comis acte autolitice sunt internati cel mai
frecvent in sectiile Institutiei Medico-Sanitare Publice, Spitalul
Clinic de Psihiatrie “Costiujeni” al Ministerului Sanatatii si
Protectiei Sociale din Republica Moldova. In acest interval de
timp au fost spitalizati 43 de pacienti cu diferite nosologii
psihiatrice: 15 bolnavi cu schizofrenie (7 barbati si 8 femei ce
aveau varste intre 28 si 42 ani); 7 persoane cu psihoze reactive
(3 barbati si 4 femei cu varsta de 18 - 25 ani); 5 persoane
alcoolice (2 barbati si 3 femei cu varsta intre 40 si 45 ani, 3
pacienti cu psihopatii (1 barbat si 2 femei cu varsta de 22-30
ani); 4 (2 barbati si 2 femei cu varsta de 30-35 ani), 4 (2 barbati
si 2 femei cu varsta de 23-31 ani) bolnavi de epilepsie; 3 (1
barbat si 2 femei, varsta de 36-41 ani) bolnavi de psihoza
depresiv-maniacala si 2 pacienti (1 barbat si 1 femeie cu varsta
de 52 si, respectiv, 55 ani) cu patologii vasculare.

Am preferat sé studiem acesti pacienti, deoarece cu referire
la ei s-a acumulat cea mai exhaustiva informatie si astfel am
putut conta pe o analizd mai profunda. Numarul bolnavilor
examinati intr-o anumitd masura reflecta proportia totald a celor
care au fost spitalizati in sectiile Institutiei Medico-Sanitare
Publice, Spitalul Clinic de Psihiatrie “Costiujeni” al Ministerului
Sanatatii si Protectiei Sociale din Republica Moldova in aceasta
perioada. [A.V. Snejnevschii, 1981]. Durata internarilor, in
special in cazurile de actiuni autoagresive ale pacientilor varia
intre 3-6 zile, iar In unele cazuri pana la 10 zile. Pentru pacientii
din lotul de studiu a fost caracteristicd o vasta simptomatica

psihopatologica. Au predominat invariabil stérile depresive
(12), cu elemente de agitatie (9), stéri persistente de anxietate
(5), delir de relatie (4), delir de autoacuzare (3), delir de
prejudiciu material (2) etc. In cinci cazuri era prezent tabloul
clinic al sindromului Kandinschii-Clerambault si, cu aceeasi
frecventd, diferite variante ale sindromului halucinator -
paranoial. In 3 cazuri s-au inregistrat excitatii catatonice.

Cel mai frecvent (18 cazuri) pentru actul autoagresiv de
suicid s-au utilizat remedii neuroleptice (aminazina, azaleptina,
haloperidol, tizercina). in patru cazuri s-a apelat la esenta de
acid acetic, in doud cazuri pacientii au sarit de la etaj, un alt
caz a fost cel de aplicare a unor leziuni serioase la gat, alti 4
bolnavi au incercat sa se otrdveascd cu gaz propan, lasand
deschis robinetul de la conducta de gaz. Motivele actului
autolitic se pot diviza conventional 1n trei categorii:

1. Motive psihopatologice

2. Conflicte socio-familiale

3. Fara motive evidente.

In urma analizei cazurilor cercetate si dupa o discutie atent
cu pacientii aflati in studiu, am dedus c@ 1n prim plan se impun
cauzele de geneza psihopatologica. In opt cazuri pacientii au
recurs la actul extrem de suicid fiind in stare de depresie, dominata
de ideea lipsei de perspectiva, a familiei, a prietenilor, a locului
permanent de serviciu, de singuratate, de autoinculpare §i in trei
cazuri pacientii au savarsit actul de suicid sub impresia unor relatii
insolvabile cu familia, cu rudele apropiate, cu prieteni, colegii
de serviciu. Respectivele persoane acuza ca la un moment dat nu
au mai avut certitudinea unei perspective in viata.

Am delimitat 6 cazuri de autolizd sub efectele diferitor
dereglari halucinatorii (pseudohalucinatii), care ii ,,dirijau” spre
savarsirea actiunilor autoagresive. In trei dintre cazurile
mentionate continutul halucinator era unul amenintator, pacientii
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avand senzatia unor chinuri iminente si durabile, perspectiva unei
morti grele, care 1i determina s aleaga gestul de auto distrugere.

In cazul actului de suicid generat de relatiile conflictuale
din familie, de la serviciu si din societate, starea psihica a
pacientilor era mult mai stabila, fara dezaxari psihice evidente.
Situatiile tensionate din familie, de la serviciu si din mediul
social demonstreaza incapacitatea persoanelor date de a tolera
si de a se conforma exigentelor impuse de aceste relatii.
Problemele esentiale se rezumau adesea la diferite pretentii
materiale si de spatiu locativ al pacientului. Mai rar acestea au
fost legate de intentia rudelor, familiei de a-i constrange pe
acesti pacienti 1n activitatea lor cotidiana prin metode
inadecvate. Am atestat si cazuri cand gestul suicidal a fost
realmente unul de caracter impulsiv, iar respectivele persoane
apelau 1n scurt timp la ajutorul calificat al medicului.

Un moment alarmant ar fi faptul ca pacientii care urmeaza
tratament cu psihotrope pot scdpa de sub supravegherea
medicului psihiatru, iar in unele cazuri avand in exces aceste
medicamente si in orice moment, fiind sub incidenta diferitor
stari ce-i depasesc, pot apela la aceste remedii ca la o arma
destructiva, mai ales ca ele li se ofera gratis.

Au existat si 3 cazuri In care nu am putut depista nici un
motiv evident care ar fi putut determina comiterea actiunilor
de suicid, starea psihica a indivizilor respectivi fiind una tipica
dementei schizofrenice, mai mult sau mai putin pronuntata.
Anume acest fapt a prezentat dificultati in analiza motivelor
actiunilor comise.

Situatiile tensionate, conflictuale au fost cele care au suscitat
tulburari psihice care au si constituit substratul savarsirii
actiunilor autolitice. Cel mai frecvent conflictele erau legate
de relatiile cu sotii, care manifestau un comportament agresiv,
dispretuitor - 9 cazuri; la alte 7 persoane motivul care a
determinat alterarea starii psihice si a actiunilor ce au urmat a
fost legat de diferite probleme existentiale: imposibilitatea de
a locui impreuna cu familia, mai des din lipsé de bani, de spatiu
locativ, care fie si pentru un scurt interval de timp le creau
senzatia de impas féra solutii.

Au fost cateva cazuri cand, in urma conflictelor de serviciu,
pacientele noastre, celibatare de altfel, au invocat la originea
gestului extrem presiunea permanentd §i cruzimea cu care au
fost tratate de catre patroni, care la un moment dat le-au cerut
sd elibereze spatiul locativ. Starea de incertitudine, frica de a
ramane pe drumuri, fara adapost le-au agravat progresiv starea
somatica si, mai ales, starea psihicd, care pe parcursul acestei
perioade de conflict a degradat pana la starea de depresie
accentuatd cu tendinte spre suicid. Pacienta a fost, insa salvata
de ciatre colegii de serviciu care au ajutat-o sd-si depaseasca
problema.

Situatiile de criza mentionate mai sus au provocat diferite
stéri reactive - cu prevalenta statutului depresiv. La 6 persoane
tabloul clinic s-a manifestat printr-o depresie melancolica
clasica (nevrotica). In patru cazuri depresia a fost asociati cu
idei delirante relationale, de autoincriminare, de prejudiciu
material. Stari depresive cu agitatie si impulsivitate s-au atestat
in trei cazuri din studiul efectuat de noi. In alte 4 cazuri clinice
erau evidente stari depresive cu astenie pronuntata gi cu diferite
specii de fobii. In cinci cazuri (2 barbati si 3 femei) actul de
suicid a fost unul demonstrativ — compulsiv, cu intentia de a
trezi dragostea si respectul celor din familie fatd de propria
persoana, care de acum incolo ar adopta fatd de ei o atitudine
mai blanda.

In majoritatea cazurilor de suicid comise de bolnavii cu
schizofrenie s-au consumat diverse pastile, in special remedii
neuroleptice si tranchilizante (14 cazuri), in 4 cazuri s-a utilizat
pesticide casnice (clorofos), s-au atestat si 2 tentative de
autosugrumare. Nici unul dintre membrii familiei ori dintre
rudele apropiate, precum si nici unul dintre pacientii care in
conditii casnice au sdvarsit acte autoagresive de suicid nu au
apelat la serviciul de urgentd, la medicul de familie si nici la
politie, care s@ le acorde ajutorul calificat necesar in aceste
situatii.

La cei 5 pacienti care au ajuns la gestul de suicid sub
influenta abuzului cronic de alcool (consum etilic regulat in
decurs de 4-7 ani) am stabilit ca atentatele la propria viata au
urmat unor reactii de izolare, refuz al tratamentului specializat
(din motivul ca nu se considerd bolnavi). Acesti pacienti sunt
foarte demonstrativi si in cadrul actelor de sinucidere utilizeaza
diferite obiecte (nasturi etc.), care le vor provoca leziuni grave.
In asemenea cazuri, lipsind evident aprecierea critica fata de
propria stare somatica si psihicd, pacientii erau spitalizati fortat
si pe un termen mai lung.

Am investigat In acest studiu si 3 pacienti cu aberatii
caracteriologice (psihopatii): tulburéri in sfera emotional -
volitiva, pentru care era caracteristica denaturarea caracterului.
Toti acestia, fiind persoane foarte tinere (18-30 ani), apelau la
atentate autoagresive sub impresia puternica a diferitor conflicte
familiale, a diferitor tensiuni sau neintelegeri cu colegii de la
serviciu, uneori chiar sub impresia unor conflicte sau
neintelegeri cu prietenii sau chiar in strada. Aceste persoane se
caracterizau printr-un comportament neadecvat, pronuntat
antisocial, majoritatea timpului liber aflandu-se in compania
unor persoane de tagma lor, cu care pot consuma alcool, fie si
in cantitati mici, dupa care se dedau la peregrinari de
vagabondaj. Unii dintre acestia nu innopteaza acasa. Pentru a
se remarca aceste persoane, cu trasaturi psihopatice, insceneaza
crize, acte de sinucidere, simuleaza o boala inventatd sau despre
care au auzit de la cineva.

Ei sunt extrem de originali, cocheti, cu tendinte de
teatralizare. La ei predomina tendinta spre diferite nédscociri,
fantezii. Nascocirile contin cu o multime de detalii concrete,
fiind insotite de o gesticulatie si o expresivitate bogata. Santajul
suicidal intra in scenariul de presiune asupra familiei, rudelor
apropiate, asupra colegilor sau administratiei de la locul de
munci al pacientului, care urmareste in acest mod obtinerea
unor avantaje pentru sine si care, fiind aplicate nu o singura
data, poartd o amprentd vadit demonstrativa. in cadrul
momentelor de santaj ei sunt foarte labili, trec usor de la rs la
plans, iar in timpul discutiilor iau poze extravagante. Pentru ei
viata e un fel teatru pe a carui scend ei se simt asemenea unor
actori. Cu cei care sunt incantati de persoana lor sunt amabili,
le gasesc calitéti pozitive, 1i idealizeaza, iar pe cei care nu-i
accepta sau 1i ignoreaza 1i considera dugmani.

Le place si simt mereu necesitatea sd se vorbeasca despre
ei, despre trecutul lor interesant, despre succesele mari repurtate
candva. La acesti pacienti predomina tendinta de a atrage atentia
celor din jur asupra persoanei lor, de a se prezenta celor din jur
exagerandu-si meritele. Fiind supraafectivi, un excitant, fie si
de o mica fortd, le poate provoca o reactie afectiva destul de
puternicd, cu tendinte demonstrativ exagerate.

Am avut in lotul de studiu si 4 pacienti cu epilepsie, care
au fost apreciati ca persoane ce produc fenomene epiletiforme
sau paroxisme epileptice generalizate. Analiza caracterelor
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de manifestare a paroxismelor pe cadranul nictemeral a
demonstrat ca crizele manifestd o anumita cronoafinitate,
conditionatd desigur si de tipul evolutiv. Epilepsia benigna,
la pacientii nostri, manifesta tendinta de evolutie multianuala
(mai mult de 10 ani) cu agravari, decompenséri, compensari,
alura uniforma, cu remisiuni spontane sau terapeutice, cu
trecere in convalescenta.

Aceste varietati evolutive au fost determinate de o serie de
factori: frecventa si tipul crizelor, timpul producerii lor,
constituirea ritmului de paroxisme si a orelor comitiale de varf,
de gravitatea starii postcritice, de tulburarile LCR, dar si de
tratamentul neadecvat si neregulat, de perioadele fiziologice
critice ale individului, de varsta aparitiei paroxismelor epileptice
veritabile etc. Toti acesti factori pe langa durata intervalelor
albe (intercritice), tipurile evolutive si particularitatile de
afectare ale psihicului si, in definitiv, comportamentul adesea
categoric al pacientului cu epilepsie influenteaza intensitatea
procesului epileptic.

In acest context profilaxia, monitorizarea procesului
epileptic si pronosticul trebuie sé ia in calcul realitatea clinica,
care adesea denota ca, in urma suferintelor, pe parcursul a mai
multor ani si in urma unor conflicte familiale, cu rudele
apropiate pacientii cu epilepsie pot sd recurgd la actiuni
autolitice sub formi de otrdvire cu medicamente, cu alte
substante chimice, intoxicari cu monoxid de carbon Au fost
cazuri cand epilepticul s-a aruncat sub tren, in fantana etc.

S-au Inregistrat si 2 cazuri in care paciente cu varsta de 23
si, respectiv, de 25 ani, au comis gesturi necugetate pe fundalul
unor psihoze postpartum ce au survenit imediat postnatal. Ele
au refuzat orice contact verbal si chiar noua ne-au raspuns cu
greu la unele intrebari. Bolnavele erau in permanenta incordate,
dominate de o stare fobica, dezorientate in timp si spatiu.
Majoritatea timpului preferau sa stea in singuratate,
necontactand cu nimeni si permanent fiind sub impresia celor
intamplate. Pe fundalul depresiei adinamice aparea anxietatea,
cu idei delirante despre moartea recenta a copilului, existdnd
convingerea cé in viitorul apropiat vor fi parasite de soti etc.
Ambele paciente aveau tendinta spre actiuni de sinucidere (prin
aruncare de la etaj), din fericire nu s-a ajuns pana la realizarea
concreta a intentiilor.

In situatia pacientilor cu patologii vasculare (1 barbat si 1
femeie), care aveau si tulburdri cognitive, dereglari de memorie,
de ratiune si tulburari succesive de comportament, am constatat
ca acestia au incercat n repetate randuri, aparent fara nici un
motiv clar, au incercat diferite acte suicidale. Pe fundalul
dereglarilor persistente, la pacientii examinati apareau episoade
de excitatie motorie, halucinatii, stari de anxietate, fobii, care
provocau irascibilitate, agitati. Tulburarile de memorie
surveneau treptat pe acest fundal, pentru ca in final sa devina
de caracter global, cu dezorientare spatiald. Acesti pacienti
ajung sd nu mai recunoascd persoanele apropiate, in mediu
cunoscut ei raticesc pe strazi, patrund in incéperi straine, foarte
des iesind din casa, vagabondeaza.

