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DIFICULTATI DE DIAGNOSTIC iN CHISTUL
BRONHOGEN CONGENITAL CERVICOMEDIASTINAL
LA COPIL DE VARSTA FRAGEDA

DIFFICULTIES IN DIAGNOSIS OF CONGENITAL CERVICOMEDIASTINAL
BRONCHOGENIC CYST IN THE INFANTILE CHILD

Rezumat
Chistul bronhogen congenital repre-
zinta o anomalie bronhopulmonara
congenitala relativ rar intalnita in
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Summary

The congenital bronchogenic cyst
represents a quite seldom bron-
chopulmonary congenital malfor-

practica medicala si chirurgicala la
copil. In unele cazuri reiesind din
particularitatile locoregionale,
atitudinea formatiunii chistice fata
de structurile anatomice, un sir de
aspecte clinico-evolutive ale ma-
ladiei, se impun unele greutati in
diagnosticul diferential, situatie
exemplificata prin prezenta ob- Tegtemitanu”
servatie clinica. .
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mation in the medical and pediat-
ric surgery practice. In some
cases the peculiarities of localiza-
tion, the attitude between cyst and
anatomic structures, several clini-
cal and evolutional aspects create
some difficulties in differential di-

in presented clinical case.

Laboratorul ,,Infectii chirurgicale la copii”

Introducere

Chistul bronhogen congenital reprezintd o anomalie
bronhopulmonara congenitala relativ rar intalnita in practica
medicald si chirurgicald la copil. Conform principiilor
etioipatogenetice se relevd mecanismul pe fundalul caruia se
poate dezvolta leziunea malformativa datd — unele tulburari de
diviziune ale placilor ventrale si dorsale ale tubului intestinal
primitiv [2, 4, 8].

Mai multe studii definesc rolul metodelor contemporane
instrumentale — tomografiei computerizate si RMN in
diagnosticul malformatiei date (sensibilitatea tomografiei
computerizata este de 69,2% pe cand a RMN - de 100% [5]. in
unele cazuri reiesind din particularitatile locoregionale,
atitudinea formatiunii chistice fata de structurile anatomice, un
sir de aspecte clinico-evolutive ale maladiei, se impun unele
greutdti in diagnosticul diferential.

In acest context prezentim urmatoarea observatie clinica.

Pacienta M., nascutd pe 21.11.2006 (f/o 00262) se
interneaza in clinica de chirurgie a nou-nascutilor pe 10.01.2007
pentru prezenta unei formatiuni tumorale a regiunii cervicale
pe dreapta (Fig.1).

Examenul clinic la internare releva urmatoarele elemente
patologice: formatiune tumorald cu dimensiunile de 5,0 x 6,0 x
4,0 cm 1n regiunea cervicala laterald supraclaviculara pe dreapta,
de consistentd dur-elastica putin mobila. Starea generald a
pacientei stabila grava determinatd de prezenta unei
bronhopneumonii bilaterale (semne de detresa respiratorie -
dispnee, cianoza in stransa legatura cu tentativele de alimentare).

Fig.1. Aspectul vizual al formatiunii tumorale cervicale.

Examenul radiologic pune in evidentd o timomegalie majora
(Fig.2). Investigatiile de laborator aratd accelerarea VSH,
hiperleucocictoza. Tomografia computerizata axiala efectuata
cu pasul 5 mm confirma prezenta unei formatiuni tumorale de
dimensiuni majore (4,3 x 4,0 x 6,0 cm), cu contururile sterse,
cu o densitate de -2 - +11H, ce ocupa un spatiu din regiunea
mediastinului anterior pana in regiunea submandibulara dreapta,
cu deplasarea traheii spre stanga si a plamanului drept inferior
si lateral (Fig.3).

Pe fonul unui tratament preoperator se determina o
ameliorare vadita clinic si pe 27.01.07 cu diagnosticul de higrom
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Fig.2. Radiografie toracica preoperatorie, incidenta de fata.
1 - Timomegalie. 2 — Bronhopneumonie bilaterala

cervical se intervine chirurgical prin abord supraclavicular
cervical pe dreapta. La revizie s-a depistat o formatiune chistica
cu peretii densi, localizatd sub muschiul sterno-cleido-
mastoidian, fundul fiind localizat in mediastin, continutul lichid
transparent (fig.4).

Formatiunea adera intim la trahee, vasele magistrale
regionale cervicale, nervii vag si diafragmal. S-a reusit
mobilizarea, enuclearea si inlaturarea radicalda a formatiunii
chistice cervicale.

Examenul histopatologic reliefeaza prezenta unei formatiuni
tumorale chistice, peretii céreia erau constituiti din tesut
conjunctiv lax si fibros, tapetat cu epiteliu cubic sau ciliat
unistratificat, pe alocuri — pluristratificat, in unele zone erau
prezente procese proliferative endofite cu aspect polipos sau
papiliform (fig.5). Tunica proprie a mucoasei era ingrosata pe
contul unor procese proliferative, circumscrisd de o retea
vasculard accentuatd. In diverse zone ale peretelui chistic au
fost observate fibre musculare haotice sau ordonate in fascicule
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Fig.3. CT axiala preoperatorie a pacientei M. (Explicatii in text).

Fig.4. Aspect intraoperator al formatiunii chistice cervicale pe
dreapta.

cu aspect circular si longitudinal. In unele zone subepiteliale
puteau fi intalnite structuri bronhogene primitive alungite sau
fuziforme ce comunicau cu lumenul chistic, avand aspect
arborescent, fiind tapetate cu acelasi tip de epiteliu (fig.6). De
asemenea a fost constatatd prezenta tesutului mezenchimal
nediferentiat cu prezenta unor elemente sferocelulare.

Concluzie morfopatologicd: chist bronhogen.

Evolutia postoperatoric imediata si la distantd a fost fara
complicatii. Copilul a fost externat pe 07.02.2007 in vederea
continudrii unui tratament medical al bronsitei. Examenele repetate
postoperatorii evidentiaza starea clinica si biologica perfectd a
pacientului, fapt care ne-a sugerat sa prezentam acest caz.

Asa cum demonstreazd observatia clinicd prezentata
conduita diagnostici si terapeuticd implica cateva precautii:
obligativitatea unei control rigid imagistic (ecografie,
tomografie computerizatd, RMN), radicalitatea operatiei
primare in tumora data, necesitatea unor controale periodice
(clinice, ecografice, radiologice).

Discutii

Chistul bronhogen cu localizare atipica
constituie o forma anatomo-clinica evolutiva rar
intalnita la copil, varianta pe care noi am intalnit-
o a fost cea cervicald. Aspectele clinice
prezentate au constituit rememorarea unei alte
istorii clinice asemanatoare, rezolvate chirurgical
si descrisa de noi in literatura de specialitate,
atunci cand s-a constatat un higrom cervical.

Este cunoscut faptul, ca intre sdptaména a
3-a si a 6-a a perioadei embrionare intestinul
primitiv se divizeaza dorsal in esofag si ventral
in trahee. Separatia incompletd genereaza fistula
traheo-esofagiana. Tulburarile de dezvoltare ale
partii ventrale a intestinului primar pot genera
anomalii ca chisturi bronhogene, fistule traheo-
esofagiene, sechestratii pulmonara si lobi
traheali. Totodatd dublicatiile esofagiene si
chisturile neuro-enterogene provin din placa
dorsala. (1, 9, 10).

Deci ramane mai putin clar dacd nu exista si
alte alternative modificarilor embriologice ca
prezenta factorului genetic, altor complicatii, nu
se exclude o agresiune externd asupra
organogenezei fetusului intre-o anumitd perioada
criticd etc.
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Fig.5. Microfoto. Chist bronhogen. Proliferari epiteliale polipase
endofite.

