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ARTICOLE ORIGINALE

ASPECTE DE DIAGNOSTIC RADIO-IMAGISTIC
AL ULCERELOR SIMPTOMATICE DUODENALE INSTALATE
PE FUNDALUL MALROTATIILOR DUODENALE

ASPECTS OF RADIOIMAGING DIAGNOSTIC OF SYMPTOMATIC
DUODENAL ULCERS IN DUODENAL MALROTATION

Rezumat
Malrotatia duodenala (MRD) la
anumite etape evolutive conduce
la dereglari evacuo-motorii duode-
nale, favorizand instalarea ulceru-
lui duodenal (UD) simptomatic.
Ultimul se incadreaza in cele 5-
10% de ulcere refractate la schemele terapeutice contemporane,
fapt care genereaza probleme diagnostice si terapeutice,
necesitadnd procedee specifice de diagnostic si tratament.
Algoritmul diagnostic aplicat a permis marcarea malrotatiilor
duodenale la pacientii ulcerosi iar rezultatele tratamentului
chirurgical denota rezectiile gastrice tip Roux sau Balfour ca
metode de electie Tn tratamentul acestor pacienti.

Vladimir HOTINEANU, Valeriu PRIPA,
Dorian GOREA, Adrian HOTINEANU,
Artur HURMUZACHE, Eduard BORTA
Catedra 2 Chirurgie Clinicd, Catedra de Radiologie
si Imagisticd Medicali

Summary

Duodenal malrotation (DM) in a
certain stage of evolution is lead-
ing to evacuo-motorical distur-
bances of duodenum, contributing
to the installation of symptomatic
duodenal ulcer. The latter is fitted
in 5-10% of resistant ulcers to the schemes of contemporary therapy,
as a matter of fact, it creates problems of diagnostic treatment. The
applied diagnostic algorithm permits to mark out the DM in patients
with duodenal ulcers. As result, the method of choice in surgical
treatment is gastric resection by ,Roux “ or ,Balfour”.

Introducere

In ultimele decenii au fost obtinute succese marcante in
tratamentul bolii ulceroase (BU) concomitent cu sinteza H2-
blocatorilor, a inhibitorilor pompei protonice si terapiei de
eradicare. In pofida acestor fapte 3-12% din pacientii raman
refractari tratamentului medical, ceea ce provoaca complicatii
grave ale ulcerului (Earnest L.,1991; Orban-Schopu A.M.,
1996. ). In spectrul ulcerelor refractare la tratamentul medical
au fost decelate ulcerele simptomatice [8;9]. In structura lor
un loc deosebit il ocupd ulcerele instalate pe un duoden
malrotat complicat cu dereglari evacuomotorii cronice [1;2].
Depistarea ultimilor riméane a fi o problema si impune o tactica
specificd de tratament. Malrotatia duodenala (MRD) e un
viciu congenital de rotatie si de fixare a duodenului, produs
in momentul II de rotatie al intestinului primitiv. Actualmente
frecventa malrotatiilor intestinale este de 1:500-1:1000 cazuri
la nou- nascuti (Pinkas L., 1994; Catalano O., 1996;
Kovanlikaya A., 1996). In acelasi timp MRD ca patologie
congenitald a duodenului nu este corect definita gi mai fregvent
cétre aceastd nozologie se atribue — piesa arterio-mezenteriala,
duoden compresat prin brida Jecson.

Formele cu simptomatologie acuta se prezinta in frageda
copildrie printr-o ocluzie intestinala inalta acuta [3]. La adulti
MRD prezinta forme cu simptomatologie stearsa, ce provoaca
dereglari cronice evacuo-motorii ale duodenului, denumita
ocluzia duodenala cronica (ODC) [1;5]. Ultima are

repercusiuni asupra intregului bloc functionl gastro-duodeno-
bilio-pancreatic, prin instalarea stazei duodenale si a refluxului
duodeno-gastric, duodeno-coledocial si duodeno-virsungian
[4]. Astfel stabilirea diagnosticului de MRD si a gradului
dereglarilor evacuo-motorii prezintd un obiectiv decisiv
pentru acesti pacienti.

Scopul

Scopul acestei lucréri este elaborarea unui algoritm
optimal de diagnostic radio-imagistic al bolnavilor cu ulcere
simptomatice instalate pe fundalul malrotatiei duodenale,
avand drept rezultat final ameliorarea rezultatelor nemijlocite
ale tratamentului.

Metode si materiale

Studiul a fost axat pe selectarea a 200(6,5%) de pacienti
cu MRD din cei 3074 pacienti cu ulcer, investigati in clinica
de radiologie si imagisticd medicala si tratati in clinica Nr.1 a
catedrei Nr.2 chirurgie a USMF “Nicolae Testemitanu”. Toti
pacientii analizati au fost examinati clinic, prin metodele
radiodiagnostice cu contrastarea baritatd a duodenului, prin
metodele endoscopice si cele functionale: pH-metria
stomacului si a duodenului pentru aprecierea concentratiei
ionilor de H+ in duoden si duodenomanometria.

Pentru atingerea scopului la 150(75%) bolnavi am efectuat
radioscopia stomacului si a duodenului prin metoda
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traditionald, folosind tehnica contrastarii obignuite. La
30(15%) de pacienti am folosit tehnica contrastarii duble
[7;9;10]. Duodenografia relaxanta fara sonda a fost aplicata
in 15 (7,5%) cazuri, iar la 5(2,5%) pacienti - duodenografia
relaxanta cu sonda.

Radioscopia stomacului si a duodenului a fost efectuata
in regim multipozitional. Pacientii au fost examinati pe stomac
gol, in primele ore ale diminetii fara administrarea preparatelor
care pot influienta motorica gastro-duodenald. Metoda a fost
efectuatd cu aplicarea instalatiei de radiodiagnostic—
SIRESCOP-CX, producitor firma ,,Siemens” Germania..
Doza de iradiere pe care au primit-o pacientii a constituit 10-
25 mGy, in mediu 15 mGy. Pacientii au fost examinati in
ortostatism, in decubit ventral i dorsal, 1n incidentele oblica
anterioard dreaptd, oblicd anterioard stanga si de profil.
Investigatia a fost efectuata secventional, marcand evacuarea
primari si secundara, tranzitul masei baritate prin stomac,
duoden si prin flexura duodeno-jejunala cu durata totala 10-
15 minute, retinerea acestei mase mai mult de 15 minute se
considerd un inceput de stazad organicd. Aprecierea duratei
tranzitului duodenal necesitd o atentie deosebita. Stabilirea
acestei durate trebuie realizatd in ortostatism, Intrucéat
decubitele pot modifica tranzitul duodenal in anumite limite.
Investigatia a fost documentata prin efectuarea radiografiilor
si prin Inregistrare video.

Pacientii au fost divizati in 2 loturi (fig. Nr1): in primul
lot au fost inclusi 189 (94%) pacienti cu MRD asociate cu
ulcer duodenal simptomatic si supusi interventiilor
chirurgicale si al II-a lot - 11 (6%) pacienti cu MRD fara
asociere cu ulcerul duodenal simptomatic.

Fig. 1
L Ponderea ulcerului duodenal simptomatic in MRD —_

Din numarul total de pacienti cu MRD, inclusi in studiul
, 179 (89,5%) au fost barbati (I lot -161 de cazuri, II lot-
8cazuri) si 21(10,5%) femei (I- lot18cazuri, II lot-.3cazuri),
demonstrand prevalenta sporita a barbatilor.

Este important de accentuat cd MRD a fost depistata
preponderant in varsta de pana la 40-50 ani , iar la cei mai
varstnici de 60 ani sau sesizat In cazuri unice.

Repartizarea pacientilor pe grupurile de varstd au
demonstrat ca incidenta maxima a maladiei a fost intre 25 si
45ani, in medie alcatuind — 35 ani, variind in limitele 20-71
ani (tab. 1).

Tab. 1
Repartitia pacientilor dupd virstd si sex

Din numarul total de pacienti cu MRD 89% bolnavi au
constituit persoanele incadrati in cdmpul de muncé. Frecventa
anuala a spitalizarii In clinicd al acestor pacienti a fostde la 5
la 27 pacienti cu prevalenta barbatilor. Incidenta sporitd in
anii 1998-2005 a MRD se datoreaza examinarii mai profunde
a cauzelor aparitiei ulcerelor simptomatice pe fond de ODC
(Tab.2).

Internarile de urgenta au constituit 36(18%)cazuri, iar cele
programate -164(82%)cazuri. Internarea in mod urgent a fost
indicatd in cazurile de ulcer duodenal hemoragic, de
pancreatita acutd, de suspectii la ocluzie intestinald inalta.
Ceilalti pacienti au fost internati in mod programat, patologia
fiind depistata prin metodele paraclinice urmand etapele
diagnosticului primar.

Dupai datele anamnezei, durata MRD a variat de la 6 luni
pana la 23,2 ani, durata medie a maladiei fiind de 11,4 ani
(Tab.3) .

Tab.3
Durata maladiei de MRD(din anamnezd)

Tab.4
Interventiile chirurgicale suportate de 49 bolnavi
din lotul total de 200 bolnavi
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Tab.2

Frecventa spitalizdrii bolnavilor cu MRD in perioada anilor 1990-2005

In 101 (50.5%) cazuri primele simptome dispeptice au
fost marcate in copilarie. Constitutia astenica a fost apreciata
la 136 (68%) dintre pacienti, normostenica — 50 (25%) dintre
pacienti, hiperstenica — 14 (7%) dintre pacienti.

La 51(25.5%) pacienti MRD a fost asociata cu colangita
cronicd si cu megacoledoc secundar, la 60(30%) de pacienti
- cu pancreatitd cronica.

Tinem sa accentudm ca 49 (24,5%)bolnavi au suportat in
antecedente diverse interventii chirurgicale la stomac si
duoden (Tab.4).

Discutii

Au fost analizate rezultatele observatiilor clinice si ale
investigatiilor imagistice de radiodiagnostic, endoscopice si
medicina nucleard, in cadrul unui studiu tintit al problemei
ulcerului aparut pe fondul MRD. FEGS a marcat in 77(41 %)
cazuri gastrita biliara de reflux, pilor biant.

Colecistoscintigrafia a constatat retinerea a mai mult de
30 minute a radionuclidului in duoden.

F e«
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‘ v Fig. 2
Dinamica pasajului

radionuclidului
in duoden

PH — metria a stabilit un stomac medioacid compensat in
55 (29,1%) cazuri, in alte 51 (26,9%) cazuri - un stomac
medioacid subcompensat, la 27(14,2%) dintre pacienti un
stomac hiperacid compensat, iar la 9(4,76%) dintre pacienti
— un stomac hiperacid decompensat.

Duodenomanometria a stabilit 4 tipuri de dereglari
evacuomotorii ale duodenului malrotat:

Normotonic -5 (2,6%)pacienti;

Hipertonic compensat — 28 (14,8%) pacienti;

Hipertonic subcompensat — 19 (10,5%) pacienti;

Hipotonic decompensat — 15 (7,9%) bolnavi .

Interpretarea imaginilor obtinute prin metoda rodioscopiei
a fost efectuatd in baza urmatoarelor criterii.

¢ retinerea masei baritate in duoden mai mult de 40
secunde in 100 % cazuri;

4 prezenta miscarilor paradoxale de tip “pendul”’, marcate
la 128 (67,8%) dintre pacienti;
4 refluxul duodenogastral la 178 (94,7%) de pacienti;
¢ dilatarea mai mult de 4 cm a lumenului duodenal— in
169 (89,4%) de cazuri;
4 stabilirea nivelului orizontal in D 3-D 4 -1n 129 (68,2 %) de
cazuri;
4 deplasarea caudal de L 3 a D 3 s -a manifestat - la 92
(48,6%) de pacienti;
¢ deplasarea craniald de L 2 a flexurii duodenojejunale—
in 118 (62,4 %) de cazuri;
¢ deplasata spre dreapta a coloanei vertebrale a flexurii
duodenojojunale - la 132 (69,8%) de pacienti;
¢ prezenta anselor suplimentare la D 3 si/saula D 4 — 72
(38,1%) de cazuri.
Tab. 5
Modificarile de pozitie ale duodenului,
stabilite la radioscopie

Tab. 6
Modificarile functionale
ale duodenului depistate radioscopic

* spazmul duodenal se vizualizeaza radioscopic ca o ingustare
functionala a cadrului duodenal, iar tranzitul baritat initial aste
accelerat, propulsand substanta de contrastare caudal si cranial.
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Radioscopia stomacului si a duodenului s-a dovedit a fi
metoda de electie in diagnosticul MRD, stabilind ca
sensibilitatea acestei metode este de 100 %. Consideram
obligator faptul de a examina multipozitional pacientul, atat
in ortostatism sub diferite unghiuri, cét i in procubit. Urmare
a utilizarii metodei radioscopice am depistat modificari de
pozitie si functionale ale duodenului (Tab5;6.)

Concomitent, in duoden se constatd retinerea masei
baritate, pe fundalul spasmului. La controlul repetat, peste
15-20 minute, se vizualizeaza ca nivel orizontal in D3.

Utilizdnd metoda radioscopicd am stabilit MRD 1n 171
(85,5%) de cazuri, care sau manifestat prin urmatoarea
semiologie radiologicd, vizualizata in figurile 3,4 i 5.

dilatarea mai mult de 4 cm a lumenului duodenal;
dilatarea pliurilor mucoasei,
nivel orizontal in D3-D4 ;
deplasarea in directie caudald a D3 fata de L3;
flexura duodenojejunald deplasata spre dreapta de
coloana vertebrala;
4 anse suplimentare la D3 si /sau la D4;
¢ deformatii postulceroase ale bulbului duodenal ;
¢ ulcer, de regula, gigant.

L 2R 2R 2R 2 2
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Tabloul clinic al MRD, numai in stadiul decompensat [6],
se suprapune cu cel al sindromului de pseudo-obstructie
duodenala, caracterizat prin semne de ocluzie intestinala inalta
(dureri abdominale, vomei, tulburari de tranzit intestinal),
asociata cu dilatarea semnificativa a duodenului evidentiata
radioscopic, in absenta oricdror alte cauze de obstructie
mecanicd duodenald. Debutul maladiei se situeaza, de regula,
cu multi ani anterior diagnosticului instrumental. In anumite
situatii la simptomatologia digestivd se adaugd semne si
simptome ale colecistitei cronice, pancreatitei cronice, etc..

Investigatiile paraclinice imagistice sunt responsabile de
stabilirea diagnosticului corect preoperator al MRD si al starii
ei evolutive prin observatie clinica atenta si minutioasa,ceea
ce a permis alegerea momentului i a procedeului terapeutic
optim necesar. Diagnosticul preoperator si explorarea
intraoperatorie ne-a permis estimarea frecventei ulcerului
simptomatic, aparut pe fondul MRD la cei 6,5% dintre
pacientii operati 1n clinica.

Aprecierea prompta a MRD a fost efectuatd in timpul
interventiei chirurgicale si a servit drept reper de control al

Concluzii

Pozitionarea diferitd a duodenului fatd de cea normala,
formele diverse ale duodenului care nu se includ in clasica
forma de ,,potcoava” denota prezenta MRD.

Modificarile functionale duodenale sunt permanent
prezente in MRD si clinic evalueazasub formele: compensat,
subcompensat, decompensat.

Diagnosticul imagistic al MRD este dificil si presupune,
in primul rand excluderea cauzelor mecanice.

Sensibilitarea si veridicitatea diagnosticului imagistic
permite de a considera metoda radiologicd ca o metoda de
electie in stabilirea diagnosticului imagistic al ulcerelor
aparute pe fundalul malrotatiilor duodenale.

La pacientii cu stenoze ulceroase decompensate, lipsa
tranzitului pe duoden face ca diagnosticul imagistic sa fie
ineficaci 1n aprecierea malrotatiilor duodenale.
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CHIRURGIA RECONSTRUCTIVA A VALVEI AORTICE
RECONSTRUCTIVE SURGERY OF AORTIC VALVE

Rezumat
Articolul prezinta un studiu al particu-
laritatilor morfologice si functionale
ale complexului valvular aortic, ce sta
la baza elaborarii tehnicilor recon-
strutive in corectia afectiunilor valvu-
lar aortice dobandite. Este prezentata
experienta contemporana in efectuarea diferitor tehnici operatorii
de prezervare a valvei aortice, rezultatele acestor operatii in
perioada precoce si de durata. Este recunoscut faptul ca corectia
reconstrutiva a tuturor elementelor anatomice, cu restabilirea
coaptarii cuspelor valvei aortice, prezinta o alternativa preferabila
protezarii valvulare.

Vitalie MOSCALU, Aureliu BATRINAC,
Gheorghe MANOLACHE,Vlad MOROZAN,
Andrei URECHE, Anatol CTIUBOTARU
Centrul de Chirurgie a Inimii

Summary

The article contains a study about the
morphological and functional specific
features of the aortic valvular com-
plex, which is at the base of recon-
structive techniques elaboration in
acquired aortic valve disease correc-
tion. Is presented the contemporary experience of performance
in different surgical techniques of aortic valve preservation, the
surgical results in the early and long time periods. Is recognized
the fact, that the reconstructive correction of all anatomic ele-
ments with reestablishment of the aortic valve cusps cooptation,
is a preferable alternative valve replacement.

Una dintre cele mai frecvente metode de corectie a viciilor
cardiace aortice raméne inlocuirea valvei cu o proteza
mecanica sau biologica, care nu este solutia optima, in special
la copii, femei 1n perioada fertild si la pacientii cu varstd
inaintatd. Necesitatea administrarii preparatelor antico-
agulante pe viatd, in caz de implantare a unei proteze
mecanice, degenerarea si calcificarea protezelor biologice,
pericolul aparitiei endocarditei de proteza si a complicatiilor
trombembolice, sunt cauzele aparitiei complicatiilor specifice
in perioada tardivda de dupa operatie. Alternativa in
solutionarea acestor probleme o prezintd operatiile
reconstructive pe valva aortica.

Acumularea experientei in realizarea diferitor tehnici
operatorii reconstructive la pacientii cu afectiuni aortice
dobandite confirma faptul ca uneori ele nu duc la un rezultat
dorit. Aceasta depinde in mare masurd de tabloul
patomorfologic, de mecanismul valvulopatiei si de starea
tesuturilor adiacente

Pentru a efectua aceste operatii este necesara cunoasterea
anatomiei functionale a complexului valvular aortic. El este
reprezentat de scheletul fibrotic aortic, ce asigura rezistenta
la eforturile hemodinamice supuse si structurile ce asigura
competenta valvulara [3,8,9,22,43].

Astfel distingem cateva nivele anatomice in formarea
structurii complexului valvular aortic (fig.1):

1) jonctiunea aorto-ventriculard alcatuita din fibre de
collagen aranjate in forma triunghiulara, legate de inelul fibros
mitral si tricuspidian;

2) inelul fibros anatomic ce cuprinde baza cuspelor
valvulare sub forma de arcade, care se suprapun si formeaza
comisurile valvulare;

3) cuspele valvulare, care coapteaza central si formeaza
3 sinusuri Valsalva;

g Fig. 1.

Anatomia normala a complexului valvular aortic

4) jonctiunea sinotubulard, ce prezintd cupola sinusurilor
Valsalva cu trecere in peretii aortei ascendente.

Mecanismul functionarii valvei aortice a fost descris inca
de Leonardo da Vinci in 1513, care a mentionat ca cuspele
aortice se deschid si se inchid de fluxul sanguin transaortic. In
1872 Ceradini a publicat teoria diferentelor de presiune in aorta
in sistold si in diastola. in 1948 Weber descrie o elasticitate
naturali a structurilor complexului valvular aortic [5].

Toate acestea au stat la baza studiilor patofiziologice
ulterioare [4,9], care au confirmat urmatoarele:

- sistola ventriculara deschide cuspele valvulare si asigura
un flux central transaortic;

- atdt in sistola, cat si in diastold sunt supuse unor presiuni
toate componentele complexului valvular aortic;

- matricea fibroticd durd asigurd o configuratie
stereometricd a bulbului aortic si dirijeaza cu activitatea
cuspelor valvulare;
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Fig. 2.
Variante anatomice in patologia valvei aortice

- orice dereglare a functiei elementelor complexului aortic
pune in dificultate coaptarea cuspelor valvulare, cu instalarea
unor jeturi regurgitante progresive .

Una dintre preocuparile mai multor generatii de chirurgi
cardiovasculari a fost cunoasterea particularitatilor morfologice
si functionale ale complexului valvular aortic, ceea ce a stat la
baza elaborarii tehnicilor reconstructive in corectia
valvulopatiilor aortice [16,21,22,29,35,40].

Inceputul chirurgiei reconstructive a valvei aortice poate fi
considerat comisurotomia efectuata cu succes de T.Tuffler in
a.1913 [2]. Ulterior au fost propuse si efectuate diferite tehnici
operatorii descrise pe larg in publicatiile multor autori
[3,6,7,16,21,26,30, 34,38,41,45].

Primele tentative de a efectua operatii reconstructive cu
scop de corectie a insuficientei aortice au fost Intreprinse pana
la introducerea in clinica a circulatiei extracorporale. Astfel
W.J. Tailor si coaut. [45] au aplicat tehnica suturilor circulare n
proiectia inelului fibros aortic.

In 1958 C.W.Lillehei si coaut. au folosit tehnica de
bicuspidalizare a valvei aortice, lungind una dintre cuspe cu
ajutorul buretei ”’Ivalon” 1n conditii de circulatie extra-corporeala.
T.E. Starzl si coaut. [44] In 1959 au propus metoda de
bicuspidalizare a valvei aortice in insuficienta ei., E.S.Hurwitt si
coaut. (1970) au propus metoda de corectie a insuficientei aortice
prin aplicarea suturilor separate la baza cuspei necoronariene.

Mai tarziu C.Cabrol si coaut. [21] au descris tehnica de
anuloplastie a valvei aortice in caz de inel fibros dilatat. Diametrul
inelului se micsora din contul apropierei arcurilor fibroase cu o
sutura circulard, pentru coaptarea corectd a marginilor libere ale
cuspelor, adaugitor se aplicau una sau doua suturi in regiunile
superioare ale sinusurilor Valsalva si trei suturi la comisuri. Aceasta
tehnica operatorie a fost folosita la 6 pacienti cu reumatism si afectare
degenerativa a valvei aortice.

Ulterior a fost propusad de A.Carpantier [22] clasificarea
pentru cele mai frecvente patologii ale complexului valvular
aortic, fapt ce a servit ca imbold in cdutarea noilor metodici de
operatii reconstructive la valva aortica in valvulopatiile
dobandite. Conform acestei clasificari, existd trei tipuri de
dereglari morfofunctionale ale aparatului valvular al cordului.
Pentru valva aorticé clasificarea se prezinta in felul urmator :

Tip I - lungirea marginii libere a uneia sau a catorva cuspe,
care prolabeaza in ventricolul stang si provoaca insuficienta
valvei aortice;

Tip II — dilatarea inelului fibros, in rezultatul careia se
deregleaza coaptarea deplind a cuspelor, ceea ce duce la
insuficientd aortica;

Tip III - limitarea miscarilor cuspelor in rezultatul fuzionérii
comisurilor, fapt ce cauzeaza stenoza valvei aortice (Fig. 2).

Afectiunile mentionate pot fi izolate sau combinate,
caracterul viciului fiind dependent de prevalarea unui tip de
dereglari anatomice si functionale. In prezent aceasti clasificare
este recunoscutd de mai multe gcoli cardiochirurgicale.

Prima relatare despre rezultatele operatiilor reconstructive
la valva aortica 1i apartine de asemenea lui A.Carpentier [22].
Autorul a comunicat rezultatele a 95 operatii reconstructive
efectuate la 15 pacienti cu viciul aortic izolat si 80 cu viciul
combinat.

Pentru corectia primului tip de dereglari morfofunctionale
a fost propusa aplicarea unei suturi circulare la baza cuspelor
valvei aortice plasatd supraanular, cu ligaturarea ei in lumenul
aortei. La pacientii cu prolaps al cuspelor valvei aortice s-a
efectuat rezectia triangulara a cuspei alungite, in stenozele
valvei aortice s-a efectuat comisurotomia, rezectia parietalad
la o ingrosare a marginilor libere de cuspe. La pacientii cu
endocardita infectioasa s-a recurs la plastia perforatiei de
cuspe cu pericard autolog. Postoperator corectia deplina a
viciului a fost obtinuta la 62 pacienti, in perioada tardiva (in
medie 3 ani) dintre 56 pacienti examinati au necesitat
reoperatii in legaturd cu progresarea regurgitarii aortice 8
(14,2%) pacienti.

in anii 60 a fost formulata conceptia de utilizare a
pericardului pentru reconstruirea valvei aortice (D.N.Ross)
[39]. A.Senning a propus operatia de marire a cuspelor valvei
aortice cu ajutorul fasciei lata, rezultatele primelor 90 operatii

Nl e
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Fig. 3.
Anuloplastia Aortica dupa Frather
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au fost publicate in anul 1967 [41]. In 1970 Y.T. Bahnson si
coaut. [17] au prezentat metoda de formare a cuspelor din
acelas material pentru corectia viciilor aortice gi mitrale.
M.Frather (1985) a propus metoda de ingustare a aortei cu
ajutorul unui lambou din pericard autolog, care era trecut
imprejurul bulubului aortic la nivelul comisurilor (fig.3). Au
fost operati 11 pacienti, care au avut ulterior rezultate precoce
si tardive bune. Autorii considera aceasta tehnica eficienta in
cazurile de dilatare relativa a bulubului aortei.