In studiul nostru am urmdrit si evolutia a 3 pacienti cu
psihoza depresiv-maniacala, suferinté care dura de peste 8 ani.
Pentru acesti indivizi, cu pregnante disabilitati mintale,
semnificatia de calitate a vietii le-a sporit atentia in ultimul
timp, mai ales ca ei toti au un statut social foarte scazut. in
cadrul discutiei cu acestia, intrebandu-i despre lucrurile ce se
produc in viata lor, ei ne-au raspuns doar in tonalitati pesimiste
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“niciodata nu voi fi fericit”, “sunt sdrac si nu am posibilitati de

ama Ingriji si trata”. Referitor la controlul asupra propriei vieti
ei au spus ca nu-si pot controla suficient viata. Cand au fost
intrebati despre factorii esentiali ce i-au determinat la savarsirea
actului de suicid prin otravire, spanzurare ei au spus ca nu mai
intrevad nici o sperantd si nu au nici o perspectiva pentru ziua
de maine.

Afirmatiile de mai sus ne confirma imperioasa necesitate a
unor retele de servicii si de stabilimente care sa se Ingrijeasca
de problemele persoanelor cu dificultéti de ordin adaptiv social
sau cu reale disabilitdti mintale, servicii care ar functiona in
cadrul unui program ce ar include mai multe aspecte ale vietii,
inclusiv activitati profesionale si nu doar relatii medic-pacient.
Nici pana in prezent insa nu se intreprind masuri reale pentru
abordarea acestui aspect extrem de necesar.

Rolul simptomaticii psihopatologice in realizarea
actiunilor de suicid impune apelarea la masuri eficiente de
prevenire a lor prin activitate profilactiva cu familia, cu rudele
apropiate, prin supravegherea si acordarea asistentei necesare
pacientilor care i-ar ajuta sd reziste mediului social. Un rol
important in aceste cazuri va reveni psihoterapiei individuale,
dar si mai adecvate vor fi sedintele psihoterapice cu membrii
familiei sau cu tutorii, in cadrul carora se vor explica
modalitatile de contact cu acesti pacienti: cum trebuie sa fie
ingrijiti, cu ce sa fie alimentati, cum sa fie scosi la plimbare,
in ce mod sé le educam elementare abilitdti de autoservire,
cum sd-i ajutdm sa-si respecte membrii familiei, pe persoanele
tutelare si cum sa le fie acordat primul ajutor in caz de dereglari
comportamentale.

Necesitatea unei atentii sporite fatd de pacientii cu
disabilitati mintale rezultd din faptul c&, in majoritatea cazurilor,
actiunile autoagresive de suicid se realizau prin intermediul
preparatelor prescrise de medicul psihiatru de circumscriptie
in conditii de ambulator. Atitudinea formala fatd de pacientii
cu disabilitati mintale compromite activitatea medicului de pe
teren si a medicului psihiatru de circumscriptie ca personalitate.
in unele cazuri si remediile sunt indicate in doze prea mari si
nu Intotdeauna adecvat. Se cere deci o analizd minutioasa a
stdrii acestor pacienti: initial li se indica preparate psihotrope
pentru consum in regim de ambulatoriu, moment in care pentru
a preveni comiterea actelor autoagresive se impune a se lua in
calcul conditiile de anturaj la domiciliu, relatiile familiale,
contactele cu rudele apropiate, contactele cu partenerii de la
serviciu si, contactele cu vecinii i Tn mare masurd, contactele
cu prietenii.

In raport cu sarcinile reabilitirii am distins si claritatea
diagnosticului functional, care depinde de calitatea gandirii
clinice a medicului examinator si presupune repere clinice,
psihologice si sociale, de aceea in recuperarea pacientilor cu
disabilitati mintale am considerat esential sa proportionam
volumul de exercitiu biologic si psihosocial doar in functie de
particularitatile bolii (apartenenta nozologica si tipul evolutiv).
Astfel in raport cu un pacient cu disabilitati mintale, ce
evolueaza cu debilitarea functiilor intelectuale, este mai adecvat
sa se adopte masuri ce mizeazd pe adaptarea acestuia, pe
aclimatizarea lui la mediu, adica pe restabilirea potentialului
sdu adaptativ.

Sarcinile concrete de reabilitare insa trebuie sa difere in
functie de mai multe circumstante. Uneori scopul curativ are
mize destul de modeste, de exemplu sa reduca din grijile de
asistare a pacientului in anturaj casnic sau de spital. Alteori
trebuie sa tindem spre obiective mai esentiale: schimbarea
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profesiunii, incadrarea mai adecvata in conditiile de viata si de
activitate In afara stationarului. Acolo unde se abordeaza un
pacient cu un defect suficient de compensat, obiectivul
reabilitérii se rezuma la reintegrarea lui in profesiunea anterioara
evenimentului morbid sau la revenirea lui la serviciu.

Exista pacienti cu disabilitati mintale rezistente la terapiile
medicamentoase, iar problemele comportamentale si
neuropsihologice se reflectd asupra statutului lor social si deci
sunt mult mai grave si au consecinte mult mai ponderale decat
accesele convulsive propriu-zise. Izolarea sociald, limitarile
profesionale, dificultatile sexuale si alte probleme cu care se
confrunta pacientul cu dezechilibru sau disabilitati mintale
amplifica enorm riscul depresiilor, al actelor autoagresive de
suicid, de aceea socioterapia in raport cu un pacient cu
dezechilibre psihice i mintale nu trebuie suspendata si ignorata
odata cu externarea.

Este dificil pana si momentul revenirii lui acasa, in special
dupa un episod de suicid, dar mai ales reintegrarea in familie,
care va fi asistatd de catre medicul de familie si de catremedicul
psihiatru de circumscriptie. Ne referim aici la diferite manevre
de ordin pedagogic. Forma cea mai des abordata de socioterapie
este aceea cand se ia in vizor intreaga familie, urmand a corecta
atitudinile eronate, inadecvate si care pot ameninta echilibrul
neuropsihic al membrului marcat de boald, atitudini care pana
la un punct intretin boala. Obiectivul psihoterapiei familiale
este unul de manevrare §i mai ales de redresare a relatiilor care
viciaza mediul psihologic si perturbeazd calmul si caldura
caminului de care are atat de mult nevoie persoana ce a ajuns
s comita cel mai dramatic §i mai impropriu fiintei umane gest
- cel de atentat la propria viatd. Suntem cu totii in egala masura
responsabili de prevenirea eficientd si categoricd a acestor
fenomene destructive pentru calmul social §i pentru prosperarea
umanitatii.
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ROLUL METILXANTINELOR IN TRATAMENTUL
BRONHOPNEUMOPATIEI CRONICE OBSTRUCTIVE

THE ROLE OF METHYLXANTINES IN THE TREATMENT
OF THE CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

Rezumat
Metilxantinele sunt cele mai vechi
medicamente, utilizate pe larg in
tratamentul sindromului bronho-
obstructiv, avand actiune benefica
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Summary

Methylxanthines are the most old-
time medicaments used in a great
detail for treating bronchial ob-
structive syndrome, which have a

asupra permeabilitatii bronhiilor,
ventilatiei pulmonare, hemodina-
micii si metabolismului gazos. Cu
introducerea anticolinergicelor si 3,-
agonistilor in practica medicala, metilxantinele au devenit
medicamente de linia a doua. Odata cu descoperirea actiunii
antiinflamatorii a teofilinei a inceput iardsi sa creasca interesul fata
de acest medicament si a aparut necesitatea de investigatii noi ale
oportunitatii terapiei bronhopneumopatiei cronice obstructive cu
metilxantine.

2 asistent universitar

! — doctor habilitat in stiinte medicale, profesor universitar

beneficial effect to the bronchial
permeability, pulmonary ventila-
tion, hemodynamic and gases
metabolism. By introducing anti-
cholinergic agents and B, agonists in medical practice,
methylxanthines became medicaments of second class. Once, with
the discovering of antiinflamation action of theophyllines the inter-
est for these medicaments began to increase and as a result has
appeared the necessity for new investigation of opportunities
therapy of chronic obstructive pulmonary disease with methyl-
xantines.

Introducere

Bronhopneumopatia cronica obstructivda (BPCO),
caracterizatd prin obstructia ireversibila sau numai partial
reversibild a cdilor aeriene, reprezinta o cauza majora, in
continud crestere, de morbiditate cronica si de mortalitate in
intreaga lume [12].

Farmacoterapia BPCO vizeaza mai multe obiective:
bronhodilatatia, facilitarea expectoratiei, reducerea inflamatiei,
combaterea infectiei. Medicatia bronhodilatatoare are un rol
esential 1n tratamentul BPCO [12]. Ea este administrata fie in
functie de necesitate, pentru a combate persistenta sau agravarea
simptomelor, fie pe baza regulatd pentru prevenirea si reducerea
simptomelor. Bronhodilatatoarele sunt de mare folos pentru
ameliorarea simptomelor, in special la pacientii la care efectul
este prompt [29].

Medicamentele bronhodilatatoare aplicate Tn mod curent in
tratamentul BPCO sunt: 3,-mimeticele, anticolinergicele si
metilxantinele. Alegerea depinde de disponibilitatea
medicamentului i de raspunsul pacientului. S-a demonstrat ca
toate categoriile de bronhodilatatoare pot ameliora simptomatica
si pot mari capacitatea de efort, chiar si in cazurile cand nu produc
modificari semnificative In permeabilitatea bronhiilor [24].
Tratamentul obignuit cu bronhodilatatoare cu efect de scurta
durata este mai ieftin, dar mai putin convenabil decat tratamentul
cu bronhodilatatoare cu durata lunga de actiune [27].

Metilxantinele sunt cele mai vechi medicamente, utilizate
pe larg in tratamentul sindromului bronhoobstructiv. Cu toate
acestea, mecanismele de actiune prin care ele influenteaza
benefic evolutia BPCO raman si in prezent insuficient

cunoscute, iar opiniile autorilor privind oportunitatea
tratamentului BPCO cu metilxantine sunt controversate.

Scurt istoric

Metilxantinele sunt utilizate in medicinad timp de
aproximativ 70 de ani. Teofilina (1,3-dimetilxantind) este un
alcaloid natural, extras pentru prima data de biologul german
Albrecht Kossel in 1888 din frunze de ceai. Medicamentul a
fost identificat chimic in anul 1896 si a fost sintetizat de alt
savant german, Wilhelm Traube. Dupa structura si mecanismul
de actiune acest preparat se aseamana cu cofeina. In anul 1922
S. Hirsch a demonstrat efectul bronhodilatator al teofilinei pe
trei pacienti cu astm brongic $i in vitro, confirmand rezultatele
obtinute cu un an inainte de D. Macht si G.C. Ting in vitro.
Mai tarziu a fost sintetizatd aminofilina, care prezintd o sare
solubila etilen diaminica a teofilinei, ce se absoarbe usor si
poate fi administratd intravenos, iar G.R. Hermann si col. au
raportat in anul 1937 despre eficacitatea inaltd a ei in tratamentul
astmului bronsic cu evolutie severa [2].

In anii 1970-1980 in practica medicala au fost introduse
formele retard de metilxantine, ceea ce a permis optimizarea
eficacitatii i sporirea sigurantei tratamentului cu aceste
medicamente, iar popularitatea lor a crescut.

Dar, odata cu introducerea anticolinergicelor si a B,-
mimeticelor, in practica medicala rolul metilxantinelor a scazut.
Ghidurile Societatii Toracice Britanice (British Thoracic
Society) [4], Institutului National de Excelenta Clinica (National
Institute of Clinical Excellence) [23], GOLD [12] si altele
privind tratamentul BPCO, precum si unii autori [26], considera
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metilxantinele ca medicamente de linia a doua si recomanda
recurgerea la ele doar in BPCO severd, atunci cand sunt
inefeciente anticolinergicele si B,-mimeticele. F.S.F. Ram [25]
considerd ca aceastd atitudine fata de metilxantine se explica
prin proprietatile lor bronhodilatatoare si nonbronhodilatatoare
in tratamentul BPCO. In altd publicatie [16] recurgerea la
teofilind si alte metilxantine este recomandatd in acutizarea
BPCO, in caz de ineficacitate a altor medicamente cu actiune
bronhodilatatoare, iar formele de administrare intravenoasa sunt
binevenite pentru tratamentul pacientilor spitalizati.

Mecanisme de actiune

Mecanismul actiunii metilxantinelor se explica prin inhibitia
fosfodiesterazei, ceea ce creeaza conditii pentru acumularea
de AMPc (adenozinmonofosfat ciclic), prin blocarea
receptorilor purinici (adenozinici) si prin inhibitia transportului
ionilor de calciu prin membranele celulare. Aceste preparate
relaxeaza musculatura bronsica si inlaturd bronhospasmul [18].

Pe langa bronhodilatatie, metilxantinele stimuleaza centrul
respirator [25], amelioreaza clearance-ul muco-ciliar, dilatd
arteriolele pulmonare si scad presiunea din circuitul mic, au
proprietéti cardiotonice si diuretice, pot ameliora functia
musculaturii respiratorii atat la subiectii sanatosi, cat si la cei
cu BPCO si mareste contractilitatea diafragmului, in special in
conditii de hipoxie sau de oboseala musculara [17].

Desi sunt bronhodilatatoare relativ slabe, iar beneficiile
mecanice nu sunt demonstrate pe deplin, se observa totusi o
crestere a capacitatii de efort si o ameliorare a starii generale
in urma administrarii lor [9].

Un avantaj al teofilinei este faptul cd administrarea per os
sau intravenoasa a preparatului poate dilata cdile respiratorii mici,
ceea ce contribuie la micsorarea hiperinflatiei pulmonare si la
reducerea dispneei. Aceste efecte ale preparatului au fost
demonstrate in studiul efectuat de H. Chrystyn si col. [6] pe 33
pacienti cu BPCO in remisiune. Teofilina in doza ce a asigurat
concentratia sericd de 15-20 mg/l a marit volumul expirator
maxim 1n prima secunda (VEMS) doar cu 13 % (130 ml), dar
aceasta a fost suficient pentru a micsora volumul rezidual de la
1,84 pana la 0,67 1. Micsorarea hiperinflatiei pulmonare, inclusiv
a volumului rezidual, contribuie la diminuarea travaliului
respirator, la optimizarea functiei diafragmului si a muschilor
respiratorii si, in consecintd, la ameliorarea simptomaticii.
Dilatarea cailor respiratorii mici este mai dificil de realizat prin
recurgerea la medicamentele in forma inhalatorie [1].

F.S.F. Ram [25], trecand 1n revista lucrérile ce tin de studiul
actiunii teofilinei in BPCO, constata ca in 15 publicatii autorii
au remarcat cresterea VEMS-ului dupa administrarea
medicamentului, iar in 12 dintre ele s-a marit si capacitatea
vitala fortata, in medie cu 210 ml. Pe langad aceastd actiune,
teofilina sporeste ventilatia de repaus/minut §i amelioreaza
indicele consumului maximal de oxigen/min (VO,_ ) [11]. in
alte studii a fost demonstrata actiunea benefica a teofilinei
asupra gazelor sanguine in BPCO, marirea presiunii partiale a
O, si micsorarea presiunii partiale a CO, in sangele arterial
[22]. Conform datelor R.A. Matthay [20], teofilina administrata
per os si aminofilina administratd intravenos amelioreaza
circulatia sanguina in BPCO prin marirea debitului cardiac, a
fractiei de ejectie a ventriculului drept si a celui sting si
micsoreaza rezistenta vasculard pulmonara si presiunea din
artera pulmonara. E. Mulloy si W.T. McNicholas [21] au
demonstrat cé teofilina imbunatateste semnificativ metabolismul

gazos 1n repaus, la efort fizic si in timpul somnului la pacientii
cu BPCO.

in studiul nostru, efectuat pe un lot de 25 pacienti cu BPCO,
am constatat cad teofilina (Spophyllin Retard, produs de
compania farmaceutici Slovakofarma, Slovacia) administrata
per os cite 1 tabletd (250 mg) de 2 ori/zi, timp de 3 saptdmani
mareste VEMS-ul, capacitatea vitala, debitul expirator mediu
intre 25% si 75% din capacitatea vitala, debitul expirator maxim
instantaneu la 50% si 75% din capacitatea vitald, micgoreaza
volumul rezidual, raportul volumului rezidual fatd de
capacitatea pulmonar3 totald, presiunea din artera pulmonara
si nu modifica capacitatea pulmonara totala si debitul cardiac
(acest indice are o tendinta spre majorare) [30].