Studiile denota, ca chisturile bronhogene sunt localizate de-
a lungul traheii, intrapulmonar, in cavitatea pleurala sau
intradisfragmal [7]. in literatura de specialitate sunt descrise si
chisturi bronhogene localizate in: spatiul retroperiotneal [3],
intraabdominal [6].

Diagnosticul cu certitudine al chistului bronhogen poate fi
confirmat numai prin examen histopatologic, cand este prezent
epiteliul respirator (Page McAdams H.et al., 2000). in unele
cazuri chiar si histologic chisturile bronhogene pot fi confundate
cu dublicaturile chistice ale esofagului, care de asemenea pot
fi tapetate cu epiteliu ciliat [9]. Prezenta structurilor
cartilaginoase este caracteristica numai pentru chisturile
bronhogene [7].

Evolutia clinicd a acestei malformatii congenitale este
determinata de prezenta detresei respiratorii, durere toracica,
semne de compresie a organelor adiacente, evolutia
asimptomatica a bolii se Intalneste in 42% din cazuri [7].

Diagnosticul preoperator al chistului bronhogen congenital
cu localizare cervicomediastinala rimane dificil, deseori fiind
confundat cu alte formatiuni tumorale congenitale. Concluzia
generala a studiului nostru este aceea, ca in situatia prezentei
unei tumori este necesard explorarea atenta si completd a
pacientului trecdnd in revistd toate sursele posibile de
diagnostic.

Tratamentul de electie al chistului bronhogen este cel
chirurgical - inlaturarea radicald a formatiunii chistice.
Urgentarea interventiilor chirurgicale este determinata de gradul
de compresie al organelor adiacente vitale sau de asocierea
complicatiilor. Complicatiile preoperatorii sunt de gravitate
variabila, mergand de la tulburéri respiratorii aparute imediat
la nastere. Pronosticul postoperator al chisturilor bronhogene
cervicale este bun cu vindecare in proportie de 100%& daca
diagnosticul preoperator este corect stabilit.

Concluzii:

1. Chistul bronhogen congenital cervicomediastinal detine
o frecventa redusd, semnul clinic dominant fiind prezenta unei
tumori.

|-di.l' Hl [LH
Fig.6. Microfoto. Ramificari de tip
chistic tapetat cu epiteliu cubic si ciliat.

2. Pentru a-1 obiectiviza intrauterin si imediat la nastere este
obligator examenul clinic, ecografic completat la necesitate cu
tomografia computerizata, RMN si cel histopatologic.

3. Tratamentul chirurgical de exereza totala a chistului
bronhogen asigurd suprimarea focarului tumoral, a
complicatiilor, oferind bolnavilor confort si incredere.
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PRIORITA'[ILE TRATAMENTULUI CHIRURGICAL
IN HERNIILE HIATALE AXIALE

THE PRIORITY OF SURGICAL TREATMENT IN SLIDING HIATAL HERNIA

Rezumat
S-a efectuat aprecierea eficacitatii
tratamentului conservativ si a celui
chirugical in cadrul Clinicii Chirurgie
FPM in perioada anilor 1995-2006.
Tratament conservativ a fost aplicat
la 105 pacienti, dintre care rezultate
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Summary

It was appreciated the efficiency of
conservative and surgical treatment
at the department of surgery CME in
the period of 1995-2006 years. The
conservative treatment was used in
105 patients with good results in 15

bune s-au inregistrat in 15 (14,3 %)
cazuri, satisfacatoare- in 30(29%) si
nesatisfacatoare -in 60 (57%) cazuri. Interventiei chirurgicale au
fost supusi 98 pacienti. Aprecierea rezultatelor tratamentului
chirurgical la distanta a fost realizaté de noi in 72 cazuri (scara
Visick). Un rezultat bun la distanta a fost obtinut in 59(81,94%)
cazuri, rezultat satisfacator- in 11(15,28%) si nesatisfacator- in 2
(2,78%) cazuri. Agadar numarul rezultatelor bune dupa interventia
chirurgicald a fost obtinut n 81,94% cazuri VS 15% in tratamentul
conservativ (p<0,001).

\- asistent universitar

(14, 3 %) cases, satisfactory results

in 30(29%) and unsatisfactory in 60
(57%) cases. Surgical intervention was done in 98 cases. Analy-
ses of long-term results of surgical treatment were realized in 72
patients (scale Visick). The good results were obtained in 59(81,
94%) cases, satisfactory results in 11(15, 28%) and unsatisfactory
in 2 (2, 78%) cases. Thus, the number of good results after surgi-
cal intervention was obtained in 81, 94% of cases VS 15% after
conservative treatment (p<0,001).

Introducere

Hernia hiatala esofagiana constituie actualmente obiectul
unei atentii deosebite din partea clinicienilor motivata de
incidenta globala inalta de aproximativ 15% (60-70% dintre
bolnavi fiind asimptomatici), patologia plasdndu-se pe locul
trei dupa ulcerul peptic gastroduodenal si litiaza biliara [6,13].

BRGE, aproximativ in 80-90% cazuri, se dezvoltd pe
fundalul unei hernii hiatale, constituind o problema dintre cele
mai actuale, cu o frecventd de 5-10% la populatia
examinati[1,2] . In SUA suferd de BRGE mai mult de
44mln.oameni, iar in Franta BRGE reprezinta una dintre cele
mai frecvente patologii digestive [11,13].

Pericolul major il prezinta nu atat patologia, cit complicatiile
care pot surveni, deoarece nu rareori evolutia HH are un caracter
agresiv si conduce la declansarea reflux- esofagitei, care, la
randul sau, poate cauza un sir de complicatii grave ca ulcerul
peptic, strictura §i scurtarea esofagului, aparitia esofagului
Barrett, cancerului etc. [3,7].

in pofida unui studiu indelungat a HH, pana in prezent nu
exista o opinie comuna privitor la tactica ce s-ar putea considera
optima in tratamentul pacientilor ce sufera de aceastd maladie.
Tratamentul HH poate fi chirurgical sau conservator. Unii autori
considerd ca 1n majoritatea cazurilor este suficient tratamentul
conservator (Tamuleaviciute D.1., Vitenas A.M., 1986; Pimanov
S.I., 2000; Rubin L., Farber J., 1994). Argumentul ce se aduce in
favoarea acestei atitudini rezida in faptul ca preparatele
contemporane pot realiza o remisiune stabila a maladiei si deci
interventia chirurgicald este indicatd numai in caz de complicatii.

Totusi tratamentul conservator nu poate fi considerat radical,
deoarece nu asigura lichidarea patologiei. Terapia urmareste
combaterea unor simptome ale bolii sau ale complicatiilor ei si
poartd un caracter temporar si uneori poate preveni progresarea

bolii. La momentul actual costul tratamentului antireflux timp
de 5 ani in SUA depaseste 6000 USD. Totodatd anularea
tratamentului antireflux (chiar si cu preparatele cele mai eficace)
nu este urmata de remisii de lunga durata.

Conform datelor diferitor autori, recidiva se Inregistreaza
la 50% dintre pacienti peste 6 luni dupa sistarea tratamentului
antireflux, iar peste 12 luni - la 87-90% [5,10].

Invocand procentul considerabil de egecuri dupa tratamentul
conservator, alti autori pledeaza pentru o tactica chirurgicala
modern, problema tratamentului pacientilor cu HH continua sa
ramana actuald. Acest fapt este conditionat nu numai de marea
raspandire a acestei patologii, dar si de caracterul ei refractar
la mijloacele conservatoare, iar pericolul complicatiilor posibile
obliga la o atitudene mai agresiva. Chirurgii considera ca numai
interventia chirurgicala este eficace si este justificata, din orice
punct de vedere. Evident ca rezolvarea radicald a unei HH se
poate obtine numai prin tratamentul chirurgical.