In 1988 a mai fost publicat articolul lui C.M.G. Duran si
coaut. [28] cu analiza a 51 de operatii de mérire a suprafetei
cuspelor valvei aortice cu autopericard prelucrat in solutie
de glutaraldeghida 0,5% . Competentei valvei aortice a fost
buna in 83,8% cazuri la 60 luni dupa operatie.

O larga raspandire au capatat operatiile de extensie a cuspelor
cu pericard autolog in practica pediatrica, fiind o alternativa vitala
protezarii valvulare la copii cu inele fibroase inguste, indeosebi
cand insuficienta aortica cauzeaza dereglari hemodinamice severe
.In 1999 A Ealangos si coautorii / 33 / au raportat rezultatele de
lunga durata (pana la 5 ani) a41 de asemenea operatii fara cazuri
letale. La 27 dintre acesti copii gradul de regurgitare (in medie
peste 3 ani) era 0, la 14-gradul 1.

T ¥

Fig. 4.
Tehnica de largire
a suprafetei
cuspelor aortice
cu pericard

Un material voluminos ce tine de operatiile reconstructive
la valva aortica a fost prezentat de M.J. Antunes [16]: 23 de
operatii in insuficienta aorticd izolatd sau cu predominarea
regurgitarii aortice si 45 cu stenoza de etiologie reumatica sau
senild. In insuficienta aortica se efectuau cateva procedee
tehnice: - marirea cuspelor cu ajutorul xenopericardului bovin
si mai tarziu cu pericard autolog, prelucrate in glutaraldehida
(fig.4). In pofida rezultatelor precoce bune, opinia despre aceste
operatii nu este univoca. Autorul considera, ca in perioada de
lungad duratd atit cuspele din xenopericard, cat si cele din
pericardul autolog sunt predispuse la calcifiere.

Rezultatele operatiilor reconstructive 1n insuficienta aortica,
cauzatd de prolapsul valvei bicuspide, au fost prezentate de
clinica toracicd si cardiovasculara din Clevland (F.P. Casselman)
[25]. Vérsta medie a pacientilor a fost de 38 ani, majoritatea
(91,3%) au fost operati in clasa functionalda | - IINYHA . Cauza
principald a aparitiei insuficientei aortice la 80 dintre 94 pacienti
operati a fost endocardita infectioasd. S-a efectuat
comisuroplicatia in toate cazurile, rezectie triungulard a unei
cuspe la 66 dintre ei, rezectie parietala a cuspei - la 41, plastia

Fig. 5.
Tehnica operatorie:
Suturarea orificiului
perforativ al cuspei

valvulei aortice

orificiilor perforative (fig.5). in medie peste 5,5 ani dupa
interventie rezultatele intermediare ale operatilor reconstructive
au fost apreciate ca fiind bune, avand regurgitatii reziduale pana
la gr.l.

Nu este de acord cu constatarile studiului din Clevland grupa
de autori din Toronto General Hospital (V. Rao si altii) [38],
care a analizat rezultatele operatiilor reconstructive la 54 de
pacienti adulti cu patologie congenitala a valvei aortice si cu
insuficienta valvei bicuspide. Ei considera ca in aceastd grupa
de pacienti, in pofida rezultatelor bune postoperatorii, in
perioada de pand la 5 ani dupa reconstructie, in 20 — 30 %
cazuri se dezvoltd insuficienta valvei care necesita interventie
repetata.

In 2003 Eawazoe [34] a propus o tehnica noua de
tricuspidalizare a valvei aortice bicuspide incompetenta.
Comisura intre cuspele coranariene fuzionate se sectioneaza
spre baza. Marginile cuspelor care prolabeaza au fost fixate cu
suturi orizontale separate pe suporturi de teflon si au fost plasate
pe turnichet 1n afara aortei (fig.6). Sub control ECO-cardiografic
transesofagian s-a ajustat pozitia finala a cuspelor pe cord batand.
Superioritatea acestei tehnici fatd de cele analogice descrise de
Casselman si coautorii [25] consta in obtinerea unei mobilitati
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Fig. 6. Tehnica de tricuspidalizare
a valvei bicuspide aortice

In 1987 C.M.G. Duran [28] a descris tehnica chirurgicald
de reconstructie a valvei aortice 1n afectarea ei reumatica cu
folosirea comisurotomiei, a rezectiei in regiunea marginii libere
a cuspei, annuloplastiei prin aplicatie comisurala cu rezultate
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Fig. 7.
Tehnica operatorie:
Comisurotomie,
decalcinare
si rezectie parietala
a cuspelor

Fig. 8.
Tehnica operatorie:
Anuloplastia circulara
aortica

bune in grupa pacientilor cu stenoza si insufucuentd aortica
(fig.7).

In Departamentul Chirurgie a Cordului din Centrul Stiintific
de Chirurgie din Rusia in 1984 a fost elaboratd metoda de
remodelare si de intdrire a matricii radécinii aortice cu ajutorul
a doud suturi circulare, ce dubleaza inelul bulubului aortic si
inelul arcului cu fixarea in sutura a zonei comisurale (fig.8). in
acest caz diametrul inelului fibros trebuie sa fie mai mare de 3
cm (B.A. Konstantinov si coaut.) [3,4]. Autorii considera, ca
stabilizarea fiziologica a structurilor complexului valvular aortic
asigurd un rezultat bun hemodinamic postoperator. Evidenta
timp de 36 de luni a 10 din 12 pacienti operati confirma
rezultatele satisfacatoare.

O alta analiza profunda a diferitor operatii reconstructive la
valva aorticé a fost prezentata de centrul Albert Star din Portland,
SUA (H.S. Haydar si coaut.) [31]. Operatiile au fost efectuate la
44 de pacienti cu varsta Intre 19 luni si 76 ani (varsta medie - 33
ani). Pacientilor cu tipul I de afectare a valvei aortice li s-au efectuat
urmatoarele metode de anuloplastie: -plicatia comisurilor,
anuloplastia simpl si anuloplastia complexa. In tipul IT de afectare
s-a efectuat plicatia sau rezectia cuspelor ce prolabeaza. La
bolnavii cu afectare de tipul III limitarea migcarilor la nivelul
comisurilor s-a inldturat cu ajutorul comisurotomiei adecvate.
Daca comisurile erau in calcinoza masiva sau fibrozate, s-a aplicat
comisurectomia cu formarea noilor comisuri, utilizand diferite
variante de comisurorafie. Fibroza si calcinoza marginii libere a
cuspei se inlatura cu ajutorul rezectiei parietale. Competenta valvei
dupa fiecare operatie reconstructiva s-a analizat cu ajutorul
urmatoarelor metode: 1) examinare directd prin tractia comisurilor
si prin apasarea in centrul cuspei, marginea libera a fiecérei cuspe
s-a racordat cu cea vecind cu controlul coaptarii lor; 2) studierea
curbei presiunii arteriale in perioada declampérii aortei pentru
controlul devierii ei; 3) analiza cantitatii de singe, care trece prin
drenajul ventricolului sting dupa declamparea aortei; 4) EhoCG
transesofagiana in timpul incélzirii dupd perioada de CEC.

Letalitate intraspitaliceasca nu s-a Inregistrat. Toti pacientii
au fost la evidentd in medie timp de 2,6 ani, 8 (18 %) dintre ei
au fost reoperati din cauza recedivei de insuficientd aortica.
Autorii califica rezultatele obtinute ca fiind satisfacatoare.

Comentand acest articol M.J. Antunes [16] mentioneaza ca
eforturile depuse pentru pastrarea valvei aortice sunt corecte si
trebuie sustinute, dar complicitatea acestor proceduri tehnice si

prognozarea deficila a rezultatelor corectiei efectuate, solicita
aplicarea lor numai de chirurgii cu experienta.

O analizd sumara a datelor experientei mondiale ce tine de
interventiile reconstructive in afectiunile valvei aortice , este
prezentata in publicatia a doua clinici din Chicago (J.A. Carr si
E.B.Savage) [23]. In articol au fost comentate lucrarile principale
dedicate acestei probleme, publicate din a. 1991 pana a. 2002.
Au fost apreciate indicatiile pentru efectuarea operatilor
reconstructive pe valva aortica : 1) prolapsul unei sau al catorva
cuspe; 2) dilatarea inelului fibros si/sau a jonctiunii sinotubulare;
3) deformarea cuspelor din cauza degenerarii, stenozarii izolate
sau in asociere cu insuficientd valvulara.

In functie de patologiile depistate, s-au efectuat urmatoarele
operatii:

- in caz de prolaps - plicatia subcomisurald, rezectie
triungulara a cuspelor;

- in caz de dilatare a inelului fibros - anuloplastie circulara,
anuloplastie comisurald (plicatia comisurilor dupa
Cabrol) si largirea cuspei din pericard autolog ;

- In stenoza cuspelor - comisurotomie, rezectia parietala,
decalcinarea cuspelor.

Astfel postoperator interventiile reconstructive la valva
aorica sunt comparabile cu rezultatele operatiilor de xeno — si
aloprotezare si cu rezultatele de dupa operatia Ross. Studierea
rezultatelor de durata a confirmat ca timp de 5 ani nu au necesitat
reoperatii 89 % de pacienti, la 10 ani - 64 % dintre ei.

Unul dintre adeptii tehnicilor reconstructive in corectia
prolapsului cuspelor aortice este si El Khoury care a publicat
experienta Clinicii Universitare Saint-Luc din Brussel,Belgia [36].

Astfel poate fi restabilita coaptarea cuspelor cu diferit grad
de prolabare, utilizdnd tehnicile operatorii: annuloplicatie
subcomisurald, plicatie ori rezectie triunghiulara a cuspelor,
resuspendarea lor cu suturi Gore Tex 7/0 aplicate pe marginea
libera a cuspelor, aplicarea suturilor de plicatie in regiunea sino-
tubulard la dilatarea ei (fig. 9).

Dupa datele Centrului de Cardiochirurgie A.N. Bakulev (A.L
Malasenkov si coaut. [5], B.E. Narsia si Iu. K. Ustenko [7]), in
perioada 1988 — 1997, comisurotomia deschisa a valvei aortice
in combinatie cu interventiile pe alte valve cardiace a fost efectuata
la 141 de pacienti cu vicii polivalvulare reumatice . Patologia
care predomina era stenoza valvei aortice. La 77 (54,6 %) de
pacienti comisurotomia s-a realizat pe o singurd comisura, mai
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Fig. 9.
Tehnica operatorie:

a — anuloplastie comisurald; b - rezectie triangulara a cuspei aortice;
c — resuspendare cuspei cu fire Gore-Tex 7/0

frecvent Intre cea coronariand dreapta si cea necoronariana, la 64
( 45,4%) — pe doua sau trei comisuri. In 78 (55,3%) de cazuri
suplimentar se efectua rezectia parietald si decalcinarea cuspelor
valvulare. Letalitatea intraspitaliceascé a fost de 4,2 % (au decedat
6 pacienti). In perioada tardiva, de la 6 luni pana la 12 ani au fost
la evidenta 123 (87,2 %) pacienti. Rezultate bune au fost
inregistrate la 106 (86,7 %) pacienti din 123. La examenul Doppler
ECO-cardiografic s-a diagnosticat insuficienta aortica de gr.I la
67 (63,2 %) pacienti, gr.II — la 39 (36,8%). Rezultate
nesatisfacatoare au fost inregistrate la 14 (11,4 %) pacienti.

Dupa datele noastre in Centrul Stiintifico-Practic de
Chirurgie Cardiovasculara din Republica Moldova pe parcursul
anilor 1991-2005 a fost acumulata experientd a 139 operatii
plastice reconstructive in afectiunile dobandite ale valvei aortice
[6]. Marea majoritate a patologiilor au fost de etiologie reumatica
(127 cazuri), 5 — cu endocardita infectioasa in anamneza, 3 cu
sindromul Marfan, 2 — cu stenoza aortica cauzata de valva
bicuspida, 2 — cu traume ale cutiei toracice. Gradul de stenozare
aorticd determinat ECO-cardiogarfic varia de la 12,0 la 120,0
mmHg, volumul regurgitan — intre gr. II-I'V, diametrul inelului
fibros aortic mediu a alcatuit 24,6 = 2,5 mm (18-29 mm),
calcinoza gr. I —III a fost inregistrata la 40 (35,7%) pacienti,
anevrism al aortei ascendente 1n 5 cazuri, disectie de aorta tip
A(Stanford) acuta — 3 si cronicd — lcaz.

S-au efectuat urmatoarele tehnici operatorii de reconstructie
a complexului valvular aortic: - comisurotomie deschisd cu
rezectie parientald de cuspe — 109, annuloplastie — 36,
cuspopexie — 18, rezectie triangulard — 6, plastia orificiilor
perforative — 4. La 9 pacienti prezervarea valvei aortice s-a
efectuat cu reimplantarea complexului valvular in proteza
vasculara conform tehnicilor descrise de T.David (7 operatii-
(fig.10) si M. Yacoub (2), 3 dintre ei au necesitat i protezarea
arcului aortic.

Dupa corectia reconstructiva efectuata gradientul transvalvular
mediu s-a redus de la 42,7 mmHg péana la 16,8 + 2,4 mmHg.
Regurgitatii reziduale minimale (gr, I-II) au fost stabilite la 34
(18%) bolnavi. Recidiva insuficientei aortice volumetric
semnificative (gr. III-IV), a survenit in perioada de lunga durata
la 9 pacienti, reoperatii au necesitat 5 dintre ei. Cauza recidivei
insuficientei aortice o prezinta dilatarea cu peste 25 mm a inelului
fibros aortic, necesitatea efectuarii procedeelor reconstructive in

complex la toate elementele ce pot contribui la coaptarea valvulara
(annuloplicatie, reconstructia sinusurilor Valsalva, cuspoplastie,
plicatia in regiunea jonctiunii sino-tubulare).

Problema necesitatii stabilizarii bulbului aortic in
reconstructiile valvulare aortice a fost mentionata de T.David
in 1992 [35]. Ulterior a fost publicata experienta Clinicii de
Chirurgie Cardiotoracicd si vasculara din Hannover
(Germania) de catre V.Harringer si coautorii in 2001 [9],
ultimii au descris clasificarea morfologicad a valvei aortice
reimplantate in functie de locul coaptarii cuspelor valvulare.

Fig. 10.
Tehnica reimplantarii valvei
aortice dupa T. David

Astfel, analiza efectuatd a demonstrat , ca operatiile
reconstructive la valva aortica la pacientii cu vicii cardiace
polivalvulare, se pot realiza prin rezultate bune in perioada
de lunga durata. Momentul chee pentru solutionarea
problemei de reconstructie a valvei aortice il constitue
evaluarea indicatielor absolute si a contraindicatiilor pentru
aceste interventii. Desigur nu trebuesc neglijate nici
dorinta pacientului, experienta chirurgului.

in afara de aceasta, decizia vizind optarea pentru o
anumita variantd de reconstructie trebuie luata in functie de
specificul fiecarui bolnav — aprecierea gradului de calcinoza
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si fibrozare a cuspelor, raspandirea lor, rigiditatea lor in urma
afectarii reumatice, localizarea si marimea perforatiilor si a
rupturilor de cuspe, caracterul vegetatiilor, localizarea si
raspandirea abceselor paraanulare in endocardita infectioasa,
etc. Din aceste considerente cea mai informativa metoda de
diagnostic este Ecocardiografia.

Trebuie sd recunoastem, cd operatiile reconstructive

frecvent sunt mai complicate sub aspect tehnic decat
protezarea si dupa finisarea lor persista incertitudinea vizand
efectul interventiei, deoarece estimarea definitiva a
rezultatelor corectiei este dificild §i nu este complet rezolvata.
Aceasta dicteaza perfectionarea in continuare a tehnicilor
operatorii existente, studierea eficacitatii si durabilitatii lor
pentru o perioda de lunga durata.
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TUBERCULOZA PULMONARA S| PNEUMONIA:
PROBLEMA DIAGNOSTICULUI DIFERENTIAL

LUNG TUBERCULOSIS AND PNEUMONIA:
THE PROBLEM OF DIFFERENTIAL DIAGNOSIS

Rezumat
Obiectivul studiului a constat in
analiza comparativa a tuberculozei
(TB) pulmonare si a pneumoniei la
etapa contemporana, importanta
pentru optimizarea diagnosticului
diferential al acestor maladii. Au fost comparate 2 loturi de
pacienti. Primul lot a fost constituit din 422 bolnavi cu TB
pulmonard, internati in diverse spitale de profil general. Lotul 2
(de comparatie) a fost compus din 129 subiecti cu pneumonie
comunitara, selectati randomizat.
S-a constatat ca tabloul clinic al TB pulmonare se aseamana
frecvent cu cel al pneumoniilor si aceasta constituie una dintre
cauzele majore ale erorilor in diagnosticul diferential al acestor
maladii si ale internarii bolnavilor cu TB in spitalele de profil larg.
Exista si cauze subiective ale erorilor diagnostice: atentia
superficiala a doctorilor fatd de TB, colectarea superficiald si
analizarea insuficientd a datelor anamnestice, neexaminarea
sputei la BAAR etc. Pentru optimizarea diagnosticului diferential
al TB pulmonare si al pneumoniei, pe langa simptomatologie, se
va tine cont de varsta, sex, statut social, starea de nutritie a
pacientului, localizarea procesului patologic in plamani, se va
recurge la examinarea repetata a sputei la BAAR. Se impune o
vigilenta sporitd a doctorilor fatd de TB.

Ion NIKOLENKO,
asistent universitar la Catedra Medicind Internd
Nr. 5,USMF ,,Nicolae Testemitanu”.

Summary

The objective of the study was to elu-
cidate the comparative characteris-
tics of the lung tuberculosis and
pneumonia with contemporaneous
period. It is important to optimize the
differential diagnosis of these diseases. Two groups of patients
were compared. The first group was 422 patients with lung tu-
berculosis, hospitalized in different hospitals of general profile.
The second group (of comparison) was 129 persons with com-
munity-acquired pneumonia randomized selected.

The clinic of lung tuberculosis looks like the clinic of pneumonia
very often. This fact is one of the major causes of differential
diagnosis errors of these diseases and mistaken hospitalization
of patients with lung tuberculosis in general profile hospitals. There
are subjective causes too of diagnosis errors: low care of doc-
tors for tuberculosis, superficial collection and insufficient analy-
ses of anamnesis data, the phlegm to Koch’s bacillus is not ex-
amined every time, etc. Optimizing the differential diagnosis of
lung tuberculosis and pneumonia, at the same time with symp-
tomatic it will be considered the age, sex, social status, nutri-
tional state of patients, pathologic process localization in the lungs,
and repeated examination of the phlegm to Koch’s bacillus will
be realized. An increased vigilance from doctors is necessary for
tuberculosis.

Depistarea cazurilor de tuberculoza (TB) pulmonara se face
prin examenul pacientilor care s-au adresat pentru asistenta
medicald primara sau prin examenul profilactic al persoanelor
din grupele de risc major pentru TB [5].

Furnizorii de asistentd medicala primara joacé un rol foarte
important in controlul TB, deoarece majoritatea pacientilor cu
TB se adreseaza initial doctorilor ce activeaza in cadrul
serviciilor de medicina generala [10; 14; 15;20; 21], iar ei trimit
bolnavii in institutiile ftiziologice pentru confirmarea
diagnosticului si pentru tratament.

O problema majora a medicinii o constituie depistarea
tardiva a TB, erorile diagnostice la etapele de prespital,
internarea pacientilor cu aceastd maladie in spitalele de larg
profil si instalarea in aceste institutii medicale a infectiei cu M.
tuberculosis, care devine o infectie nosocomiala si contribuie
la aparitia focarelor de TB [12; 13].

Una dintre cauzele obiective ale erorilor de diagnostic este
evolutia atipica a TB ce se observa in ultimul timp tot mai des
[8; 17;20], cu debut acut cu febra inaltd, intoxicatie pronuntata,
tuse productiva, dispnee [19], cu tendinta spre evolutie
pseudopneumonica [4]. Deseori la acesti pacienti se stabileste
diagnosticul incorect de pneumonie [11; 18].

Obiectivul actualului studiu a fost analiza comparativa a
TB pulmonare si a pneumoniei la etapa contemporana,
importanta pentru optimizarea diagnosticului diferential al
acestor maladii.

Material si metode

Au fost inclusi in studiu 551 pacienti, divizati in 2 loturi.
Primul lot a constat din 422 bolnavi internati in perioada anilor
2001-2005, in diverse institutii medico-sanitare publice (IMSP)
de profil general, nespecializate in ftiziologie: Spitalul Clinic
Municipal (SCM) nr. 1, SCM ,,Sfantul Arhanghel Mihail”, SCM
»Sfanta Treime” si SCM nr. 4, unde la ei a fost suspectata TB
pulmonara (suspectia de boald nu a existat la etapa de prespital),
confirmata ulterior la Spitalul Clinic de Ftiziopneumologie sau
la Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”. Cu TB
pulmonara infiltrativa au fost 267 (63,3%) bolnavi, cu forma
fibro-cavitara a maladiei — 50 (11,8%) pacienti, cu TB
pulmonara diseminata — 54 (12,8%) subiecti, iarin 51 (12,1%)
cazuri a fost constatatd pleurezie de etiologie tuberculoasa.
Lotul 2 (de comparatie) a fost compus din 129 subiecti cu
pneumonie comunitara, selectati randomizat.
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in scopul obtinerii unor date uniforme si comparabile,
toti indicii au fost sistematizati dupa un singur plan, bazat
pe schema clasica de examinare clinicd a bolnavului [1;
2] acceptatd unanim in clinicile din or. Chisindu, pe
standardele de diagnostic al TB elaborate de Societatea
Toracicd Americana [3], pe recomandarile ,,Uniunii
Internationale Contra Tuberculozei si Bolilor Pulmonare”
(International Union Against Tuberculosis and Lung
Disease) [6], pe indicatiile OMS in abordarea pacientilor
cu TB sau a persoanelor cu risc de dezvoltare a acestei
maladii [5].

Starea de nutritie a bolnavilor a fost apreciatd dupa
indicele de masa corporala (IMC), care se calcula dupa
formula [7]:

IMC (kg/m2) = Ga/i2

Ga = greutatea actual (kg); I = inaltimea (m).

Conform recomandarilor OMS, valorile normale ale
IMC variaza de la 18,5 péana la 24,9 kg/m2. Valoarea
IMC egala sau mai mare de 25 reprezinta obezitate (25,0-
29,9 — obezitate de gradul 1; 30,0-39,9 — obezitate de
gradul 2; 40 sau mai mult — obezitate de gradul 3).
Valoarea IMC mai mica de 18,5 este caracteristica pentru
subiectii subnutriti [9].

Prelucrarea statisticd a rezultatelor studiului s-a
efectuat computerizat, prin metode de analiza
variationala, cu recurgerea la programe speciale
(Microsoft Excel 2002 for Windows, versiunea romana
si/sau SPSS for Windows, versiunea 13.0). Au fost
determinate valorile medii aritmetice si erorile standarde
ale mediilor aritmetice (M+m). Pentru estimarea
veridicitatii diferentelor valorilor medii dintre grupe, s-
autilizat criteriul ,,t”” Student. Au fost considerate veridice
diferentele cu probabilitatea de peste 95% (P<0,05).

Rezultate si discutii

Varsta medie a pacientilor cu TB pulmonara (45,140,76
ani) a fost veridic (p<0,001) mai mica (cu 11,2 ani) decat
cea a bolnavilor cu pneumonie (56,3+1,56 ani). Conform
datelor obtinute, barbatii au suferit de TB pulmonara de
2,2 ori mai des decat femeile. In lotul 2 raportul femei/
barbati a fost de 1/1,1.

Indicii ce vizeaza activitatea profesionald in lotul 1
si 2 au fost, corespunzator, urmatorii: pacienti in varsta
apta de munca — 84,4+1,77% si 55,0+4,38% (p<0,001);
pensionari — 15,6+1,77% si 45,0+4,38% (p<0,001);
angajati — 22,3+2,02% si 40,3+4,32% (p<0,001);
neangajati — 75,1£2,10% si 59,7+4,32% (p<0,001);
studenti — 2,6+0,78% si 0% (p<0,001); invalizi -
18,7+1,90% si 8,5+2,46% (p<0,001). Repartizarea
pacientilor dupa gradul de invaliditate in lotul 1 a fost
urmatoarea: 20+4,5% — invalizi de gradul 1, 72+5,0% —
invalizi de gradul 2 si 843,0% — invalizi de gradul 3, iar
in lotul 2 — 27+13,4% — invalizi de gradul 1, 73£13,4%
—invalizi de gradul 2 si 0% — invalizi de gradul 3

Majoritatea pacientilor angajati in cAmpul de munca
efectuau un lucru ce solicita un efort fizic sporit
(60,9+4,76% subiecti din lotul 1 si 59,6+6,80% — din
lotul 2; p>0,5), in conditii cu supraracire in 60,0+4,78%
cazuri in lotul 1 si numai 26,9+6,15% cazuri in lotul 2.