S. Teramoto [28] considerad ci teofilina este un remediu
eficient de tratament al BPCO. Dar exista si alte opinii. N. Duffy
si col. [10] noteazd ci teofilina administratd intravenos
influenteaza modest simptomele, numarul de spitalizari, balanta
acido-bazicd si functia pulmonarda (VEMS-ul si gazele din
sangele arterial) la bolnavii cu BPCO, iar dupa parerea lui R.G.
Barr si col. [3] valoarea teofilinei in tratamentul exacerbarilor
BPCO este minora.

Efectele teofilinelor orale asupra acutizarilor si mortalitatii
din BPCO sunt incerte, existdnd putine studii randomizate,
proiectate adecvat, pentru a avea capacitatea de evaluare a
acestor obiective [19].

Posologie

Este bine cunoscut faptul ca actiunea bronhodilatatoare a
teofilinei sporeste odatd cu doza si se manifestd maximal la
concentratia preparatului in singe mai mare de 10 mg/1. Depasirea
valorii de 20 mg/1 a acestui indice duce la sporirea riscului de
efecte adverse. In asa fel, indicele terapeutic recomandat este de
10-20 mg/1 [1]. Alti autori considerd cé pentru a obtine efect
terapeutic este suficientd si o concentratie in sdnge mai mica —
de 5-13 mg/l [5]. Efectele secundare, precum insomnia si
nervozitatea, tremurul, pot sa apard destul de frecvent cand
nivelurile teofilinei sunt in limitele terapeutice. Greata, vomele,
diareea, durerile abdominale, cefaleea, tahiaritmiile si convulsiile
survin numai la niveluri sanguine de peste 20 mg/1[13].

Preparatele orale de teofilina au viteze diferite de eliberare
si de absorbtie intestinald. Existd o extrema variabilitate a
vitezelor de absorbtie, de degradare si de secretie de la un
pacient la altul. Bolnavilor la care, in urma dozelor standard,
apar fie fenomene de toxicitate, fie lipsa de raspuns, li se
recomanda stabilirea concentratiei in sdnge a teofilinei [13].

Administrarea parenterala de teofilina este rar indicatd in
sindroamele cronice obstructive, cu exceptia episoadelor de insuficienta
respiratorie, cAnd administrarea nu se poate face oral [13].

In tratamentul bolnavilor cu teofilind (aminofilind) se tine
cont de farmacocinetica preparatului. Metilxantinele se
metabolizeaza preponderent in ficat. Pana la 7-10% din cantitatea
administratd a medicamentului se elimind cu urina in stare
nemodificata [18]. Doza teofilinei nu necesita sa fie schimbata
in insuficienta renald, dar ea trebuie scazutd in afectiunile
hepatice. Dozarea atentd a metilxantinelor este o conditie
obligatorie a terapiei cu aceste medicamente, in special la bolnavii
cu asocieri morbide si cu medicatie concomitenta. Toleranta la
teofilind este mai mare la fumétori, la consumatorii de marijuana
si de alcool, la tineri, in dieta hipoglicemica si hiperproteica, la
administrarea urmatoarelor medicamente: fenitoind, rifampicina,
fenobarbital, carbamazepina, isoniazida, ketoconazol,
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isoproterenol. Scad toleranta fatd de teofilina: varsta inaintata,
obezitatea, dieta hipoproteica, pneumoniile, infectiile virale acute,
insuficienta cardiaca si cea hepaticd, starile febrile, cordul
pulmonar cronic, hipoxemia arteriala, cofeina, eritromicina,
cimetidina, ciprofloxacina si alte chinolone, allopurinolul,
propranololul, contraceptivele orale, vaccinarea antigripala,
verapamilul, nifedipina, tetraciclina, metoprololul,
hidrocortisonul, hidroxidul de aluminiu si de magneziu [18].

Descoperiri recente

Interesul fatd de metilxantine a inceput s creasca in ultimul
timp, deoarece s-a demonstrat céd teofilina detine si efecte
antiinflamatorii in astmul bronsic si BPCO [2]. La pacientii cu
BPCO, teofilina in doze mici (< 10 mg/l) reduce numarul total
si proportia neutrofilelor in sputa indusa, concentratia de
interleukina (IL)-8, raspunsul hemotactic al mieloperoxidazei
si al neutrofilelor, ceea ce releva efectul antiinflamator benefic
[8], demonstrat si in alt studiu, dupa 4 saptamani de tratament
cu teofilind a bolnavilor cu BPCO [30], in acest rezultat insa
nu a fost constatat la bolnavii cu aceastd maladie, tratati cu
corticosteroizi inhalatorii [15].

Mecanismul de actiune antiinflamatorie a teofilinei poate
fi explicat prin activarea histon-deacetilazelor [7], care este
scazutd in BPCO, proportional cu gradul de severitate al
maladiei. Teofilina in doze mici nu numai ca poseda actiune
antiinflamatorie, dar si potenteazd efectul antiinflamator al
corticosteroizilor inhalatori [ 14], care este scdzut sau absent la
pacientii cu BPCO [15].

Important este ca teofilina in doze mici nu manifesta efecte
adverse, nu necesita monitorizarea concentratiei din sange si
poate fi folositd in tratamentul BPCO de toate gradele de
severitate ca medicament antiinflamator si pentru a restabili
actiunea antiinflamatorie a corticosteroizilor inhalatorii [1].

Tinand cont de efectele pozitive ale metilxantinelor si, in primul
rand, de actiunea lor antiinflamatorie, P.J. Barnes [2] considera ca
este necesar de a sintetiza un medicament nou, asemanator
teofilinei, care ar fi lipsit de efectele adverse ale acesteia.

Concluzii

Metilxantinele, fiind cele mai vechi bronhodilatatoare,
raman si in continuare medicamente de o importanta majora in
managementul BPCO. In pofida efectelor benefice asupra
permeabilitatii bronhiilor, ventilatiei pulmonare, hemodinamicii
si metabolismului gazos, aceste medicamente se afld in prezent
in umbra [19], iar rolul lor in tratamentul BPCO nu este studiat
pe deplin [25]. Sunt necesare investigatii noi ale oportunitatii
terapiei BPCO cu metilxantine.
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Rezumat
Tulburarile functionale gastro-
intestinale au devenit acceptate
atat pentru practica medicala, cat
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Svetlana TURCAN?

Summary

Functional gastrointestinal disor-
ders have become generally more
widely accepted as legitimate diag-

si pentru cercetarile stiintifice.
Fundatia de la Roma gi-a asumat
responsabilitatea pentru modifi-
carile in stabilirea diagnosticului
bazat pe simptome in patologia
functionala gastrointestinald. Ultimele modificari ale criteriilor, Roma
Ill, care au fost recent completate si discutate la simpozionul
Saptamanii Bolilor Digestive (2006), se prezinta in acest reviu.

1 — d.h.s.m., profesor universitar, sef catedra Medicina interna N4
2 —d.s.m., cercetator stiintific, Laboratorul Gastroenterologie
3 — d.s.m., conferentiar cercetator, Laboratorul Gastroenterologie

nostic conditions worthy of clinical
attention an scientific investigation.
The Rome Foundation has taken on
the challenge of establishing symp-
tom-based diagnostic criteria for
these disorders because of a current lack of diagnostic biologic
markers. The newest modification of the criteria, the Rome Ill crite-
ria, that was recently completed and discussed at a symposium Di-
gestive Diseases Week meeting, 2006, are presented in this review.

In practica medicala pacientii cu tulburéri functionale ale
tractului gastrointestinal (TFGI) constituie un contingent dificil
atat sub aspect de diagnostic, cat si de tratament. Deoarece
stabilirea diagnosticului de TFGI necesitd excluderea unui sir
de patologii organice si inflamatorii, se recurge la multiple
interventii diagnostice, vizite repetate la medici 1n cautarea bolii
(diagnosticului), capabile s explice simptomele prezentate de
pacient.

Problemele tratamentului sunt conditionate de implicarea
mai multor mecanisme patogenetice in aparitia simptomelor
clinice (factorii psihosociali, hipersensibilitatea viscerala,
tulburarile de motilitate prin implicarea axei enterocorticale).

Exista relatédri din diferite perioade ale istoriei despre
afectiuni gastrointestinale de naturd functionald (nervoasa,
emotionala etc.) si chiar incercari de tratament al lor. insa,
stiinta medicala din acele perioade lasa in umbra atentiei sale
acest grup de patologii, deoarece in aparentd ele pareau a fi
neidentificabile, lipseau bazele conceptuale pentru intelegerea
si structurarea lor.

Bazata pe conceptul dualismului, viziunea medicala asupra
bolilor presupunea existenta substratului organic. Lipsa acestui
substrat in prezenta simptomelor nu se considera legitima. Pana
aproape de finele secolului XX tulburarile functionale erau
considerate ca putin explicabile stiintific si slab supuse
tratamentului, iar pacientii cu TF primeau stigma psihiatrica
[6]. Inradacinarea conceptului reductionist de separare a
corpului (somaticului) de suflet (psihic) si formarea modelului
bazat pe boald a condus spre dezvoltarea stiintelor medicale,
spre cercetari valoroase de elaborare a tratamentelor pentru
multe maladii. Insa interactiunile dintre somatic si psihic au
fost marginalizate pe parcursul secolelor, mintea (constiinta)

fiind consideratd ca derivata a sufletului, iar bolile psihice,
erau privite separat si se credeau inaccesibile pentru studii.

Numai in secolul XX incep investigatiile sistematice asupra
patologiei functionale, ultimele 3 decenii fiind remarcabile prin
cea mai distincta atentie stiintifica pentru acest grup de maladii.

Studiile mai recente leaga psihicul si corpul ca pdrti ale unui
sistem, dezechilibrul céruia poate produce boli. Abordarea
integrativda — modelul Dbiopsihosocial permite
multideterminismul simptomelor (Fig.1) si acceptd posibilitatea
de modificare a lor prin influente socioculturale si psihologice
[6].

In prezent TFGI sunt acceptate ca entitdti medicale
legitime, bazate pe urmatoarele trei principii [2, 4]:

1. conceptul modelului biopsihosocial al bolilor;

2. dezvoltarea noilor metode investigative pentru studierea
bolilor;

3. dezvoltarea Criteriilor de la Roma.

Conceptul modelului biopsihosocial a fost propus in 1977
de citre George Engel. In baza lui se faciliteazi intelegerea,
categorizarea si tratamentul simptomelor gastrointestinale
comune. Aceste simptome prezintd un produs integrativ al
tulburarilor de motilitate, cresterii sensibilitatii viscerale, in
conditiile afectarii coordonarii intre creier si tractul
gastrointestinal si sub influenta factorilor psihosociali [3].

In eforturile stiintei medicale de clarificare in domeniul
TFGI, au fost create comitete de experti (clinicieni, fiziologi,
psihiatri, farmacologi etc.), abilitati sa caracterizeze si sa
clasifice tulburarile functionale gastrointestinale, folosind
sistemul de clasificare bazat pe simptome.

In pofida diversitatii TFGI (localizare, particularitatile
simptomelor), caracteristicile comune au putut fi clasificate
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reiesind din: fiziologia motilitatii si a sensibilitatii; interrelatiile
cu SNC; abordarile terapeutice [2].

Prima intrunire a comitetelor internationale in 1992 s-a soldat
cu un sir de publicatii in Gastroenterology International si a
criteriilor ,,Tulburari functionale gastrointestinale. Roma I”
(“The Functional Gastrointestinal Disorders. Rome I)”.
Criteriile Roma II au fost publicate in suplimentul Gut (1999)
si separat in 2000. Recent Comitetul coordonator de la Roma
(Rome Coordinating Committee) a avut ultima Intrunire, care a
condus spre publicarea criteriilor Roma Il in a 13-ca editie a
Gastroenterology, 2000.

Criteriile Roma III au fost prezentate in Los Angeles la
Saptamana Bolilor Digestive (Digestive Disease Week) 20-25
mai 2006 de catre Presedintele Fundatiei de la Roma Douglas
Drossman. Fundatia de la Roma are ca scop sporirea
recunoagterii clinice si legitimarea TFGI, precum §i
dezvoltarea intelegerii mai bune a mecanismelor
patofiziologice in ordinea optimizdrii tratamentului [3). in
acest context, procesul de la Roma joaca un rol important in
categorizarea si diseminarea noilor cunostinte.

In cadrul simpozionului s-au definit simptomele TFGI, ca
fiind influentate de multipli factori: tulburari de motilitate,
hipersensibilitate viscerald, inflamatie si disfunctii imune ale
mucoasei (inclusiv si prin schimbari ale florei bacteriene),
abnormalitati de interactiune entero-corticala, experienta de
viata (din copildrie), factori psihosociali [5, 6, 10].

La Saptamana Bolilor Digestive 2006 D.Drossman a
mentionat cd, spre deosebire de maladiile organice, simptomele
nonstructurale, descrise ca ,,functionale” raman a fi enigmatice,
putin explicabile si greu de tratat. Exista factori fiziologici,
intrapsihici si socioculturali, care amplifica perceptia acestor
simptome. Ele pot fi percepute ca severe, neplacute sau
amenintatoare si sa se reflecte ulterior asupra activitatilor
diurne. Persoanele cu TFGI isi atribuie simptomele unei boli
si recurg la autotratamente sau solicitd ajutor medical.
Traditional, medicul trebuie sa excluda un sir de patologii de
origine infectioase, inflamatorii, neoplastice etc., si numai dupa
aceasta sd concluda ca pacientul are probleme ,,functionale”,
care necesitd abordari terapeutice speciale.

Prin dezvoltarea si utilizarea metodelor de investigare a
fost posibila efectuarea unui numéir mare de cercetari,
rezultatele cdrora au pus baza teoretica, capabild sa explice
mecanismele patofiziologice de dezvoltare a TFGI, s-a gasit
»puntea de legaturd” intre sistemul nervos si functia tubului
digestiv, cu participarea ariilor emotionala si cognitiva.

Factorii patofiziologici, implicati in aparitia TFGI sunt
inclusi in schema modelului biopsihosocial (Fig. 1).

Factorii genetici pot predispune spre dezvoltarea TFGI,
iar factorii de mediu contribuie la expresia fenomica a acestor
conditii. Factorii genetici includ: niveluri scazute a IL-10 [7],
afectarea polimorfismului receptorilor de recaptare a
serotoninei [9], a g-proteinei [8] si a-adrenoreceptorilor [9].

Factorii psihosociali sunt modulatori ai experientei si
comportamentului pacientului, si in rezultat ai prezentarii
clinice. In urma cercetarilor s-au facut 3 observatii generale
vizand acesti factori: 1) stresul psihologic exacerbeaza
simptomele gastrointestinale (inclusiv si la sdnatosi); 2) factorii
psihosociali modificd experienta de boald si favorizeaza
comportamentul maladiv; 3) TFGI pot avea consecinte
psihosociale (la fel ca si orice boala cronicd) [6].