La inceputul anilor’ 90 ai secolului trecut chirurgia intra
intr-o noua faza evolutiva, determinaté de realizarile stiintei si
ale tehnicii. Se are in vedere chirurgia miniinvaziva, care se
caracterizeaza printr-un contact redus cu tesuturile ce nu sunt
in legatura directd cu organul tinta. Evident cd manipularile pe
organul tintd si, prin urmare, rezultatele obtinute vor fi cam
aceleasi, indiferent de modul traditional sau miniinvaziv al
interventiei. Dar cert este ca chirurgia miniinvaziva oferd o serie
de avantaje, printre care se pot cita acuzele dureroase reduse,
traumatismul minim, mobilizarea postoperatorie precoce, riscul
complicatiilor postoperatorii caracteristici ale accesului
traditional nesemnificativ, prejudiciu estetic neinsemnat, timpul
de spitalizarea redus si reintegrarea in campul de munca in
timpul cel mai scurt posibil [4,9,11].
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Materiale si metode

Tratamentul conservativ

Tratamentul conservativ s-a aplicat la 105 pacienti cu HHA
complicate cu esofagita de reflux, tratati in Clinica de Chirurgie
FPM pe parcursul anilor 1995-2006, cu intentia de a inlatura
efectele nocive ale refluxului gastro-esofagian, considerind, ca
in acest mod s-ar putea ameliora nu numai starea bolnavilor,
dar si expresia morfologici a bolii. in acest grup au fost inclusi
pacientii cu esofagita de gradul 0-2, conform clasificarii Savary-
Miller (1978).

Acest tratament a inclus schimbarea modului de viaté si de
alimentatie a pacientului si anume: normalizarea ponderali ( la
obezi aceastd masurd permite micsorarea gradului de
insuficientd a sfincterului esofagian inferior); exluderea
fumatului, reducerea consumului de alcool, de cafea, al
grasimilor ; excluderea din alimentatie a produselor acide, care,
de regula, provoaca pirozisul; alimentatia regulata cu portiuni
mici §i nu mai tarziu de 2 ore innainte de somn; excluderea
supraefortului fizic care duce la cresterea presiunii
intraabdominale; normalizarea tranzitului intestinal; somn in
pozitie ridicata a capului si a umerilor cu 20-30 cm.

Aceste masuri se recomanda in HH oligosimptomatice cu
RE de gr.0 confirmata endoscopic. in cazurile mai avansate
utilizarea remediilor medicamentoase este obligatorie.

Remediile medicamentoase ce au fost utilizate in
tratamentul HHA cu RE de gr.0-2

* Antiacide - (fosfalugel, gelusil-lac, Maalox, gasteringel,
almagel, etc.)

Actualmente medicatia antiacida este binevenita in calitate
de tratament simptomatic, administrata “in caz de necesitate”
sau ca tratament suplimentar periodic bolnavilor ce aplica
remedii antisecretorii. Preparatele acestui grup poseda actiune
antiacidd, adsorbanta si de acoperire a mucoasei esofagiene.
De obicei, se administreaza 1 plic de pulbere, cu 100 ml apa,
de 3 ori pe zi, cu 30-60 minute Tnainte de mancare si inainte de
somn.

* Remedii prokinetice — (metoclopromida, domperidon,
loxiglumidul)

Medicatia prokineticd este capabild a inlatura cauza
principala a RGE — dereglarile motorii ale esofagului,
influenteaza asupra cresterii presiunii SEI, accelereaza
evacuarea gastricd, amelioreaza clearance-ul esofagian si
poseda actiune antivomotiva.

Se administreaza 10 mg de 3 ori pe zi, cu 30 min. Tnainte de
mancare si o datd inainte de somn.

* Medicatia antisecretorie — scopul tratamentului
antisecretor consta in diminuarea actiunii HCL asupra mucoasei
esofagului in cadrul RGE.

Antihistaminicile H2 au capacitatea de inhibare a secretiei
bazale si stimulate de HCL, a producerii de pepsin, a volumului
sucului gastric. Mai frecvent se administreaza famotidina
(quamatel) 40-80 mg/zi sau nizatidind 150-300 mg/zi.

Inhibitorii pompei protonice (IPP) (omeprazol, pantoprazol,
lansoprazol, rabeprazol) - prezinta remedii cu actiune marcata si
selectiva asupra secretiei gastrice acide. Avantajele IPP rezulta
in rapiditatea instalarii efectului antisecretor, controlul de durata
al secretiei acidului clorhidric, reducerea pirozisului, a durerilor
retrosternale si epigastrale, diminuarea simptomaticii RGE.

Mai frecvent administram Pantoprazol (Pulcet) —40 mg 1-
2 ori/zi in functie de gradul RE ; Lansoprazol (Lansoprol) —30
mg 1-2 ori/zi. Durata tratamentului 2-3 luni.

* Remedii citoprotectorii — sucralfatul- 1,0 de 3 ori/zi cu
30 min. inainte de mancare.

* Antiflatulente — simeticon (espumisan)

¢ Fermenti —preparate de electie sunt cele care nu contin
bila si extracte ale mucoasei gastrice ( Mezim-forte, Mezim-
forte 10000 ).

Luénd in consideratie influenta factorului psihosomatic
asupra functiei SEI, este indicatd psihoterapia cognitiv
comportamentald. Principiul constd in aflarea convingerilor
despre simptome ale pacientilor si in restructurarea lor.

Rezultate tratamentului conservativ

Aprecierea rezultatelor la toti 105 pacienti s-a efectuat dupa
3-6 luni de la inceputul terapiei, ludnd in calcul urmaétoarele
criterii:

Tabelul 1
Rezultatele tratamentului medicamentos (d’=105)
Numar . . Tabloul endoscopic
d ienti Manifestari clinice dupi tratament
Rezultatul obtinut ¢ pacient upa tratame
Abs. % Pana la tratament Dupa tratament
Bun 15 14,5 Pronuntate Absente Normal
. . - Semne
o -
2 Pseudo-pozitiv 19 18,1 Pronuntate Diminuate moderate de RE
:
2 Regresiunea
= : . .
S Pseudo-negativ 11 10,5 Pronuntate Persistente semnelor d&RE
Nesatisfacator 60 57 Pronuntate Persistente Persistenta
’ semnelor de RE
Total 105 100
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- rezultatul il consideram bun, daci disparitia mani-
festarilor clinice ale esofagitei de reflux se imbina cu
normalizarea aspectului mucoasei esofagului la FEGDS de
control;

-rezultatul este satisfacitor atunci, cdnd manifestarile
clinice ale esofagitei de reflux se atenueaza, iar FEGDS de
control indicd diminuarea modificarilor inflamatorii ale
mucoasei esofagului. Necesitatea continudrii terapiei
medicamentoase la acesti bolnavi este vadita.

-rezultatul 1-am apreciat ca nesatisfacitor daca semnele
clinice si morfologice ale esofagitei de reflux s-au dovedit
refractare la tratament.

Am vrea sa subliniem in acest context cd am estimat
rezultatele bazdndu-ne mai ales pe tabloul endoscopic care, in
opinia noastrd reflectd cat se poate de obiectiv realizarile
terapiei.

Rezultate bune s-au consemnat in 15 (14,3 %) cazuri,
satisfacatoare- in 30(29%) si nesatisfacatoare -in 60 (57%) de
cazuri (Tab.1).