Tab. 1
Starea familiald, relatii in familie si conditii de trai ale pacientilor

Tab. 2.
Acuzele prezentate la spitalizarea pacientilor si unele date din
istoricul bolii
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Desi activitatea fizica la locul de munca era ugoara, in
39,0+4,76% cazuri din lotul 1 si 40,4+6,80% cazuri
din lotul 2 (p>0,5), In conditii fara supraricire activau
doar 40,0+4,78% dintre subiectii din lotul 1 si
73,1£6,15% dintre pacientii lotului 2. De activitate
intelectuala erau preocupati numai 16,2+3,60% dintre
bolnavii cu TB pulmonara si aproape 1/3 (28,8+6,28%)
dintre pacientii cu pneumonie comunitara (p<0,01).

De remarcat ca 5,4+1,10% dintre pacientii lotului
1 s-au aflat in trecut in institutii penitenciare, n timp ce
nici unul dintre bolnavii lotului 2 nu a fost detinut.

Datele prezentate in tab. 1 demonstreaza ca starea
familiala, relatiile in familie si conditiile de trai la
domiciliu ale pacientilor din lotul 2 au fost veridic mai
bune decat la cei din lotul 1. Printre pacientii cu TB
pulmonara au fost mai multe persoane necasatorite,
inclusiv divortate, cu relatii tensionate in familie si
conditii defectuoase de trai.

Majoritatea covarsitoare (89,5+1,52%) a pacientilor
cu TB pulmonara au mentionat ca se alimentau neregulat,
acest indice fiind numai de 55,7+4,82% (p<0,001) in
lotul 2, se alimentau regulat doar 10,5+1,52% si
44,344 82%, corespunzitor (p<0,001). Calitatea
alimentatiei pacientilor din loturile 1 §i 2 se prezinta,
respectiv in felul urmator: buna — in 0% si 47,2+4,85%
(p<0,001), satisfacatoare — 44,4+2,46% si 48,1+4,85%
(p>0,5), nesatisfacatoare — 55,6+2,46% si 4,7+£2,06%
(p<0,001).

Majoritatea acuzelor (tab. 2) la internarea pacientilor
in spitalele de profil larg au fost practic identice in ambele
loturi, cu exceptia expectoratiei hemoptoice, durerii
pleuretice, apetitului scézut si transpiratiilor nocturne,
care se intdlneau veridic mai des la bolnavii cu TB
pulmonara. Vechimea bolii a fost mai mare de 2 luni in
primul lot si depasea 1 saptimana in lotul 2. Pneumonia
a debutat acut si a evoluat cu ascensiuni febrile mai des
decat TB pulmonara. Bolnavii din lotul 1 au avut vicii
aproape de 3 ori mai frecvent decat cei din lotul 2. in
majoritatea cazurilor In ambele loturi, dar in special in
lotul 2, pacientii au negat contactele cu bolnavii de TB.

La internarea in spitalele somatice, majoritatea
bolnavilor cu pneumonie au avut starea generala de gravitate
medie (tab. 3), cu mult mai putini au fost in stare grava sau
satisficatoare si numai 0,8% — in stare extrem de grava. in
lotul 1, in comparatie cu lotul 2, au fost mai putini pacienti
in stare de gravitate medie, dar de 3,6 ori mai multi — in
stare satisfacatoare, de 1,9 ori mai multi —in stare grava si
de 9 ori mai multi — in stare extrem de grava.

in timp ce 10,4% dintre bolnavii cu TB pulmonara
au prezentat tulburari de constiintd, aproape toti
pacientii cu pneumonie au avut in constiinta clara.
Diferenta dintre grupe a ponderii subiectilor fara
constiintd nu a fost veridica. Nu s-a constatat nici o
diferenta dintre grupe in ceea ce priveste faciesul
pacientilor si ponderea cianoticilor. Indicii de frecventa
a respiratiei i ai pulsului au fost practic identici in
ambele loturi. Desi s-a observat o diferenta veridica a
tensiunii arteriale intre loturi, valorile medii ale acestor
indici se aflau in limitele normale.

Tab. 3.
Unele date mai importante ale examenului obiectiv

Nota. IMC —indicele de masa corporald; TAs — tensiunea arteriala sistolica;
TAd — tensiunea arteriala diastolica

Tab. 4.
Localizarea procesului patologic in plamdéni
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E important de mentionat ponderea mare a pacientilor
subnutriti i valoarea medie a IMC veridic mai mica in lotul
1, in comparatie cu lotul 2. Obezi in lotul 1 si 2 au fost,
respectiv, 9,3+1,54% si 40,3+5,78 (p<0,001), cu obezitate
de gradul 1 — 8,4+1,48% si 29,24+5,36% (p<0,001), cu
obezitate de gradul 2 — 0,8+0,48% si 8,343,25% (p<0,002),
cu obezitate de gradul 3 — 0% si 2,84+1,94% (p>0,5).

La 66,64+2,30% dintre bolnavii cu TB pulmonari si la
52,3+4,41% dintre pacientii cu pneumonie s-a constatat
anemie. Indicii medii ai hemogramei in lotul 1 si 2 au fost,
corespunzator, urmatorii: eritrocite — 3,8+0,03 x 1012/1 si
4,240,05 x 1012/1 (p<0,001), hemoglobina — 117,8+1,23 g/l
si 127,7+1,57 g/1 (p<0,001), indice de culoare — 0,9+0,01 si
0,9+0,01 (p>0,5), leucocite — 10,7+1,66 x 106 si 8,4+0,74 x
106 (p>0,1), nesegmentate — 11,5+0,59% si 11,1+£0,84%
(p>0,5), segmentate — 61,4+0,74% si 57,5+1,38% (p<0,02),
eozinofili — 2,2+0,20% si 3,4+0,52 % (p<0,05), limfocite —
19,54+0,55% si 21,1+1,11% (p> 0,1), monocite — 6,8+0,29%
si 7,240,46% (p>0,5), viteza de sedimentare a hematiilor —
32,3+1,05 mm/ora si 30,6+1,50 mm/ora (p>0,5).

In timp ce sputa la BAAR (Bacili Acid-Alcoolo-Rezistenti)
a fost examinata la 57,4+4,35% dintre pacientii cu pneumonie
(in toate cazurile rezultatele au fost negative) aceastd
investigatie a fost efectuatd doar la 37,842,36% dintre bolnavii
cu TB pulmonara (rezultatele au fost pozitive in 20,5+3,28%
dintre cazurile cercetate). Este relevant ca sputa la BAAR a
fost examinata numai 1n spitale si nu si la etapa de prespital.

Conform examenelor radiologice, procesul patologic la
bolnavii din lotul 1 a fost localizat mai des 1n lobii superiori,

aproximativ cu aceeasi frecventa in plamanul drept si sting,
iar In 45,4+4,56% — bilateral (tab. 4). Localizarea pneumoniei
a fost diferitd de cea a TB pulmonare: mai des in lobii inferiori,
de 3,3 ori mai rar procesul patologic a fost bilateral.

Asociatii morbide au fost diagnosticate la 187 (44,3+2,42%)
din 422 bolnavi din lotul 1 si la 81 (62,844,26%) din 129
pacienti din lotul 2 (p< 0,001).

Concluzii

1. Tabloul clinic al TB pulmonare la etapa actuald se
aseamana frecvent cu cel al pneumoniilor, fapt mentionat si de
alti autori [ 16] si aceasta constituie una dintre cauzele obiective
majore ale erorilor n diagnosticul diferential al acestor maladii
si ale internarii bolnavilor cu TB in spitalele de profil larg.

2. Exista si cauze subiective ale erorilor diagnostice: doctorii
din institutiile de acordare a asistentei medicale primare manifesta
o atentie superficiala fata de TB, colecteaza si analizeaza
insuficient datele anamnestice; nu examineaza sputa la BAAR,
in deosebi la etapa de prespital, dar si la cea spitaliceasca.

3. Pentru optimizarea diagnosticului diferential al TB
pulmonare si al pneumoniei, pe langa simptomatologie se va
tine cont de varsta, sex, statut social (inclusiv starea familiara,
angajarea in cdmpul muncii, conditii de activitate profesionala
si cele de la locul de trai etc.), starea de nutritie a pacientului,
localizarea procesului patologic in plamani, se va recurge la
examinarea repetatd a sputei la BAAR. Este necesard o
vigilentd sporitd a doctorilor din toate institutiile medicale,
dar in special din cele de acordare a asistentei medicale
primare, fatd de TB.
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UNELE PARTICULARITATI CLINICE SI ETIOLOGICE
ALE PNEUMONIEI COMUNITARE LA DIABETICI

SOME CLINICAL AND ETIOLOGICAL PECULIARITIES
OF COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA IN DIABETICS

Rezumat
in articol sunt prezentate date din
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studiu propriu despre unele
particularitati clinice si etiologice
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Summary

The article presents the last data
from scientific literature and results
of our own study about some clini-
cal and etiological peculiarities of

ale pneumoniei comunitare la
bolnavii cu diabet zaharat. Este
demonstrat ca diabeticii sunt
predispusi la infectiile tractului respirator inferior mai frecvent
decat non-diabeticii. La diabetici pneumonia are o evolutie mai
severa si necesita spitalizare obligatorie. Pneumonia comunitara
la diabetici este cauzata mai frecvent de Staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae si flora gram-negativa.

'~ doctorand,

2. dr.hab.st.med., profesor universitar

community-acquired pneumonia
in patients with diabetes mellitus.
It is demonstrated that diabetic
patients are predisposed to lower respiratory tract infections. In
patients with diabetes mellitus pneumonia has a more sever evo-
lution and they must be hospitalized. Community-acquired pneu-
monia in diabetics is caused more often by Staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae and gram-negative organisms.

Introducere

Rémane incert faptul daca diabetul zaharat este un factor
de risc independent pentru incidenta crescuta a infectiilor
comune ale tractului respirator inferior sau superior [1].
Conform unui studiu retrospectiv, diabetul zaharat nu a fost
identificat drept factor de risc semnificativ independent pentru
cresterea mortalitatii la 30 de zile de evolutie a pneumoniei
[2]. Cu toate acestea, au fost constatate doud sabloane de
susceptibilitate a diabeticilor fata de procesul pneumonic [1].
Primul: infectiile cauzate de microorganismele cert-patogene
(Stapyilococcus aureus, flora gram-negativa, Micobacterium
tuberculosis si fungii) au loc cu o frecventd mai crescuta la
diabetici. Al doilea: infectiile cauzate de alta flora, astfel ca
Streptococcus pneumoniae, virusul gripal sunt asociate cu
morbiditate si mortalitate crescute [2,3].

Pacientii cu diabet zaharat sunt predispusi la infectiile
tractului respirator inferior mai frecvent decat non-diabeticii
[1,4]. Sporirea morbiditatii pneumoniei comunitare la
diabetici depinde de durata diabetului zaharat: primul punct
culminant (19,3% cazuri) se atestd in intaiul an al diabetului,
al doilea (46,4% cazuri) revine duratei diabetului de peste 15
ani. Pneumonia comunitara se stabileste mai des in grupa de
varstd a bolnavilor de 40-60 ani cu diabet zaharat tip 2, de
asemenea pe fundalul unui diabet decompensat, indiferent
de tipul acestuia [5].

Dupa unii autori, infectiile specifice diabeticilor sunt
cele cauzate de Staphylococcus aureus si de flora gram-
negativa [6,7,8,9]. Conform unui studiu, pana la 30% dintre
diabetici sunt purtatori nazali de S. aureus, comparativ cu
11% dintre persoanele non-diabetice [7]. In baza acestor date,

diabeticii sunt considerati a prezenta un risc marit fata de
pneumonia stafilococica. [7]. Microorganismele habituale,
astfel ca Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Klebsiella sp. si Pseudomonas sp. de asemenea cauzeaza
pneumonii mai frecvent la diabetici [10]. Infectia
pneumococicd, fapt mentionat in doua studii, nu este mai des
atestata la diabetici, dar este Insotitd de cresterea mortalitatii
[3,11]. La diabetici a fost observat si riscul sporit fata de
Legionella nozocomiala [3,7].

Conform lui Eréiianecé C. si coaut., cei mai frecventi
agenti etiologici ai pneumoniei comunitare la diabetici sunt:
stafilococii (39%), streptococii (22%), Candida (19%),
Escherihia coli (4%) [5].

Un studiu recent a constatat ca pacientii cu diabet zaharat
mor de 4 ori mai frecvent de pneumonie decat non-diabeticii
[12]. Acest fapt poate fi atribuit dereglarilor metabolice
provocate de infectii. Letalitatea creste in cadrul pneumoniilor
cauzate de Staphylococcus aureus, Legionella spp.,
Streptococcus pneumoniae, Klebsiella pneumoniae [5, 7].

La diabetici s-au stabilit urmatoarele abnormalitati care
favorizeaza procesul inflamator in plamani: recol elastic
scazut, reducerea volumelor pulmonare, capacitatea de
difuziune redusa, raspunsul ventilator diminuat in prezenta
hopoxiei si hipercapniei, reducerea reactivitatii bronsice,
edem pulmonar non-cardiogen, cetoacidoza asociatd cu
pneumomediastinum si pneumotorax, dopuri mucoase oculte
in cdile aeriene centrale §i xantogranulomatoze perivasculare
in pulmoni [1,11].Se crede ca pacientii diabetici pot avea
reflexul de tuse si clearance-ul pulmonar alterate [3]. Infectiile
respiratorii frecvent sunt asociate cu dereglari metabolice si
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de aceea trebuie tratate din start. Se recomanda imunizarea
diabeticilor contra gripei si Streptococus pneumoniae [3,7].

Astfel, infectiile la diabetici sunt asociate cu morbiditatea
si mortalitatea semnificativd, consecinta posibila a prezentei
patologiilor asociate, a dereglarilor structurale ale pldmanilor
si a alterarii imunitatii celulare pulmonare [3,13]. De exemplu,
infectiile cauzate de Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Legionella pneumophila si de virusul gripal la
diabetici au o evolutie mai severd §i cer spitalizare mai
frecvent decat la non-diabetici. Mai mult ca atat, agentii
patogeni ca: Staphylococcus aureus, flora gram-negativa,
Micobacterium tuberculosis si fungile pot cauza mai frecvent
infectii pulmonare la diabetici. Prevalenta crescutd a unora
dintre acesti agenti patogeni denotd o marire a colonizarii
cailor aeriene superioare, din cauza spitalizarilor frecvente
si/sau a unui risc sporit de expunere la aceste infectii [2,8,13].

Este dificil de identificat agentul etiologic in baza datelor
clinice izolate. Sputoculturile sunt necesare pentru ghidarea
terapiei cu antibiotice. Datele despre agentul infectios la
diabetici si susceptibilitatea-sablon la antibiotice sunt
importante din moment ce microorganismele antibiotico-
rezistente sunt comune atat diabeticilor, cét si non-diabeticilor.
Tabloul radiologic, la fel , nu poate fi tipic. De exemplu,
tuberculoza la diabetici poate prezenta tabloul pneumoniei
lobare inferioare [13].

Asadar, diabetul zaharat este unul dintre criteriile
obligatorii de spitalizare a bolnavilor cu pneumonie,
constituind o comorbiditate importanta [14,15].

Material si metode

In studiu au fost inclusi 52 de pacienti : 30 (57,7%) femei
si 22 (42,3%) barbati cu pneumonie comunitara pe fundal de
diabet zaharat (tip 1- 9 bolnavi si tip 2 — 43 de bolnavi ).
Varsta medie a pacientilor a constituit 54,4+1,7 ani. Conform
grupelor de varsta, pacientii au fost repartizati astfel: sub 20
ani- 1; 21-30 ani- 6; 31-40 ani — 1; 41 — 50 ani — 6; 51 — 60
ani — 18; 61 — 70 ani — 16; peste 71 ani — 3.

Toti pacienti au fost examinati dupa un plan unic ce a
inclus : anamneza bolii si examenul clinic general, examene
de laborator (hemoleucograma, fibrinogen, proteina C
reactiva, bilirubind, creatinind, uree, lipidograma), examene
de laborator pentru aprecierea gradului de compensare a
diabetului zaharat: hemoglobina glicolizata, profil glicemic,
microalbuminurie, examene microbiologice (sputocultura,
hemocultura), examene imunologice, radiografia cutiei
toracice in 2 incidente (la debut si peste 10 zile de la initierea
tratamentului antibacterian).

Rezultate si discutii

Dupa durata diabetului zaharat, bolnavii au fost repartizati
astfel: primar depistati sau cu o durata de pana la jumatate de an
— 15 (28,8%); de la 1 la 4 ani — 7 (13,46%); 5 — 10 ani — 21
(40,38%); 11-15 ani- 2 (3,8%); 16-20 ani- 6 (11,5%); mai mult
de 20 ani — 1 (1,9%). Analizand aceste date, constatim ca mai
des fac pneumonii diabeticii cu durata diabetului zaharat de la 5
ani in sus. Durata medie a diabetului a constituit 6,17+1,2 ani.

Dupa gradul de compensare a diabetului zaharat:
compensati- 4 (7,69%); subcompensati- 20 (38,46%) si
decompensati- 28 (53,84%). La 5 pacienti s-a determinat starea

de cetoacidoza. In ceea ce priveste gradul microangiopatiei, s-
a stabilit In 20 de cazuri- nefropatie diabetica gr. I (51,9%); in
19 cazuri- nefropatie gr. I1I (38,5%) si la 5 pacienti - nafropatie
gr. IV-V (9,6%); la 19 subiecti - fundul ochiului normal
(36,5%); la 28 bolnavi- retinopatie neproliferativa (53,8%); la
5 pacienti - retinopatie prepro- si proliferativa (9,6%).

In afara de diabet si pneumonie, s-au inregistrat si alte
comorbiditati: bronsita cronica (19,2%), cardiopatie
ischemicd (angor pectoral-9,6%, infarct miocardic vechi-
5,8%), hipertensiune arteriald (32,7%), obezitate (25%),
patologie gastroduodenal (7,7%), hepatita (3,8%), patologie
renali (3,8%). In anamneza s-au depistat pneumonii repetate
la 7 (13,5%) bolnavi, traumatisme- la 4 (7,7%) bolnavi.

In 76,9% cazuri procesul pneumonic s-a localizat in lobii
inferiori, in 11,5% cazuri - in lobul mediu, in 1,9% cazuri - in
lobul superior, 1n 3,8% cazuri — lobul mediu+inferior, in 1,9%
cazuri — in lobul mediutsuperior, in 3,8% cazuri pneumonia a
fost determinata ca subtotala. In 42,3% cazuri pneumonia a
fost localizata in plamanul drept, in 40,38% cazuri —in plaméanul
stang, in 17,3% cazuri—bilateral (din cele bilaterale in jumatate
dintre cazuri infiltratia a fost mai mare pe stanga). La 30 bolnavi
(57,69%) pneumonia a avut o evolutie de gravitate medie, la
21 pacienti—evolutie grava (40,38%) si la un bolnav pneumonia
a avut o evolutie extrem de severa, soldatd cu deces (1,9%).
Pneumonia s-a complicat cu abcedare si empiem pleural intr-
un caz (1,9%), la 2 bolnavi (3,8%) — edem pulmonar,
pericardita- 1 pacient (1,9%) si pleurezie- 2 bolnavi (3,8%).

Un debut clasic al pneumoniei cu febra peste 380C, frisoane,
transpiratii, junghi toracic, tuse productiva, dispnee etc. s-a
stabilit la 34 bolnavi, dar spitalizati in primele 24 de ore de la
debutul bolii au fost doar 4 (7,7%) pacienti. In rest, spitalizati
peste 2-3 zile de la imbolnavire — 18 (34,6%) bolnavi, peste 4
— 5 zile — 8 (15,4%) bolnavi, peste 7-10 zile — 17 (32,7%)
bolnavi si la 2 saptamani — 5 (9,6%) pacientii. Tratament
ambulatoriu cu antibiotice li s-a administrat la o treime dintre
bolnavi. Cauza imbolnavirii in 40% cazuri a fost o supraracire,
in 30% cazuri bolnavul nu a putut mentiona o cauza elocventa,
in 27% cazuri in anamneza s-a mentionat infectia respiratorie
virala acutd, in 3% cazuri — trauma cutiei toracice.

Dintre acuzele pacientilor la internare s-au determinat:
temperatura normald a corpului in 9,6% cazuri, subfebrilitate
- 43,3% cazuri, febra 38 — 38,90C - 30,8% cazuri, febra 39 -
400C - 15,4% cazuri, febra peste 400C - 1,9% cazuri; junghi
toracic -57,7% cazuri, frison -36,5% cazuri, dispnee -71,2%
cazuri, preponderent mixta, tuse seaci -36,5% cazuri, tuse
productiva -63,46% cazuri. Dintre semnele de intoxicare
generald s-au inregistrat: slabiciune generala preponderent
pronuntata, cefalee, mialgii, inapetentd si greturi, vertije,
semne catarale.

Sindromul de condensare pulmonari tipic ( freamat vocal
accentuat, matitate/submatitate fixa, suflu tubar, bronhofonie,
pectorilocvie afond) s-a atestat la jumatate dintre bolnavi, in
rest a fost mai putin tipic sau atipic pneumoniei.

In hemoleucograma la 12 pacienti s-a stabilit anemie gr.
I, iar la 1 pacient — anemie gr. II. Variatiile leucocitelor au
determinat urmatorul tablou: in limitele 4,0-9,0"109/ 1 s-au
inregistrat la 26 (50%) bolnavi, 10,0-20,0(1109/ 1 — la 24
(46,15%) pacienti, peste 20,001109/1—1a 2 (3,84%). Devierea
formulei leucocitare pana la mielocite si metamielocite — 4
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(7,69%) cazuri, pana la nesegmentate - 33 cazuri; 7-10% - 7
(13,46%) cazuri, 11- 30% - 24 (46,15%) cazuri, >30% - 2
(3,84%) cazuri; fara devierea formulei leucocitare — 15
(28,84%) cazuri. Valorile VSH-ului s-au plasat astfel: sub 20
mm/o — 17 (32,69%) cazuri, 21 - 30 mm/o - 10 (19,23%)
cazuri, 31 — 40 mm/o — 12 (23,07%) cazuri, 41 - 60 mm/o —
12 (23,07%) cazuri, > 61 mm/o - 1 (1,9%) caz.

Hemocultura a fost realizata in 16 (30,76%) cazuri, dintre
care au fost negative 13 probe, iar pozitive au fost 3 probe si
s-a depistat in toate Streptococcus pneumoniae.

Sputocultura a fost facutd in 33 (63,46%) cazuri, pozitive
fiind 26 dintre ele, iar negative— 7.

Examene serologice au fost efectuate in 30 cazuri, dintre
care 24 au fost negative, iar 6- pozitive.

Dintre agentii etiologici determinati, procentajul s-a
repartizat astfel: Streptococcus pneumoniae -15,6%,
Staphylococcus aureus -15,6%, Klebsiella pneumoniae -
12,5%, Hemophylus influenzae -9,4%, Streptococcus
pyogenes -9,4%, Moraxella catarrhalis -6,25%, Escherihia
coli -3,1%, asocieri microbiene (Str. pneumoniae + Staph.
aureus (2), Staph. aureus+Str.viridans+Candida albicans (1))
- 9,4%, Mycoplasma pneumoniae- 3,1%, Chlamidia
pneumoniae — 6,25%, Legionella pneumophila — 9,4%.

In tratamentul acestor bolnavi s-au aplicat urmatoarele
grupe si preparate antibacteriene: aminopeniciline,
amoxicilind /acid clavulanic, cefalosporine gen. I,
cefalosporine gen. III (cefotaxim, ceftriaxon), macrolidice,
fluorchinolone gen. I11, metronidazol. La 16 bolnavi (30,76%)
s-a administrat un antibiotic, la 25 bolnavi (48,07%) —
asocierea a 2 antibiotice, la 10 bolnavi (19,23%)— trei
antibiotice si la un pacient (1,9%) s-au asociat 4 antibiotice.

Paralel cu aceasta au fost folosite si alte grupe de preparate
pentru tratamentul simptomatic, cum ar fi: antiinflamatorii
nesteroidiene, mucolitice, bronhodilatatoare, tratament de
detoxicare, coticosteroizi, oxigenoterapie in caz de necesitate.

In ceea ce priveste tratamentul antidiabetic, insuline 1 s-
au administrat la 17 pacienti, antidiabetice per orale — 19
bolnavi, scheme combinate de insulind+antidiabetice per orale
— 10 subiecti.

Tabloul radiologic la externare a prezentat : resorbtie
completa in 33 cazuri, resorbtie incompleta in 4 cazuri, fibroza
— 13 cazuri, atelectazii stratiforme — 1 caz, fara resorbtie, cu
cresterea opacitétii infiltrative — 1 caz.

Durata medie de spitalizare a constituit 12 0,7 zile.

Concluzii

1. Pneumoniile comunitare pe fundalul de diabet zaharat
se instaleaza mai des la pacientii cu varsta de 51-70 ani, cu o
durata a diabetului zaharat mai mare de 5 ani.

2. Pneumoniile comunitare la diabetici pot fi cauzate mai
des de: Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus,
Klebsiella pneumoniae, Hemophylus influenzae, Moraxella
catarrhalis, Streptococcus pyogenes, asocieri microbiene, iar
pneumoniile atipice sunt provocate mai frecvent de Legionella
pneumophila.