Motilitatea tubului digestiv se amplifica in conditii de stres

TRz = modell concepiual
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Fig. 1. Conceptul biopsihosocial al tulburérilor functionale
gastrointestinale (Drossman DA, 2006)

(TFGI —tulburari functionale gastrointestinale; TGl — tractul gastrointes-
tinal; SNC — sistem nervos central; SNE — sistem nervos enteric)

sau la emotii puternice, chiar si la subiectii sanétosi. TFGI se
caracterizeaza prin raspunsuri motorii $i mai exagerate la
stresuri, in comparatie cu grupul sénatos [6].

Hipersensibilitatea viscerald ajuta la explicarea asocierilor
joase dintre durere si motilitate la un sir de TFGI [1]. Pacientii
cu forme dureroase de TFGI (ex. sindromul intestinului iritabil)
manifestd praguri dureroase scazute la distensia cu balon a
intestinului (hiperalgezia viscerald). Pentru pacientii cu TFGI
este caracteristic fenomenul de senzitizare sau amplificare a
hiperalgeziei prin actiuni repetitive ale stimulilor. Aceasta
rezulta din alterarea receptorilor senzitivi ai mucoasei
gastrointestinale si plexurilor mezenterice, posibil in urma
infectiei, inflamatiei, degranularii mastocitelor sau cresterii
activitatii serotoninice. Cauzele hipersensibilitatii viscerale pot
fi situate si la alte niveluri: tracturi nervoase senzitive,
amplificari de stimuli la nivelul SNC.

In baza modelului biopsihosocial, de citre expertii
consensului Roma III, TFGI sunt concepute ca produs clinic
al interactiunii dintre factorii psihosociali si fiziologia alteratd
a tubului digestiv prin axa enterocorticald. Spre exemplu, la
persoanele fara dificultati psihosociale si cu abilitati de reusita
buna (coping skills) gastritele bacteriene sau alte tulburari
intestinale nu vor fi urmate cu dezvoltarea sindromului clinic
de TFGI. Sau, cel putin, manifestarile vor fi neesentiale si nu
vor impune adresare dupa ajutor medical.

Si invers, indivizii cu comorbiditati psihosociale, stresuri
dezadaptive, istoric de abuz sau cu multe nereusite 1n viatd —
pot dezvolta acest sindrom (ex. SII sau dispepsie functionala
postinfectioase) si devin pacienti ce fac vizite repetate la
medici. Astfel, se inchide cercul vicios, deoarece prezenta
simptomelor si comportamentul maladiv afecteaza severitatea
tulburarii, contribuind la mentinerea bolii in calitate de factori
psihosociali suplimentari (secundari) [6].

in overview-ul asupra Procesului de la Roma III,
D.Drossman mentioneaza despre conservatismul acestei
intruniri si ca modificdrile s-au facut numai acolo unde existau
dovezi certe pentru a le face.

Sumarul modificarilor in criteriile Roma III si alte
recomandari pentru justificarea lor se prezinta [5, 6, 10]:

1. Schimbarea limitelor temporare pentru TFGI. Pentru
stabilirea diagnosticului de TFGI acum se recomanda ca
debutul simptomelor sa fie cel putin 6 luni in urma, iar in
ultimele 3 luni simptomele sa corespunda criteriilor. Aceste
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limite de timp sunt mai putin restrictive in comparatie cu Roma
IT (12 saptamani de simptome pe parcursul ultimului an).

2. Schimbari in categoriile de clasificare:

- Sindromul de ruminatie a fost deplasat din categoria
TF esofagiene in categoria TF gastroduodenale. Acesta reflectd
cd originea simptomelor deriva din presiunea generatd de
stomac si musculatura abdominala.

- Separarea in categorie aparte a sindromului de durere
abdominald functionald (SDAF), care in Rome I era inclus in
categoria TF intestinale. Aceasta se bazeaza pe faptul cé in
SDAF se amplifica de cdtre SNC semnalele viscerale normale,
si prezintd o tulburare functionale per se in limitele TGI.
Membrii comitetului selectati pentru aceasta categorie noud
includ psihologi, psihiatri si gastroenterologi implicati in
interactiunile entero-corticale.

- Crearea a doud categorii pediatrice. Categoria
tulburdri functionale gastrointestinale pediatrice” (Rome II)
astazi este clasificata ca: ,,TFGI pediatrice in varsta neonatala/
frageda” si ,,TFGI la copii/adolescenti”. Aceasta reflectd
conditiile clinice diferite, existente intre doua categorii, avand
in vedere particularitatile de crestere si dezvoltare ale copiilor.

3. Modificdri ale criteriilor:

- Dispepsia functionald, in calitate de entitate pentru
cercetare, din motivul eterogenitatii simptomelor, a fost supusa
corectarii. Comitetul gastroduodenal a recomandat substituirea
ei cu un termen integrativ — ,,complexul simptomelor
dispeptice”, care se clasifica in doud conditii: a) distress
sindromul postprandial si b) sindromul durerii epigastrice. Desi
similare cu variantele ulcer-like si dismotilitate ale criteriilor
Roma II, acum acestea au citeva criterii derivate din studii
analitico-factoriale si suport fiziologic, fiind bazate pe un
singur simptom de disconfort epigastric sau durere. Sunt
necesare studii 1n viitor pentru a legitima aceste modificari.

- Criterii mai restrictive pentru disfunctii ale tractului
biliar si de sfincter Oddi. Una dintre cele mai complexe si
controversate arii din cadrul TFGI se refera catre diagnosticul
si tratamentul pacientilor cu tulburri functionale ale tractului
biliar si de sfincter Oddi. Acestea au o prevalentd mai joasa in
comparatie cu alte TFGI, facand aceste conditii dificile pentru
studiere, la fel si riscul iatrogenic legat de procedee diagnostice
invazive cu risc pentru viata, cum ar fi colangiopancreatografia
retrograda si manometria Oddiana. Prin acord, consensul Roma
[T a dezvoltat particularitati specifice ale criteriilor si exceptii
pentru diagnosticul bazat pe simptome. Cu toate acestea,
criteriile reduc populatia de pacienti ce vor apela studiilor
invazive pentru confirmarea diagnosticului si initierea
tratamentului.

- Revizuirea subtipurilor sindromului intestin iritabil (SII).
Conform Rome II, SII se clasifica in subtipurile: SII cu constipatii
si SII cu diaree, existand dificultati de utilizare in practica clinica.
Mai mult ca atét, nu este clar cum se interpreteaza pacientii care
nu indeplinesc criteriile pentru aceste 2 subtipuri, dar totusi au
SII. in Rome III clasificarea a fost simplificata astfel ca diareea,
constipatia si subtipurile mixte se bazeazd pe clasificarea
consistentei scaunului, determinatd prin scara Bristol a
consistentei scaunului (Bristol Stool Scale Form). Aceste criterii
au fost supuse redactarii fiziologice ca dereglari ale tranzitului
intestinal decat dificultati de defecatie.

Clasificarea TFGI conform Criteriilor Roma III contine
28 entitati pentru adulti si 17 pediatrice, repartizate in 6
categorii pentru adulti si 2 pediatrice (Tabel 1).

Tabel 1
Clasificarea tulburirilor functionale gastrointestinale
conform Criteriilor Roma III

A Tulburari functionale esofagiene

A1 Pirozis functional

A2 Durere toracica functionala de origine prezumtiv
esofagiana

A3 Disfagia functionala
Ad Globus

B Tulburéri functionale gastroduodenale

B1 Dispepsia functionala

B1a. Distres sindrom postprandial

B1b. Sindromul durerii epigastrale

B2 Tulburéri de eructatie

B2a. Aerofagie

B2b. Eructatie excesiva nespecificata

B3 Tulburéri de nausea (greatd) si voma

B3a. Nausee cronica idiopatica

B3b. Voma functionala

B3c. Sindrom de voma ciclica

B4 Sindromul de ruminatie la adulti

[+ Tulburari functionale intestinale

C1 Sindromul intestinului iritabil

c2 Meteorism functional

C3 Constipatie functionala

C4 Diaree functionala

C5 Tulburdri functionale intestinale nespecificate

D Sindromul durerii abdominale functionale

E Tulburari functionale ale vezicii biliare si sfincterului
Oddi (SO)
E1 Tulburari functionale ale vezicii biliare

E2 Tulburéri functionale ale SO de tip biliar

E3 Tulburéari functionale ale SO de tip pancreatic
F Tulburéri functionale anorectale

F1 Incontinenta fecala functionald

F2 Durere anorectala functionald

F2a. Proctalgia cronica
F2a1. Levator ani sindrom
F2a2. Durere anorectala functionala nespecifica

F2b. Proctalgia fugax

F3 Tulburari de defecatie functionale
F3a. Defecatie dissinergica

F3b. Propulsie defecatore inadecvata
G TF in varsta neonatala si frageda

G1 Regurgitare infantila

G2 Sindrom de ruminatie infantila
G3 Sindrom de voma ciclica
G4 Colica infantila
G5 Diaree functionala
G6 Dischezie infantila
G7 Constipatie functionald
H TF la copii si adolescenti
H1 Voma si aerofagia

H1a. Sindrom de ruminatie la adolescent

H1b. Sindrom de voma ciclicd

H1c. Aerofagie

H2 TF Gl abdominale dureroase

H2a. Dispepsia functionala

H2b. Sindromul intestinului iritabil

H2c. Migrena abdominala

H2d. Durerea abdominala functionala a copilului
H2d1. Sindrom de durere functionala abdominala
a copilului

H3 Constipatia si incontinenta

H3a. Constipatie functionala

H3b. Incontinenta fecald nonretintiva

Criteriile diagnostice pentru cele mai importante TFGI ale
adultilor (disfagia functionald, globus, dispepsia functionala,
tulburarile functionale ale ciilor biliare si sfincterului Oddi,
sindromul intestinului iritabil) preconizdm a le publica in
editiile urmatoare. In tabelele 2-6 se prezinta criteriile
diagnostice Roma III pentru tulburarile functionale
gastrointestinale mai putin frecvente (tulburarile de eructatie:
aerofagia si eructatia excesiva nespecifica; tulburarile de
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Tabel 2
Criteriile diagnostice Roma III pentru aerofagie (B2a)

Prezenta obligatorie a urmatoarelor simptome, valabile pentru
ultimele 3 luni, dar cu debut cel putin 6 luni anterior:
e  Eructatii deranjante repetitive cel putin
sdptaméana
« Inghitirea aerului, care este obiectiv observata sau
apreciata de cei din jur

céteva ori pe

Tabel 3
Criteriile diagnostice Roma III pentru eructatie excesiva
nespecifica (B2b)

Prezenta obligatori e a urmatoarelor simptome, valabile pentru
ultimele 3 luni, dar cu debut cel putin 6 luni anterior:
. Eructatii deranjante repetitive cel putin
sdptamana
e Lipsa evidentei ca inghitirea excesiva a aerului
conditioneaza simptomele

céteva ori pe

Tabel 4.
Criteriile diagnostice Roma III pentru
nauseea cronica idiopatica (B3a)

Prezenta obligatorie a urmatoarelor simptome, valabile pentru
ultimele 3 luni, dar cu debut cel putin 6 luni anterior:
. Nausee (greturi) deranjanta, cel putin

sdptdmana in ultimele 3 luni

. De obicei neasociata cu voma

. Absenta modificarilor la endoscopia superioara sau a

bolilor metabolice, care ar putea sa explice nauseea
Separata din DF (analiza factoriald)

céteva ori pe

Tabel 5
Criteriile diagnostice Roma III
pentru voma functionald (B3b)

Prezenta obligatorie a urmatoarelor simptome, valabile pentru
ultimele 3 luni, dar cu debut cel putin 6 luni anterior:
¢ Inmediu 1 sau mai multe episoade de voma pe
saptamana
e  Absenta criteriilor pentru tulburarile de alimentatie,
ruminatie sau pentru  maladii psihiatrice majore conform
criteriilor DSM IV
e Voma nu este autoindusa
. Pacientul nu este utilizator cronic de canabis
. Lipsa afectiunilor SNC sau metabolice, care ar putea sa
explice voma recurenta

Criterii suportive:
Istoric de migrena sau istoric familial de migrena

Tabel 6.
Criteriile diagnostice Roma II1
pentru sindromul de vomai ciclici (B3c)
Prezenta obligatorie a urmatoarelor simptome, valabile pentru
ultimele 3 luni, dar cu debut cel putin 6 luni anterior:
. Episoade stereotipice de voma a cute si de durata (mai
putin de 1 saptamana)
. 3 sau mai multe episoade consecutive pe parcursul
ultimului an
. Lipsa nauseei (greturilor) si vomei intre episoade
Criterii suportive:
Istoric de migrena sau istoric familial de migrend

nauseea i voma: nauseea cronica idiopatica, voma functionala,
sindromul de voma ciclicd).

In cadrul intrunirii consacrate criteriilor Roma III s-a
discutat si aplicabilitatea lor pentru practica clinicd. La acest
capitol au fost abordate problemele si intrebarile cu care se
confrunta clinicienii, specificul de selectare a tratamentului
pentru pacientii lor. Pentru facilitarea diagnosticului au fost
elaborate chestionare speciale, avind si destinatia de
monitorizare a simptomelor pacientilor. Chestionarele au fost

validitate in mai multe etape, contin criterii de includere si de
excludere, au sensibilitate si specificitate Tnalta [5, 6].

Recomandarile de tratament pentru TFGI au fost determinate
in baza analizei trialurilor placebo-controlate, dublu-oarbe,
randomizate. S-au evaluat studiile cu design clar definit, existand
criterii de includere si de excludere (ex. sexul, severitatea
simptomelor, comorbiditatile, medicatia concurentd). Printre
problemele nerezolvate pot fi numite: durata (4 vs 12 saptamani)
si frecventa tratamentului (administrare zilnica sau on-demand),
precum si dificultatea de separare a efectelor interventiilor
suplimentare (psihoterapiei, hipnoterapiei, sfincterotomiei ca
efecte predictive sau suplimentare) [5, 6].

In vederea optimizarii tratamentului si alegerea tacticii
optimale s-a propus divizarea pacientilor cu TFGI in 3 categorii
in functie de expresivitatea simptomelor (miniméa, moderata,
severa).

Pacientii cu simptome putin exprimate apeleaza, de obicei,
la medicii din reteaua primara, simptomele nu le afecteaza mult
functionarea lor sociala si starea psihoemotionala. Sunt capabili
sd-si mentind activitatile obisnuite.

Acest grup de pacienti sunt ingrijorati de starea lor, insa
nu necesitd multe vizite la medic. Sub aspect de tratament,
prima conditie este atitudinea empatica a medicului fatd de
pacient, informarea despre boala si despre natura simptomelor,
despre tipurile de medicatie si efectele lor adverse, recomandari
de alimentatie.

Pacientii cu simptome moderate apeleaza atat la medicii
de familie, cat i la specialistii gastroenterologi, au experienta
intermitenta de Intrerupere a activitatilor obisnuite din cauza
simptomelor, pot identifica relatii stranse intre simptome si
evenimente incitante (stres, célatorii, erori de alimentatie,
surmenaj).

In aceste cazuri se propune monitorizarea simptomelor si
severitatii lor, pentru a identifica factorii incitanti i a oferi
pacientului simtul controlului asupra tulburarii sale.
Farmacoterapia este orientata asupra simptomelor specifice,
in special asupra celor ce afecteaza activitatile obisnuite.
Reducerea anxietatii poate fi favorizata de tratamente
psihologice (tehnici de relaxare, hipnoterapie, terapie cognitiv-
comportamentald precum si combinari ale lor).

Citre grupul de simptome severe se adreseaza pacientii
care manifesta dificultati la efectuarea activitatilor zilnice,
considera boala sa ca dezabilitanta si extenuanta pentru aproape
toate aspectele, se caracterizeaza printr-o frecventa inalta a
asocierilor de dificultati psihologice, fac vizite repetate la
medicul sdu si pot spera la o Insanétosire ,,magica”.