La evaluarea rezultatelor tratamentului conservativ ipotetic,
ca principiu de baza se considera ca pacientii cu un grad usor
sau mediu de esofagita de reflux, dupa administrarea
tratamentului medicamentos adecvat, ar firealizat o ameliorare
stabild clinica si morfologica pentru o duratd nu mai mica de 3-
6 luni.

Pentru verificarea acestei ipoteze am stabilit pronosticul
rezultatelor pozitive — PVP si pronosticul rezultatelor negative
PVN la grupul mentionat de pacienti, folosind formulele de
mai jos.

4 D 4 D
Se=——x100%;8p = ——x100%; PVP = ——x100%; PN = ——x100%
4+C B+D A+B D+C

A-rezultat veritabil pozitiv C- rezultat pseudonegativ
B-rezultat pseudopozitiv D- rezultat veritabil negativ
Se-sensibilitate; Sp-caracter specific

Pronostic bun este considerat atunci cand PVP este mai mare
de 80 %. Ca rezultat s-a constatat cd PVP = 44%, ce indica
valori joase ale pronosticului pozitiv dupa tratamentul
medicamentos efectuat la pacientii cu RE de grad usor si mediu.

Asadar, efectudnd un tratament medicamentos, chiar si la
bolnavii cu un grad usor sau mediu de esofagita de reflux, este
imposibil de a prognoza efectul lui.

Din contra, pronosticul rezultatului negativ PVN este
aproximativ 84%. Acest indice prezintd un pronostic negativ
inalt in tratamentul medicamentos antireflux al pacientilor cu
hernii hiatale complicate de RE gr. 1-2.

Pe langa aceasta, au fost calculati indicii specificitatii (Sp)
indicatiilor pentru tratamentul conservator. S-a constatat :
Sp=75% s1 Se=57%.

In special trebuie mentionat ca grupul pacientilor cu un
rezultat bun al tratamentului medicamentos a fost obtinut numai
la pacientii cu un grad usor al esofagitei de reflux.

Prin urmare, apeland la tratamentul conservator in cazul
unui pacient cu grad mediu al esofagitei de reflux in herniile
hiatale esofagiene, noi trebuie sd ne dam bine seama ca rezultatul
pozitiv al acestei metode este putin probabil.

Tratamentul chirurgical
In Clinica Chirurgie FPM, dupa o perioada de cercetare
diagnostica, clinico-instrumentald, de laborator si morfologica,

care a durat mai mult de 10 ani, atitudinea chirurgicala a fost
schimbata, iar masura in care aceastd schimbare s-a dovedit
utild am Incercat s-o apreciem luand in consideratie rezultatele
imediate si la distanta obtinute.

Din 122 pacienti cu hernii hiatale tratati in Clinica de
Chirurgie FPM pe parcursul anilor 1995-2006, 98 au fost supusi
interventiei chirurgicale, 81 pacienti dupa tratament conservativ
ineficace timp de 3 luni (RE de gr.0-2) si 17 pacienti cu esofagita
de reflux de gr.3-4.

Criteriile tratamentului chirurgical sunt:

¢ clinice- regurgitatii, disfagii, arsuri retrosternale,
sangerarea ocultd si manifesta, tulburari cardiace si complicatii
pulmonare;

+ radiologice- RGE abundent, diskinezia esofagului toracic,
esofagita peptica, ulcerul coletului si stenoza esofagiani;

+ endoscopice- esofagite de gradul I, 11, III, tratate medical
3-6 luni;

+ esofagite gradul IV.

Tinand cont de urmatorii factori: numarul considerabil al
pacientilor cu HH, preponderenta persoanelor de varsta
inaintatd adesea cu diverse maladii asociate, precum si faptul
ca la o parte dintre bolnavi tratamentul conservator este eficace
— am considerat cd indicatiile chirurgicale trebuie
individualizate.

In baza datelor din literaturi si propriei noastre experiente,
au fost elaborate urmatoarele indicatii chirurgicale:

1. Pacientii cu HH care nu raspund la tratamentul
conservativ timp, de 3-6 luni sau care fac recidive dupa 8-12
saptamani de tratament antireflux.

2. Daca pacientul raspunde favorabil la tratamentul medical,
dar la controlul endoscopic semnele de esofagita persista.

3. Tratament de lungé duratd cu medicamente in doze mari.

4. Tinerii care preferd tratamentul chirurgical unuia
conservator pe viata.

5. HHA complicate (ulcer, hemoragie, stricturd peptica,
esofag Barrett,cancer esofagian, etc.).

6. Prezenta patologiilor asociate, care necesita tratament
chirurgical: triada Saint, Kervin, Lortat-Jacob.

7. HH recidivante.

Obiectivele interventiilor chirurgicale antireflux in HH sunt
directionate spre:

1. Reducerea herniei hiatale.

2. Mobilizarea esofagului abdominal prin sectoinarea
membranei frenoesofagiene si a ligamentului frenogastric,
restabilind lungimea de 4-5 cm a esofagului abdominal.

3. Restabilirea mecanismului sfincterian si cel de valva
(presiunea esofagiand sa fie ridicata la minimum 12 mm Hg).

4. Refacerea unghiului ascutit de patrundere a esofagului
in stomac.

5. Refacerea “relatiilor conjugale” dintre cardia si stalpul
drept al diafragmului (Skiner).

Dupa modul in care se realizeaza aceste obiective, se disting
doua categorii de interventii: traditionale si laparoscopice.

Pacientii care au fost selectati pentru tratamentul chirurgical
(98) au fost operati in mod traditional -70(71,43%) pacienti si
in mod laparoscopic 28(28,57 %).

Metoda miniinvaziva de interventie chirurgicala la patologia
data am inceput sa o folosim din anul 2003. Contraindicatiile
absolute la pacienti supusi interventiei chirurgicale nu s-au
remarcat.
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Printre contraindicatiile relative trebuie mentionate: ciroza
hepatica sau hipertrofia lobului sting, HH voluminoasa,
existenta periesofagitei sau a stricturii esofagiene, existenta in
antecedentele interventii chirurgicale pe stomac sau pe hiatul
esofagian, brahiesofagul, obezitatea de gr.3 asociata cu
patologie cardio-vasculara.

Necesitatea conversiei a avut loc intr-o singura situatie, din
cauza hemoragiei profuze intraoperatorii.

Etapele tratamentului chirurgical in atat chirurgia
traditionald, cét si in cea laparoscopici sunt identice. In tabelul
de mai jos sunt prezentate tipurile de interventii chirurgicale
aplicate in 98 de cazuri.

Tabelul 2
Tipuri de interventii chirurgicale (n= 98)
i i i - Total
T e e Traaigona| L2bare
g PIC | Abs.| %
Crurorafia pr.Hill 67 28 95 196,94
Nissen-Rossetti 24 5 29 |29,59
Toupet 23 4 27 |27 55
Dor 15 12 27 127,55
Lortat-Jacob 5 7 12 112,24
Extirparea
esof.,plastie totala
cu stomac pr.Lewis 3 - 3 3.1
si Nakayama-
Orringer
Colecistectomie 13 4 17 |1 17,3
Cura eventratiei 3 ) 3 | 306
p/o
Rezeptla 2/3 1 ) 1 1,02
gastrica
Pancreato-
jejunoanast. 1 - 1 1,02
Puestov |l

Datele din tabel demonstreaza ca pe langa tratamentul
chirurgical al HH, patologiile concomitente au facut necesare
si alte interventii chirurgicale: colecistectomia -la 13 pacienti,
rezolvarea eventratiei postoperatorii -la 3 pacienti §i unui
pacient i-a fost efectuata pancreatojejunoanastomoza Puestov
1L

Rezultatele la distanta ( 1-5 ani) au fost analizate de noi In
72 cazuri.