3. Procesul pneumonic se localizeazd preponderent in
lobii inferiori, mai des pe stinga.

4. Adresarea tardiva dupa ajutor medical calificat si
tentativele pacientilor de a initia independent tratamentul cu
antibiotice, fard consultatia prealabild a medicului, duce la
agravarea evolutiei pneumoniei si la decompensarea
diabetului zaharat.
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Anneprunyeckux 3aboneBaHui C KaxablM rOLoOM cTa-
HOBUTCHA Bce Oonblie n 6onble. B HacTodwee Bpems
W3BECTHO, YTO pasnM4YHbIMWM BUAAMW anneprum crtpagatT
20% Hacenexusa 3emHoro wapa. MNpn aToM nerkme opmbl
annepruu, HanpumMmep, annepru4ecknii HacCMopkK Mnu
KpanvBHUWLa, NPOSIBNSIOT TEHOAEHLMIO K TpaHCcopMaLuio ¢
TeyeHVeMm BpeMeHeM B cepbe3Hble 3ab0oreBaHust, Takue Kak
OpoHxmanbHas actMa unm atonuMyeckuii aepmatut. NMoatomy
BO BCEM MWUpe BpauyuM U y4yeHble yaenswT Gonblioe
BHMMaHue 3Toi npobneme.

JleTo — nopa anneprui, KOTopble NPOSIBNSATCS
NOMfMHO3aMN U MULLIEBBIMU anneprusiMm. OTomy cnocob-
cTByeT ynoTtpebneHue B nuuy 60NbLIOro KonuyecTsa
(bPYKTOB 1 OBOLLEN, KOTOpPbLIE CamMu Mo cebe He ABMATCS
CUMbHBIMU annepreHamu, Ho us-3a obpaboTkM pacTeHuit
nectuyngaMmu CTaHOBATCH NMPUYUHON annepruveckux
peakuui. C KaxxgblmM rogom anneprus Bce 6onee monogeer,
TO €CTb anfnieprukamm CTaHOBATCA AETU..

Moyemy anneprnyeckmm 3aborneBaHusaM npuaaeTcs
Takoe Gorbluoe 3HavyeHne?

Oeno B ToM, 4To 6e306uaHbLIE, HA NepBbI B3rNAA,
KOXHble annepruyeckne peakuun B BUAe NATeH, 3yaa u T.
4., annepruyeckMii HacMopK, KoTopble camu no cebe He
NpPeacTaBnAT Yrpo3bl ANS XU3HM YenoBeka, MOryT co
BpeEMeHeM TpaHCOPMUPOBATLCS B TSXKENOE XPOHUYECKOoe
3aboneBaHne annepruyeckor npuponbl. Tak, LWMPOKO
pacnpoCTpaHeHHbIA annepruiyeckmii puHUT ABNAeTCcH
nepBO CTYNEeHbKOW Ha NyTW K GpOHXManbHOW acTme —
3aboneBaHuo, KOTOPOE B KOHEYHOM UTOre Hepeako
NpvBOOUT K MHBaNuamn3aumm 00mnbHbIX.

Kak npaBunbHO NeunTb annepruiyeckuini puHUT, 4Tobbl
OH He nepeLuen B 6poHxuanbHyo actmy?

JleunTb annepruyecknini puHUT HEMPOCTO, U AenaTtb 3TO
HY>XHO 006513aTenbHO Nof, KOHTporem Bpaya. HenpaBunbHo
noctynatT Te 6onbHble, KOTOpble MbITATCSH CaMOCTO-
SATENbHO CMPaBUTbCS C annepruiyeckMm HacMOpPKOM C
NMOMOLL{bIO 06bIYHBIX COCYIOCY>KUBAOLLMX Kanesb B HOC. OTU
Kanmnu He BNUSIOT HAa MEXaHU3M pas3BUTUS annepruyeckon

peakLun, N03TOMy AatloT O4eHb criabblii M KpaTKOBPEMEHHBIN
adekT, a, Kpome TOro, K HAM ObLICTPO pasBuBaeTCs
npuvBbIKaHWe, MOAKN Ye NPOCTO He MoryT ob6xoantbest 6e3
MX MOCTOSAHHOIO MPUMEHEHUS, a 3TO, B CBOK o4vepenb,
nNpMBOAUT K HEraTUBHbIM NOOOYHBIM achdeKkTam.

Cenvyac B MongoBe nosBuncsa HOBbIM Npenapart gns
NneyvyeHns annepruyeckoro puHuTa PnmkcoHase, KOTOpbI
NpPoOu3BOAMUT aHrnuiickas gapmMaueBTndeckass kKoMnaHus
GlaxoSmithKline — oguH 13 nugepoe mupoBon chapma-
LE€BTMYECKOM MPOMbILLITEHHOCTU.

®PnumkcoHase — 3TO MHTPAHa3mNbHbIN TIOKOKOPTU-
KOCTEPOUAHbIV NpenapaT, KOTopbll BbinyckaeTcs B hopme
cnpes ¢ Jo3npytoLwmM yCTporncTBoM. BBeaeHne nekapcrtea
C nomoLpbto cnpesa 6onee adpHEKTUBHO, YEM MOCTOSIHHbIN
npuem TabneTtok, Tak Kak fnekapcTBo nonagaeT cpasy
HenocpeaCTBEHHO Ha CrM3NCTYI0 060MoYKy Hoca, Oka3biBasi
bonee cunbHOEe TepaneBTUYECKOoe AENCTBUE U HE Bbi3biBas
No60oYHbIX 3OPEKTOB B OTHOLLEHUN APYTMX OPraHoB.

B oTnnuMe oT COCydoOCYyXMBaKWLWMX Kanerb, KOTopble
OencTByOT cumnTomatuyecku, dnvkcoHase Grnokupyet
MeXaHU3M pasBUTUS annepruyeckon peakumm, CHmxaeT
CUHTE3 N BbicBOGOXAEHUE GUONOrMYEecKn akTUBHbIX
BELLEeCTB, OTBETCTBEHHbLIX 3a BOCManuTesnbHble U annep-
rMyeckue peakuuu, okasblBasi MPOTUBOBOCMANMUTENBHOE U
npoTMBOOTEYHOE AencTBue. PnukcoHase sBnseTcs
npenapaToM MECTHOrO JeNCTBUS, TO €CTb OH HE OKa3biBaeT
Kakoro-nmbo BNUSIHUS Ha OpPYyrue opraHbl U CUCTEMbI
opraHuaMma, 4YTo genaet ero npaktnieckm 6esonacHoimM. 3T0
06yCrnoBMNEHO TEM, YTO C MOBEPXHOCTU AblXaTerNbHbIX NyTeln
npenapaT He BcacbiBaeTcs. W gaxe npu npornatbiBaHWUM
YacTW MHranuMpoBaHHOW A03bl NpenapaTt He OKaXeT BPe4HOro
BO3ENCTBUS HA OPraHn3M, Tak Kak He pacTBOPSIETCS B BOAE
1 BCMNeACTBME 3TOrO MpPaKTUYECKW He nonagaeT B KPOBb,
noatomy ®nukcoHase HazHa4vaeTcs ¢ 4 NeTHero Bo3pacra.
Mbl cBA3bIBAaEM C NOSIBIIEHMEM 3TOro npenaparta donbLluve
Hagexabl Ha okaszaHue 3PPEKTUBHON NOMOLLM BONbHLIM
annepruyeckuM pUHUTOM U NPeaoTBpaLLEHME Pa3BUTUSA Y
HUX B JanbHenweM 6poHXManbHOM acTMbI.
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REOSORBILACT LA PACIENTI CU PANCREATITA ACUTA
SEVERA. EVALUAREA PARAMETRILOR HEMODINAMICII
CENTRALE, A OXIGENARII, INTOXICARII ENDOGENE

REOSORBILACT FOR PATIENTS WITH ACUTE SEVERE PANCREATITIS.
EVALUATION OF HEMODINAMIC PARAMETERS, OXYGENATION
AND ENDOGENOUS INTOXICATION

Rezumat
Starile critice, indiferent de
geneza, ca element pato-ge-
netic sunt insotite obligator de
dezechilibre hidroelectrolitice.
Terapia perfuzionala fiind, prin
urmare, unul din elementele de
baza in tratamentul pacientului
aflat in stare critica, si obiec-
tivele ei de baza sunt substitutia volemica cu ameliorarea debitului
cardiac, reechilibrarea electrolitica, osmotica, energetica, efect
de dezintoxicare. Spectrul curent al remediilor utilizate in terapia
lichidiana se clasifica in preparate coloide si cristaloide, existand
controverse referitor la prioritatea unora fata de altele.
Utilizarea perfuziei cu reosorbilact in complexul de tratament intensiv
al pancreatitei acute severe indica la redresarea parametrilor
hemodinamicii centrale, oxigenarii, scaderii intoxicarii endogene.

Boris PIRGARI, Sergiu COBILETCHI,
Ruslan BALTAGA, Vitalie CASIAN, Veaceslav TACU,
Natalia SARATEAN, Lilian DRAGOI
Catedra Anesteziologie Reanimatologie
U.S.M.FE , Nicolae Testemitanu”,
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Summary

Critical states, in spite of their
polymorphic etiology, as patho-
genetic element are accompa-
nied mandatory with hydro-elec-
trolytic disturbances. Perfu-
sional therapy being, as aresullt,
a core in treatment of critically ill
patient, and their objectives are
volemic resuscitation with improvement of cardiac output, electro-
lytic, osmotic, energetic reequilibrations, disintoxication. Current
solutions used for perfusional therapy are being divided in crystal-
loids and colloids, controversies existing regarding their priorities.
Administration of reosorbilact, in the complex of intensive treat-
ment of acute severe pancreatitis, shows an improvement of
central hemodynamic parameters, of tissular oxygenation, and
reduction of endogenous intoxication.

Actualitate

Morbiditatea prin pancreatitd acuta, conform datelor
OMS variaza de la 200 la 800 pacienti la 1 mln. populatie
anual. Semnificatia medicald, socio-economica a problemei
consta 1n faptul ca sporeste morbiditatea la persoane de varsta
tanara, apti de munca si cresc cheltuielile financiare la tratarea
lor, inclusiv in legatura cu sporirea ratei formelor severe,
distructive de pancreatitd acuta [1]. Multi autori relateaza
cd letalitatea In cazul necrozei acute pancreatice, pe parcursul
ultimilor decenii, nu are tendinta de micsorare si constituie
45-70 %, ceea ce este in legaturd de dezvoltarea socului
pancreatogen, disfunctiei multiple de organe, sepsisului si
dezvoltarii sindromului de intoxicare endogena.

Masurile terapeutice indreptate la reducerea endotoxicozei
se clasificd in masuri de dezintoxicare si masuri de detoxicare
eferentd. Terapia de dezintoxicare, fiind mai sigurd, dar in
acelasi timp nu mai putin utild, si-a gasit utilizare mai larga.
Principiile de bazi ale utilizarii ei sunt: 1. Ameliorarea
perfuziei tisulare cu crearea conditiilor de difuzie a factorilor
toxici din celulele afectate, tesuturi si organe in circulatia
sistemica; 2. Hemodilutia, insotita de reducerea concentratiei
toxinelor in plasma; 3. Diureza fortatd, in rezultatul careia
toxinele si metabolitii sunt eliminati din organism. De
asemenea, sunt importante normalizarea starii functionale a

hepatocitelor, care sunt elementul de baza in procesul
detoxicarii [2].

Pana recent, remediile de baza ale terapiei de dezin-
toxicare erau solutiile cristaloide (electrolitice, glucoza) si
coloide sintetice, pe bazd de polivinilpirolidon. Dupa
descoperirea efectului de tezaurismoza al polivinil-
pirolidonului — complicatie severd a utilizarii repetate, au
fost initiate studii asupra efectului negativ al polivinil-
pirolidonului. Perspective noi, in terapia de dezintoxicare,
le deschid preparatele complexe pe baza de sorbitol -
Reosorbilact si Sorbilact. Reosorbilactul contine: 60 gr.
sorbitol, care este prezentat In concentratie izoosmotica cu
plasma (330 mosm/L), Natriu Lactat 7% - 281 gr., NaCl 6
gr., CaCl, 0,3 gr., Magneziu clorid 0,2 gr, apd distilata pind
la 1 L. Osmolaritatea totala a reosorbilactului depaseste
osmolariltatea plasmei de 3 ori (900 mosm/L.). Asa o
combinare a componentelor si concentratia lor contribuie la
unicalitatea preparatului si 1i asigura spectru complet al
efectelor de dezintoxicare.

Gratie hiperosmolaritdtii Reosorbilactului, lichidul
nimereste din tesuturi in patul vascular, ceea ce contribuie la
ameliorarea microcirculatiei si perfuziei tesuturilor, prin
intermediul céarora se asigurd primul obiectiv al dezinto-
xicarii. Migrarea lichidului din interstitiu in sectorul
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intravascular este insotita de cresterea volumului de sdnge
circulant din contul sectorului plasmatic, deci, a hemodilutiei.
Si in final, datorita efectului osmodiuretic al reosorbilactului,
conditionat de lipsa la om a mecanismelor de reabsorbtie a
reosorbilactului, se realizeaza cresterea diurezei. Supli-
mentar, sorbitolul fiind partial metabolizat pana la fructoza,
contribuie la ameliorarea metabolismului energetic si
glucidic. Aceasta, in special, se rasfrange asupra starii
functionale a hepatocitului, in care se restabileste depoul de
glicogen, cu intensificarea proceselor naturale de detoxicare.
Anionul lactat, din componenta reosorbilactului, contribuie
la corectia echilibrului acido-bazic, participa in metabolismul
energetic, glucidic, restabileste si stimuleaza celulele
sistemului reticuloendotelial din ficat si rinichi.

Terapia de suport volemic si hidroelectrolitic, la pacient cu
pancreatitd acutd severa, este un element de baza, obligator al
tratamentului conservativ, fiziopatologic argumentat. Aplicarea
precoce, a managementului fluidic viguros, este cel mai important
moment terapeutic in prevenirea disfunctiei multiple de organe
in pancreatita acuta severa [3]. Obiectivul de baza al acestei terapii
este ameliorarea debitului cardiac in pofida pierderilor mari prin
capilare, restabilirea continutului volemic intravascular, distribuit
in spatiul trei, reechilibrarea hidroelectrolitica, ameliorarea
reologiei, suport energetic, oncotic.

Spectrul curent al solutiilor perfuzabile cristaloide si
coloide, disponibile, nu permanent este in stare sa solutioneze
dezideratele terapiei lichidiene. Utilizarea perfuziei
intravenoase cu Reosorbilact, in pancreatita acuta, se prezinta
a fi benefica in plan multiplu: suport hidroelectrolitic, oncotic
(900 mosm/L), dezagregant plachetar, diuretic osmotic,
energetic, prochinetic [4].

Scop

Evaluarea efectelor de dezintoxicare a reosorbilactului
in complexul terapiei intensive infuzionale la pacientii cu
pancreatitd acutd severa si sindromul de endotoxicoza.

Materiale si metode

In studiu au fost inclusi 43 pacienti cu diagnosticul de
pancreatitd acutd, confirmata clinic, imagistic si biologic.
Toti pacientii au primit tratament conservativ, cu includerea
terapiei de substitutie hidroelectroliticd, antibioticoterapie,
analgezice (in cazuri indicate bloc epidural). in dependenta
de tratamentul aplicat, pacientii au fost divizati in doua loturi,
omogene in aspect de varsta, sex:

Grupul 1 (control) — include 27 pacienti care au primit
tratament conservativ conventional, descris anterior.

Grupul 2 (studiu) — include 16 pacienti care au primit
tratament conservativ conventional + Reosorbilact 200 ml
de 2 ori/zi.

Parametri hemodinamici monitorizati: Presiunea arteriala
sistolicd (PAS), presiunea arteriald diastolica (PAD),
presiunea arteriald medie (PAM) - neinvaziv, frecventa
contractiilor cardiace (FCC). Prin intermediul reovasografiei
integrale, dupa Tiscenco, cu aparat ,REAN POLY” au fost
evaluati zilnic parametrii hemodinamicii centrale: volum
bataie (VB), debitul cardiac (DC), indexul cardiac (IC),
rezistenta vasculara totald perifericd (RVTP), impendanta
bazald, travaliul ventriculului stang (TVS).

Parametrii echilibrului acidobazic, ai gazometriei
sanguine, ai ionogramei au fost apreciati la analizatorul ABL
555 Radiometer Kopenhagen. Indexul de Intoxicare
leucocitara (IIL) a fost apreciat dupa formula Kalf-Kalif [5],
iar indexul de intoxicare hematologic (IIH) a fost calculat
utilizdnd formula Kalf-Kalif corectata cu coeficienti de
corectie pentru numarul de leucocite si valoarea vitezei de
sedimentare a hematiilor (VSH).

Valorile integrative de transport a oxigenului (DO,) si
consum a oxigenului (VO,) au fost calculate conform
formulelor de calcul: DO,=CaO,xICx 10; VO,=(Ca0O,-CvO,)
x IC x 10 [6].

Rezultate

Presiunea arteriala, la pacientii ambelor grupuri, pe
parcursul studiului a prezentat valori cvasinormale (Figura
1). Frecventa contractiilor cardiace, a prezentat initial valori
crescute : FCC-100,4 £+ 28,9 ¢/min in grupul de studiu, si
104,8+ 21,02 c¢/min in grupul control. Pe parcursul
tratamentului, valorile FCC au prezentat descrestere la ziua
4 in ambele grupuri, constituind 96,5+ 4,9 ¢/min in grupul
de studiu si 93,046,24 c/min in grupul control.

Pacientii ambelor loturi, in faza initiald s-au prezentat cu
parametri ai hemodinamicii centrale de tip hiperdinamic: DC,
IC, VB crescuti fata de valorile normale la toti pacientii
(Figura 1).

Reducerea valorilor VB, DC, IC in grupul pacientilor
care au primit tratament cu reosorbilact a fost mai mare
comparativ cu pacientii grupului control, indicand la o
ameliorare mai prompta a rasunetului hemodinamic din
cadrul pancreatitei acute severe. (Figura 3.)

In grupul de studiu, redresarea hemodinamic de la statut
hiperdinamic la normodinamic a fost mai evidentd: VB in
grupul control a scazut cu 21,7% in ziua a 4-a, comparativ
cu | zi, in grupul control VB a scazut cu 7,8%. DC a scazut
cu 24,14% in ziua 4, comparativ cu 18,71% in grupul control.

Rezistenta vasculara totald periferica (RVTP) nu a suferit
modificéri esentiale in ambele grupuri, prezentind valori
cvasinormale (Figura 4). In schimb, impendanta bazala a
tesuturilor la fluxul sanguin a sporit cu 36,2% in grupul cu
reosorbilact, comparativ cu reducerea cu doar 8% in ziua a
patra, raportatd la prima zi, in grupul control (Figura 4).

Travaliul ventricolului sting a scazut progresiv in grupul
cu reosorbilact, constituind in ziua a patra 63,6+£2,47 J/cm2,
ceea ce reprezinta o micsorare cu 26,91% din valoarea initiala
din prima zi, conditionat de micsorarea VB, DC si IC mai
progresiva in grupul cu reosorbilact (Figura 5).

Parametrii ritmintervalografiei indica, la pacientii care
au primit reosorbilact, o scadere progresiva a indexului de
tensionare cu 35,6 % in ziua a 3-a comparativ cu prima, a
amplitudei modei cu 40,95 %, a indexului de echilibru
vegetativ cu 66,2 %.

Valorile pH atat arterial cat si venos la ambele grupuri
de pacienti au fost in limitele normei. in schimb oxigenarea
sangelui arterial a fost mai buna la pacientii grupului de
studiu, comparativ cu grupul control.

In grupul pacientilor, care au primit reosorbilact, a scazut
doar PaO, cu 6,11 %, pe cand in grupul control PaO, a scizut
cu 7,3%, Sa0, cu 4,5 % 5i tO, cu 11,21%.
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Fig. 1. Dinamica frecventei contractiilor cardiace si a presiunii Fig. 3. Reducerea VB, DC, IC in ziua 4,

arteriale medii.

Fig. 2. Dinamica Volumului bataie, Debitului Cardiac,
Indexului cardiac.

Fig. 4. Dinamica RVTP si a impendantei bazale.

Fig. 5.
Dinamica
travaliului

ventriculului
stang.

Fig. 6. Amplituda modei, Indexul de tensionare, Indexul echilibrului vegetativ.

comparativ cu 1 zi.

Parametrii integrativi ai trans-
portului (DO,) si consumului (VO,) de
oxigen, initial au prezentat valori
augmentate. in grupul reosorbilact,
DO, si VO, a fost redus la ziua 3
comparativ cu 1 cu 21,5 % si 28,5 %
respectiv, atingand valori normale. In
grupul control reducerea a fost mai
pronuntatd, constituind pentru DO,
41,3% si pentru VO, 59,3 %, posibil
conditionat si de reducerea oxigendrii
sanguine.

Nivelul lactatului seric, care
vorbeste despre perfuzia tisulard si
raportul metabolismului aerob/ana-
erob la nivel tisular, este prezentat in
figura 9.

La nivel seric, lactatul in grupul
cu reosorbilact a scazut cu 23,3 % in
ziua a treia, iar in grupul control
reducerea valorilor lactatului a
constituit doar 0,69%. Vorbind de
lactatul din sdngele venos, la pacientii
din grupul de studiu, nivelul lui a fost
redus cu 15,7% la ziua a treia de
studiu. La pacientii din grupul control
valorile lactatului din sangele venos
au crescut cu 23,7% in ziua a treia de
studiu.

Acest fenomen, este partial
explicat prin dinamica DO, si VO,,
expuse anterior, la pacientii studiati si
vorbeste despre o perfuzie mai
adecvata a tesuturilor si predominarea
proceselor metabolice aerobe, la
pacientii din grupul de studiu,
comparativ cu grupul control.

Toti pacientii studiati, din ambele
grupuri, au prezentat leucocitoza: in
grupul de studiu valoarea leucocitelor
atingand 11,35 x 109 £ 5,2 si in grupul
control 12,33x 109 + 3,28, fenomen
care denotd raspunsul inflamator
sistemic din cadrul pancreatitei acute
severe.
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Fig. 7. Dinamica Pa0O2, Sa02, t02

Desi leucocitoza in ambele grupuri nu a avut tendinta de
reducere, indexul de intoxicare leucocitara si indexul de
intoxicare hematologic au prezentat valori in descrestere. Mai
expresiva aceastd reducere a fost in grupul cu reosorbilact,
IIL prezentand micsorare cu 42,7% la ziua a treia, comparativ
cu 34,4% de micsorare 1n grupul cu control. ITH a scdzut in
grupul de studiu cu 47,4% la ziua a treia comparativ cu prima
zi, iar in grupul control cu doar 26,1%.

Discutii

Problema terapiei intensive perfuzionale de dezintoxicare
adecvata are relatie directa cu gradul de expresie al stresului,
conditionat de distrugerea tesuturilor,
prezenta focarului patologic in
organism si de gradul de exprimare
al endotoxemiei.

Interes sustinut prezinta studierea
devierilor dinamice ale sistemelor de
reglare a ritmului cardiac, care a fost
raportata la variatiile FCC, PAS, DC,
TVS si alti parametri ai hemodinamicii
centrale. La prima etapa de studiu, la
pacienti cu pancreatitd acutd severa se
denota tip circulator hiperdinamic cu
valori supranormale ale volumului
bataie, debitului cardiac, indexului
cardiac, insotit de tensionare
considerabila a sistemelor de reglare,
desi parametrii presiunii arteriale, erau
in limite normale.

In asa fel, caracterul restructurarii
in sistemul de control al nodului
sinuzal, se afld intr-o oarecare
dependenta de severitatea patologiei,
perioada de evolutie a procesului,
gradul endotoxicozei etc.

Indexul de tensiune inalt este un
indicator integrativ al caracteristicilor
statistice ale ritmului cardiac. In
fazele initiale de studiu el indica ca
dezvoltarea ,,alarm-reactiilor” in
pancreatita acutd decurge in conditii
de insuficientd a mecanismelor de
adaptare. Includerea reosorbilactului
in complexul de tratament intensiv
contribuie la micsorarea indexului de

tensiune, normalizarea indicatorilor statistici ai ritmului
cardiac. Este importanta stabilirea faptului interdependentei
starii mecanismelor de reglare si evolutia clinicd a patologiei,
ceea ce permite utilizarea rezultatelor analizei matematice a
ritmului cardiac pentru prognozarea evolutiei patologiei.

Parametrii echilibrului acido-bazic reprezinta echivalentul
metabolic al eficientei sistemului circulator. La pacientii studiati
din ambele grupuri parametrii pH arterial i venos nu au suferit
modificari esentiale, in schimb, parametrii ce reflectd oxigenarea
au scazut mai mult in grupul control, ceea ce vorbeste despre
efectul benefic al reosorbilactului asupra oxigenarii.

Nivelul lactatului seric reflecta eficienta metabolismului
aerob. Cresterea nivelului lactatului venos neinsotit de
scaderea lactatului arterial la grupul control, pe de o parte,
sireducerea semnificativa a lactatului seric arterial si venos
in grupul de studiu, pe de altd parte, indica la restabilirea
eficientd a proceselor oxidarii aerobe la nivel de tesuturi in
grupul de studiu cu reosorbilact.