Pentru acesti pacienti este necesard o conlucrare stransa
(compliantd) si de duratd dintre medic si pacient, cu oferirea
seturilor realiste de optiuni terapeutice (mai mult orientate spre
majorarea calitatii vietii decat spre eliminarea durerii). Focusul
atentiei acestor bolnavi trebuie redirectionat de la tratamentul
bolii spre succesul in infruntarea tulburarii cronice, cand cea
mai mare parte a responsabilititii este plasatd pe insasi
pacientul. In plus, medicatia antidepresiva s-a demonstrat ca
utild in controlul asupra durerii si ameliorarea simptomelor
depresive asociate.

Concluzie

Procesul de la Roma a fost dedicat promovarii educatiei,
legitimarii si validizarii numeroaselor tulburéri functionale
gastrointestinale, ce afecteaza populatia adulta si pediatrica.
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Comitetul Roma III recent a promovat reviuri asupra stiintelor
fundamentale, mecanismelor fiziologice, psihosociale,
epidemiologice, diagnostice si aspectelor de tratament ale
acestor tulburari. Noul sistem de clasificare Rome III a TFGI
a fost stabilit cu includerea criteriilor bazate pe simptome.
Numeroase cercetéri incd continud si scopurile Fundatiei de
la Roma rdaméan preocuparile in viitor asupra dezvoltarii
proceselor de descurcare a complexitatii TFGI.
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STUDII CLINICE

DILEMA ICTERULUI MECANIC TUMORAL
SI PSEUDOTUMORAL

TUMORAL AND PSEUDOTUMORAL ICTERUS DILEMMA

Rezumat
in cazul tumorilor si pseudotumo-
rilor icterigene persista doua
indicatii operatorii - de exereza
tumorald cu restabilire ulterioara
de tranzit biliar si de by-pass
biliodigestiv. Desi se pare ca exista
0 succesiune, ca sunt bine codif-
icate, experienta practica arata predominanta aproape integrala a
anastomozelor biliodigestive singulare. Se prezinta cazuistica pe
o perioada de 10 ani ce cuprinde 48 cazuri de procese canceroase
icterigene si 31 pacienti cu proces pseudotumoral pancreatic. Au
fost supusi interventiei chirurgicale 52 (65,8%) pacienti (34 cazuri
cu procese tumorale si 18 cazuri cu afectiuni pseudotumorale
icterigene). In marea majoritate (98,1%) s-au efectuat operatii
paliative, derivative, de restabilire a pasajului biliar. Mortalitatea
postoperatorie 16 (30,7%) cazuri (11 decese in procesele
canceroase $i 5 cazuri in pseudotumorile icterigene). Rationamentul
de a alege o operatie radicala sau o paleatie depindea de o serie
de factori, printre care experienta clinica, traditiile scolii chirurgicale,
individualitatea chirurgicala.

Sergiu REVENCU,
doctor in stiinte medicale,
conferentiar universitar
Catedra chirurgie Nr. 1 ,, Nicolae Anestiadi”,
Clinica Chirurgie “ Sfantul Arhanghel Mihail”
USMF “ Nicolae Testemitanu “

Summary

There are two preferred appro-
aches in jaundice tumour and
pseudotumour cases: tumour exci-
sion with biliary passage restoration
and biliodigistive by- pass. Appar-
ently, these two techniques emerge
one from another but our practical
experience shows the absolute preference for biliodigestive anas-
tomosis. Thirty one patients suffered from pseudotumoral pancre-
atic process from 48 icterogenic cancer cases presented. For 52
(65,8%) patients surgical treatment was applied: 34 tumour cases
and 18 icterogenic pseudotumour cases. The great majority (98.1%)
supported palliative, derivative and biliary passage restoration.
Postoperator mortality consisted of 16 (30, 7%) cases, where 11
deaths were caused by cancerous processes and 5 cases by ict-
erogenic pseudotumour. The rational choice between a radical or
palliative surgery depends on several factors like clinical experi-
ence, peculiarities of a certain surgical school tradition, personal
individual approach.

Introducere

Grupul morfologic eterogen ce cuprinde tumorile si
pseudotumorile icterigene: cancerul veziculei biliare, cancerul
cailor biliare, ampulomul vaterian, cancerul cefalopancreatic,
pancreatita cronica (PC) pseudotumorala, cancerul hepatic,
metastaze (Mt) in hilul hepatic, continud sa fie o problema
majora a chirurgiei moderne. Diagnosticul aproape in intregime
se stabileste in stadiul tardiv ale bolii, icterul obstructiv instalat
fiind punctul de reper. Metodele de diagnostic - examenul
ultrasonor (EUS), ERCP (endoscopic retrograde colangio-
pancreatography), tomografia computerizata (CT), desi au o
sensibilitate diagnosticd mare, la o patrime de pacienti nu
stabileste cauza icterului [11]. Alegerea in continuare a
procedeului chirurgical pentru tratamentul atat al factorului
cauzal, cat si pentru restabilirea pasajului biliar, se confrunta
cu un sir de dificultati. Rata de rezecabilitate scazuta ramane
in marea majoritate a cazurilor sub 20% [14,15,16], in unele
unitati spitalicesti sub 1-3% [1,3]. Mortalitatea si morbiditatea
postoperatorie crescuta fac acest grup de pacienti dificil.
Supravetuirea la distantd ramane in continuare un indice
nesatisfacator [1,5,10,13]. Toate acestea determind alegerea
deliberata a unor procedee chirurgicale paliative de drenaj biliar,
reiesind doar din contextul icterului [1,2,10,11]. in lucrarea de
fata se face o analiza retrospectiva a cazurilor de icter mecanic
pseudotumoral si tumoral, a interventiilor chirurgicale efectuate,
a rezultatelor obtinute. In acelasi timp au fost trasate unele

Material si metoda

Studiul retrospectiv efectuat in Clinica Chirurgie ,, Sf. Arh.
Mihail” pe perioada anilor 1994 - 2005 a cuprins 31 pacienti
cu proces pseudotumoral de cauza pancreatitd cronica si 48
pacienti cu procese canceroase in zona bilio-pancreato-
duodenald, ce au cauzat icterul mecanic. Barbati/ femei - 1/1
in cazul PC, cu varste variate, majoritatea plasandu-se dupa
60 ani - 70,8%. Corespunzitor, in procesele canceroase
icterigene raportul a fost de 2/1, peste 60 ani inregistrand -
57,9% pacienti. Toti bolnavii au fost examinati biochimic (
bilirubina, A1AT, AsAT, fosfataza alcalina, coagulograma
desfasurata, marcherii virusilor hepatici, analize generale) in
vederea evidentierii concomitentei cu sindromul de colestaza
a sindroamelor de citoliza, de inflamatie mezenchimala, de
insuficientd hepatocelulara. Toti au fost examinati ultrasonor,
confirmandu-se icterul, cauza nemijlocitd in 8 cazuri a fost
suspectatd PC (pseudochistul pancreatic concomitent maririi
de volum a cefalopancreasului a facilitat diagnosticul). ERCP
s-a efectuat in 7 cazuri (22,6%) relevand diferite grade de
compresii extrinseci pe portiunea terminald a CBP. CT
efectuatd in 4 cazuri a concretizat existenta procesului
expansiv in capul pancreasului, prezenta pseudochistului si a
icterului mecanic. Afectiunile canceroase in evolutia carora a
aparut icterul mecanic au fost suspectate preoperator
(anamnestic si paraclinic). Examenul ultrasonor s-a efectuat



At

Medica *Nr:203), 2007

39

de regula la toti, in concomitentd cu tomografia computerizata
(8 cazuri) ce a orientat diagnosticul in 29 observatii, rimanand
neconcludenta pentru 19 cazuri. ERCP efectuata la 25 pacienti
(52% ) a evidentiat nivelul, gradul si aspectul obstructiei. La
5 pacienti s-a aplicat initial colecistostomia cu realizarea
ulterioard a fistulografiei. Laparoscopiile diagnostice s-au
intreprins in 10 cazuri, din ele la 6bolnavi au fost completate
cu biopsie. Fibrogastroduodenostomia a evidentiat in 4 cazuri
ampulomul vaterian.

Rezultate

Tratament operatoriu s-a Intreprins in 34 cazuri de procese
canceroase icterigene si 18 cazuri de PC. Intrucat caracterul
interventiilor a vizat in marea majoritate doar icterul, a purtat
si un aspect derivativ, din acest aspect le prezentam impreuna.
Astfel colecistoduodenostomiile s-au efectuat - 13 cazuri,
coledocoduodenostomii L-L - 19 cazuri, colecistojejunostomie
in ansi U + enteroenterostomie - 7 cazuri, coledocoenterostomie
in ansa i + enteroenterostomie 2 cazuri, colecistogastrostomie
- 1 caz, duodenotomie + ampulomectomie - 4 cazuri.
Complimentar s-au mai efectuat colecistectomie la 5 bolnavi,
iar drenajul CBP - 2 cazuri. Laparotomii diagnostice cu
prelevare biopticd - 5 cazuri. Intr-un caz s-a efectuat
duodenopancreatectomie Wipple pentru suspiciune de cancer
cefalopancreatic, in final dovedindu-se a fi o pancreatita cronica.
Neoperati au rdmas 14 pacienti ce prezentau procese
canceroase, complicate cu icter, Mt hepatice §i canceromatoza,
depasite terapeutic, care s-au repartizat astfel : cancer
cefalopancreatic Scazuri, 8 cazuri au fost ipotetic interpretate
ca cancer de CBP (5 cazuri), cancer in hilul hepatic (2 cazuri),
Mt in hilul hepatic (1 cazuri). In cazurile de cancer supusi
interventiei postoperator s-a concluzionat cancerul cefalo-
pancreatic -13 cazuri,; ampulomul vaterian - 4 cazuri; cancerul
de CBP - 4 cazuri; cancerul a veziculei biliare - 2 cazuri;
hepatocolangiocarcinom - 2 cazuri si un caz de Mt in hilul
hepatic, originea primara fiind cancerul mamar. in 9 cazuri
cauza canceroasd de origine pancreaticd a fost infirmata, la
necropsie stabilindu-se PC in 6 cazuri, Mt in hilul hepatic de
origine pulmonara - 1 caz, intr-un caz ampulom vaterian iar in
altul echinococ multicameral hepatic cu erupere si hemoragie
in CBP. Mortalitatea postoperatorie - 11 observatii (32,3%) .
In cazurile PC operati, mortalitatea postoperatorie a constituit
5 cazuri (27,7%). Confirmatiile histologice au fost in 58,4 %
din observatiile proceselor canceroase si in cazul PC
pseudotumorale examenul histologic s-a intreprins in cazurile
de deces si de rezectie pancreatica.

Discutii

Recenta monografie excelent relateazd diagnosticul si
tratamentul icterului tumoral obstructiv [1]. Reiesind din
rezultatele obtinute atat de noi, cat si din cele expuse in sursa
citatd, si anume predominanta aproape integrald a operatiilor
paliative in rezolvarea icterelor obstructive, cateva aspecte
necesitd a fi discutate in continuare. De altfel se reflecta starea
actuald in chirurgia icterului tumoral si pseudotumoral in arealul
dat. Chirurgia radicala a tumorilor céilor biliare, a cancerului
de cap de pancreas, a ampulomului vaterian, a cancerului
veziculei biliare complicate cu icter mecanic actualmente este
expusd amplu in numeroase tratate de specialitate [ 1,4,5,9,10,11
]. Se rezumeaza astfel ca in tumorile 1/3 distale a caii biliare
principale (ampulomul vaterian, cancerul cefalopancreatic)
operatia de electiune este duodenopancreatectomia cefalica
(DPC). Cancerul 1/3 medii a CBP necesité rezectia largita a
segmentului purtdtor de tumora si colecistectomia. Cancerul 1/
3 superioare, a confluentei cailor biliare sau tumorile Klatskin,

prin dificultatile sale anatomice cer o exereza a convergentei
biliare si, In mare parte, si a unei parti de parenchim hepatic,
care vizeaza de obicei segmentul IV [7]. Operatia poate fi
extinsd la segmentul V, fie o hepatectomie extinsd pe stanga
sau dreapta in functie de amploarea invaziei tumorale [8].
Cancerul veziculei biliare diagnosticat pre- sau intraoperatoriu
se expune unei colecistectomii si unei hepatectomii atipice, ce
cuprinde cel putin 3 cm de parenchimul segmentelor IV si V
adiacente patului vezicular [21,22] dimpreuna cu ablatia
intregului canal cistic. Largirea exerezei poate interesa
hepatectomii reglate de la segmentectomii [V +V sau [IV+V+VI,
pana la hepatectomie dreapta largita la segmentul IV [17].
Largirea exerezei poate interesa $i CBP sau chiar DPC, rezectie
de colon drept, rezectie gastrica, cand procesul tumoral este
raspandit la aceste organe [8]. Eradicarea statiilor limfogan-
glionare este o masura obligatorie si de intindere diferitd de la
autor la autor [8,17]. Extinderea tumorii la vena porta, artera
hepatica nu mai prezintd contraindicatii absolute, efectuandu-
se rezectii de vase cu alo-sau autogrefare [ 17,18, 19,20], fie
prin simpla sutura. Contraindicatii la efectuarea acestor gesturi
chirurgicale le constituie metastazele multiple hepatice,
diseminate, Mt la distanta, canceromatoza peritoneald, terenul
biologic precar al bolnavului. Acestea in continuare constituie
indicatii pentru efectuarea operatiilor paliative, cazuistica
noastra s-a axat in efectuarea acestora. Sunt descrise si aplicate
diferite feluri de la anastomoze biliodigestive interne pana la
cele externe (1), fie restabilirea pasajului biliar printr-un foraj
transtumoral [26]. In sfarsit 1/5 din acesti pacienti nu pot fi
supusi nici unui fel de operatii.

Aceste operatii se preteaza la indicatia operatorie
oncologica, care prevede exereza completd a tumorii cu
restabilirea ulterioara a tranzitului biliodigestiv. in acelasi timp,
in marea majoritate a cazurilor ne intalnim initial cu un bolnav
cu icter obstructiv. Acesta este sindromul care-1 obliga sa
consulte medicul. In sine este deja un semn tarziu in
manifestarea clinica a tumorii sau a procesului pseudotumoral.
Toti pacientii prezentati au fost diagnosticati in acest stadiu,
desi se estimeaza cazuri de diagnostic preicteric pana la 20%
[6]. Prin evolutia naturald nefasta, icterul duce rapid la
insuficienta hepatica si deces. Prezintd in sine o urgenta
chirurgicald care necesita rezolvare rapidd. Se impune o alta
indicatie operatorie, si anume, rezolvarea icterului obstructiv
ca prioritate, pe plan secund raimanand aspectul oncologic [2,
10, 11]. Acest deziderat continud sa persiste in clinicile
chirurgicale, lamurind faptul ratei scazute a interventiilor cu
vizd oncologica. In cazul unui proces pseudotumoral pancreatic
complicat cu icter continua sd persiste cateva aspecte
neelucidate. Diagnosticul cu cancerul de cefalopancreas este
dificil, cu atat mai mult ca ultimul survine intr-o proportie de
20% pe fonul pancreatitei cronice (11). ERSP, CT, EUS dau
erori pand la 20 % (11). Prelevarea bioptica intraoperatorie cu
cercetare extemporanee dau rezultate false intr-o proportie de
30 % [I1]. In final avem un numar de pacienti operati ca
diagnostic figurand cancerul, dar de fapt fiind un proces
pseudotumoral pancreatic. Cazuistica noastra cuprinde 7 astfel
de cazuri. Si aspectul contrariu, sunt internati cu diagnosticul
de pancreatita cronica, in esenta avand cancer. Discordantele
clinico-evolutive i morfologice la asemenea pacienti le-am
relatat intr-o publicatie anterioard [23]. Rezectia duodeno-
pancreatica cefalica este acel gest care rezolva ambele situatii
[4,12,14]. In cazurile de diagnostic cert de pancreatita cronica
se accentueaza eficacitatea DPC. In ultimii ani a rezectiilor de
cefalopancreas cu prezervarea duodenului fatd de anastomoza
biliodigestiva, argumentandu-se prin faptul cé se inlaturda nu
numai icterul, dar si zona considerata un adevarat ,,pace-makef
al pancreatitei cronice [24,25].
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Rationamentul de a alege una din alternativele expuse,
operatie radicala sau paliativa in tratamentul icterului tumoral
sau pseudotumoral depinde de un sir de situatii. Ce concept
persistd in scoala chirurgicala concreta. In aspect istoric initial
au dominat operatiile paliative, apoi impunandu-se cele radicale.
Trecerea pe scara largd la operatiile de exerezd necesitd o
anumita experientd, care are rasunet direct asupra rezultatelor
[12]. Aici se evidentiaza rolul chirurgului ca personalitate
creatoare, artistica, stiintifica, maiestrie manuala. P. Andronescu
relateaza 52 cazuri de DPC pentru pancreatitd cronica fara
decese [27 ], rata de rezecabilitate de 61% [17], 75% [7] in
cancerele CBP. Obtinerea acestor performante la sigur este In
reald masura dependentd de organizarea si functionarea
sistemului medico-chirurgical, de dotarea materiald si
instrumentala.