In studiul nostru am aplicat metoda de evaluare standartizati
a rezultatelor la distanta, asa -numita scara Visick.

Conform ei, se desting 4 grade de rezultate.

Gradul I (rezultat excelent): pacient asimptomatic, nu
necesitd medicatie antireflux si nu prezinta hernie hiatala.

Gradul II (rezultat bun): piroze ocazionale — o data pe
saptamana-foloseste antacide, dar nu prezinta semne obiective
de reflux gastroesofagian sau de hernie hiatala.

Gradul III (rezultat slab): calitatea vietii este imbunatatita
fara a ajunge 1nsa la normal. Pirozele survin mai des decat o
data pe saptamana gi impun un consum abundent de antiacide.
Este prezenta recidiva RGE, a herniei hiatale sau a ambelor.

Gradul IV (rezultat nesatisfiacitor): calitatea vietii nu s-
a Tmbunatatit. Persistd aceleasi acuze sau chiar ele se agraveaza.

Dintre 72 pacienti examinati la distanta, rezultat excelent si
bun a fost inregistrat la 59(81,94%) pacienti, rezultat
satisfacator-la 11(15,28%) pacienti si nesatisfacator- la 2
(2,78%) pacienti.

Un caz clinic de hernie hiatald axiala cardiala (HHAC),
operata prin calea laparoscopica, cu rezultat la distanta (timp
de 2 ani) bun.

Pacientul C, barbat, 31 de ani, spitalizat in Sectia de
Chirurgie pe data de 5.06.05. Din anamneza timp de cativa ani
prezenta disconfort la alimentatie. Avea dureri retrosternale si
in epigastru, pirozis, regurgitatii. A fost investigat in conditii
de ambulator, la R-scopia polipozitionald cu contrast s-a depistat
HHAC cu RGE inalt(1), la FEGDS cu biopsia— RE de
gr.2confirmata histologic(Fig.4,5), la scintigrafia esofagului -
clearance-ul 15".

Fig.1R-scopia - HHAC cu GRE

£%

Fig.2 R-scopia peste
6 luni p/o

Fig.3 R-scopia peste 2 ani p/o

Fig.4 FEGDS - RE de gr.2

Fig.5 Hiperplazia stratului
bazal, alungire a papilelor,
infiltratie cu neutrofile si
eozinifile in lamina proprie
Timp de un an a urmat serii de tratament antireflux fara
efect pozitiv. Pe 7.06.05 pacientul a fost operat, s-a efectuat
crurorafia posterioara pr.Hill cu fundoplicatura pr. Lortat-Jacob
laparoscopic. Perioda postoperatorie cu evolutie favorabila,
pacientul s-a externat la domiciliu pe 9.06.05. Controlul in
dinamica - pacientul nu prezinta acuze, se simte bine la 6 luni -
1 an -2 ani (Fig.2,3).
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Discutii

Noi am efectuat analiza comparativa a rezultatelor
tratamentului chirurgical si ale celui medicamentos la pacientii
cu hernii hiatale complicate cu esofagitd de reflux. Bolnavii,
carora li s-a administrat tratament medicamentos, in numar de
105, au avut o esofagita de reflux de grad usor sau mediu.

Evaluarea rezultatelor la acesti pacienti a fost efectuata la
3-6 luni dupd tratament. Numai la 15 pacienti dintre ei s-a
constatat un rezultat clinic i endoscopic bun. Pronosticul
rezultatelor pozitive la acest grup de pacienti a constituit 44%
(PVP=44%). Acest factor indica un pronostic pozitiv de valoare
joasa a tratamentului conservator la pacientii cu esofagitd de
reflux de grad usor si mediu.

Asadar, administrand un tratament coservativ, chiar si
pacientilor cu grad usor sau mediu de esofagitd, rezultatul
tratamentului rimane imprevizibil.

Dimpotriva, pronosticul rezultatului negativ (PVN) are
valori in continuare destul de ridicate - 80%, iar indicii
specificitatii (Sp) si ai sensebilitatii (Se) la bolnavii cu esofagita
de grad usor sau mediu la determinarea indicatiilor pentru
tratamentul conservator au constituit: Sp=80% si Se=60%.

E necesar de subliniat ca cei 15 pacienti cu rezultat bun
dupa tratamentul conservator totalmente erau constituiti din
pacienti cu o forma ugoara a esofagitei de reflux. Esecurile in
terapia conservativa intr-un numar atat de impresionat de cazuri
au impus o atitudine mai agresiva.

Pacientii, in numar de 81, au acceptat interventie
chirurgicald. Ei, impreuna cu 17 pacienti, care de la bun inceput
au avut indicatii pentru tratament chirurgical, au fost operati.

Aprecierea rezultatelor tratamentului chirurgical la distanta,
folosind examinarea clinica si paraclinica a pacientilor, a fost
realizatd de noi in 72 de cazuri.

Un rezultat bun la distanta a fost obtinut in 59(81,94%) de
cazuri, rezultat satisfacator- in 11(15,28%) si nesatisfacator-
in 2 (2,78%) cazuri.

Asadar numarul rezultatelor bune dupa interventia
chirurgicala a fost obtinut la 81,94% dintre cazuri VS 15% in
tratamentul conservativ (p<0,001).

In cele din urma am constatat ci eficacitatea tratamentului
chirurgical a fost de 5 ori mai mare decat al celui conservativ
(p<0,001). In felul acesta am ajuns la concluzia ca interventia
chirurgicala la pacientii cu hernii hiatale complicate cu esofagita
de reflux si refractare la medicatie, asigura rezultate mult mai
bune decat continuarea tratamentului medicamentos.

Concluzii:

1. Tratamentul conservativ este indicat in cazurile de RE
usoard, precum si bolnavilor de varsta inaintata sau in situatiile
marcate de coexistenta unor afectiuni grave. Deoarece substratul
morfofunctional al afectiunii rimane fard schimbari, rezultatele
tratamentului conservator sunt in general modeste. Efecte
benefice se inregistreaza in aproximativ 30 % dintre cazuri, iar
pacientii au nevoie de o supraveghere pe termeni indefiniti.

2. Tratamentul HH este in principiu chirurgical. Numai
actiunile de ordin chirurgical permit corectarea in mod radical
a anormalitatilor din zona hiatusului esofagian i, prin urmare,
asigura rezultate satisfacatoare si stabile. Abordul laparoscopic
in tratamentul HH s-a dovedit a fi cel mai optim si benefic,
deoarece intrerupe din fasd substratul maladiei cu eforturi
minime §i exlude aparitia complicatiilor grave posibile in
evolutia patologiei care ar necesita eforturi maxime.