Cresterea valorilor DO, si VO, la pacientii cu pancreatitd
acuta, isi gasesc explicarea, In mare masura, in cresterea IC din
formula de calcul, valorile hemoglobinei §i oxigenarea
neinfluentdnd esential DO, si VO, in cazul studiat. Valorile
sporite ale IC se prezintd ca mecanism de compensare a
vasodilatarii conditionate de efectul endotoxicozei din cadrul
pancreatitei acute (raspuns circulator hiperdinamic, similar cu

Fig. 8. Transportul si consumul de oxigen

Fig. 9. Dinamica lactatului in sangele arterial si venos

Fig. 10. Dinamica leucocitelor, indexului de intoxicare leucocitara
si indexului de intoxicare hematologic
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cel din sepsis). Scaderea progresivé in dinamica a DO, si VO,
mai pronuntat in grupul de studiu fata de grupul control indica
la redresarea hemodinamica, ca rezultat al micsorarii
endotoxicozei.

Scéaderea IIL si IIH mai accentuatd in grupul de studiu,
comparativ cu grupul control vine sa ne confirme efectul de
dezintoxicare al perfuziei cu reosorbilact, inclus in tratamentul
conservativ complex, la pacienti cu pancreatitd acuta.

Concluzii:
1. Utilizarea Reosorbilactului contribuie la redresarea
sindromului hemodinamic hiperdinamic din cadrul pancreatitei

acute severe. Parametrii ritmintervalografiei indica la
descresterea influentei sectorului simpatic si includerea
mecanismelor de autoreglare a sistemului cardiovascular.

2. Indicele integrat de transport al oxigenului (DO,) este
ameliorat la pacienti care au primit reosorbilact, posibil prin
redresarea statutului hemodinamic §i imbunétatirea oxigenarii
sangelui.

3. Reosorbilact contribuie la atenuarea sindromului de
intoxicare endogena la pacienti cu pancreatitd acutd severa,
semnalat prin reducerea indexului de intoxicare leucocitara
si indexului de intoxicare hematologic.

Tabel 1. Parametrii hemodinamicii centrale
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Tabel 2. Parametrii echilibrului acidobazic, gazometriei sanguine.
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Tabel 3. Parametrii hemoleucogramei.
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REFERATE GENERALE

TACTICA ACTIVA iN TRATAMENTUL CHIRURGICAL
AL COLECISTITEI ACUTE CALCULOASE
(revista literaturii)

ACTIVE TACTICS IN SURGICAL TREATMENT
OF ACUTE CALCULOUS CHOLECYSTITIS

Rezumat
Tratamentul colecistitei a fost i ramane
una dintre cele mai discutabile probleme
n chirurgia moderna datorita ponderii
inalte a patologiei,care ramane o

Mohamed Hussein Al-Haduri'
Catedra Chirurgie 2,
USMF ,,Nicolae Testemitianu”

Summary

The treatment of cholecystitis was and
still remains one of the most doubtful
problems in modern surgery, due to a
high frequency of the pathology, which

problema a medicilor din intreaga lume.
Actualmente pe globul paméantesc
sufera de colelitiaza 20-25% din populatie.

Colecistita acuta calculoasa in chirurgia abdominala de urgenta
se claseaza pe locul Il dupa apendicita acuta. S-a intreprins un
studiu stiintific vizand eficacitatea si prioritatile tacticii active de
implicare in tratamentul acestor bolnavi.

!~ doctorand

continue to be a problem of the phy-
sicians all over the world.
Gall bladder stone affects 20-25% of the population. The acute
calculus cholecystitis is on the second place after acute appen-
dicitis in emergency abdominal surgery. A scientific study was
done, which analyzed the efficacy and priority of the active tac-
tics involved in the treatment of those patients.

Introducere

Colecistita acuta (CA) este o inflamatie a vezicii biliare
provocata pe prim plan de obstructia ductului cistic In
colelitiaze. In 90% din cazuri pietrele implica ductul cistic
(colecistitele calculoase), restul -10% reprezinta colecistitele
acalculoase. Desi culturile biliare sunt pozitive pentru bacterii
in 50-75% din cazuri, proliferarea bacteriand poate fi rezultat
al colecistitelor, dar nu factor principal de declansare al
maladiei. Factorii de risc pentru colecistite in acelasi timp
oglindesc si factori pentru litogeneza si includ: varsta avansata,
sex feminin, unele grupe etnice, obezitatea, drogurile, sarcina,
infectii cu Salmonella, diabetici. [2, 7, 21, 24, 25]

Colecistita calculoasa poate fi conditionatd si de staza
biliara, trauma severa, sepsis, termen lung de alimentare
parenterala. [7, 13]

Colecistita acutad calculoasa este rezultata din obstructia
ductului cistic cu distensia vezicii biliare. Din cauza dilatarii
vezicii biliare, circuitul sanguin si drenajul limfatic este
compromis, provocand ischemia gi necroza mucoasei. La randul
sau Studiile lui Cullen (2000) demonstreaza abilitatea
endotoxinei veziculare de a provoca necroza, hemoragie, arii
de depozit de fibrind, o pierdere extensivd de mucoasa, de
asemenea un infarct ischemic acut. Endotoxina provoaca si
abolirea raspunsului contractil la colecistokinine (CCK),
conducand la o staza biliara factor de agravare a bolii, rezultat
din retinerea bilei concentrate si a substantelor extrem de toxice.

In aceste situatii vezica biliara nici o dati nu va primi stimulii
colecistikininei pentru golire, astfel in lumen se stocheaza bila
concentrata cu continut crescut de endotoxinele si alti factor ai
fazei acute de inflamatie [2, 9, 10, 24, 25, 27, 34, 38] .

Diagnosticul CA cuprinde trei etape succesive:

« Examen clinic care va cuprinde: Interogatoriu acuzele,
anamneza si datele examenului clinic; Relatarile
bolnavilor, uneori foarte colorate si sugestive, ofera
medicului examinator un complex simptomatic de multe
ori polimorf cu elemente de tip biliar, dar §i cu multe
componente extrabiliare care vor trebui bine
interpretate. Simptomatologia si semnele clinice
formeaza partea clinica extrem de importanti a CA. In
majoritatea cazurilor CA debuteaza cu durere. De regula
durerea este localizata 1n epigastru si iradiaza in scapula
dreapta. Mai frecvent durerea incepe in regiunea
epigastrica si apoi se localizeaza in hipocondrul drept
cu iradiere in umarul si scapula dreapta. Durerea poate
fi actuala sau in trecut, continud sau in episoade, cu
caracter de colica biliara care se intensifica o dati cu
disconfortul ori cu respiratia. Pacientul preferd sa
ramana nemiscat atentioneaza la intoleranta alimentara,
mai ales la grasimi, oud, ciocolata, care le exclud in
mod obisnuit, din propria initiativa, accentuand ca aceste
produse sunt cauze a tulburarii digestive. De asemenea,
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bolnavii se plang de greturi si baloniri, stari de rau
postprandiale, gust amar, disconfort, constituind
manifestari dispeptice biliare. Varstnicii, bolnavii cu
diabet zaharat pot avea acuze atipice. Din semnele
clinice cel mai des intalnit este semnul Murphy care
reprezinta oprirea inspirului la apasarea pe rebordul

costal drept. [11, 13, 24, 25]

Devierile constantelor de laborator — leucocitoza cu
deviere spre stinga; nivelul crescut al bilirubinei, ALT si AST
nu sunt stigmate absolut caracteristic a colecistitei acute, dar
reflectd prezenta inflamatiei in CA, existenta blocului biliar.
[20, 21, 24, 25]

« Etapa examenului instrumentald: Radiografia— determina
prezenta calculilor biliari doar la 10-15% din pacientii
purtatori de calculi radioopaci. Ultrasonografia a devenit
in ultimul timp o metoda folosita pe scara larga, avand
un grad variabil de fiabilitate si credibilitate. Ea determina
calculii > 2 mm n diametru ca ,,umbra posterioard”, fluid
pericolecistic, semnul Murphy sonografic; Tomografia
computerizatd si in special RMN in regim de
colangiografie sunt cele mai moderne metode cu maxima
fiabilitate §i aduc cele mai multe si exacte informatii
asupra regiunii studiate, pot preciza localizarea procesului
patologic, grosimii peretilor, calculii, tumori i starea cdile
biliare intrahepatice si extrahepatice Endoscopia
colangio-pancreo-grafia retrograda — este utila la pacientii
cu colecistitd acutd calculoasa pentru canulizarea ductului
biliar sau pe cel pancreatic) [6, 7, 14, 16, 18, 19, 20, 21,
24,25, 32].

Diagnosticul diferential este
axat in diferentierea CA de:

Coledocolitiaza, apendicita, colangita, pancreatitd acuta,
boala ulceroasa, gastritd acutd, abces hepatic, ischemie
mezentericd acutd, anevrism aortic abdominal,
colangiocarcinom, cancer situat la orice nivel in vezica biliara,
duct; boala de reflux gastroesofagian, hepatita virala, infarct
miocardic, nefrolitiaza, pielonefritd acutd, tromboza venei
renale [2, 7, 10, 14, 19, 20, 21, 24, 25, 28, 31] .

Atitudine terapeutica in CA:

Tratamentul CA pana la a doua jumatate a secolului XX a
fost de tip amanat incluzand initial tratamentul medicamentos
pentru a inldtura procesul inflamator, a doua etapa incluzand
tratamentul chirurgical propriu zis. in pofida faptului, ca in a
doua jumatate a secuiului al XX au fost realizate progrese
importante in anesteziologie, metodele de diagnostic si
tratament a patologilor chirurgicale abdominale si 1n special
colecistita acutd, pana in prezent ridica unele probleme de
tactica chirurgicala, care cer rezolvare. Tactica chirurgicalad
expectativd constd in interventia chirurgicala ,,la rece” in
perioada de remisiune a procesului inflamator facandu-se
investigatii necesare pentru depistarea calculilor, a altor
obstacole, a gradului de afectare a structurilor periveziculare
(fibroza gatului vezicular, ganglionara, polip endovezicular,
alterari severe ale coledocului).

Interventiile chirurgicale la randul sau se divizeaza in
operatii (colecistectomie) cu indicatii de urgentd (prezenta
peritonitei), urgente aménate la 48-72 ore de la internare si in
caz de lipsa a efectului farmacoterapiei conservative si in
sfarsit programate ,,la rece”.

Farmacoterapia conservativa va avea drept scop asigurarea
repaosului digestiv, reechilibrarea hidroelectrolitica (perfuzii
i/v cu glucoza, ser fiziologic, electroliti), tratamentul
antibacterial cu antibiotice de spectru larg de actiune,
biliotrope (Clindamicina, Cefoxitin, Cefomatol, Ceftriaxon,
Metronidazol), corectia sistemului de coagulare si
anticoagulare, antiagregante (pentilin, heparin cu greutate
moleculara joasd).

Colecistectomia cu indicatii vitale se practica doar in caz
de CA cu peritonitd (<10%). Pentru cazurile in care
tratamentul conservativ pe perioada de 24-48 ore s-a dovedit
a fi neefectiv (persistenta durerii, apararii musculare
abdominale, febra, tahicardii, leucocitoza) se recurge la
colecistectomie de urgentd (25-30% cazuri). In 25% cazuri
(varstnici, pacientii cu vezica biliara palpabild) raspunsul la
farmacoterapie de regula este intermitent si acest lot de
pacienti beneficiaza de interventie chirurgicala la 48-72 ore,
denumite interventii chirurgicale urgente amanate. Doar in
30-45% cazuri se obtine un raspuns efectiv la tratamentul
medicamentos si acesti bolnavi beneficiaza de colecistectomie
programata [2, 4, 7, 11, 17, 21, 26, 29, 34] .

Asa dar tactica chirurgicald expectativi-conservativa
aplicata inclusiv pana la anii 90 ai secolului XX nu asigura
garantie tratamentului conservativ, pastrand pentru 50-60%
de bolnavi pericolul generalizarii infectiei prin instalarea
complicatiei peritonitei [24, 25] .

Tratamentul chirurgical al litiazei biliare

De la inceput trebuie precizat ca litiaza veziculard prin
gravitatea complicatiilor sale potentiale, reclama o rezolvare
chirurgicald, inclusiv in formele asimptomatice. Aproximativ
unul din doi indivizi cu calculi veziculari va deveni simptomatic
sau va dezvolta o complicatie a bolii. [22, 25, 27, 30]

In ultimii 10 ani s-au ficut progrese remarcabile in
diversificarea tratamentului litiazei veziculare. Au aparut metode
noi, mini-invazive, cum ar fi laparoscopia interventionala. Timp
de peste 100 ani, dupa prima colecistectomie efectuata de
Langenbuch, indepartarea colecistului pe cale deschisa a fost
singura metoda destinatd rezolvarii litiazei vezicu-lare.
Actualmente, in arsenalul terapeutic destinat acestei afectiuni
incearca sa-si facd loc o serie de tehnici neablative, care lasa
colecistul pe loc. Ele sunt la concurent cu chirurgia laparoscopica
si cu cea clasicd. Tehnicile neablative, tindnd de dome-niul
radiologiei interventionale sunt rezervate bolna-vilor fara
complicatii ale litiazei si care refuzd me-toda radicala -
colecistectomia. [25, 31, 33, 34]

Colecistectomia - constituie 0 metoda radical-curativi, care
indeparteaza organul gazda al cal-culilor - colecistul. Recidivele
numai pot avea loc. Actualmente existd doua metode chirurgicale
care fac posibila ablatia colecistului - calea laparoscopica si calea
clasic, a chirurgiei deschise. Primele tentative de abord mini-
invaziv a cavitatii peritoneale i se datoresc lui Kelling, 1a 1901,
acesta folosind un cistoscop si denumind metoda ca celioscopie.
Abia in 1911 H.C. Jacobaeus a introdus aceasta tehnica la om
inclusiv pentru abordul toracic. Progresele au fost lente si abia
dupa 1968, prin introducerea insuflarii automatice datorate lui
K. Semm, metoda a capatat o extensie apreciabild in lumea
diagnosticului. Anul 1980 e mentionat prin aparitia
videolaparoscopia. Abia atunci chirurgii generali au fost atrasi
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astfel prima colecistectomie laparoscopicad in 1987. Dupa ce
metoda a fost acceptatd cu destuld rezerva, actualmente asistam
la patrun-derea tehnicilor laparoscopice intr-o serie intreaga de
domenii ale patologiei chirurgicale, intr-o frene-zie oarecum
necontrolatd. Aproape in absenta ori-crui simt critic, asistim
astdzi la proliferarea unor tentative de terapeutica laparoscopica
in domenii inca netestate. Se acceptad astfel, cu o prea mare
usurinta, in dorinta de a realiza performante, acce-sul
laparoscopic in domenii neverificate. Totul se desfagoara parca
intr-o cursa contra cronometru, totul este permis si chiar aprobat,
in acest context al avalangei de eseuri chirurgicale, exista totusi
cateva zone de terapeutica chirurgicala in care laparoscopia si-a
obtinut o bine meritatd legitimitate. Colecistectomia
laparoscopica se Incadreaza in aceasta categorie. Metoda a
devenit destul de rapid o tehnica standard, pe care nu o mai
poate contesta nimeni. Calea clasica de ablatie a cole-cistului a
ramas rezervata doar cazurilor improprii abordului laparoscopic,
tindnd cont de faptul ca aproximativ 95% din colecistectomii se
efectueaza celioscopic. Actul chirurgical se realizeaza pe alte
canale decat cel al vederii directe, imaginea fiind proiectata pe
un monitor TV. Actul operator devine aproape public, disparand
caracterul oarecum con-fidential al chirurgiei clasice, in care doar
operatorii se aflau in intimitatea procedurii. Nu este momentul
aici de a detaila modalitatile tehnice de executare a
colecistectomiei laparoscopice [1, 3, 8, 12, 17, 20, 21, 23, 24,
25, 37].

Meritad mentionat doar faptul ca procedeul in sine respecta
toti timpii ablatiei clasice a colecistului, in maniera retrograda
care presupune deco-nectarea vasculara si canalara a veziculei.
Inci-dentele si accidentele sunt similare colecistectomiei clasice
si rata frecventei este asemanatoare. Me-toda laparoscopica
este contraindicatd la bolnavii cu antecedente de interventie
chirurgicale supramezocolice, la cei cu plastron vezicular. intr-
un pro-cent de 5-8% din cazuri ablatia colecistului nu poate fi
realizata pe aceasta cale, fiind necesar apelul la conversia in
chirurgie deschisa. Rata complicatiilor postoperatorii se inscrie
intre 0,2-4%, din ele 0,1-0,5% le-ziuni ale hepatocoledocului,
0,1% abcese subfrenice, 1% fistule biliare de origine cistica,
1% he-moragii, 2% supuratii ale plagii supraombilicale. Metoda
permite o identificare mult mai precisa a anomaliilor
biliovasculare din pedicul. Astazi colecistitele acute au ca
indicatie de prima intentie colecistectomia laparoscopica.
Probleme deosebite sunt ridicate, cu precadere, de citre
colecistitele scleroatrofice, cu remanieri importante ale
anatomiei pediculului cistico-hepatic [1, 3, 17, 20, 21, 23, 24,
25,32,37].

Colecistectomia laparoscopicad este atractiva din
urmatoarele motive: durere postoperatorie absenta sau
minima, lipsa complicatiilor de plaga (supuratii, eventratii),
spitalizare scurta 1-3 zile, reluare rapida a activitatii (7-14
zile), avantaje estetice si valoare economica remarcabild prin
reducerea spitalizarii [1, 3, 17, 20, 21, 23, 24, 25, 32, 37] .

Colecistectomia pe cale deschisd rimane re-zervata doar
pentru contraindicatiile laparoscopiei, pentru cazurile de
conversie in situatia imposibilitatii ablatiei celioscopice, sau
pentru corectarea unor complicatii consecutive acesteia,
indepartarea colecistului decurge la adapostul vizualizarii
directe a gesturilor chirurgicale. Procedeul uzeaza de ciile
retrograda, anterograda sau bipolara, in functie de modalitatea
de abord a pediculului cistic. Tehnicile anterograde sunt

preferate in conditiile unui pedicul dificil, reducand riscul
lezdrii axului biliar principal dar facilitind migrarea unor
microcalculi in coledoc, in general chirurgii preferd calea
retrograda, in con-ditiile de azi insd, cand calea deschisa este
rezer-vatd practic doar colecistectomiilor dificile ce nu au
putut sa se desfasoare laparoscopic, din ce in ce mai frecvent
se apeleaza la varianta anterogradd a ablatiei veziculare.
Incidentele, accidentele si com-plicatiile sunt superpozabile
cu cele ale actului chi-rurgical intreprins laparoscopic [1, 3,
7, 16, 20, 21, 23, 24, 25, 32, 37] .

Nu se poate omite discutarea unei probleme inca aflate in
controversa, problema colangiografiei intraoperatorii: de
rutina sau selectiv.

Unii sunt de parerea despre necesitatea obligatorie a
acestei explorari, pen-tru a evita lasarea pe loc a unor calculi
coledocieni. Altii apreciaza cd metoda are indicatii doar in
anu-mite situatii, in mod cert colangiografia peroperatorie
este utila i mai ales obligatorie in urmatoa-rele circumstante:
episod icteric recent sau actual, diametrul caii biliare > 10
mm, calculi veziculari cu dia-metrul mai mic de 5 mm, cistic
larg (diam >2 mm) [1, 3, 9, 17, 20, 21, 23, 24, 25, 32, 37] .

Colecistostomia - tehnica utilizatd in situatii ex-treme,
catastrofale”, de gravitate exceptionala, la bolnavi cu teren
biologic profund alterat. Metoda este rapida, realizdnd un
drenaj extern al colecis-tului, cu sau fara extragerea calculilor
veziculari isi gaseste indicatia in piocolecistitele acute grave
care survin la bolnavi cu teren biologic precar, ce nu ar suporta
o0 anestezie generald urmata de laparoscopie cu insuflare sau
laparotomie. In esentd, in astfel de situatii colecistostomia
poate fi un gest salvator. Gestul acesta terapeutic se poate
realiza si pe calea radioecografica. Totul se deru-leaza sub
anestezie locald. Colecistostomia se men-tine pana la
ameliorarea stérii generale si a indica-torilor biohepatici, dupa
care se poate suprima sau va fi urmata de colecistectomie.
Rezultd ca aceastd tehnica trebuie folositd ca un procedeu
temporar, de etapd, ce permite depasirea unor situatii limita,
fiind rapid si cu riscuri minime pentru pacient [1, 5, 9, 10, 11,
12, 20, 21, 23, 25, 29, 37] .

Colicestectomia in colecistita acuta.

Fiind operata la debutul primului epizod, edemul peretelui
vezicii biliare si edemul pericolecistic inlesneste disectia.

Ca tacticd si tehnicd operatorie visceroliza, disectia
subseroasd, delimitarea vezicii de loja sa, identificarea arterei
cistice si izolarea ductului hepatic si celui cistic nu au
particularitati deosebite evidente. Hemostaza trebuie efectuata
mai prudent din cauza sangerarii abundente.

Mai dificila este colicistectomia pentru colecistita acuta
ca complicatie a unei suferinte biliare Indelungate, sau
colecistita acutd care a fost prea mult temporizata pana la
interventie. Greutati tehnice mai Intdlnim i in colecistita acuta
gangrenoasa.

Colecistul cu greu se izoleaza din viscerele care formeaza
un bloc aderential in jurul sdu si hemostaza este anevoioasa
din cauza tesuturilor friabile. Pot fi produse leziuni viscerale
ale marelui epiploon, colonului, duodenului din cauza
friabilitatii tesuturilor acestor organe incluse in procesul
inflamator indeosebi daca intre ele si vezica biliara s-au format
abcese.Toate manevrele trebuie sa fie usoare, blande,
controlate, prudente si planul de visceroliza trebuie mentinut
in contact permanent cu peretele vezicii. Dupa punctarea si
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evacuarea colecistului, fixdndu-l cu pensa se manevreaza
prudent pentru a nu-i rupe peretii sau pentru a evita
desprinderea lui din loja hepaticd, unde raméane dupa
desprindere suprafata sangeranda. Disectia subseroasa poate
fiinsotitd de hemoragie. Manevrele de disectie si mobilizare
a colecistului produc fisuri ale tesutului hepatic. Hemostaza
prin suturd a tesutului hepatic de multe ori nu reugeste din
cauza sectiondrii lui de cétre fire si se recurge la tamponament.

Intre vezica biliara si loja sa hepaticd uneori putem depista
un abces sau 0 comunicare cu un abces intrahepatic, care
trebuie drenat.

Izolarea artei cistice si a ductului cistic deseori e dificila
disectia efectudnd-o in contact permanent cu peretele vezicii
si a ductului cistic.

Este foarte anevoioasa colecistectomia pentru colecistita
acuta insotitd de plastron, deschiderea spatiului subhepatic
fiind dificila, sangeranda si cu riscul inalt al leziunilor
accidentale.

Colecistectomia de electie este cea anterograda. Cand
izolam segmental distal al vezicii biliare si cel proximal al
ductului cistic depistam calculul ce blocheaza evacuarea bilei
din colecist si acest calcul poate fi folosit ca reper al peretilor
colecistului si ductului cistic.

Este posibila si ruperea colecistului de la ductul cistic cand
la nivelul jonctiunii inclavate cu calculul se produce ulceratia
si gangrena peretelui.

Daca ruptura are loc la nivelul implantarii cisticului in
coledoc sau 1n regiunea terminald a cisticului - sau se
ligatureaza cisticul, sau se monteaza un tub in “T”.

Totusi cel mai des ruptura se produce la nivelul jonctiunii
dintre colecist si ductul cistic unde este si localizarea
preferabild a obstructiei litiazice.

Poate ramane un segment de colecist sau si de ductul cistic
rezultand o colecistectomie incompletd neintentionald, care
e insotita de o suferinta postoperatorie. De aceea segmentul
de colecist si ductul cistic trebuiesc inlaturate.

Uneori, cand riscul accidentelor biliovasculare e foarte
inalt, prudenta poate impune colecistectomii incomplete.

Inunele cazuri se deschide colecistul, se evacueaza continutul
si se rezecteaza colecistul pand la nivelul patului hepatic si
originea ductului cistic, care la rAndul sau poate fi drenat extern.
Mucoasa restantd poate fi chiuretatd si cauterizatd. Drenajul
subhepatic multiplu este obligator. In conditii de risc tehnic sau
general foarte inalt (boli asociate, varstd Inaintatd), se poate
recurge la colicistostomie, evacuarea calculilor, rezolvarea
procesului septic depasind dupa importanta inldturarea vezicii
biliare [1, 6, 12, 17, 20, 24, 35, 37] .

Asa dar colecistectomia ramane a fi operatia de electie in
litiaza veziculara si 1n colecistita acutd 1n particular. Tinem sa
notam ca daca pentru litiaza veziculara colecistectomia
programata in 90-94% cazuri este realizatd pe cale laparoscopica
atunci procedeul mini-invaziv in colecistita acuta va fi realizat
doar 1n 40-50% cazuri. Pentru CA ramane a fi alternativa de
baza colecistectomia clasicd. Raméane nesolutionatd problema
timpului realizarii interventiei chirurgicale — in toate cazurile in
program de urgenta, sau in cadrul tacticii chirurgicale expectativ-
conservative.
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STUDII CLINICE

MORFOLOGIA FICATULUI IN CHIST HIDATIC HEPATIC
(semnificatii morfoclinice)

MORPHOLOGY OF THE LIVER IN HEPATIC HYDATIDIC LARVACYST
(MORPHOCLINICAL CONSIDERATIONS)

Rezumat
Examenul morfopatologic al
pieselor histologice in hida-
tidoza hepatica a pus in evi-
denta modificarile aparatului
neuro-vascular si ale elemen-
telor structurale ale larvochis-
tului hidatic, capsulei fibroase, parenchimului perichistic si al celui
de la distanta, dependente de etapele clinico-evolutive ale
activitatii vitale a parazitului. Am stabilit ca manifestarile patologice
din tesutul perichistic poartd un caracter mozaic, din cauza
alternarii zonelor caracterizate prin prezenta unor afectiuni vadite
ale structurilor nervoase si vasculare cu cele in care dereglarile
sunt slab evidentiate sau cu zone intacte. Datele obtinute denota
potentialul sporit al aparatului neuro-vascular spre regenerare —
fapt important in evolutia favorabila a proceselor reparatorii ale
cavitatii reziduale postoperatorii.