Concluzii

Rezolvarea icterului obstructiv tumoral si pseudotumoral
ramane in continuare un capitol dificil a chirurgiei moderne.
Paliatiile vizavi de tumori si radicale fata de icter, operatiile de
drenaj biliar in aspect evolutiv au o importantd majora. Desi
sunt o cale de impas chirurgical, continu sa persiste in arsenalul
chirurgical de rezolvare a icterului mecanic obstructiv tumoral
si pseudotumoral cu rezultate imediate satisfacatoare. Operatiile
radicale prin ablatia completd a tumorii sunt o cale de
perspectiva. Calitatea net superioara a vietii, supravetuire mai
mare sunt criterii pentru efectuare acestor operatii. Diagnosticul
precoce, in fazele preicterice alaturi cu chimio si radioterapie
vor schimba radical calitatea vietii acestor pacienti. Icterul
obstructiv tumoral si pseudotumoral beneficiaza de tratament
chirurgical de exereza tumorala si pseudotumoralad cu
restabilirea ulterioard a pasajului bilio-digestiv. Cazurile
depasite oncologic ( metastaze hepatice, la distanta,
canceromatoza) si biologic necesitd rezolvare paliativa a
icterului mecanic obstructiv. Rezecabilitatea constituie un
criteriu ce reflectd experienta, organizarea si functionalitatea
serviciului medico-chirurgical.
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DIABETUL ZAHARAT - PREDICTORUL SEVERITA'[II
iN PNEUMONIA COMUNITARA

DIABETES MELLITUS: INDEPENDENT PROGNOSTIC FACTORS
FOR SEVERE COURSE IN COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA

Rezumat
Pneumonia este traditional
descrisa ca si cauza majora de
morbiditate si mortalitate la
pacientii cu diabet zaharat.

Victor BOTNARU', Zinaida ANESTIADI!, Doina RUSU?
USMF ,,Nicolae Testemitanu”
Catedra Medicind internd nr.1, Catedra Endocrinologie

Summary

Pneumonia has traditionally been
described as a major cause of
morbidity and mortality among
patients with diabetes. The

Studiul prospectiv a fost realizat
pe 275 pacienti non-
imunocompromisi, spitalizati
consecutiv. cu pneumonie
comunitara. DZ a fost inregistrat la 16% (43) bolnavi. Printre
predictorii evolutiei severe a PC, confirmati prin analiza multivariata,
a fost semnalat si nivelul glicemiei peste 11 mmol/l (inregistrat la
spitalizare). Contributia independentd a DZ la evolutia nefasta a
PC nu a fost confirmata in prezentul studiu.

2 asistent universitar

!doctor habilitat in medicina, profesor universitar

present study prospectively stud-
ied 275 consecutive non-
immunocompromised patients
admitted to the hospital for com-
munity-acquired pneumonia. Diabetes mellitus was prezent in 16%
(43) patients. Diabetes Mellitus was an independent factors re-
lated to severity of community-acquired pneumonia and was not
confirmed as independent prognostic factors for adverse outcome
in community-acquired pneumonia.

Introducere

Diabetul zaharat (DZ) este o boala foarte raspandita, care
afecteaza majoritatea sistemelor de organe. Conform datelor
OMS actualmente in lume sunt peste 120 milioane diabetici
[4]. Tehnologiile moderne de tratament au permis cresterea
sperantei la viatd a diabeticilor, astfel in managementul bolii
importanta majora revenindu-i diagnosticarii, prevenirii i
tratamentului complicatiilor tardive ale DZ.

Infectiile respiratorii sunt printre bolile cele mai raspandite
la persoanele cu DZ: fiecare al doilea dintre diabetici se
adreseaza (in legatura cu infectia respiratorie) la medic cel putin
o data pe an [19,22].

Desi importanta DZ ca si factor independent de risc pentru
incidenta sporita a infectiilor timp Indelungat a fost controversata,
actualmente este recunoscut ca diabeticii sunt predispusi citre
infectii, care decurg mai sever si cu risc sporit pentru complicatii.

Mecanismele predispunerii catre infectii la diabetici nu sunt
complet elucidate, insad este demonstrat ca in DZ necontrolat
sunt afectate mai multe verigi ale imunitatii: sunt dereglate
numadrul si functia limfocitelor, este scdzuta functia
polimorfonuclearelor - chemotaxismul, efectul bactericid,
adezivitatea si fagocitoza. Disfunctia neutrofilelor pare sa fie
direct proportionald cu nivelul concentratiei glicemiei. La
niveluri exagerate ale glicemiei apar perturbari si in cascada
complementului cu dereglarea opsonizarii bacteriilor [1,5,17].

Controlul rau al DZ mai determind disfunctia endoteliala si
dehidratarea secundara diurezei osmotice sporite. lar angiopatia
macro- i microvasculara sunt cauza alimentérii si oxigenarii
anormale a tesuturilor §i alterdrii barierelor mecanice ale
organelor. Nivelurile crescute de glucoza 1n tesuturi promoveaza
multiplicarea bacteriilor [1,17].

Un sir dintre infectii sunt bine cunoscute ca si complicatii
specifice ale DZ (unele decurg exclusiv la diabetici):
mucormicoza, infectiile urinare, pneumonia, infectiile
tesuturilor moi a membrelor inferioare, colecistita
emfizematoasa, otita externd maligna [ 12]. La diabetici se atesta
si o incidenta sporitd a tuberculozei (de 3-4 ori fata de populatia
generald), care mai des decurge cu distructii pulmonare [1,12].

Pneumonia este descrisa ca si cauza majora de morbiditate
si mortalitate printre pacientii cu DZ [1,18]. Corelatiile clinico-
evolutive ale acestor doud boli este in continuare obiectul
studiilor, 1n prezent DZ fiind evidentiat ca unul din predictorii
severitdtii si pronosticului nefavorabil ale PC in ghidurile
actuale de management al pneumoniei comunitare (PC)
[2,3,11,14,22]. Aceste boli se influenteaza reciproc, astfel si
PC agravand evolutia DZ.

Indicii mortalitatii $i morbiditatii prin PC sunt majore la
pacientii diabetici spitalizati, ei reprezentand cel mai des
obiectul studiilor, care au drept scop elaborarea unor criterii
de ameliorare a managementului bolii §i de reducere a
cheltuielilor de resurse medicale [3,11].

Prin urmare si obiectivul studiului nostru a fost sa elucidam
contributia DZ la severitatea si pronosticul nefavorabil ale PC
la pacientii spitalizati.

Material si metode

Studiul a fost realizat pe 275 pacienti cu varsta medie de
51,3£17,7 ani (intre 16 si 101 ani) spitalizati pentru PC. DZ a
fost asociat in 16% (43/275) cazuri de PC. Diagnosticul de DZ
a fost stabilit pentru prima daté la 12 (28%) bolnavi, ceilalti 31
bolnavi au prezentat in anamneza DZ cu o durata de 1-20
(6,7+5,7) ani. Tratament antidiabetic urmau 9/43 bolnavi: 3 cu
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insulind si 6 cu antidiabetice perorale. DZ a fost considerat
controlat (valori normale ale glicemiei si ale hemoglobinei
glicate) doar la 3 pacienti. Majoritatea pacientilor cu DZ aveau
manifestari de micro- si/sau macroangiopatie: 7 (16%) pacienti
cu retinopatie, 2 (5%) bolnavi cu “picior diabetic”, 23 (53%)
pacienti cu cardiopatie ischemicd, 11 (26%) bolnavi cu
nefropatie diabeticd, inclusiv 5 cu insuficientd renald cronica
si 0 pacienta cu sindrom nefrotic.

Pentru elucidarea factorilor contribuabili la evolutia severa
abolii lotul general a fost divizat in doua subgrupe: 129 pacienti
cu PC severe si 146 pacienti cu PC de gravitate medie (lot de
comparatie). Variabilele presupuse a fi factori contribuabili la
evolutia severd a PC - vérsta, sexul, tabagismul, abuzul de
alcool, prezenta comorbiditatilor (bolile pulmonare cronice, DZ
si in special glicemiile peste 11 mmo/I, ca si ecivalent al DZ
decompensat, insuficienta cardiacad congestiva, insuficienta
renald cronica, ciroza hepatica), greselile antibioterapiei initiate
la domiciliu - au fost supusi intial analizei univariate.
Confruntarea statisticd a datelor obtinute am efectuat-o prin
intermediul: testului (t) Student pentru compararea valorilor
medii (variabelele cu distributia normald) si testului
nonparametric Mann-Whitney U (variabelele fara distributie
normald); testului x? sau testul exact (U) al lui Fisher (atunci
cand in tabelul de contingenta 2x2 avem intr-una din casute o
valoare asteptata mai mica de 5) pentru compararea proportiilor.
Corelatia parametrilor a fost determinata prin aprecierea
coeficientilor de corelatie: coeficientul de corelatie al lui
Pearson pentru variabilele cantitative cu o distributie normala,
iar pentru cele fara distributie normald, precum si pentru
variabilele ordinale - coeficientul de corelatie Spearman.
Contributia independenta a fiecédrui dintre factori, care au
prezentat o asociere cu evolutia severa a PC la analiza
univariata, a fost apreciata ulterior in analiza multivariata prin
modelul logistic. in mod similar, prin comparatia a doua loturi
- 28 pacienti decedati si 247 pacienti vindecati, au fost elucidati
predictorii decesului in PC.

Pentru a considera diferentele semnificative statistic am ales
pragul de semnificatie a cuprins intre 1% si 5% (valorile p <0,05).

Rezultate

In rezultatul analizei univariate nu a fost confirmata
asocierea DZ si severitatea PC: DZ fiind inregistrat la 24 (19%)
pacienti cu PC severa fatd de 19 (13%) cu PC de gravitate
medie, p>0,05. La pacientii cu PC severe semnificativ insd mai
des a fost remarcatd ponderea sporita a DZ decompensat -
glicemii peste 11 mmol/l: in 12% (16/129) cazuri vs 3% (4/
146) cazuri in lotul de pacienti cu PC de gravitate medie. Astfel
analiza univariatd a demonstrat corelatia pozitiva a severitatii
PC cu glicemia peste 11 mmo/l, de rand cu varsta, tabagismul,
abuzul de alcool, insuficienta cardiaca cronica, insuficienta
renald cronica, ciroza hepatica, prezenta comorbiditatilor
multiple (boli pulmonare cronice, insuficienta cardiaca cronica,
insuficienta renald cronica, ciroza hepaticd, diabetul zaharat,
alcoolismul).

In rezultatul analizei multivariata am identificat glicemia
peste 11 mmol/l printre predictorii evolutiei severe a PC, de
rand cu abuzul de alcool, insuficienta renald, insuficienta
cardiaca si incorectitudinea antibioterapiei initiate la domiciliu
(tabelul 1).

Desi DZ decompensat a fost evidentiat mai des la persoanele
cu PC severe, in rezultatul analizei statistice diabetul nu a fost

Tabelul 1.
Rezultatele analizei multivariate in evidentierea
predictorilor evolutiei severe a PC

Factorul OR 95%CI Rangul
Abuzul de alcool 17,7 12,4 - 23,0 |
Boli renale (IRC) 9,5 3,8-152 I
Glicemia > 11 mmol/ 1,5 1,2-3,8 \
ABT_ir_K_:orect initiata la 6.1 3.05-912 Y,
domiciliu
BCV 2,2 1,4-4,0 1]

Nota: OR (odd ratio) - raportul sanselor, 95% CI - intervalul de
confidenta de 95%

confirmat in studiul curent printre predictorii evolutiei
nefavorabile in PC.

Discutii

Modificarile la nivelul plamanilor diabeticilor sunt
determinate de neuropatia vegetativa diabetica, asociata cu
dereglarea respiratiei in timpul somnului si riscul sporit de
aspiratie. lar producerea sporitd de elastind si colagen in
pulmoni se asociaza cu Ingrosarea barierei alveolo-capilare,
care de rand cu diminuarea clearance-lui mucociliar si a functiei
macrofagelor alveolare, contribuie la predispozitia ,,pulmonului
diabetic” catre infectii. DZ sever, necontrolat poate initia si
detresa respiratorie acuta a adultului [9].

In literatura de specialitate este contradictorie legatura intre
DZ si mortalitatea in infectii. Doar unele studii demonstreaza
riscul sporit de mortalitate generala prin infectii [15,16]. Astfel,
intr-un studiu retrospectiv de cohorta, realizat de Houston si
colegii (anul 1997) DZ nu a fost identificat ca si factor
independent de risc de deces la pacientii in varstd cu pneumonie
[8]. Liebovici si colegii (anul 1996), care au comunicat despre
prevalenta sporita a DZ la persoanele spitalizate pentru infectii,
au semnalat indicii mortalitatii prin infectii similari la diabetici
si non-diabetici [13].

Actualmente de catre diferiti cercetatori DZ este recunoscut
ca si predictor al mortalitatii in infectii, fiind un factor
independent de risc sau coexistent deseori cu ICC [2-3,11,14].

Intr-o metaanaliza de amploare axata pe factorii prognostici
in pneumonii contributia independentd a DZ la evolutia
pneumoniei (mortalitatea in urmatoarele 30 zile de la includere
in studiu) nu trezea dubii, insa cu un risc relativ mic - 1,3 (95%
CI 1,1-1,5) [10]. Fine si colegii printre cei 20 predictori ai
evolutiei nefavorabile a PC (inclusi in scorul PSI - Preumonia
Severity Index) au identificat ca si predictor al evolutiei
nefavorabile a PC nivelul glicemiei peste 14 mmol/l [6]. Rolul
hiperglicemiilor mai mici raiméanea neclar.