3. Interventia chirurgicald la pacientii cu hernii hiatale
complicate cu esofagitd de reflux si refractare la medicatie,
asigura rezultate mult mai bune decat continuarea tratamentului
medicamentos, deoarece numarul rezultatelor bune dupa
interventia chirurgicald a fost obtinut la 81,94% dintre cazuri
VS 15% in tratamentul conservator (p<0,001).
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COMPLIANTA LA TRATAMENT DE FOND
IN ARTRITA IDIOPATICA JUVENILA

THE OF TREATMENT IN JUVENILE IDIOPATHIC ARTHRITIS

Rezumat
in studiu au fost inclusi 358 copii cu
artrita idiopatica juvenila (AlJ), la care
erau afectate e” 6 articulatii, proteina
C-reactiva >20 mg/l si VSH >25 mm/h.
Tn studiul aprecierii compliantei la
tratament de fond au fost evaluate 3
loturi de copii cu AlJ: lotul cu tratament cu metotrexat (MTX) — 133
copii, cu sulfasalazina (SZ)- 133 copii si n lotul cu placebo — 92 copii.
Dupa 6 luni de tratament in studiu au ramas — 197 copii, dupa 12 luni
— 146 copii si dupa 12 luni - 116 copii. Eficienta, tolerabilitatea si
siguranta tratamentului au fost analizate in luna 6, 12 si 24. Proportia
totala a copiilor cu AlJ exclusi din studiu a fost mai mare dupa 6 luni
de tratament (MTX — 40,0% vs SZ — 43,0%) decéat dupa doi ani de
tratament (MTX - 18% vs SZ - 23%). Efectele adverse si lipsa
compliantei la tratament au fost principalele cauze comune a excluderii
pacientilor din studiu n loturile cu MTX si SZ. Excluderea din studiu
din cauza efectelor adverse in general in lotul cu MTX a fost mai mica
decét in lotul cu SZ pe tot parcursul studiului (14% vs 19%; 3% vs 7%
si 10% vs 15%, respectiv dupa 6 luni, 1 an si 2 ani de tratament).

Nineli REVENCO
Conferentiar universitar,
Catedra de Pediatrie Nr.1,
USMF ,, Nicolae Testemitanu”
(sef catedrd - profesor universitar M. Rudi)

Summary

In the study were involved 358 chil-
dren with IJA with the more than 6
affected joins, PCR at 20mg/I, SVE
> 25mm/h. 358 children were di-
vided into 3 groups, the first group
included 133 children, they received
MTX (methotrexat) treatment, second group received SZ
(sulfasalazin) treatment —133 children, and the control group
treated with placebo — 92 children. After 6 months of treatment
in the group remained 197 children, after 12 months -146 chil-
dren, after 24 months 116 children. Effectiveness, tolerance and
safety of treatment were analyzed through 6, 12 and 24 months.
The main common cause of excluding the patients was the sec-
ondary effects and absence of response to the treatment. In
general, dismissal from the group, which was treated with MTX,
was smaller, than in the second group (14% vs 19%; 3% vs 7%
si 10% vs 15%, accordingly after 6 month, 1and 2 year of treat-
ment).

Introducere

Tratamentul de lungé duratd a AIJ este efectuat in functie
de forma clinica a AlJ, manifestarile specifice ale bolii si de
raspunsul individual al pacientului la tratament [1,4,7].
Tratamentul optim al bolii necesitd un diagnostic precoce,
precum si utilizarea la timp a medicamentelor care reduc
probabilitatea leziunilor articulare ireversibile [2,3,5]. Un rol
important i se atribuie evaluarii periodice a activitatii bolii, a
eficientii medicamentoase, cu revizuirea la timp a schemei de
tratament in functie de rezultatul acestor evaluari [6,7]. Analiza
raportului risc/beneficiu este importanta tinind cont mereu de
maxima “non nocere” [7]. In aceastd ordine de idei medicul in
primul rand trebuie sd evidentieze copii cu AlJ care au o
probabilitate crescutd de a dezvolta eroziuni articulare sau
complicatii sistemice precoce (AlJ sistemicd, poliarticulara,
seropozitiva, prezenta AAN etc.). Este demonstrat ca in asa
cazuri medicatia adecvata si timpurie poate sd amelioreze
evolutia in timp a bolii, motiv pentru care majoritatea
reumatologilor opteaza pentru un tratament precoce si agresiv.

Material si metoda

In studiu au fost inclusi 358 copii cu AlJ, la care erau afectate
e” 6 articulatii, proteina c-reactiva >20mg/l si VSH >25mm/h.
Pacientilor li se permitea includerea dozelor stabile de
antiinflamatoare nesteroidiene (AINS), glucocorticoizi
(prednizolon <10mg/zi) si pana la 3 proceduri anuale
intraarticulare cu steroizi cu actiune indelungata. Studiul a fost
randomizat, dublu-orb, placebo controlat (in primele 6 luni) cu
grupuri paralele de studiu.

Dupa perioada de o sdptamana de screening a urmat
tratamentul de 24 luni cu metotrexat (MTX)[10mg/mp/
saptamina] sau sulfasalazinad (SZ) [50mg/kg, maxim 2000mg
in zi; cu respectarea urmatoarelor indicatii - 0,5g, 1,0g si 1,5g
respectiv, in sdptdmana 1,2,3; maxim 2g de la sdptdmana a 4
pana la finalul tratamentului]. La fel a fost indicat placebo pentru
primele 6 luni de tratament.

Dupa 6 luni pacientii ramasi in studiu au fost selectati pentru
continuarea tratamentului pana la 1 an sau 2 ani. Pacientii din
lotul cu MTX si SZ au continuat sa administreze preparatele
respective in aceiasi doza. Pacientilor din grupul cu placebo li
s-a administrat in continuare SZ in trepte pana la doza respectiva
care a fost descrisd in randurile anterioare.

Astfel in studiul aprecierii compliantei la tratament de fond
au fost evaluate 3 loturi de copii cu AlJ: lotul cu MTX — 133
copii, cu SZ — 133 copii si in lotul cu placebo — 92 copii. Dupa
6 luni de tratament in studiu au rdmas — 197 copii, dupd 12 luni
— 146 copii si dupa 12 luni - 116 copii. Eficienta, tolerabilitatea
si siguranta tratamentului au fost analizate in luna 6, 12 si 24.

Criteriile de eficacitate a tratamentului au inclus: numarul
de articulatii dureroase si tumefiate, evaluarea globala a
activitatii bolii de catre medic si pacient, intensitatea durerii,
durata redorii matinale, VSH, PCR, si statutul functional (clasa
functionala dupa Steinbrocker si scorul HAQ).

Eficienta tratamentului a fost apreciatd dupa criteriile
American College of Rheumatology (ACR): o ameliorare cu
20% a fost definita dupa reducerea cu cel putin 20% a numarului
articulatiilor dureroase si/sau tumefiate, pe langa ameliorarea
cu 20 % a cel putin 3 din criteriile de evaluare mentionate mai
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sus. A fost de asemenea calculata ameliorarea cu 50% si 70%
a parametrilor respectivi.

Rezultate

Cele trei loturi de pacienti supusi tratamentului cu
preparatele de fond si placebo erau similare dupa caracteristicele
demografice generale (tab.1 ). Varsta medie era cuprinsa intre
10,6 si 12,4 ani. Majoritatea pacientilor au avut clasa functionala
IT si I si 39-53% din ei nu au administrat anterior medicatia
de fond. Un numar impunator de copii (72-85%) au utilizat
AINS, corticoizi au utilizat 32-52%.

In tab. 2 sunt prezentate cauzele principale ale pacientilor
retrasi din studiu. Astfel, in primele 6 luni de tratament cu MTX
au abandonat studiul 53 (40%) copii cu AlJ din urmatoarele
cauze: absenta unui efect adecvat la tratament — 10 (8%) copii,
efecte adverse — 19 (14%) copii, non-complianta la tratament
— 21 (16%) copii si din alte motive — 3 (2%) copii.

in primele 6 luni de tratament cu SZ au abandonat studiul
57 (43%) copii din urmatoarele motive: absenta efectului la
tratament — 14 (11%) copii, efecte adverse — 25 (19%) copii,
non-complianta la tratament — 14 (10%) si din alte cauze — 4
(3%) copii.

in lotul cu placebo dupi 6 luni de tratament au abandonat
studiul 51 (55%) copii din urmatoarele cauze: absenta efectului
la tratament — 29 (32%) copii, efecte adverse — 6 (7%) copii,
lipsa compliantei la tratament — 15 (16%) si din alte motive — 1
(1%) copil.