Ilia CATERENIUC
Catedra Anatomia Omului nr. 1
Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie
wINicolae Testemitanu”

Summary

The morphopathological ex-
amination of the histological
specimens in hepatic hydatidic
larvacyst pointed out the modi-
fications of the neuro-vascular
apparatus and structural ele-
ments of the hidatidic larvacyst, fibrous capsule, pericystic and
distantly located parenchyma, which depend on the stage of clini-
cal evolution and on the vital activity of parasite. We established
that the pathological manifestations of the pericystic tissue had a
mosaic character, due to the alternation of zones in which the
modifications and vascular structures are slightly obvious or are
absent. The obtained data denote a high regenerative potential
of the neuro-vascular apparatus — an important fact for favorable
evolution of the recovery processes of the postoperative residual
cavity.

Introducere

Boala hidatica constituie una dintre cele mai frecvente si
grave patologii ale omului, care este cauza unor complicatii
uneori dificil de diagnosticat [3.4.5.9.10.11].

Hidatidoza cu localizare hepatica detine locul de frunte fata de
alte localizari. Moldova este plasata din punct de vedere geografic,
si nu numai, in epicentrul epidemiologic al acestei grave afectiuni
parazitare. Incidenta chistului hidatic in tard pentru populatia urbana
si cea rurala este respectiv de 10,2 — 16,8% si de 83,2 — 89,8%,
indicele de morbiditate constituind 0,9 si 4,3 cazuri la 100 mii
locuitori. O morbiditate mai crescuta se inregistreaza in zona de
sud a tarii [2.11]. Desi frecventa bolii este mai mare in regiunile
sudice ale Moldoveli, in ultimii ani asistim la o recrudescentd a
echinococozei si 1n localititile in care ea devenise o raritate.

Diverse aspecte ale bolii hidatice hepatice sunt descrise
pe larg in literatura medicala [1.4.6.7.8.9.], insa, din pacate,
in sursele bibliografice gasim putine lucrari dedicate exlusiv
modificarilor aparatului neuro-vascular al ficatului in acest
proces patologic.

Material si metode
Studiul a fost realizat pe material colectat in timpul
interventiilor chirurgicale de la 18 bolnavi ai Sectiei Chirurgie

Toraco — Abdominald a Centrului Stiintifico — Practic de
Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” (IMSP ICS DOMSC),
prin diverse metode de investigatie (impregnari cu nitrat de argint,
Van Gieson, colorarea cu hematoxilind — eozina etc.).

Rezultate si discutii

In evolutia clinici a hidatidozei se disting 3 perioade ale
activitatii vitale a parazitului: I - parazitul viu; a [I-a— parazitul
mort, ce include doud etape: a) modificari precoce ale
parazitului mort; b) modificari tardive ale parazitului mort;
III- hidatidoza complicata (poate avea loc eruperea in vase,
cai biliare etc. si infectarea chisturilor hidatice) [6.10].

Am realizat un studiu al modificarilor elementelor
structurale ale larvochistului hidatic, capsulei fibroase,
parenchimului perichistic si al celui de la distanta in hidatidoza
hepatica in functie de etapele ei clinico-evolutive.

Examenul morfopatologic a confirmat cé in perioada intéi
a afectiunii — parazit viu, peretele chistului hidatic, inclusiv
cuticula lamerald cu membrana proligera, sunt bine exprimate;
capsula fibroasa este formata din tesut conjunctiv lax, in unele
zone cu prezenta unei infiltrari limfocitare discrete insotite
de hiperemie si dilatari ale retelelor vasculare. Prin cresterea
chistului hidatic si pe masura evolutiei parazitului apar procese
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Elementele topografice ale chistului hidatic hepatic.
1 — continutul lichid; 2 — membrana proligera;
3 — cuticula laminara; 4 — capsula fibroasa;
L 5 — parenchimul pericapsular _
(Colorare: van Gieson, x75).

degenerative exprimate prin tumefierea tesutului conjunctiv,
proliferarea fibrocitelor, aparitia infiltratelor de tip
histolimfocitar sau descuamarea si necroza celulelor, pe
alocuri cu semne de hialinizare (fig. 1). Veziculele proligere-
fiice lipsesc, lichidul hidatic este transparent. In aceastd
perioade de evolutie a parazitului reteaua vasculara e bine
dezvoltata, iar capsula fibroasa e hialinizata doar segmentar
(fig. 2). Se evidentiaza barajul fibrovascular bine
individualizat, bogat 1n vase sangvine.

Aceasta etapd se caracterizeaza prin prezenta in structura
perichistului a tesutului conjunctiv lax si hialinizat, precum
si a unei infiltratii discrete de tip limfocitar in elementele
hepatocelulare adiacente. Parenchimul pericapsular manifesta
o tendinta de divizare in pseudolobuli (fig. 3), prin accentuarea
tesutului conjunctiv interlobular care patrunde variat in aria
lobulului, uneori fiind insotit de o deformare a ducturilor

Fig-2.
Perioada precoce de dezvoltare a larvochistului.
— 1 - baraj fibrovascular bine dezvoltat; 2 - perichistul
(Colorare: van Gieson, x150).

biliare. Parenchimul ficatului suportd o distrofie granulara
sau vasculara in focar.

In urmatoarea fazi de evolutie a maladiei (perioada a II-a)
persista veziculele proligere-fiice, cuticula isi pastreaza structura.
Mentionam cé deja in stadiile precoce ale perioadei a I1-a, paralel
cu prezenta veziculelor proligere-fiice, histologic pe alocuri se
observa deteriorarea cuticulei lamelare, cauzate de necroza
eozinofild, leziunile degenerative ale careia sunt mai pronuntate
in etapele tardive ale acestei perioade.

Modificarile morfologice ale capsulei fibroase in aceasta
etapa de evolutie a parazitului sunt prezente prin hialinizarea
fibrelor conjunctive cu dezvoltarea ulterioard a unei linii de
demarcare intre detritus si capsula, pe alocuri fiind depistate
microabcese si semne de necrozi a capsulei fibroase. in
continuare se determina distrugerea cuticulei si a veziculelor
proligere-fiice, autoliza necrotica a capsulei fibroase in care
pot aparea focare de calcinoza. Tesutul conjunctiv din cadrul
capsulei fibroase este partial sau total hialinizat.

Fig-3.

Structura capsulei fibroase a chistului hidatic
in perioada | (parazitul viu). Tendinta de divizare
a parenchimului perichistic in pseudolobuli.

1 — pseudolobul; 2 — vase sangvine si cai biliare;
3 — capsula fibroasa (Colorare: H. E., x150).

Fig. 3.

Fig-4.
Modificarile tardive ale chistului hidatic si

ale parenchimului perichistic. Structuri limfofoliculare

reactive (foliculi limfoizi cu noi centri germinativi)

la frontiera cu barajul fibrovascular.

L 1 — capsula fibroasa; 2 — infiltratie difuza —

polimorfocelulara la nivelul barajului fibrovascular;
3 — structura limfocitara reactiva (Colorare: H. E., x 50).

Fig. 4.
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Fig-5.
Eruperea chisticului hidatic intr-un vas sangvin.
11 — vas sangvin cu continut chistic; 2 — capsula fibroasa;-
3 — continutul chistului (Colorare: H. E., x 200).

Pentru perioada a Ill-a de evolutie a maladiei este
caracteristica progresarea fenomenelor degenerative si a celor
necro-supurative ale cuticulei laminare cu distructia
membranei proligere. De mentionat ca aceste procese mai
frecvent Incep cu structurile interne si se raspandesc spre cele
externe. In cazul chistului infectat (hidatidoza complicata) in
capsula fibroasa s-a constatat cresterea stratului necrotic, cu
zone de calcifiere pulverulentd. La nivelul barajului
fibrovascular apare o infiltratie polimorfocelulara de tip
limfocitar mai evidenta, cu formarea foliculilor limfoizi, noilor
centri germinativi (fig. 4).

La nivelul tesutului hepatic perichistic se observa o
comprimare accentuatd a parenchimului ficatului cu
dezorganizarea structurii trabeculare a hepatocitelor si
proliferarea fibrocitelor. Are loc infectarea chisturilor hidatice.
In cazul chisturilor parazitare voluminoase are loc eruperea
in vase sangvine si in cdile biliare, cu patrunderea maselor
necrotice din perichist (fig. 5).

Parenchimul hepatic la distanta, in unele sectoare ale sale,
la fel suportd mozaic modificéri patomorfologice, manifestate

printr-o infiltrare limfocitard cu amestec de granulocite
solitare (neutrofile) in aria spatiilor portale si interlobulare.
Parenchimul hepatocelular manifesta o staza variabila si o
distrofie proteica nesemnificativa, capilarele sinusoidale sunt
dilatate. Se observa si o dilatare chistica, lacunar - anevrismala
a unora din ele.

Intr-un sir impunator de arii hepatice bioptate s-a stabilit
o fibroza si scleroza, in special evidenta la nivelul tracturilor
portale, insotite de proliferarea fibroblastelor, cu infiltrare
de diversa intensitate, cu limfocite, macrofage, plasmocite si
granulocite solitare. Triada portala se caracterizeaza printr-o
ectazie a venelor si stenoza a arterelor.

In aceeasi ordine de idei, sunt de mentionat si modificarile
sclerotice ale peretilor afluentilor venelor hepatice, vene care,
in unele cazuri, sunt dilatate.

Examenul histologic denota ca la diferite grade de
modificari in chist hidatic sunt supuse si componentele
aparatului nervos perichistic: fibrele si conductorii nervosi,
structurile terminale, celulele nervoase ale microganglionilor
intramurali etc. Diferitele grade de suferintd ale elementelor
nervoase se manifesta diferit. Necroza neuronala se reflecta
periferic prin degenerarea fibrelor nervoase, modificari reactive,
care se exprima prin argentofilie pronuntata, ingrosarea lor
neuniforma, prezenta dilatarilor varicoase. Trunchiurile
nervoase ale multor conductori visceroreceptori si
visceromotori, la fel ca si componenta lor fibrilara, se afla atét
in stare intactd, cat si n diverse etape de distructie (fig. 6, 7).

Dilatérile varicoase neuniforme de diversd configuratie
(fusiforme, piriforme, sferice etc.), cauzate de redistribuirea
si fuzionarea neuroplasmei de-a lungul conductorilor nervosi,
alterneaza cu portiuni efilate. Fibrele mielinice, fiind cele mai
vulnerabile, reactioneaza printre primele. Se observa
fenomenul “excitatiei primare” urmat, in unele cazuri, de
uzura dendritelor, care reactioneaza prin fragmentarea
neurofibrelor, dezagregarea mielinei, ce adesea duce la
tulburarea integritatii cilindraxului si la necroza acestuia.
Fibrele mielinice sunt supuse “mumifierii”, insd cea mai mare
parte dintre ele degenereaza prin liza. Este supusa fragmentarii
si tunica mielinica care, in unele cazuri, poate sa dispara

Fig-6.
| Trunchiuri nervoase intacte (1), artera (2) si ducturi
biliare (3) in parenchimul adiacent membranei
fibroase (4) (Colorare: H. E., x 120).

Trunchi nervos in faza de distrofie (1) cu edem
al tecii perineurale si o artera (2) cu peretele
vascular hipertrofiat in aria capsulei fibroase

(Colorare: van Gieson, x 200).
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complet, iar in altele fibra mielinicd e supusa unei
demielinizari partiale. Degenerarea tunicii perineurale duce
la dezagregarea mielinei si la formarea globulelor sau a
corpilor ovoizi de mielind modificata (corpi grasosi). in
termene mai tardive ale procesului patologic in cauza s-a
remarcat omogenizarea si dezagregarea fibrelor mielinice in
fragmente separate, fapt care duce la dezintegrarea lor totala.

De mentionat cd i manifestarile patomorfologice ale
structurilor neuro-vasculare din preajma chistului hidatic
poartd un caracter mozaic, cauzate de alternarea reciproca a
zonelor si a sectoarelor caracterizate printr-o degenerare
evidenta cu cele in care modificarile elementelor nervoase
sunt slab evidentiate sau cu zone intacte. La acest nivel am
identificat fasciculi nervosi alcatuiti exclusiv din fibre intacte,
cu conturul neted si farda deformari vizibile.

In procesele de fibroza perichistica se includ si alternari
ale vascularizatiei sangvine si limfatice, cauzate de
compresiunea acestor vase intrahepatice. Vasele sangvine sunt
supuse unor modificdri morfologice evidente. Elementele
patului vascular sunt bine conturate. Pe 1anga semnele de
endovasculitd, au fost stabilite si fenomene de hiperplazie,
hipertrofia tunicii medii, cu scleroza si stenoza a arterelor.
Peretele vascular este omogenizat, ingrosat, lumenul stenozat,
endoteliul tumefiat.

Venele au peretele subtire i lumenul semicolabat. Se
determinad o stazd venoasa pronuntatd. La acest nivel vasele
si elementele patului microcirculator ocupa o pozitie radiald
in raport cu chistul hidatic (fig. 8).

Astfel, putem constata cd modificarile morfologice in
parenchimul perichistic in marea lor majoritate sunt
dependente de perioadele clinico-evolutive, dimensiunile si
localizarea chistului hidatic. In cazurile chistului hidatic
necomplicat, de dimensiuni mai mici, modificarile paren-
chimului hepatic perichistic sunt nesemnificative. Doar in
unele cazuri este prezenta o zona efilata de hepatocite cu o
hiperplazie celulara discretd, datorité proceselor proliferative
ale fibroblastelor, reteaua vasculard fiind cu lumenul usor
dilatat, iar in zonele subiacente ale perichistului — cu o
ingrosare usoard a peretelui si o proliferare moderatd a
fibroblastelor din spatiile perivasculare si cele interlobulare.
Mai spre periferie, parenchimul devine neuniform compresat,

Retea capilara dispusa in raport radial cu chistul
— hidatic. Staza sangvina (Impregnare argentica, x 160). —

iar vasele, in care se evidentiaza in unele cazuri o
endovasculita productiva, staza si hiperemie, sunt obturate
cu trombi in curs de organizare si de recanalizare.

Concluzii

1. In hidatidoza, la nivelul stratului granular, localizat in
exterior de membrana fibroasa, se formeaza un “val de
aparare” (“de baraj”), la nivelul céruia are loc cresterea si
raspandirea elementelor vasculare si nervoase.

2. Elementele neuro-vasculare ale ficatului reactioneaza
divers la procesul patologic in cauza, in functie de perioadele
de evolutie a hidatidozei.

3. Procesele degenerative si regenerative ale structurilor
nervoase in chist hidatic sunt relativ aseménatoare cu cele ce
apar si in alte organe in diferite stari patologice.

4. Modificarile depistate la nivelul perichistului denota
potentialul sporit al aparatului neuro-vascular spre regenerare,
fapt important in evolutia favorabila a proceselor reparatorii
ale cavittii reziduale postoperatorii.

5. Informatia obtinutd permite mai lesne sa punem un
fundament morfologic sub mecanismele functionale si de
dezvoltare a dereglarilor aparatului neuro-vascular al ficatului
in echinococoza hepatica.
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SISTEMUL ENDOCRIN DIFUZ UTERIN iN GESTATIE
SI IN PERIOADA POST-PARTUM

DIFFUSE ENDOCRINE SYSTEM DURING PREGNANCY
AND POST-PARTUM PERIOD

Rezumat
Pe parcursul gestatiei activitatea
sistemului endocrin difuz endome-
trial este diminuata. Involutia post-
partum a uterului: in prima zi scade

Elina PELIN!
USMF “Nicolae Testemitanu”,
Catedra Histologie, Citologie si Embriologie

Summary

During the pregnancy the activity
of diffuse endocrine system is de-
creased. Post-partum involution of
the uterus is the following: the first

brusc populatia de serotoninocite
endometriale, ca rezultat al
intensificarii secretiei serotoninei in
travaliu; timp de 4 zile secretia serotoninei predomina asupra
sintezei si acumularii intracelulare; iar incepand cu ziua a 4-a
creste sinteza si acumularea serotoninei intracelulare paralel cu
scaderea secretiei ei pana la revinirea acestor procese la valorile
initiale catre ziua a 15-a post-partum.

I_lector superior

day sudden decrease the cell
populations that contain serotonin
as result of the intensification of
serotonin secretion in travail period; during 4 days serotonin se-
cretion prevails over its intracellular synthesis and accumulation,
beginning with the fourth day there is an increase of intracellular
synthesis and accumulation of serotonin simultaneously with its
secretion decrease till the return of these processes to the initial
levels by the fifteenth day of post-partum.

Introducere

Bibliografia disponibila relevd importanta sistemului
endocrin difuz (SED), a mastocitelor si a substantelor biologic
active (amine biogene, oligopeptide, hormoni clasici,
serotonind, calcitonind, somatostatind, bombezini s.a.) in
procesele fiziologice si patologice din sistemul reproductiv
feminin [1].

Serotonina, histamina, prostaglandinele stimuleaza
contractibilitatea miometriului, inducand travaliul [2], iar in
unele cazuri provoacd avortul spontan sau nagterea prematura
[3]. Pregatirea organismului feminin pentru sarcina eventuala
este determinatd nu numai de hormonii sexuali, dar si de
numeroase substante biologic active, printre care serotonina
joaca un rol esential [4]. Serotonina este necesara si in
embriogenezd, in concentratii mici ea este capabild sa
provoace contractia uterului negravid si, mai ales, a uterului
gravid, regleaza activitatea fermentilor respiratiei tisulare [5],
manifestd o actiune selectiva vasoconsrictorie asupra vaselor
uterine [6] si placentare.

In perioada prenatala se mareste substantial cantitatea de
serotonina in miocite, In macrofagii endo- si miometriului,
mai putin in mastocite, limfocite si in celulele epiteliale din
glandele uterine [7]. Retinerea serotoninei de catre tesuturile
uterului ar fi una dintre cauzele declansgarii travaliului [8]. La
sfarsitul sarcinii in uter scade brusc activitatea MAO si, ca
urmare, are loc eliberarea intensd a serotoninei legate, care,
paralel cu oxitocina, contribuie la declansarea travaliului [7].

Datele literaturii atesta cu certitudine implicarea sistemului
difuz uterin in procesele fiziologice reproductive. Au fost

acumulate informatii incotestabile despre implicarea
substantelor biologic active, inclusiv a histaminei si a
serotoninei, in toate procesele fiziologice din sistemul
reproductiv. Totusi aceste informatii, desi multiple, deseori sunt
contradictorii. Ele se referd, in majoritatea lor, doar la aspectul
biochimic i mai putin la sistemul endocrin difuz uterin ca atare,
ce prezinta o entitate morfofiziologica discretd, cu interrelatii
complexe cu alte sisteme integrative ale organismului (SNC,
sistemul endocrin). In procesele fiziologice din sistemul
reproductiv (gestatie, travaliu, perioada post-partum) SED
uterin evolueaza ca un participant activ cu functii concrete in
fiecare dintre aceste procese. Fara indoiala, cunoasterea acestor
informatii ar permite intelegerea mai deplind a proceselor
fiziologice din sistemul reproductiv si ar face posibila corectia
deviatiilor acestora de la norma prin modificarea dirijata a
proceselor din sistemul endocrin difuz uterin.

Scopul lucrarii

Studierea histofiziologiei si a proprietatilor biochimice
ale celulelor sistemului endocrin difuz al uterului pe parcursul
gestatiei i involutiei post-partum al uterului.

Material si metode

Experientele au fost efectuate pe 94 sobolani-femele albe
de laborator cu masa corporala de 160-180g, intretinuti in
conditii standarde de vivariu si alimentati cu ration standard.
Materialul a fost colectat la orele 9-10 dimineata.

in conformitate cu scopul lucrarii, materialul experimental a
fost divizat in 8 loturi a cate 4-16 animale in fiecare (Tabelul 1).
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Tab. 1
Repartizarea animalelor experimentale pe loturi

1. Evidentierea celulelor sistemului APUD
care contin serotonina

Evidentierea serotoninocitelor sistemului APUD uterin a
fost efectuatd prin metoda histoluminescenta elaborata de
V.Lutan (1985)[9] si bazata pe inregistrarea fluorescentei
proprii a serotoninei intracelulare.

2. Morfometrie

Morfometria a fost efectuata cu ajutorul unei grile metrice
montate la microscopul cu luminiscentd (un cm? impértit in
mm?). La marirea x90 au fost studiate celulele, ce fluoresceaza
din endometriu $i miometriu pe o suprafatad constantd din
sectiunile treimii medii a uterului. Morfometria include
urmatorii parametri:

a) determinarea dimensiunilor celulelor: lungime, latime,
numarul de granule serotoninice intracelulare si intensitatea
fluorescentei acestora, ce denotd concentratia de serotonina
intr-o celuld, volumul unei celule a fost calculata dupa formula
lui Arnold [10]:

V=p/6x (AB),,

unde A si B sunt diametrele celulei;

b) determinarea densitatii populatiei serotoninocitelor in
diferite structuri ale uterului; acest indice caracterizeaza
intensitatea proliferarii populatiei de serotoninocite;

c) determinarea densitatii granulelor serotoninice
extracelulare pe 1 mm? si a intensitatii fluorescentei acestor
granule.

3. Metoda de determinare a indicelui serotoninic
al sistemului endocrin difuz

Reiesind din capacitatea de baza a celulelor SED de a
sintetiza din precursori i de a acumula intracelular serotonina,
una dintre caracteristicele sumare ale SED ar fi indicele
serotoninic [11]. Indicele serotoninic reflecta cantitatea totala

de serotonind intracelulard care se contine intr-o unitate de
volum (masa) a organelor. Indicele serotoninic a fost calculat
prin urmatoarea formula:
ISerot =Ncel x Vx I,

unde ISerot - indicele serotoninic; Ncel — numaérul de
celule, continand serotonina pe 1 mem_; V - volumul mediu
al celulei; I - intensitatea medie a fluorescentei acestor celule.

Indicele serotoninic caracterizeaza continutul total (in
unitdti de fluorescentd) de serotonind in populatia celulara a
uterului pe Imem, ti, indirect, raportul dintre intensitatea
proceselor de sinteza intracelulard a serotoninei si intensitatea
secretiei acestei amine.

4. Metoda de determinare a indicelui
de secretie a serotoninocitelor (SED)

Indicele de secretie a celulelor SED uterin a fost
determinat prin formula [12]:

Isecr =Ngrx1I,

unde N cel Isecr - indice de secretie; Ngr - numar de
granule extracelulare pe 1 mm?; I - intensitatea fluorescentei
granulelor extracelulare; Ncel — numaér de celule continand
serotonind pe Imm?.

Rezultate si discutii

Starea uterului imediat dupa delivrare reflecta procesele
asociate cu travaliul, iar modificarile mai tardive reflectd procesele
asociate cu involutia post-partum a organului. Uterul dupa delivrare
a fost studiat in a 1,3,4,6,10-a si a 15-a zi postpartum.

Experientele au demonstrat cé 1n gestatie are loc o reducere
totald si considerabild a populatiei celulelor SED (APUD)
atat In endometriu, cat si n miometriu — scade substantial
numarul si dimensiunile acestor celule. Totodata se inhiba si
procesele serotoninergice din celulele SED — scade sinteza si
acumularea intracelulard a serotoninei, fapt demonstrat de
reducerea numarului de granule serotoninice intracelulare si
de intensitatea fluorescentei specifice a acestora, intensitatea
secretiei celulelor SED de asemenea scade, dovada fiind
micgorarea numarului de granule serotoninice extracelulare
si scaderea intensitatii fluorescentei acestora. Toate aceste
date atesta o inhibitie a sistemului endocrin difuz uterin si,
concret, a proceselor serotoninergice pe parcursul gestatiei.
Posibil ca acest fenomen sa fie unul de protectie a sarcinei.

In prima zi post-partum atat in endometriu, cat si in
miometriu, celule care fluoresceaza erau putine (fig. 1), in
majoritate cazurilor de forma regulata, cu un volum foarte
mic, cu putine §i mici granule intracelulare, slab fluorescente.
Nivelul foarte scazut de serotonind localizata celular in uter
denota faptul epuizarii acesteia §i presupune participarea ei
activa in travaliu. Paralel se inregistreaza o cantitate sporita
de granule extracelulare atdt in endometriu, cit si in
miometriu, localizate izolat sau in apropierea celulelor
fluorescente. Intensitatea fluorescentei acestor granule era
sporitd, fapt ce denotd prezenta unei cantitdti mari de
serotonind, situata extracelular.

Cantitatea totald de serotonind intracelulara, exprimata
prin indicele serotoninic pe parcursul perioadei post-partum
este redata in figura 2.