Un studiu mai recent ( realizat pe 2471 pacienti din 6 clinici
canadiene) a demonstrat ca deja glicemia peste 11 mmol/l la
un pacient cu pneumonie este un factor de pronostic nefavorabil
(independent de anamnesticul de diabet si alti factori de risc
recunoscuti) — de mortalitate si morbiditate crescuta, precum
si de o perioadd de spitalizare mai indelungata, riscul relativ
fiind proportional cu nivelul glicemiei (care este un factor
prognostic mai important decat anamnesticul de DZ) [7]. In
studiul nostru la fel am identificat glicemia peste 11 mmol/l
printre predicorii evolutiei severe a PC.
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La fel acest grup de autori au determinat ca aproximativ 1/
3 din pacientii cu hiperglicemii la spitalizare nu au prezentat
anamnestic de DZ [7], fapt relatat si de Umpierrez si colegii
[20]. In studiul nostru DZ primar depistat a constituit 28%.

In timpul infectiilor de regula se agraveaza si evolutia DZ.
Diabetul latent deseori devine manifest in timpul infectiilor
severe, fapt explicat si prin eliberarea antagonistilor insulinei.
Acest fapt impune necesitatea determinarii glicemiei la toti
pacientii cu infectii, inclusiv cu PC. Consideram ca efectuarea
testului de toleranta la glucoza (in special la pacientii care in
timpul infectiilor au demonstrat hiperglicemii tranzitorii) este
recomandat pentru confirmarea acestui diagnostic [21].

Este cert si faptul cd ameliorarea controlului glicemic
imbunatateste raspunsul imun (pare mai evident la bolnavii cu
tratament insulinic), in special functia neutrofilelor si evolutia
pneumoniei. Putine sunt trialurile care sa examineze legatura
intre controlul strict al glicemiei si ameliorarea prognosticului
bolii, insa este imperativa necesitatea controlului glicemic
foarte atent la diabeticii cu infectii [13].

Concluzii

Diabetul zaharat este un factor favorizant pentru
contractarea pneumoniei comunitare, care a fost inregistrat in
16% pacienti inclusi in studiu.

La pacientii cu diabet zaharat decompensat evolutia
pneumoniei mai des este grava, nivelul glicemiei peste 11 mmol/
1 fiind confirmat ca si predictor al severitatii pneumoniei
comunitare. Contributia independentd a DZ la evolutia nefasta
a PC nu a fost confirmata in studiul prezent.
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BIO-R - NOUL STIMULATOR REGENERATIV
AL CONJUNCTIVEI $I AL CORNEEI iN SINDROMUL
“OCHIULUI USCAT”

BIO-R - NEW REGENERATIVE STIMULATOR OF CORNEA
AND CONJUNCTIVA OF “DRY EYE” SYNDROME

Rezumat
Scopul lucrarii consta in testarea
clinica a preparatului nou autohton
— Sol. BIO-R 0,5% in tratamentul
local al eroziunilor corneo-conjun-
ctivale ale sindromului ochiului
uscat. In studiu s-au aflat 42

V. BOISTEANU', Hadji Muhamed A. MADJED',
E. BENDELIC!, 1. JERU', Iu. BABETI', V. RUDIC?

Summary

The aim of this paper consists of
the new native 0,5% BIO-R solu-
tion preparation in the local treat-

!Catedra oftalmologie, USMF “Nicolae Testemitanu”

2 Institutul Microbiologie, AS RM

pacienti repartizati in 2 grupe: lotul | de studiu a inclus 22 pacienti
sub tratamentul cu Sol. BIO-R 0,5% si lotul Il — 20 persoane, care
au beneficiat de terapie topica traditionala cu Solcoseril gel, Oftagel.
La toti pacientii din lotul | de studiu, dupa 2-4 zile de terapie cu Sol.
BIO-R 0,5%, s-a constatat epitelizarea totala a eroziunilor corneo-
conjunctivale, micsorarea hiperemiei conjunctivei si ameliorarea
testului Shirmer. Efecte adverse nu s-au inregistrate.

ment of corneo-conjunctival erosion
of “dry eye” syndrome. In the study
42 patients divided into two there
were included the first group — 22 patients treated with 0,5% BIO-
R solution and the second — 20 patients with traditional topical
therapy using Solcoseril ointment, Oftagel, Lacrisin. In the all first
group patients after 2-4 days of therapy with 0,5% BIO-R solution
the total epithelization of corneo-conjunctival erosion, increase of
conjunctiva hyperemia and Shirmer tissue recovery there were
observed. The side effects there were not registered.

Actualitatea

Actualmente in literatura de specialitate nu sunt pe deplin
elucidate etiopatogenia si tratamentul sindromului ochiului uscat
(SOU). In sursele literaturii de specialitate pentru acest sindrom
mai este folosita denumirea de cheratoconjunctivita uscata, xeroza
corneana, etc.. SOU este o maladie destul de frecventa si persista
permanent in agenda oftalmologilor. Astfel sindromul in cauza
afecteaza 2% din populatie. La persoanele cu o varsta peste 40 ani
incidenta este de 14,4%, iar la cele care depasesc varsta de 65 ani
incidenta e de 17,3%. E de remarcat faptul ca femeile sunt mai des

afectate decat barbatii [8].

in general rata SOU in ultimii 15-20 ani a crescut cu 4,5%. La
moment in Institutul maladiilor oculare “Helmholt” (Rusia) la
evidentd se afla 624 pacienti cu SOU. La 52% dintre pacienti
aflati in atecedentd a fost depistata conjunctivita hlamidica, iar la
78% - cheratoconjunctivitd herpetica. [8].

Conform datelor revistei Ophthalmology World News, 12
milioane din populatia Statelor Unite ale Americii sufera de

sindromul “ochiului uscat” [9].

Diagnosticarea acestui sindrom se axeazad pe 3 directii

principale:
- acuze;

- investigarea biomicroscopica cu ajutorul lampii cu fanta;

- teste de diagnosticare.

Printre acuzele bolnavilor cele mai raspandite sunt: senzatia
unui corp strain sub pleoape, disconfort ocular, senzatie de
uscaciune, senzatie de usturime, prurit. Mai rar la pacientii se
manifesta inrosirea marginii libere a pleoapelor, fotofobie, clipitul
frecvent, sensibilitate la fum, vant, aer conditionat, suportarea
mai dificila a substantelor medicamentoase sub forma de colir.

La investigarea biomicroscopica, o atentie deosebita se acorda
patologiei marginilor pleoapelor. in contextul dat pot fi depistate:

cruste, hiperemie, secretie spumoasd, blefarita meibomica. De
asemenea e posibila determinarea ingustarii debitului de lacrimi,
injectarea conjunctivei.

Pentru stabilirea diagnosticului se mai practica si o serie de
teste (testul Shirmer, testul cu fluoresceina, testul Jones, testul
Norn). E de notat, ca printre cele mai remarcabile teste se enumara
testul Shirmer si testul cu fluoresceina [2, 4, 5].

E necesar de a lua in calcul, ca unele preparate administrate
local sau general influenteaza asupra testelor Shirmer, Jones. De
exemplu: atropina, scopolamina, preparatele antihistaminice,
corticosteroizii, a-blocantele reprimad producerea lacrimala [1].
Purtatul lentilelor de contact, interventia microchirurgicala a corneei
prin laser de asemenea reduc secretia lacrimald. La sistarea
preparatelor mentionate sau la renuntarea la lentilele de contact
secretia lacrimala se restabileste.

Actualmente, pentru tratarea SOU, in practica oftalmologica
se recurge la urmatoarele preparate: oftagel, solcoseril, actoveghin,
cornegel, vidisik, vitamina E etc. [6, 7, 8,10].

Cu toate acestea, preparatele mentionate prezinta si unele
neajunsuri. Pacientii pot acuza reactii alergice, iritare locala,
senzatie de usturime, incetosare tranzitorie a vederii, ceea ce are
repercusiuni negative asupra starii psihologice a pacientului. De
asemenea, potrivit datelor stiintifice [6], actiunea preparatelor
administrate pentru tratarea bolnavilor cu SOU este problematica.

Mai mult ca atat, aceste preparate, a diferitor grupe
farmacologice, contin diversi conservanti, ceea ce contribuie la
aparitia efectelor adverse suplimentare, drept consecintd a
interdependentei acestora.

Scopul lucrarii

Testarea clinicd a noului preparat autohton BIO-R 0,5%
(certificatul de inregistrare nr. 6840 de 1a 22.04.2003) la pacientii
cu SOU.
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Materiale si metode
Preparatul BIO-R 0,5% reprezinta un extract din biomasa
tulpinii de cianobacterii Spirulina platentis CNM-CB-02 1n solutie
fiziologica. Medicamentul dat manifesta urmatoarele calitati:
citoprotector, regenerativ, antiinflamator, imunomodulator,
antioxidant. Preparatul contine oligopeptide si microelemente:
Mn, Fe, Zn, Cu, Se, aminoacizi indispensabili si alte substante
bioactive cu actiune antitoxica, antiinschemica, antioxidanta.
Parametrii fiziologici ai solutiei de 0,5% a preparatului BIO-R
corespund parametrilor lacrimali.
in perioada aa. 2005-2006 la Clinica de Oftalmologie a USMF
“Nicolae Testemitanu” s-au aflat sub observatie 42 pacienti cu
sindromul ochiului uscat, care au fost repartizati in 2 grupe:
* Lotul I de studiu a inclus 22 pacienti supusi tratamentului cu
Sol. BIO-R 0,5%. Metoda se realizeaza in felul urmator: dupa
examinarea §i diagnosticarea la pacient a sindromului ochiului uscat
in sacul conjunctival se picura cate 2 picaturi de 4 ori in 24 ore a
solutiei de 0,5% a preparatului BIO-R, pe parcursul a 10-12 zile.
La pacienti cu eroziuni corneene suplimentar, timp de 4-5 zile se
administreaza subconjunctival cate 0,5 ml Sol. BIO-R 0,5%. Durata
cursului de tratament este determinata de medicul curant in baza
simptomelor obiective si subiective.
* Lotul Il — 20 persoane, care au beneficiat de terapie topica
traditionala: solcoseril gel, lacrisin, oftagel.
Pe parcursul tratamentului, in scop profilactic, tuturor
bolnavilor (loturi I si IT) 1i s-a administrat Sol. Levomycetina de
0,25%, a cate 2 picaturi de 4 ori/zi in ambii globi. Varsta pacientilor
a fost cuprinsa intre 30-65 ani. In lotul I de studiu au fost inclusi
20 femei si 2 barbati i, respectiv, in lotul IT - 17 femei si 3 barbati.
- Functia lacrimala a fost apreciata prin testul Shirmer [5].
- Procesele degenerative (eroziunile) cheratoconjunctivale
au fost apreciate prin testul cu fluoresceina [3].

- Pentru estimarea extinderii procesului degenerativ al
conjunctivei i al corneei (3 grade) s-a utilizat clasificarea
Bbpxesckuii B., Comos E., 2003.

Rezultate si interpretarea acestora

Evaluarea SOU s-a bazat pe urmatoarele acuze prezentate de
pacienti: senzatie de corpi straini subpalpebrali, disconfort ocular,
senzatie de usturime, senzatie de uscéciune, prurit, fotofobie,
inrosirea marginii libere a pleoapelor, clipit frecvent, sensibilitate
la fum, vant, climatizor, suportarea mai dificila a substantelor
medicamentoase sub forma de colir (asa-numitele microsemne).

Gradele de extindere a procesului degenerativ in SOU e relatat
in Tabelul 1.

in lotul I de studii au fost identificate urmatoarele maladii
concomitente:

- meibomiita cronicd — 3 pacienti;

- blefarita cronica — 5 pacienti;

- cheratitd neuroparalitica — 1 pacient;

- sindrom Soegren — S pacienti;

- climax — 6 pacienti.

Respectiv in lotul II de studiu s-au determinat urmétoarele
maladii concomitente:

- meibomiitd cronica — 3 pacienti;

- blefarita cronicd — 4 pacienti;

- cheratitd neuroparaliticd — 1 pacient;

- sindrom Soegren — 4 pacienti;

- climax — 5 pacienti.

Eficacitatea tratamentului (dupa criterii) e reflectatd in Tabelul 2.

Astfel se poate constata, ¢ in lotul I de studiu diminuarea
hiperemiei conjunctivale s-a produs mai rapid cu 1-2 zile in
comparatie cu lotul IT de studiu. Respectiv epitelizarea eroziunilor
cheratoconjunctivale in lotul I s-a produs cu 2-4 zile mai rapid

Tabel 1

Gradul de extindere a procesului degenerativ
in sindromul ochiului uscat

. Gradul l: Gradul llI:
Gradul I: - .
. Microsemne | Microsemne
Microsemne
Lotul + +
. + - o
de studiu hi diminuarea diminuarea
arsta) iperla- moderati a critica a
(vars crimatie . o
- functiei functiei
reflectorie L L
lacrimale lacrimale
Lotul |
(30-65 ani) 1 8 3
Lotul Il
(30-65 ani) 8 4 6
Tabel 2

Eficacitatea tratamentului dupa criterii

Criterii

Tratamentul administrat

BIO

-R 0,5%
+ Sol.

traditional:
Oftagel,

Levomycetina

0,25% Levomycetina
(zilele 0,25% (zilele
ameliorarii) ameliorarii)

Solcoseril, Sol.

Reducerea simptomelor obiective

Diminuarea
hiperemiei
conjunctivale

dupa 2-4 zile 4-5 zile

Epitelizarea
eroziunilor kerato-
conjunctivale

peste 2-3 zile 5-7 zile

Ameliorarea testului
Shirmer
Reducerea cantitatii

peste 7-8 zile 10-12 zile

8-9 zile 10-12 zile

eliminarilor

decét in lotul II. Ameliorarea testului Shirmer s-a semnalat mai
rapid cu 3-4 zile in lotul I in comparatie cu lotul II de studiu.
Reducerea cantitatii eliminarilor in lotul I de studiu a fost mai
rapid cu 2-3 zile in comparatie cu lotul II.

Rezultatele obtinute se datoreazd faptului ca BIO-R —
restabileste, stabilizeaza, regenereaza (reproduce) caracteristicele
optice ale membranei lacrimale. BIO-R, asigura epitelizarea rapida
a eroziunilor corneo-conjunctivale, poseda actiune
antiinflamatorie, antiedemica, antioxidanta in sindromul ochiului
uscat. Preparatul a fost bine tolerat.

Concluzii

1. Efecte adverse la administrarea sol. BIO-R 0,5% pacientilor
cu sindromul ochiului uscat nu s-au constatat.

2. In primul lot de studiu al pacientilor cu sindromul ochiului
uscat s-a inregistrat o ameliorare mai rapida a hiperemiei
conjunctivale, a epitelizarii eroziunilor cherato-conjunctivale, a
testului Shirmer si a cantitatii eliminarilor in comparatie cu lotul
1T de studiu (respectiv cu 1-2 zile; 2-4 zile; 3-4 zile; 2-3 zile).
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UNELE ASPECTE iN DIAGNOSTICUL
SI IN TRATAMENTUL CARCINOMULUI
IN SITU AL GLANDEI MAMARE

SAME ASPECTS IN DIAGNOSIS AND TREATMENT
OF THE BREAST CARCINOMA IN SITU

Rezumat
Carcinomul in situ al glandei mama-
re este o maladie, care se depistea-
za tot mai frecvent (Republica
Moldova — 1,9 %; Satele Unite —40 %; Europa 5 — 20% ) ca urmare
a efectuarii pe larg a screeningului mamografic, examenului
ultrasonografic, tomografiei computerizate si a rezonantei
magnetice nucleare. Totodata, se acorda o importanta sporita
tratarii corecte a acestor paciente. Tipurile de tratament pentru
carcinomul neinvaziv mamar sunt: mastectomia, rezectia sectorala
combinata cu radioterapia sau doar rezectia sectorala. Varianta
optima poate fi apreciatd numai luand in consideratie mai multi
factori: rezultatele examenelor preclinice, tipul tumorii, fondul
peritumoral gi particularitatile pacientei. Deoarece carcinomul in
situ mamar reprezinta un grup eterogen de tumori si nu o singura
entitate independenta, este evident ca o singura metoda de
tratament nu va fi potrivita pentru toate formele de carcinom mamar
neinvaziv.