Dupa 12 luni de tratament in lotul cu MTX au abandonat
studiul 20 (25%) copii din urmétoarele motive: absenta efectului
la tratament — 4 (5%) copii, efecte adverse — 2 (3%) copii,
lipsa compliantei la tratament — 13 (16%) copii si din alte motive
-1 (1%) copil.

In lotul cu SZ dupa 12 luni de tratament au abandonat studiul
16 (21%) copii din urmatoarele motive: lipsa efectului la
tratament — 2 (3%) copii, efecte adverse — 5 (7%) copii, lipsa
compliantei la tratament — 8 (10%) copii si din alte motive — 1
(1%) copil.

In lotul placebo/SZ dupa 12 luni de tratament au abandonat
studiul 15 (37%) copii din urmétoare cauze: lipsa efectului la
tratament 2 (5%) copii, efecte adverse — 9 (22%) copii, lipsa
compliantei la tratament — 4 (10%) copii.

La 24 luni de tratament in lotul cu MTX au abandonat studiul
11 (18%) copii din urmatoarele motive : lipsa efectului la
tratament — 1 (2%) copil, efecte adverse — 6 (10%) copii, lipsa
compliantei la tratament — 3 (5%) copii si din alte motive — 1
(2%) copil.

in lotul cu SZ la 24 luni de tratament au abandonat studiul
14 (23%) copii din urmatoarele motive: lipsa efectului la
tratament — 3 (5%) copii, efecte adverse — 9 (15%) copii, lipsa
compliantei — 1 (2%) copii si din alte motive — 1 (2%) copil.

in lotul placebo/SZ la 24 luni de tratament au abandonat
studiul 5 (19%) copii din urmétoarele cauze: lipsa efectului la
tratament 3 (12%) copii, efecte adverse — 1 (4%) copil, din alte
motive — 1 (4%) copil.

Date generale a pacientilor supusi medicatiei de fond

6 luni 1 an 2 ani
sz MTX PI sz MTX PI-SZ Sz MTX PI-SZ
varsta | 4g6418 | 11,2412 | 12121,2 | 12,081,5 | 11,8+1,3 | 11,2611 | 11,4221 | 12,4+1,3 | 11,9815
medie, ani
Clasa
functionala
1 6 (5%) 10 (8%) | 3 (3%) 3 (4%) 5 (6%) 12%) 1(2%) 3 (5%) 0
2 76 (57%) | 74 (56%) | 50 (54%) | 45 (59%) | 46 (58%) | 21 (51%) | 38 (63%) | 36 (60%) | 15 (58%)
3 51(38%) | 49 (37%) | 39 (42%) | 28 (37%) | 28 (36%) | 19 (46%) | 24 (35%) | 21 (35%) | 11 (42%)
Absenta
medicatiei
defond | 68 (51%) | 53 (40%) | 49 (53%) | 39 (51%) | 31(39%) | 21 (51%) | 32 (53%) | 24 (40%) | 13 (50%)
anterioare
AINS 99 (74%) (2;411024, ) | 78(85%) | 55(72%) | 66 (83%) | 33(81%) | 47 (78%) | 48 (80%) | 22 (85%)
Steroizi | 42 (32%) | 45 (34%) | 30 (33%) | 36 (47%) | 35 (44%) | 19 (46%) | 31 (52%) | 30 (50%) | 12 (46%)
Evaluarea abandonului pe parcursul etapei de tratament al studiului
Motivele 6 luni 12 luni 24 luni
mtrerupertl | mrx sz PI MTX sz PISZ MTX sz PIISZ
talui (n=133) | (n=92) | (n=133) | (n=80) | (n=76) | (n=41) | (n=40) | (n=60) | (n=26)
efLeicF:)tsu?ui 10(8%) | 14 (11%) | 29 (32%) | 4 (5%) 2 (3%) 2 (5%) 1(2%) 3(5%) | 3(12%)
a%t/eec::e 19 (14%) | 25 (19%) | 6(7%) | 2(3%) | 5(7%) | 9(22%) | 6(10%) | 9(15%) | 1(4%)
conl‘_lgjlisait,ei 21 (16%) | 14 (10%) | 15 (16%) | 13 (16%) | 8(10%) | 4(10%) | 3 (57%) | 1(2%) 0
Altele 32%) | 4(3%) 1 (1%) 1(1%) 1 (1%) 0 1 (2%) 1(2%) 1 (4%)
Total 53 (40%) | 57 (43%) | 51(55%) | 20 (25%) | 16 (21%) | 15 (37%) | 11 (18%) | 14 (23%) | 5 (19%)
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Discutii

Proportia totald a celor exclusi din studiu a fost mai mare
dupa la 6 luni de tratament decat la un an de tratament. Dupa 6
luni de tratament au rdmas in studiu 55% copii, dupa 12 luni —
41% copii si in asa mod au finisat tratamentul cu durata de 2
ani 32% din cei 358 copii care au initiat etapa de tratament al
studiului, inclusiv 37% in lotul cu MTX, 35% - in lotul cu SZ
$i 23% - in lotul placebo/sulfasalazina.

La 6 luni de tratament procentajul copiilor care au intrerupt
studiul fata de cei care au initiat studiul a fost 45%, 1a 12 luni —
59% si la 24 luni de tratament — 68%. Cu alte cuvinte numai o
treime din copii care au administrat preparate de fond mentin
tratamentul la 12 Iuni, inclusiv inclusiv 37% in lotul cu MTV,
35% - in lotul cu SZ $i 23% - in lotul placebo/SZ.

Analiza motivelor intreruperii tratamentului la fiecare
segment a studiului a relevat ca sa 6 luni au abandonat
tratamentul 40% copii in lotul cu MTX, 43% copii—in lotul cu
SZ si 55% copii — in lotul cu placebo. Lipsa efectului la
tratament in loturile cu MTX, SZ si placebo a fost respectiv
8%, 11% s129% copii. Efectele adverse au fost notate, respectiv
la 14%, 19% si 6% copii. Lipsa unei compliante la tratament s-
a constatat, respectiv la 16%, 10% si 16% copii. Din alte motive
au abandonat tratamentul, respectiv 2%, 3% si 1% copii.

Asadar, la 6 luni de tratament procentul maximal a copiilor
care au abandonat tratamentul a fost in lotul placebo, si dupa
cum era de asteptat, motivele principale au fost lipsa efectului
la tratament (32%) si lipsa compliantei la tratament (16%). in
loturile cu MTX si SZ diferenta in motivele abandonarii
tratamentului nu era esentiald, cu toate ca am remarca, cé la
MTX vs SZ era mai mare procentajul lipsei compliantei
(respectiv 16% vs 10%) in timp ce la SZ vs MTX — efectelor
adverse (respectiv 19% vs 14%). Este dificil de explicat lipsa
mai mare a compliantei la tratament in lotul cu MTX in primele
6 luni. O explicare ar fi particularitatile administrarii
preparatului (o data pe saptdmand in doud prize) si multi din
pacienti au relatat ca uitau sa admnistreze acest preparat, altii
ca nu prea credeau in efectul unui preparat care se administreaza
numai saptamanal.

La 12 luni au abandonat tratamentul 25% copii in lotul cu
MTX si 21% copii — in lotul cu SZ. Astfel, in lotul cu MTX si
SZ motivele intreruperii tratamentului au fost urmatoarele: lipsa
efectului la tratament (respectiv 5% si 3%), efecte adverse
(respectiv 3% si 7%)), lipsa compliantei (respectiv 16% si 10%).