Dupa cum atestd datele din diagrama, indicele serotoninic
se micsoreaza drastic in timpul gestatiei, rimanand scazut si
dupd travaliu, pana in ziva a 4-a post-partum, cand el se
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Fig-1.
L Celule fluorescente, localizate in endometriu |
in prima zi post-partum ("90).

echivaleaza cu indicele respectiv din lotul martor. Catre ziua
a 6-a, dupa o crestere neinsemnata, se remarcé o noud scadere
a acestui indice, urmatd de marirea lui treptata catre ziua a
10-a post-partum si cu continuarea ascendentei cétre ziua a
15-a post-partum. Activitatea secretorie a serotoninocitelor
uterine, exprimate prin indicele de secretie scazut in timpul

Fig.2.

Indicele serotoninic si indicele de secretie in endometriu in gestatie

si in perioada post-partum

Fig. 3.

Indicele serotoninic si indicele de secretie in miometriu in gestatie

si in perioada post-partum

gestatiei, dupa delivrare se méreste brusc, atingand cel mai
inalt nivel in prima zi post-partum, urmat de o scadere lenta
in urmatoarele zile post-partum. De mentionat, cd si acest
declin al indicelui secretor nu atinge nivelul scazut inregistrat
in gestatie. Este remarcabil faptul reciprocitatii negative a
proceselor de acumulare a serotoninei (indice serotoninic) si
a proceselor secretorii (indice secretor).

Cantitatea totala de serotonini intracelulard in miometriu,
reprezentata prin indicele serotoninic (fig. 3), rimane scazuta
atat in lotul martor, cat si in gestatie, si in intreaga perioada post-
partum.

Indicele de secretie in aceasta regiune, fiind scazut putin
in gestatie, se mareste considerabil 1n prima zi post-partum,
dupa care urmeaza o scadere lentd, echivalandu-se catre ziua
a 15-a post-partum cu indicele respectiv din lotul martor.
Astfel, prin predominarea proceselor de secretie asupra celor
de acumulare, se poate explica nivelul redus de serotonina in
celulele uterului.

Practic tendintele modificarilor proceselor de acumulare
si ale secretiei serotoninei din celulele serotoninice
miometriale le repetd pe acele din endometriu, doar la un
nivel cantitativ mai jos.

In baza datelor obtinute in investigatiile noastre, se poate
de stipulat rolul serotoninei in gestatie,
in travaliu si in involutia post-partum
al uterului, ceea ce coreleazd si cu
rezultatele obtinute de alti autori.
Serotonina, eliberatd in tesuturile
uterine, participa la declansarea
travaliului, fapt dovedit si de alti autori
[4;6;7;8]. Imediat dupa parturitie
serotonina este implicatd in procesul
de hemostaza prin vasoconstrictia
vaselor uterine [4], iar ulterior i in
involutia post-partum a uterului [13].
Conform lui Jeffrey JJ. si coaut. (1991)
[14], serotonina are rol de semnal
pentru initierea degradarii masive a
colagenului in perioada post-partum.

Citre ziua a 4-a post-partum se
constata o crestere considerabila a
serotoninei in uter, in special in
endometriu, manifestata prin sporirea
densitatii celulelor (fig. 4), a volumului
lor, cantitatii de granule intracelulare
si printr-o crestere considerabila a
intensitatii fluorescentei. Paralel cu
aceasta, cantitatea de granule
extracelulare se micsoreaza, cu toate
ca intensitatea fluorescentei acestor
granule ramane destul de inalta. Dupa
du Bois A. si coaut. (1995) [15],1a 4
zile post-partum sinteza serotoninei in
uter revine la indicii initiali. In zilele
urmatoare post-partum se atestd o
madrire treptata a densitatii celulelor in
ambele regiuni, atingand indici ce se
apropie de cei respectivi din lotul
martor cétre ziua a 15-a.
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Fig-4.
— Celule fluorescente, localizate in endometriu
in ziua a 4 post-partum ('90).

Concluzii

1. Pe parcursul gestatiei activitatea sistemului endocrin
difuz endometrial este diminuata: scade brusc populatia de
serotoninocite endometriale si procesele de sinteza si
acumulare a serotoninei intracelulare, in timp ce procesele
de secretie a serotoninei sporesc.

2. In involutia post-partum a uterului au loc modificari
fazice in endocrinocitele endometriale: in prima zi scade brusc
populatia de serotoninocite endometriale ca rezultat al
intensificdrii secretiei serotoninei in travaliu; timp de 4 zile
secretia serotoninei predomind asupra sintezei si acumularii
intracelulare; incepand cu ziua a 4-a creste sinteza si
acumularea serotoninei intracelulare, paralel cu scidderea
secretiei serotoninei pand la revenirea acestor procese la
valorile initiale catre ziua a 15-a post-partum.
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ELECTROFOREZA CU PARLAZIN ENDONAZAL
iIN TRATAMENTUL COMPLEX AL RINITELOR ALERGICE

ENDONASAL ELECTROPHORESIS WITH PARLAZIN
IN THE COMPLEX TREATMENT OF ALLERGIC RHINITIS

Rezumat
Pentru stabilirea eficacitétii clinice
a noului preparat antihistaminic
Parlazin (firma “Egis”, Ungaria)

Vera ONU', Eugenia BULBUC?, Pavel ONEA?
catedra medicind internd nr.4, USMF “N. Testemitanu”

Summary

The efficiency of the new
antihistaminic drug Parlazin
(“Egis”, Hungary), had been

am studiat (pentru prima data)
efectul acestui preparat in rinitele
alergice prin metoda electrofo-
rezd endonazala. TIn | grup de
studiu s-a administrat electro-
foreza endonazala cu Sol. Parlazin 1% si in al Il grup s-a administrat
Parlazin per os cate 10 mg in zi (1 comprimat sau 20 picaturi).
S-a efectuat aprecierea eficacitatii dupa datele subiective (ancheta
specializatd, zilnicul completat de pacient, inceputul actiunii
preparatului, expresia simptomelor rinitei si gradul lor de involutie,
reactii adverse la administrarea preparatului) si datele obiective
(teste cutanate cu alergeni, nivelul IgE totale in serul sanguin, nivelul
complexelor imune circulante, cantitatea de eozinofile Th sénge).
Aplicarea electroforezei endonazale cu Sol. Parlazin 1% la
pacientii cu rinita alergica a avut o eficacitate mai inalta fata de
administrarea Parlazinei peroral. Nu s-au inregistrat efecte ad-
verse sau complicatii.

1- d.s.m., conferentiar universitar
2 - medic fizioterapeut IMSP SCR
3 - sef sectie fizioterapie IMSP SCR

studied in allergic rhinitis. The
method of application was
endonasal electrophoresis.
Patients were divided into two
groups. In the first group was
applicated endonasal electrophoresis with Sol. Parlazin 1%. In
the second group — Parlazin 10 mg daily per ors (1 tablet or 20
drops).

The efficiency was analyzed according to subjective dates (spe-
cial questionnaire diary state of patient, time of action beginning
of drug, the expression of symptoms and the degree of their de-
creases, side effects) and objective dates (skin allergic tests,
blood level of total IgE, the level of eozinofiles in the blood).
The investigations showed that the application of endonasal elec-
trophoresis with Sol. Parlazin 1% in patients with allergic rhinitis
was better than the Parlazin per os alone. There were not no-
ticed side effects and complications.

Introducere

Termenul de rinita alergica defineste inflamatia alergica
a mucoasei nazale manifestata prin rinoree, stranut, prurit si
congestie nazala.

Rinita alergica apare dupa varsta de 3 ani, incidenta
maxima fiind intre 15 si 25 ani, cu o predominanta a sexului
masculin in copilarie. Incidenta rinitelor alergice in Republica
Moldova este de 1,6 la 10.000 locuitori. in SUA rinita alergica
afecteaza 10% dintre copii si 20-30% dintre adolescenti.

Rinita alergica contribuie la aparitia si/sau exacerbarea
altor boli respiratorii: astm, sinusita, otita. Intre 50 si 80%
dintre pacienti cu astm au rinita, iar intre 10 si 15% dintre
pacienti au rinitd cu astm.

Rinita alergicad este asociatd in 25% dintre cazuri cu
sinusita, Tn 30% cu otitd medie, in 30% cu polipoza nazala si
in 20% cu astm bronsic.

Manifestarile clinice sunt rinorea apoasa, senzatie de
obstructie nazala, prurit nazal, stranutul 1n salve, se pot asocia
manifestari oculare (lacrimare, prurit palpebral, eritem
conjunctival), cefalee, tulburari de auz, prurit faringian si
palatin.

La baza rinitei alergice std inflamatia alergica la nivelul
mucoasei §i submucoasei nazale cu consecintele activarii
acestei cascade: vasodilatatie si edemul, congestia glandelor
mucoasei si a celulelor caliceale, infiltrarea cu eozinofile.
Pruritul nazal este declangat de histamina si prostoglandine,
stranutul de histamina si leucotriene, iar congestia nazala de
histamina, kinine, leucotriene ect. De aceea drept tratament
de baza in rinita alergica constituie preparatele antialergice
si antiinflamatorii timp indelungat si pe etape.

Programele terapeutice contemporane sunt marcate de un
interes deosebit fatd de antihistaminicele generatiilor noi si
posibilitatea aplicarii lor in alergologie. Preparatul de electie cu
proprietdti antihistaminice in solutionarea terapeuticd a
mecanismelor imunopatologice in bolile alergice devine Parlazina
(Cetirizina). Efectele farmacologice a Parlazinei sunt determinate
de blocarea receptorilor histaminici H1, activitate antiinflamatori
pronuntati determinati de inhibarea activitatii inductorilor sintezei
histaminei si chemotaxisului limfocitar, franarea fenomenelor
adezive monocitare si a fixarii eozinofilelor in epiteliul bronsic,
inhiba fenomenele tardive ale proceselor imunopatologice, reduce
considerabil producerea inflamatiei alergice.
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Literatura de specialitate realizeaza beneficiile terapeutice
ale Parlazinei in rinita alergica, astmul bronsic. Considerat
un remediu al tratamentului sistemic de fond, Parlazina
amelioreaza simptomatologia respiratorie si hiperreactivitatea
bronsica si a cdilor aeriene superioare in rinita alergica si
astmul bronsic.

Proprietatile farmacologice antihistaminice calitative ale
Parlazinei au argumentat efectuarea unui studiu de evaluare
a tratamentului cu Sol. Parlazin prin metoda de electroforeza
endonazala la pacientii cu rinite alergice.

Electroforeza medicamentoasa este o metoda ce imbina
actiunea asupra organismului a curentului electric continuu
si a substantelor medicamentoase, introduse cu ajutorul acestui
curent. Pe fonul de actiune a curentului continuu creste
activitatea farmacoterapeutica a substantelor medicamen-
toase, deoarece ele se introduc in tesuturi sub forma de ioni
si sunt pure din punct de vedere chimic.

Curentul electric continuu duce la schimbarea capacititii
functionale a tesuturilor, ridicdnd sensibilitatea lor la
substantele medicamentoase, formand un depo ionic in
epidermis sau in suprafetele membranelor mucoase. Astfel,
actiunea substantelor medicamentoase este compusa din
efecte reflectorii si umorale.

Tratamentul fizioterapeutic se efectueza cu scopul de a
diminua excitabilitatea sporitd a sistemului nervos, de a
efectua o actiune desensibilizatorie si tonicd generald a
organismului.

Reiesind din cele expuse noi am hotarat de a introduce in
practica electroforeza cu Parlazin la pacientii cu rinite alergice
cea ce este si scopul lucrédrii date.

Scopul investigarii date: de apreciat eficacitatea clinica
a noului preparat antihistaminic Cetirizin (Parlazin, firma
“Egis”, Ungaria) administrat pentru prima datd prin
electroforeza endonazald la pacientii cu rinita alergica.

Trebuie de mentionat ca preparatul Parlazin are un efect
mai bun fata de alte preparate din aceeasi generatie. Insa in
rinita alergica, prin metoda electroforezd endonazala n-a fost
studiat.

Material si metode de studiu:

Cercetarile s-au efectuat in 2 grupe de pacienti cu rinita
alergica, identica dupa varsta (de la 13 pana la 40 ani), dupa
etiologia maladiei (sensibilizare la alergeni menageri,
epidermali, polenici, fungici), dupa durata maladiei (de la 3
luni pana la 3 ani), dupd durata acutizarii (de la 2 saptamani
si mai mult).

In studiu au fost inclusi 20 bolnavi cu rinita alergica la
care s-a adsministrat electroforezd endonazala cu Sol. Parlazin
1% 1n fiecare zi 10 proceduri (I grupa) si 22 bolnavi cu rinita
alergica la care s-a administrat 10 zile Tab. Parlazin per os
10 mg (1 comprimat sau 20 picaturi in zi) (II grupa).

Parlazinul este o substanta anti-histaminica, de aceea 1-
am introdus de la anod, metodica endonazald. Al doilea
electrod, catodul, l-am amplasat in regiunea cervicala C4-
C7. S-au luat cate 1 ml de Parlazin (in care se contine 10 mg
de substanta activa), am dezolvat in 5 ml de apa destilata, am
introdus endonazal, 0,5-2 MA puterea curentului, timpul
expunerii 15 min, zilnic, a cate 10 sedinte la tratamentul unui
pacient.

Criteriile eficacitatii clinice:

a eficacitatii s-a efectuat:

- dupa anchetd specializata: aprecierea manifestarilor
rinitei alergice pana si dupa tratament;

- dupa zilnicul completat de pacient (la fel, mai bine, mai
rau, evolutia trenanté a procesului);

- dupa inceputul actiunii preparatului (rapid, la fel, incet)
fata de alte antihistaminice;

- expresia simptomelor ale rinitei alergice (rinoreea
apoasa, senzatie de obstructie nazald, prurit nazal,
stranuturi in salve, cefalee, tulburéri de auz, prurit
faringian si palatin);

- gradul de involutie a simptomelor rinitei;

- necesitate in tratament antiinflamator de baza
(glucocorticosteroizi);

- reactii adverse la administrarea preparatului.

Il. Aprecierea obiectiv — specifica
a eficacitatii tratamentului s-a efectuat:
- prin determinarea cu ajutorul testelor cutanate a
sensibilitatii la alergenii “cauzali”;
- nivelul IgE total in serul sanguin;
- nivelul complexelor imune circulante si cantitatii de
eozinofile 1n sangele periferic.

Rezultate si discutii

I. Rezultatele evaluarii datelor subiective despre
eficienta Parlazinei

Rezultatele analizei anchetelor speciale conform
manifestarilor rinitei alergice pana si dupa administrarea
Parlazinei au demonstrat:

- manifestarile rinitei alergice au diminuat in mai mare
masura in I grupa de pacienti care au primit elecroforeza
endonazala cu Sol. Parlazin1% fata de pacienti din grupa
II care au administrat per os Parlazin;

- In baza analizei zilnicelor pacientilor s-a stabilit cd dupa
10 zile de tratament cu Parlazin statistic si clinic are
loc diminuarea si/sau disparitia vaditd a tuturor
simptomelor rinitei alergice la toti 42 de pacienti
supravegheati.

Il. Analiza statistica a indicilor obiectivi a relevat:

- Analiza testelor cutanate cu alergeni neinfectiosi a

confirmat rezultate asemanitoare la toti pacientii dar
n-au atins total rezultate negative;

- Analiza nivelul IgE total in ser a demonstrat scadere
veridicd a nivelului la toti pacientii, dar ne atingind
valori normale;

- Studierea nivelului complexelor imune circulante si a
cantitatii eozinofilelor in sange a evaluat o scddere
veridicd pronuntatd, la majoritatea pacientilor pana la
valori normale.

Peste 10 zile medicii si pacientii au apreciat eficacitatea
tratamentului caracterizand-ul ca:

o In T grup de pacienti: a) 64% - foarte bun (inlaturarea
rapida si completd a simptomelor); b) 36% - bun
(diminuarea vadita si exprimata a simptomelor); ¢) 0%
- negative (lipsa unor schimbari evidente).
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o In grupul II de pacienti: a) 52% - foarte bun (inlaturarea
rapida si completd a simptomelor); b) 48% - bun
(diminuarea vadita si exprimata a simptomelor); ¢) 0%

- negative (lipsa unor schimbari evidente).

In asa fel, anamneza alergologica, testele cutanate cu
antigeni, IgE totald si specificad ajutd la determinarea
alergenului provocator.

Activitatea antihistaminica majora si eficacitatea clinica
a Sol. Parlazina 1% administrata prin electroforeza
endonazald fatd de administrarea Parlazinei peroral a fost
dovedita prin rezultatele evaludrii datelor subiective si analiza
statistica a indicilor obiectivi.

Administrarea Parlazinei bolnavilor cu rinite alergice au
dus la obtinerea controlului asupra simptomelor inflamatiei
alergice la toti bolnavii investigati, asigurdnd scdderea
considerabild a severitatii simptomelor bolii. Acest efect a

fost net superior in I grupa de pacienti cu rinita alergica care
au efectuat electroforeza endonazald cu Sol. Parlazind 1% 1n
comparatie cu bolnavii care de asemenea sufereau de rinita
alergica dar au primit comprimate (sau picaturi) de Parlazina
peroral.

Concluzii:

1. Cercetarile efectuate de noi, in conformitate cu
medicina bazatd pe dovezi, au demonstrat o activitate
antihistaminica inalta si o eficacitate clinica 1nalta a Parlazinei
la un numar important de pacienti cu rinite alergice.

2. Pentru prima data la pacientii cu rinita alergica s-a
aplicat electroforeza endonazald cu Sol. Parlazind 1% in
rezultatul céreia s-a constatat o eficacitate mai inalta fata de
administrarea Parlazinei per os.

3. Nu s-au inregistrat efecte adverse sau complicatii.
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KETORAL®
(KETOCONAZOL 2%)
SAMPON MEDICAL 100 ML

Dermatita seboreica (DS) este o patologie cutanata inflamatorie cronica, legata de modificari cantitative si
calitative a cantitatii sebumului. Factori etiologici: genetici, metabolici, actiunea mediului extern. in anul 1874
Eflassez a presupus ca agentul patogen a DS este Pityrosporum. Microorganismul a fost denumit Malassezia.
Rolul de baza in patogenia DS are Pityrosporum (levuri lipofile). Pityrosporum este rezidentul permanent al
microflorei cutanate sanatoase la 90% populatie. Unii autori calificd acest fenomen ca stare de purtator de
Pyrosporum ovale si Pityrosporum orbiculare. Levurile se concentreaza in jurul glandelor sebacee si utilizeaza
secretul lor pentru crestere si dezvoltare. Pityrosporum ovale (P. ovale) sau dupa alta clasificare Malassezia
furfur predominant se localizeaza pe suprafata piloasa al capului, iar Pityrosporum orbiculare pe tegumentele
corpului. Pyrosporum ovale este agentul etiologic al Dermatitei seboreice si Pitiriazisului versicolor.

Tn conditii nefavorabile capacitatea de barierd ale tegumentelor si ale glandelor sebacee se epuizeaza.
Organismul pierde capacitatea de a controla cresterea pitirosporilor si cantitatea lor se majoreaza considerabil.
Microflora partii piloase ale capului la persoanele sanatoase contine 30-50% P. Ovale, matreata 75%, iar in
dermatita seboreica de gravitate medie si grava concentratia P. ovale atinge 90%. Metodele contemporane
de tratament a DS au la baza etiologia micotica Sub actiunea preparatelor antimicotice peste 24 ore are loc
dehidratarea si vacuolizarea citoplasmei levurei, peste 48 ore membrana celulara practic dispare.

Antimicotice - tratamentul de baza

Ketoconazol poseda activitate antimicotica inalta, in special contra Malassezia spp. (P. orbiculare).

Concentratia ketoconazolului necesara pentru inhibitia cresterii Malassezia furfur (P. ovale) este de 25-30
ori mai mica decét a altor antifungice, utilizate Tn tratamentul dermatitei seboreice.

Ketoral®— mecanism de actiune

Ketoconazolul inhiba biosinteza ergosterolului prin C14-a-demetilaza. posedand proprietati antioxidante
si antiandrogenice, scade si normalizeaza excretia sebumului

La administrare locald concentratii efective al ketoconazolului in tegumente si la suprafata edidermului
persista timp de 72 ore, datorita afinitatii speciale pentru tesuturile cheratinizate.

Cazuri de rezistenta la ketoconazol ale levurilor n-a fost inregistrata. Van Cutsen si coautorii au stabilit ca
in vitro ketoconazol poseda capacitate pitirostatica si pitirosporicidd mai inaltd decét zinc pirition, seleniu
sulfid. In vitro preparatul este mai efectiv decéat alti derivati de azol, fluconazol, econazol, clotrimazol si
miconazol.

Indicatii

Tratamentul si profilaxia:

- dermatitei seboreice;

- matretei;

- pitiriazisului verzicolor;

Dermatitd seboreica si matreata:

1.Spalati parul si ariile afectate ale pielii cu samponul medical Ketoral®.

2.Lasati sa actioneze 3-5 min.

45



46 Nr.3(18),2006 o #rta Medica

3.Clatiti bine parul si pielea.
Ca tratament: Ketoral® se foloseste de 2 ori pe sdaptdmana 2-4 saptamani
Ca profilaxie: Ketoral® se foloseste o data in1-2 saptamani
Pitiriazisul verzicolor:
1. Spalati ariile afectate ale pielii cu Ketoral®
2. Lasati sa actioneze 3-5 min
3. Clatiti meticulos cu apa si uscati cu un prosop curat
Ca tratament: Utilizati Ketoral® de 2 ori pe saptamana 2-4 saptamani
Ca profilaxie: In special in perioada cald& a anului utilizati Ketoral® o daté pe zi timp de 3 zile pentru a
preveni acutizarile .
Avantaje
+ Ketoral® rapid faciliteazd descuamarea si calmeaza pruritul asociat cu pityriazis verzicolor si dermatita
seboreica.
» pH-ul Ketoral® este aproximativ 6, ca si cel al pielii normale.
* Ketoral® are volumul 100 ml si este cel mai avantajos farmacoeconomic dintre analogii de pe piata.
* Un flacon de Ketoral® este suficient pentru intreaga cura de tratament.

Producator BILIM PHARMACEUTICALS
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CAZURI CLINICE

ACTINOMICOZA ABDOMINALA
(discutii pe marginea a doua cazuri clinice)

ABDOMINAL ACTINOMYCOSIS
(Discussion on two case reports)

Rezumat
Actonomicoza abdominala
raméne in conditiile practicii
noastre chirurgicale o surpriza
intraoperatorie. Diagnosticul de
certitudine este in mod evident
histopatologic. Autorii prezinta
doua cazuri de actinomicoza
abdominala. Sunt discutate problemele tactice particulare ridicate de
aceasta patologie, aspectele ce tin de tratament si monitorizare
postoperatorie. Considerentele pentru care am prezentat aceste cazuri
sant reprezentate pe de o parte de raritatea acestei afectiuni si pe de
alta parte de dificultatile de precizare a diagnosticului de actinomicoza
abdominala. Este prezentata si o succinta trecere in revista literaturii.

Vladimir CAZACOYV , Adrian HOTINEANU,
Ion CUCU, Constantin MARIAN, Sergiu RUSU,
Eugen DARII, Ion PRISACARI
USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Catedra Chirurgie nr. 2, Catedra morfopatologie

Summary

Abdominal actinomycosis in
the conditions of our practice
use to present the intraopera-
tive surprise. Final diagnosis
needs a histological confirma-
tion. Authors presented 2 clini-
cal cases of abdominal actino-
mycosis. Were discussed the private tactical problems, devel-
oped by this pathology, aspects associated with the manage-
ment and postoperative monitoring.

The reasons of the presentation of these clinical cases were: 1)
rare rate of this pathology and; 2) difficulties of diagnosis confir-
mations of abdominal actinomycosis.

Introducere

Actinomicoza abdominald reprezinta o raritate clinica si
histopatologicéd. Incidenta actonomicozei abdominale
constituie 1 caz la 300000 locuitori cu variatii regionale si
prevalentd 1naltad in ariile cu statut socio-economic scazut.
Barbatii sunt mai frecvent afectati (cu exceptia actinomicozei
pelviene), B: F=3:1; sunt afectate toate varstele, predominant
20-50 ani. in clasificarile utilizate se disting forme subacuta
bacteriala i cronica granulomatoasd; ultima se prezinta ca o
tumora cu crestere lentd, cu formarea multiplelor abcese si
fistule purulente.

Localizarea poate fi abdominala si pelviana avand ca
etiologie [3,4,5] :

— perforatia apendicitei distructive, diverticulitei sau a
organelor cavitare lezate ulceros, posttraumatic sau prin
ingestia corpilor strdini, in timpul cireia actinomicetele
nimeresc in tesuturi;

—infectia ascendenta din uter cauzata de prezenta de lunga
durata a dispozitivului contraceptiv intrauterin.

Mai frecvent este implicata regiunea ileocecala, dar poate
fi implicat si orice organ, inclusiv si peretele anterior
abdominal. Simptomatologia clinica este nespecifica, variata
in raport cu localizarea, asociatd si ,,mascatd” de o altd
patologie abdomino-pelviana [1,6].

Diagnosticul se pune numai histopatologic, pe piesele

extirpate. Tratamentul chirurgical adresat actinomicozei
abdominale pseudoneoplazice, traditional include exereza
tumorii urmata de antibioterapie combinatd, sustinutd pe
termen lung de cel putin 30 de zile si bazata pe asocieri de
chimioterapice [2,6].

Pornind de la aceste date, am considerat interesanti
prezentare a doud observatii clinice de actinomicoza
abdominald, elucidand particularitatile de atitudine terapeutica
in astfel de situatii.