Simona CHIABURU
Institutul Oncologic din Republica Moldova

Summary

Carcinoma in situ of mammary
gland is a pathology, which is re-
vealed more frequently (in Repub-
lic of Moldova — 1,9%, in USA — 40%, Europe 5 — 20%) because of
widely using of mammography screening, ultrasound, CT, MR ex-
ams. In the same time is accorded a great importance of correct
treatment of these patients. Types of treatments for Carcinoma in
situ of mammary gland are: mastectomy, Breast conserving sur-
gery associated with radiotherapy or only Breast conserving sur-
gery. The optimal variant could be appreciated taking into consid-
eration a lot of factors, such as: results of preclinical exam, type of
the tumour, per tumour found and patient’s peculiarities. Because
the carcinoma in situ of mammary gland represent a heterogenic
group of tumour’s and not a independent entity it is evidently, that
a single method of treatment will not be suitable for all the forms of
noninvasive carcinoma of mammary gland.

Introducere

Cancerul glandei mamare constituie una dintre patologiile
oncologice, la care incidenta este in crestere, inclusiv in
Republica Moldova (a.2000-35,4%,,,, a.2001-39,1%,
a.2002-38,1%,,,,, a.2003-42,6%,,, a.2004-46%,, a.2005-
41,8%,,,)- Mortalitatea prin cancer mamar in ultimii ani a rimas
relativ constantd (a.2000-21,8%,,,, .2001-22,7%,,,, a.2002-
21,8%,,,, a.2003-24,9%, ., 2.2004-23,8%,,  a.2005-24,1%, ).

Mortalitatea constantd pe fondul morbiditatii in crestere si
al numarului mare de cazuri avansate ( st III — IV au constituit
in 2004-43,9 %, 2005-31,6%) accentueaza importanta
metodelor contemporane complexe de tratament al cancerului
mamar. O solutie esentiald in micsorarea mortalitatii rezida in
depistarea cancerului mamar la o etapa precoce. La moment
stadiul I reprezinta in Republica Moldova 8,4 % ( 2005 ). in
Moldova frecventa CIS constituie 1,9-2% (a.2002-2003).
Implimentarea Programului National de combatere a cancerului
mamar prevede ameliorarea depistarii pacientilor in stadii
precoce (Tis, T1 NO MO0). in tarile Uniunii Europene, in care
Programele Nationale anticancer sunt aplicate de mult timp,
cancerul neinvaziv (carcinom in situ) alcatuieste 5-20% [7].
De aceea, la moment, o importanta primordiala capata problema
atat de diagnostic, cat si de tratament al pacientelor cu cancer
mamar precoce, in special al carcinomului in situ (Tis).

Conform clasificarii internationale, dupa sistema TNM
(2003), carcinomul in situ este atribuit la stadiul 0, iar tumoarea
primara este consideratd T is.

24,1% |
2005 41,8%
23,85% |
2004 46%
- 24,95% |
42,6%
21,8% |
2002 — I8 1%
2001 2245% ]
| 39,1%
U 21,8%]
2000 35,4% |

10 15 20 25 a0 a5 40 43 A

| [ Incidenta Eihﬂu:rnamateal

Fig.1. Indicii cancerului glandei mamare pentru anul 2000-2005

Implementarea pe larg al metodelor de profilaxie primara
si secundara vor contribui la cresterea numarului de paciente
depistate cu cancer mamar neinvaziv, care poate fi tratat 100%.
Diagnosticul clinic si morfologic al carcinomului in situ prezinta
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foarte mari dificultati, dar, in ultimii ani, efectuarea
screeningului mamografic, a ultrasonografiei, tomografiei,
rezonantei magnetice nucleare a permis cresterea frecventei
de depistare a carcinomului iz sifu (pana 1la 40 % in SUA)[3,4,5].

Actualitatea problemei

La moment nu sunt elucidate pe deplin un sir de probleme
legate de carcinomul neinvaziv: diagnosticul clinic si paraclinic,
apar divergente si in privinta metodei de tratament, alegerea
tipului de tratament chirurgical (operatii conservatoare de organ
sau radicale), este sau nu necesara radioterapia, chimioterapia
sau hormonoterapia. Cancerul mamar este foarte agresiv,
metastazand si in stadii incipiente. Aparitia metastazelor chiar
si la microtumori, cresterea multicentrica ne face sa aflam in
favoarea mastectomiei radicale, care este panad in prezent
operatia de electie [4]. Totodatd, mastectomia cauzeaza o trauma
psihologica si fizica grava si ireversibild pentru pacientd, cu
impact social si economic. Tendinta de crestere a depistarii
formelor minimale de cancer prin metodele moderne de
diagnostic si screening ne permit efectuarea operatiilor
conservatoare de organ la un numir mai mare de paciente.
Cercetdrile In domeniul aprecierii indicatiilor pentru aceste
operatii, a rezultatului tratamentului si a prognosticului au o
importanta extraordinara.

Prin urmare, diagnosticarea precoce, elaborarea si aplicarea
metodelor corecte de tratament, in cazul carcinomului in situ,
permit efectuarea operatiilor conservatoare de organ, evitarea
dereglarilor anatomo-functionale, ce apar la bolnavele care au
suportat mastectomii, evitarea mutilarii si a invalidizarii
pacientelor, evitarea stresului psihologic. Pacientele se pot
integra activ atat profesional, cat si social [1,3,4,5] .

Aprecierea factorilor prognostici, relevati prin studii clinice,
paraclinice si morfologice, constituie una dintre cele mai actuale
teme de discutii in literaturd la moment [3,4,5,7,8]. O importanta
deosebitd pentru aprecierea volumului operatiei in caz de
carcinom neinvaziv, o are gradul de manifestare a indicelui
Van Nuys , a fondului peritumoral si, in special a gradului de
proliferare celulara. Acesti factori au o importanta primordiala
in stabilirea tacticii de tratament, aprecierii volumului
interventiei chirurgicale, indicatiilor pentru radioterapie,
chimioterapie sau pentru hormonoterapie.

In favoarea celor scrise mai sus ne vorbesc rezultatele
preliminare ale studiului efectuat de noi pe un lot de 57 paciente.

Materiale si metode

Au fost analizate datele histopatologice si variantele de
diagnostic si de tratament la 57 paciente nu carcinom in situ al
glandei mamare, tratate in anii 1994-2003 la Institutul
Oncologic din Moldova. Pacientele au fost divizate in doua
grupe, conform tipului histlogic al tumorii: 41 paciente ( 71,9%
) cu carcinom neinvaziv ductal si 16 ( 28,0% ) paciente cu
carcinom neinvaziv lobular. Prezenta carcinomului neinvaziv
a fost presupusa in baza examenului USG si al celui mamografic.
Diagnosticul clinic definitiv a fost stabilit in baza examenului
histopatologic intra sau postoperator. Varsta pacientelor
examinate a oscilat intre 21 si 70 ani (Trbelul 1). Predomina
pacientele intre 31 — 40ani (40,3%).

Dupa localizarea focarului primar, pacientele au fost divizate
conform localizarii tumorii in cadranele glandei mamare:
cadranul supero-lateral-36,8%, cadranul supero-intern -21%,
cadranul infero-lateral -22,8%, cadranul infero-intern -15,7%,
cadranul central -3,5% ( Fig. 2).

Tabel 1
Repatizarea pacientelor examinate
conform grupelor de varsti
Grupele de varsti Numarul bolnavelor
abs. %
21-30 1 1,7
31-40 23 40,3
41-50 17 29,8
51-60 14 245
61-70 2 3,5
Total 57 100
40
36,6%
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Fig.2 Localizarea tumorii primare in conformitate
cu cadranele glandei mamare

Pacientele au fost investigate atat clinic, cat si paraclinic.
Examenul ultrasonografic a fost efectuat la 11 paciente (19,2%)
si examenul mamografic la 46 paciente (80,7%). Absolut toate
bolnavele au fost supuse examenului histologic, in baza caruia
s-a stabilit diagnosticul clinic definitiv (Tabelul 2).

Tabel 2
Repartizarea pacientelor in functie de metodele
de diagnostic al carcinomului neinvaziv

Metode de diagnostic: cifre absolute %
UsG 1 19,2
Mamografie 46 80,7
Examen histologic 57 100

Conform tipului histologic, pacientele au fost divizate in
modul urmator:

1.Carcinom neinvaziv ductal -36 paciente (papilar -29%,
micropapilar -3%, comedocarcinom -5%, mixt -8%, solid -11%,
cribriform -16% ).

2. Carcinom neinvaziv lobular -16 paciente (Fig. 3).

Afectarea ganglionilor limfatici regionali nu s-a constatat
lanici o pacienta. La toate bolnavele in prima etapa de tratament
a fost aplicat tratamentul chirurgical.

Volumul tratamentului chirurgical a variat de la rezectie
sectorald pana la mastectomie ( Patey, Madden ). La 20 de
paciente a fost utilizat tratament combinat: tratament chirurgical
+ radioterapie - 19 (33,3%) cazuri; tratament chirurgical +
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Fig.3 Repartizarea pacientelor conform
structurii histologice a tumorii

chimioterapie — 1 caz(1,7%), ( Tabelul 3). in caz de carcinom
in situ, principala problema a fost i raméane indicatiile pentru
efectuarea operatiilor conservatoare de organ sau a
mastectomiei.

Rezultate

Pacientele au fost supravegheate pe parcurs de 5 ani. La o
singurd bolnava cu carcinom in situ lobular, care a suportat
rezectie sectorala cu evitarea ganglionilor limfatici regionali si
radioterapie postoperatorie (44 Gy) s-a depistat recidiva locala
(1,7%) peste 57 luni dupa tratament. La toate celelalte paciente,
indiferent de metoda chirurgicald sau de tipul de tratament
adjuvant aplicat, recidive nu s-au constatat. Supravietuirea pe
parcurs de 5 ani - 100%. Rezultatele supravietuirii la 5 ani, in
caz de cancer in situ, nu depind de metoda de tratament chirurgical
si adjuvant. Totusi dezvoltarea recidivei locale 1n 1,7 % cazuri
cere concretizarea indicatiilor pentru tratamentul chirurgical si
cel adjuvant, in functie de structura histologica a tumorii.

Discutii

Metodele tehnice contemporane, in special dezvoltarea
imagisticii (ultrasonografie, mamografie, tomografie
computerizatd, rezonanta magneticd) permit suspectarea si
diagnosticarea precoce a cancerului mamar neinvaziv [4,5].
Localizarea preoperatorie orienteaza actul chirurgical, asigura
extirparea leziunii relevate mamografic, ultrasonografic sau
tomografic si evitd operatiile largi inutile. Frecventa rezultatelor
mamografice fals negative este estimata la aproximativ 5-15
%, acestea aparand la femei cu glanda mamara densa

mamografic. Aceastd limitd a mamografiei a dus la folosirea
unor metode complementare, cum ar fi: ultrasonografia,
tomografia si rezonanta magnetica [9].

Examinarea prin rezonantd magnetica cu substantd de
contrast are o sensibilitate sporitd de 94-100% in depistarea
neoplasmelor mamare, chiar si de dimensiuni mici [9]. La
moment dezavantajele rezonantei magnetice nucleare pentru
Republica Moldova sunt disponibilitatea redusa a aparaturii,
costul ridicat, lipsa vizualizarii microcalcifierilor. In tarile
dezvoltate rezonanta magnetica este utilizatd in calitate de
screening.

Ecografia mamara efectuatd cu aparate de inaltd rezolutie
poate fi luatd in calcul ca o a doua metodd de screening la
populatia feminina. Studiile releva o sensibilitate extrem de
variabild de la 33% la 98% [10]. Avantajele ultrasonografiei
fata de rezonanta magnetica ar fi disponibilitatea mai mare a
aparaturii, costul mult mai redus, timpul mai scurt alocat
examinarii. In cazul studiului nostru, cu ajutorul
ultrasonografiei, au fost depistate 19,2% cazuri de carcinom
neinvaziv. Rezultatele preliminare prezentate mai sus ale
studiului efectuat pe un grup de 57 paciente cu cancer in situ
confirma importanta acestor metode de diagnostic. Raiméane
foarte actuala si problema elaboririi si aplicarii metodelor
corecte de tratament in cazul carcinomului in situ pentru
efectuarea operatiilor conservatoare de organ, evitarea
dereglarilor anatomo-functionale ce apar la bolnavele care au
suportat mastectomii, evitarea mutilarii si a invalidizarii
pacientelor, a stresului psihologic. Pacientele se pot reincadra
activ atat profesional, cat si social.

Concluzie

Prelevarea pacientelor cu cancer mamar avansat (31,6%)
in Republica Moldova cere o implementare activa in plan practic
si stiintific a Programului National de combaterea cancerului.
Cea mai eficienta cale de a ameliora rezultatele tratamentului
cancerului mamar, de a mari supravietuirea, este depistarea
precoce, in special a carcinomului in sifu. La aceasta etapa a
dezvoltarii cancerului supravietuirea este de 100 %, iar pacienta
nu este mutilata fizic si psihic si costul tratamentului este mult
mai redus.

Carcinomul neinvaziv poate fi diagnosticat definitiv numai
morfologic, intraoperator sau postoperator, dar analiza factorilor
clinici, paraclinici si morfologici permit a efectua o prognoza
a prezentdrii evolutiei ( favorabild sau nefavorabild) a cancerului
neinvaziv. De aceea studierea acestor factori are o importanta
primordiala. Apreciind prognoza nefavorabild, se efectueaza

Tabel 3
Repartizarea pacientelor conform metodelor de tratament aplicate
Numarul bolnavelor
Carcinom Carcinom Total
Metode de tratament in situ ductal in situ lobular
Abs. % Abs. % Abs. %

Mastectomie radicala 18 31,5 10 17,5 28 49,1
misgyc)tomle radicala cu radioterapie postoperatorie 5 87 4 7.0 9 15,7
F_Qezept,@e se_ctorglé cu limfadenectomia ganglionilor 8 14.0 1 17 9 15.7
limfatici regionali
Rezectie sectorala cu limfadenectomia ganglionilor
limfatici regionali + radioterapie postoperatorie (44 Gy) 9 15,7 1 1.7 10 17.5
%’G?:C)tle sectorala cu polichimioterapie adjuvanta 1 17 0 0 1 17

TOTAL M 71,6 16 28,0 57 100,0
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mastectomia, iar in caz de prognoza favorabila se recurge la
operatii organomenajante, care, la rdndul lor, cer, in anumite
conditii, radioterapie, chimioterapie sau hormonoterapie.

La moment pentru pacientele cu patologie depistata clinic
sau, cu atdt mai mult, instrumental exista trei probleme
importante:

1.Posibilitatea de a suspecta prezenta si caracterul unui

carcinom neinvaziv pana la operatie, pentru deciderea
in comun cu pacienta a tacticii de tratament (operatie
conservatoare de organ sau mastectomie).

2.Stabilirea intraoperatorie a riscului recidivelor locale in

functie de tipul carcinomului neinvaziv si, mai ales, in
functie de starea tesuturilor peritumorale de fond (
prezenta proliferarii).

3.Postoperator, se analizeaza datele clinice si paraclinice,

rezultatele investigatiilor morfologice pentru stabilirea
tratamentului corect (necesitatea radioterapiei,
chimioterapiei sau hormonoterapiei) in caz de operatii
conservatoare de organ.
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