Cazul 1

Pacienta in varsta de 42 ani se interneazad pentru dureri
abdominale difuze, situate preponderent in etajul superior,
asociate cu balonare, greturi si vome cu debut de 30 zile.

Pacienta relateaza ca in ultimele doud luni, abdomenul
creste treptat in volum, a devenit asimetric, au aparut
constipatiile.

Examenul clinic al abdomenului a semnalat prezenta unei
formatiuni solide tumorale in epi- i mezogastriu, cu
dimensiuni de cca. 16x8x13 cm, imobila pe planul profund
si concrescutd in peretele anterior abdominal, unde abcedeaza
si formeaza un flegmon.

Ecografia abdominala obiectivizeaza formatiunea ca fiind
de 20x16 cm si sugereazad prezenta sindromului ocluziv.
Radiografia abdominald pe gol deceleazid cateva niveluri
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Fig-1.
— Elemente ale druzei actinomicotice inconjurate
de infiltratie purulenta

hidroaerice.

Dupa pregatire preoperatorie generald si locala, se intervine
chirurgical de urgentd prin laparatomie mediand supra- si
subombilicala. La examinarea cavitatii peritoneale se descopera
o tumora intraabdominald masiva, dura, neregulata, fixa, cu
aspect malign distructiv, ce ocupa aproape in totalitate regiunea
epi- si mezo-gastricd, concreste infiltrativ colonul transvers,
stenozandul, invadeaza fata anterioara gastrica la nivelul marii
curburi gastrice §i penetreaza in peretele anterior abdominal
cu infiltratie in tesutul celular sucutanat.

Se practica rezectia colonului transvers stenozant, purtitor de
tumora, exereza in bloc a formatiunii tumorale abcedante,
ascendostomia terminald, lavaj, sanarea si drenarea cavitatii
abdominale. Explorarea intraoperatorie descoperda multiple
microfocare din tesut congunctiv In mezoul intestinului subtire si
in peretele vezicii urinare, atestindu-le drept metastaze tumorale.

Examenul histopatologic stabileste diagnosticul de
actinomicoza abdominala, forma tumorald, surpriza
diagnostica pentru intreaga echipa medicala care a contribuit
la rezolvarea cazului (Fig.1, Fig.2).

Aspectele particulare intalnite au fost: peretele intestinului
este ingrosat; submucosal si in straturile musculare se
determina inflamatie cronicd nespecifica; exterior, intre
peretele intestinal si cel abdominal se determina fibroza,
infiltratie cronica cu multiple focare de supuratie in care se
identificd fragmente ale druzei actinomicotice. Evolutia
postoperatorie a fost favorabila, pacienta fiind externata din
spital la 9-a zi postoperator, familiarizatd cu ingrijirile
necesare colostomei abdominale. Au fost indicate regim
dietetic, medicatie anabolica, antibioterapie complexa
specifica, supraveghere clinica si imagistica.

Particularitatea cazului o constituie perfecta suprapunere
peste datele din literaturd, precum si evolutia rapida a
progresiunii tumorale, cu invazie de vecinatate.

Cazul 2

Pacienta in varsta de 51 ani se interneaza pentru dureri
abdominale difuze, preponderent in etajul inferior abdominal,
alterarea starii generale, scaune diareice repetate aparute cu

20 zile anterior internarii. La internare nivelul leucocitelor -
16 300/mm 3.

Fig-2.
Fragmente ale druzei actinomicotice
(coloratie hematoxilina-eozina)

Ecografie abdominala deceleaza lichid liber in cavitatea
bazinului mic.

Laparoscopia diagnostica releva o inflamatie acuta a
peritoneului pelvin, prezenta unei colectii purulente pelviene,
depozite de fibrina, aderente laxe si un conglomerat de anse
a intestinului subtire suspect pentru abces interintestinal.

Se intervine chirurgical. La laparatomie mediana inferioara
se descopera multiple abcese interintestinale si pelviene,
salpingooforitd, pelvioperitonitd. Se practicd asanarea si
drenarea abceselor si cavitatii abdominale, urmati de lavaj cu
ser betadinat. Evolutia postoperatorie trenantd, deces la a treia
zi postoperator pe fondalul insuficientei poliorganice.

Diagnosticul antomopatologic: actinomicoza abdominala,
peritonitd acutd difuzd fibrinoasa purulentd, abcese
interintestinale.

Macroscopic: uterul marit, dur, contine un sterilet;
retrouterin un nodul moale, cu dimensiuni 5x3x2,5 cm, lipit
de uter, cu suprafata de sectiune surie, cu zone de necroza si
sinusuri de drenaj prin care se elimina puroi dens. In peretele
colonului sigmoidian, aderat la uter, inflamatie subseroasa,
depuneri de fibrind; in mucoasa filamente asemanatoare celor
de actinomicete.

Microscopic: tesutul include focare de necroza si
inflamatie purulenta in jurul druzelor.

Cazul clinic prezentat confirma dificultatile de diagnostic
a actinomicozei abdominale. Diagnosticul poate fi sugerat
de aspectul tumorii si de originea neclard a abceselor si
infiltratelor pelviene dar, cu certitudine va fi stabilit numai
de examenul anatomopatologic care,ca si in cazul dat,
apreciaza prezenta druzelor actinomicotice (Fig.3) .

Consideram, ca cauza actinomicozei pelviene
histopatologic atestata in acest caz clinic, a fost infectia
mixtbacteriand ascendenta din uter, determinata de prezenta
dispozitivului contraceptiv intrauterin timp de 10 ani.

Discutii si comentarii la caz

Am prezentat aceste observatii clinice n primul rand,
pentru faptul ca actinomicoza abdominala este o afectiune
rard, care poate mima alte patologii a cavitatii abdominale si
la care diagnosticul, numai pe baza examenului clinic este
imposibil [1,2,4,6].



ruta o Nr.3(18), 2006

49

Fig-2.
Microscopia piesei prelevate, coloratie
hematoxilina-eozina: druze actinomicotice

Meritd evidentiate urmatoarele aspecte:

— Caracteristic pentru ambele cazuri a fost lipsa febrei si
sindromului algic la etapa initiald a bolii;

— Diagnosticul de certitudine - actinomicoza abdominala
a fost stabilit postoperator, histopatologic, pe piesele extirpate;

— Remanierea inflamatorie bacteriala sau granulomatoasa
cauzata de actinomiceta israelii si formarea multiplelor abcese
cu canale fistuloase purulente determina reale dificultati
diagnostice;

— Modificarile morfologice, determinate de actinomicoza
abdominala, forma tumorala, impun dificultati sporite in cursul
interventiei chirurgicale ablative;

— Profilaxia recidivei actinomicozei abdominale prin
asanarea focarului primitiv si antibioterapie combinata
(amoxicilina cu acid clavulonic+metronidazol+gentamicin)
pot contribui la vindecare.
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OSTEOARTROPATIA HIPERTROFICA SECUNDARA
(Caz clinic)

SECONDARY HYPERTROPHIC OSTEOARTHROPATY
(Clinical case)

Rezumat
Osteoartropatia hipertrofica
(OAH) este un sindrom clinic
rar, ce include: periostita cronica
proliferativa a oaselor,
hipocratism digital si oligo/

Sergiu POPA', Ludmila CHEPTANARU?,
Nadejda GANEA? Rodica PASCALI1, Eugeniu RUSSU?
USMF “N.Testemitanu”, Catedra Medicind Internd nr.1;

Sectia reumatologie, IMSP SCR

Summary

Hypertrophic osteoarthropathy
(HOA) is defined as a syn-
drome of chronic proliferative
periostitis of the bones, club-
bing, arthtralgia and oligo/

polisinovita. Se prezinta cazul
clinic al unui pacient de 52 de
ani, al carui diagnostic de can-
cer pulmonar a fost stabilit la depistarea semnelor OAH.

1- dr.st.med., conf. univ.,
2- medic specialist

polysynovitis. We describe a 52

year-old man whose pulmonary

carcinoma was diagnosed
while examining his symptoms of HOA.

Generalitati

Osteoartropatia hipertroficd (OAH) este un sindrom clinic
rar care include: periostitd cronica proliferativd a oaselor,
hipocratism digital si oligo/polisinovita [1,3,5].

Cu toate ca hipocratismul digital a fost semnalat cu 2500 de
ani In urma de Hipocrate, prima descriere a OAH 1i apartine lui
Friedreich 1n anul 1868, care a depistat o hiperostoza a intregului
schelet, considerand-o in mod eronat ca o acromegalie. n 1890,
Pierre Marie si E. Bamberger descriu concomitent un sindrom,
caracterizat prin hipertrofie simetrica a extremitatilor membrelor,
deseori insotita de artralgii si/sau artrite, in asociere cu leziuni
pulmonare, pleurale sau mediastinale pe care l-au denumit
osteoartropatie hipertrofica pneumonica” [1].

In 1992 ., The International Workshop on HOA Consensus
Conference” a prezentat definitia, clasificarea si conduita
curentd a OAH [5].

in forma completa a OAH sunt prezente:

« hipocratism digital;

- cresterea excesivd a partilor moi ale extremitatilor,
insotitd de tulburdri vasomotorii la acest nivel
(transpiratie excesiva si/sau cianoza);

« un sindrom pseudoreumatoid manifestat prin dureri si
tumefieri articulare (inclusiv sinovitd) simetrice la
articulatiile pumnului, genunchi sau glezna;

- formarea excesiva de os subperiostal la nivelul oaselor
tubulare (femur, tibie, peroneu, radius) bine evidentiata
radiografic.

In patogenia acestui sindrom actual iau in discutie trei ipoteze:

 neurogend (implicand un arc reflex cu participarea
vagului);

- umorala (substante ca prostaglandinele F si E, feritina,
bradikinina, estrogeni si hormoni de crestere, evitd
inactivarea sau inlaturarea lor in timpul pasajului
pulmonar, inducand aparitia modificarilor tipice OAH);

- ipoteza grupului megacariocit/plachetd sanguina ce
sugereaza bypass-ul megacariocitar pulmonar.
Fragmentarea lui in patul microvascular al falangelor
conduce la activarea celulelor endoteliale prin eliberarea
de PDGF (platelet-derived growth factor), TGF-a
(transforming growth factor-4) depozitate in alfa-
granulele plachetare, VEGF (vascular endothelial
growth factor) si von Willebrand factor antigen cu efect
chemotactic pentru monocite, neutrofile, celule
musculare netede si fibroblaste [3].

Nu existd vreun studiu epidemiologic sistematizat in
privinta incidentei OAH, care se asociaza multor patologii
[1,3,6]:

« pulmonare (peste 90%): bronhopneumopatie cronica
obstructiva, fibroza pulmonara, neoplasm pulmonar
(primar sau metastatic);

- cardiovasculare: malformatii congenitale cianogene,
endocardita infectioasd;

- intestinale: boala Crohn, colita ulceroasa, polipi sau
neoplazii intestinale, abuz de laxative;

« hepatice: ciroza sau carcinom,;

- mediastinale: carcinom esofagian, timom, achalazie
esofagiand, limfoame;

- diverse: talasemie, gusa difuza toxica, sindromul POEMS
(polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, M
protein, skin changes).
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Fig-1.
Pahidermie plicaturala a fetei

De obicei, patologia subiacenta apare prima, insa OAH
ocazional poate preceda tabloul clinic al maladiei de baza cu
mai bine de un an, in special in procesele neoplazice [2,4].

Caz clinic

Pacientul S.V,, in vérsta de 52 ani, a fost internat in Sectia
Reumatologie a IMSP SCR in data de 17.02.06.

Motivul internarii a fost determinat de dureri si de
tumefieri articulare cu afectarea pumnilor, genunchilor,
gleznelor, insotite de redoare articulard matinald de scurta
duratd; dureri de-a lungul oaselor; pierdere ponderald. Din
antecedentele patologice constatim un traumatism vertebro-
medular in 1991, neuropatie dismetabolica, fumator de 20 de
ani; fara antecedente eredo-colaterale semnificative.

Debutul bolii insidios, cu evolutie lent progresiva in ultimii
doi ani, cu artralgii si osalgii, crestere in volum a mainilor si
a picioarelor, scaderea dexteritatii, schimbarea trasaturilor
fetei. S-a observat agravarea starii in ultimele sase luni cu
accentuarea artralgiilor, asociere de sinovite recidivante,
ginecomastie, alterarea stirii generale. In aprilie 2005,
adresandu-se la medicul de familie, au fost efectuate
investigatii biologice generale (hemograma, urograma),

Fig-2.

Ginecomastie

precum si radiografie toracicd, ecografie abdominala care nu
au evidentiat modificari patologice. In octombrie 2005 a fost
consultat de endocrinolog si, in vederea excluderii unui
adenom hipofizar, s-au efectuat radiografia craniului, CT
cerebrala si examenul oftalmoscopic.

La examenul obiectiv s-au depistat:

- modificari tegumentare: ingrosarea pielei mainilor si a
picioarelor cu hipersudoratie palmo-plantara;
pahidermie plicaturala a fetei, predominand la nivelul
regiunii frontale, accentuarea pliului nazo-genian
(fig.1);

- ginecomastie (fig.2);

- leziuni osoase si articulare:

« hipertrofie a extremitatilor membrelor, care deformeaza
mainile si picioarele (aspect pseudoacromegalic, fig.3);

« tumefiere simetricd a articulatiilor carpometacarpiene,

a genunchilor, talocrurale;

« hipocratism digital (fig.4) — balonizarea falangelor
terminale, incurbarea unghilor in ambele sensuri (aspect
de ,,sticld de ceasornic”) cu strdlucire neobisnuita,
pierderea unghiului de 150 intre unghie si cuticula,
hiperextensia falangei distale. La nivelul piciorului,
unghiile enorme si incurbate cu aspect de ,,limba de
clopot”.

Fig-3.
Hipertrofia extremitatilor membrelor
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Fig-4.
Hipocratism digital: (balonizarea falangelor terminale, incurbarea unghiei in ambele sensuri (aspect

de ,sticla de ceasornic”) cu stralucire neobisnuita, pierderea unghiului de 150 intre unghie
si cuticula, hiperextensia falangei distale).

Examenul clinic al sistemelor cardio-pulmonar, digestiv,
nefro-urinar — fira semne patologice.

Rezultatele examenelor de laborator dezvaluie un sindrom
inflamator moderat: VSH - 15mm/or3, proteina C reactiva -
24 mcg/ml; hemograma arata o trombocitoza de 729,0x109/
1 si leucocitoza de 13,1x109/1 cu formula normala; fosfataza
alcalind moderat crescuta - 265 Un/l; latex-test negativ;
transaminaze, creatinina — normale.

Examenul radiologic al mainilor si al picioarelor releva
osteoporoza epifizard, ingrosarea falangelor distale,
proliferare periostala evidentd localizatd in diafiza oaselor
tubulare (fig.5).

Radiografia toracica a demonstrat prezenta unei formatiuni
rotunde periferice in lobul inferior al plamanului sting cu
limite (fig.6).

La 9.03.2006 pacientul a fost operat in Sectia Chirurgie
Toracica a Institutului Oncologic. Examenul histologic a
precizat diagnosticul de cancer pulmonar nediferentiat.
Evolutia postoperatorie favorabila cu disparitia durerilor

articulare si osoase, a sinovitelor, tulburarilor vasomotorii in
mai putin de 7 zile.

Discutii:

in cazul nostru a fost diagnosticati OAH secundari
cancerului pulmonar. OAH primara a fost exclusa prin lipsa
antecedentelor ereditare, iar o altd patologie benigna care
poate conditiona OAH — prin lipsa antecedentelor personale
tipice.

Uneori, in cazul unor tumori maligne, poate fi incorect
diagnosticata o artropatie inflamatorie, din cauza prezentei
unor artrite simetrice, deseori in asociere cu sinovite. in cazul
OAH paraneoplazice, ca si in cazul nostru, de obicei, durerea
se extinde peste limitele articulatiilor, lichidul articular are
aspect neinflamator, FR este absent.

Manifestarile parancoplazice asociate cancerului
pulmonar sunt numeroase si extrem de variate.
Hipocratismul digital si OAH sunt prezente la circa 1% dintre
pacienti, iar la un examen clinic minutios la 10-20% dintre

Fig-5.
Examen radiologic (osteoporoza epifizara, ingrosarea falangelor distale, proliferare periostala
evidenta localizata in diafiza oaselor tubulare)
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Fig-2.
Radiografie toracica (formatiune de volum
periferica a lobului inferior al plamanului stang)

toti pacientii pot fi depistate diverse manifestari ale acestei
patologii [2]. In cazul nostru oportunitatea depistarii leziunii
primare a fost determinatd nu de simptomatologia cancerului
pulmonar, ci de cea a OAH.

Manifestarile clinice ale OAH de regula regreseaza sau
dispar dupa rezectia tumorii, dar pot reaparea in cazul
recidivelor sau al metastazarii [4,6].

Concluzii:

1. OAH deseori este revelatoare unei neoplazii latente,
recunoasterea sa rapidda permite un diagnostic corect si
initierea la timp a tratamentului adecvat.

2. Orice persoana sanatoasa anterior manifestarilor OAH
necesitd un examen clinic minutios pentru depistarea unei
patologii subiacente. O atentie deosebita trebuie acordata
examenului radiologic toracic.

3. Tratamentul radical al leziunii maligne s-a demonstrat
a fi eficient pentru controlul OAH.
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LE SYNDROME DE LOEIL SEC (CAS CLINIQUE)
“DRY EYE” SYNDROME: A CLINICAL CASE

Tatiana LUPASCO
Faculté de Medecine et Pharmacie N Testemitanu,
Chaire Ophtalmologie

Resume
L étude reléve un cas clinique de syndrome de 1'oeil sec avec des manifestations et évolution atipiques.
Le diagnostic a été établi en base d une interrogation rigureuse, d un examen biomicroscopique minutieux et des tests spéciales.
Lefficacité du traitement adjuvant avec des substituants des larmes naturelles (Oftagel) a confirmé le diagnostic établi.

Summary

The article describes an unusual case of “dry eye” syndrome. The diagnosis is based on detailed anamnesis, slit-lamp examination,
Schirmet test in various conditions.

It is a common disorder of the tear film that results from decreased tear production, excessive tear evaporation, or abnormality in
mucin or lipid components of the three layers of the tear film that covers the normal ocular surface. Dry eye syndrome is commonly
associated with a systemic inflammatory process and like most eye disease; it is often related to health

The typical symptoms of the dry eye syndrome include dryness, grittiness, irritation, difficulty reading for long periods of time, burning
and even the apparent contradiction of excessive tearing or watering. In extreme cases of dry eye, patients may become unusually
sensitive to light, experience severe eye pain, and start to notice diminished vision. Successful treatment may be needed to avoid

permanent damage. The administration if Oftagel get to significant relief to the patient from the “dry eye” syndrome.

Actualite

Le fim lacrimal forme un ecran de protection de la surface
corneo-conjonctivale envers le milieu externe (fig.1).

Les glandes Bcrypmalkes. - =

B IS, [T s el =

8 LT ent 1EMace }1

& ladoular o _-4#,

’ . ]

i l'imitabon /./ e .

=5 glamdes Lacryrralkes

S simTes Serrelanl

iJul pFEFEEOT | Infien

& bobnfearl 1264
L poinl tacyrmal sert de JI.-'JJIIF

Anatomie de I'oeil sec
o FEpONSE a amaiam
constam o des lammes

e poar bes lammees

.
L= e lacrymall jooe e ride de £
sysbtrre d fvmamlion des Brmes vers fese

Les larmes ont de multiples fonctions [1,2,5]:

¢ le maintien de ’'umidité et la protection des cellules
épitheliales contre le dessechement;

* errassement, grace qu mucus qui englobe les corps étrangers
et permet leur elimination

* métabolique de nutrition de la cornée, en assurant les substances
nécessaires au metabolisme des couches superficielles;

* optique, en favorisant la transparence de la cornée;

Les larmes ontune structure trés complexe, en se disposant devant
la couche dans un film précornéen formé de 3 couches [3,4,5].

— couche profonde- muqueuse

— couche moyenne- aqueuse

— couche superficielle- lipidique (fig2).

Selon Jones, la secretion lacrimale peut etre divisée en
secretion de base et secretion reflexe.

La secretion de base est assurée par les glandes accessoires
Krause et Wolfring, privées d’innervation et on considcre que
cette secretion soit suffisante pour le maintien du film lacrimal.
La secretion reflexe est causée par les glandes lecrimales
principales, en étant provoquée par la stimulation physique,
chimique, lumineuse et psychique [1, 2, 3, 4, 5].

La secretion de base et celle reflexe peuvent etre mesurces
grace au test Schirmer. (fig 3).

Une umidification de la feuille de filtre moins de 15 mm dans
5 min permet de suspecter une hyposecretion lacrimale

La cause la plus fréquente de larmoiement est le syndrome de
’oeil sec.

Le larmoiement périodique apparait dans ces conditions d’une
maniere reflectoire, causé par I’irritation locale de la ““secheresse”
de surface de cornée et conjonctive et de la muqueuse nasale.

Le reglage de la secretion lacrimale se fait par les fibres
afferentes qui se dirigent de la glande lacrimale vers le nerf trijumeau
[1,2,4,5]. Les principales fibres efferentes sont parasympathiques
qui prennent leur origine au dessus du noyau salivateur supperieur.
La secretion lacrimale est stimulée par les fibres parasympathiques
etle blocaje du ganglion sphenopalatin inhibe la secretion lacrimale.
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fig. 2
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Les substances parasympatomimetiques comme pilocarpine,
muscarine,acétylcholine et physostigmine stimulent la secretion
lacrimale tandis que les substances parasympatolitiques comme
atropine inhibent la production des larmes.

La stimulation de la voie reflexe se fait soit par la péripherie
par la stimulation du nerf optique, trijumeau, facial, soit par le
cerveau, le cri émotionnel.

La glande lacrimale et la muqueuse nasale ont une innervation
parasympathique commune. Si les yeux sont secs, ¢a veut dire
que la glande lacrimale et la muqueuse nasale sont suprastimulés.

Le larmoiement périodique apparait deans ces conditions
reflectoire, causé par I’irritation locale par le sechement de la
surface de la cornée, conjonctive et muqueuse nasale.

Lamultitude des facteurs éthiologiques du syndrome de 1’oeil
sec peut etre sytematisés en 3 groupes [3, 5]:

1. Affections associées (maladies rheumatismales, pathologies
endocrines et du systéme imun)

II. Pathologie locale (des paupicres et du globe oculaire):
combustions, blepharites, dystrophie et leucome de la cornée,
actropiome

III. Facteurs du milieu exterieur: air conditionné, radiations
electromagnétiques, exposition de longue durée au vent, soleil,
poussicre, conditions nocives professionnelles

Dans les derniers années ont a constaté une élevation de
I’incidence SOS qui englobe un groupe de manifestations
pathologiques qui s’expriment par la xérose conjonctivale ou
cornéoconjon-ctivale.

Les patients souvent accusent:

* gene oculaire

* sensation de sable or corps étranger dans les yeux, secheresse
¢ dyscomfort oculaire

* photophobie

¢ intolerance de I’air conditionné et du vent

¢ clignement assez fréquent

® prurite

¢ variations diurnes de I’acuité visuelle

¢ larmoiement périodique [2, 3, 4].

En dependence de la gravité¢ des manifestations, le pacient
peut presenter un ou plusieurs de ces signes

Le but

La présentation du cas clinique atipique de syndrome de 1 oeil
sec et I’élaboration d“un scheme du diagnostic et traitement.

Materiel et méthodes
Le pacient T.B., 47 ans, s’est adressé dans la clinique

ophtalmologique de GMSPSCR aves des acuses de sensation de
corps ¢tranger dans les yeux ainsi que géne oculaire .11 a été
consulté par plusieurs médecins et se traite durant 5-6 mois avec
antibiotiques et corticostéroides en colyrs ophtalmiques et tout
sans aucun effect

Résultats

Acuité visuelle : OD=1,00S=1,0

Le champ visuel en limites normales, la pression intraoculaire
19/18 mm Hg

Congestion conjonctivale faible, les milieux optiques
transparentes.

Le fond de I’oeil sans changements pathologiques.

En collectant I’anamncse le patient dénote que la sensation
de géne oculaire et le corps etranger disparraissent pendant la
prise des aliments.

Selon les antecedents professionnels : le patient travaille dans
un bureau avec air conditionné f I’ordinateur 4-5 heures chaque
jour.

Les 4-5 derniers mois il esr tr¢s solicité au travail, emotif, a
insomnie

On a suspecté le syndrome de I’oeil sec pour lequel on a
effectué le test Schirmer dans la pause et pendant I’alimen-tation.
L ‘umidité de la feuille de filtre pendant la pause dans 5 minutes
a été¢ de 10mm dans les deux yeux et pendant I’alimentation de
18-19 mm. Le patient s’est administré des instilations de oftagel
adapté individuellement.

Au controle répeté aprés 14 jours le patient a montré une
amelioration significative, les sensations incomfortables ont
disparues la capacité de travail est revenue.

Conclusions:

1. Les manifestations du syndrome de ’oeil sec sont
spécifiques et non specifiques.

2. Dans le diagnostic il est important I’anquete detaillée et
I’examen oculaire minutieux.

3. Les résultats de la probe Schirmer sont certes aux
examinations comparatives et répetées.

4. Oftagel est efficace dans le traitement du syndrome de
I’oeil sec.
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