La 24 luni au abandonat tratamentul 18% copii in lotul cu
MTX si 23% copii — in lotul cu SZ. Motivele abandonarii
tratamentului in lotul cu MTX si SZ au fost urmatoarele: lipsa
efectului la tratament (respectiv 2% si 5%), efecte adverse
(respectiv 10% si 15%), lipsa compliantei la tratament (respectiv
5% 51 2%).

Asadar, efectele adverse si lipsa compliantei la tratament
au fost principalele cauze comune a excluderii pacientilor din
studiu in loturile cu MTX si SZ. Excluderea din studiu din cauza
efectelor adverse in general in lotul cu MTX a fost mai mica

decat n lotul cu SZ pe tot parcursul studiului (14% vs 19%;
3% vs 7% si 10% vs 15%, respectiv dupa 6 luni, 1 an si 2 ani
de tratament). De aici reiese importanta monitorizarii mai stricte
in primele luni de la initierea tratamentului, pentru ca anume in
aceastd perioadd se pot evidentia persoanele care nu tolereaza
bine medicatia de fond.

Concluzii

1. Proportia totald a copiilor cu AlJ exclusi din studiu a
fost mai mare dupa 6 luni de tratament.

2. Efectele adverse si lipsa compliantei la tratament au fost
principalele cauze comune a excluderii pacientilor din studiu
in loturile cu MTX si SZ.

3. Excluderea din studiu din cauza efectelor adverse in
general in lotul cu MTX a fost mai mica decat in lotul cu SZ pe
tot parcursul studiului.

4. Este importantd monitorizarea mai strictd In primele luni
de la initierea tratamentului, pentru ca anume in aceasté perioada
se pot evidentia persoanele care nu tolereaza bine medicatia de
fond.
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UNELE ASPECTE ETIOPATOGENETICE
iN BOALA HEPATICA ALCOOLICA

SOME ETYOPATOGENETICAL ASPECTS IN ALCOHOLIC HEPATIC DISEASE

Rezumat Valeriu ISTRATT' Summary
Ca factorii declansatori ai alco- The trigger factors for alcoholism
olismului sunt considerati predispu- ~ Sef Catedra Medicina Interna - Semiologie, development are considered genetic

nerea genetica, si, Tn masura mai
mica, conditiile sociale.
Particularitatea bolii hepatice alco-
olice (BHA) o constituie corelatia certa dintre cantitatea si durata
consumului de alcool si impactul hepatic.

Un rol important in dezvoltarea BHA il joaca cantitatea
alcooldehidrogenazei (ADG), cunoscuta ca factor genetic si
reprezentata prin cateva fractii.

Pana in prezent, au fost determinate trei gene ce codifica ADG, cu
localizare in cromosoma a patra. Sunt cunoscute alele, care
codeaza fermenti, ce metabolizeaza rapid alcoolul. La aceste
persoane se formeaza mai mult acetaldehid, ceea ce prezinta un
risc major de dezvoltare a cirozei hepatice alcoolice.

USMF ,,N.Testemitanu”, profesor universitar, d.h.s.m.

predisposition and, less, social con-
ditions.

A specific feature of alcoholic hepatic
disease (AHD) is the relationship between the quantity and dura-
tion of alcohol consumption and liver injury.

An important role in AHD development is played by the quantity of
alcoholdehydrogenize (ADG), which is known as a genetic factor
and is reprezented by several fractions.

Till ourdays were appreciated three genes encoding ADG, located
in the fourth chromosome. Are known allelies, which are encoding
quick alcohol methabolising enzymes. In these patients more ac-
etaldehyde is produced, representing a major risk for alcoholic
hepatic cirrhosis development.

Cu problema abuzului de alcool omenirea se confrunt[de demult.
In Evul Mediu, alcoolismul nu se considera o boald, masurile
antialcoolice constau in izolarea celor cu abuz marcat si in citirea
rugciunilor. in prezent alcoolismul cronic este recunoscut ca boala.
Factori declansatori sunt considerati predispunerea genetica, si, in
masurd mai mic, conditiile sociale.

In ultima perioada se observa cresterea unor asemenea indici
importanti ca morbiditatea persoanelor afectate de alcoolism
cronic cu psihoze alcoolice, majorarea numéarului pacientilor cu
afectare alcoolica a ficatului, a pancreasului, a tractului biliar, a
cordului, a rinichilor.

Problemele majore ale hepatologiei de azi sunt: tratamentul
bolii hepatice alcoolice si eradicarea virusilor hepatici. Majorarea
cantitatii de alcool consumat se atest[ in toata lumea. Anual, din
cauza maladiei alcoolice a ficatului, mor circa 20 de mii de oameni.
Barbatii care fac abuz de alcool decedeaza in 60 % cazuri, la
varsta de pana la 50 ani [1,2].

Marcherii virusilor hepatici B si C se atestd de 2-4 ori mai
frecvent la consumatorii de alcool, decat la persoanele care nu
consuma bauturi spirtoase; ulcerul gastric este depistat de 6 ori
mai des; tuberculoza - de 16 ori; suicidul - de 10 ori; patologiile
cardiovasculare - de 8 ori [3].

Boala hepatica alcoolica (ficatul alcoolic) presupune diverse
modificari ale capacitatii structurale si functionale ale ficatului, cauzate
de consumul sistematic si de durata al bauturilor alcoolice [4].

Particularitatea bolii hepatice alcoolice (BHA) o constituie
corelatia certd dintre cantitatea si durata consumului de alcool si
impactul hepatic [4,5].

Reversibilitatea leziunilor hepatice, provocate de alcool, se
determina in stadiile initiale, la unii pacienti §i in etape avansate
ale bolii, dupa abstinenta totala de la bauturi alcoolice [6,7].

Intensitatea si frecventa leziunilor hepatice alcoolice depinde
de cantitatea si de durata consumului de alcool [4].

Majoritatea specialistilor in domeniu considerd ca riscul

dezvoltarii patologiei hepatice creste prin administrarea a mai
mult de 40-80 gr. de alcool/zi, timp de 5 ani $i mai mult. Altii
considera ca dezvoltarea BHA necesita 10-12 ani de administrare
zilnicd. Administrarea zilnica de alcool este mai periculoasa decat
cea periodica, deoarece ficatul are posibilitatea de a regenera (sunt
necesare cel putin 2 zile / saptdmana de abtinere).

Pe plan mondial, jumétate din mortalitatea prin ciroza (155
000 cazuri pe an) este atribuitd consumului excesiv de alcool [8].

40-80 gr. alcool pur se contine n: 100-200 ml vodca (40%
tarie); 400-800 ml vin sec (10% tarie); 800-1600 ml bere (5%
tarie).

Dezvoltarea BHA nu depinde de tipul bauturilor spirtoase,
dar de cantitatea de alcool pur administrata.

Faptul ca numai »50 % din populatia cu abuz marcat de alcool
suporta patologii hepatice grave (hepatite, ciroze) presupune ca
in patogenia alcoolismului cronic, pe langa efectul toxic al
etanolului, exista alti factori care contribuie sau impiedica
dezvoltarea maladiei [3,4].

Un rol important in dezvoltarea BHA 1l joaca cantitatea
factorului genetic — alcooldehidrogenaza (ADG), reprezentata
prin cateva fractii. Fractia gastricd a ADG, care nu este in ficat,
fractia hepatica si sistema oxidarii microsomale transforma
etanolul 1n acetaldeghid (cel mai toxic produs pentru ficat).

Etanolul se metabolizeaza in ficat. Fractia gastrica a ADG
contribuie la oxidarea etanolului si la micsorarea patrunderii lui
in ficat prin sistemul portal.

La femei, cantitatea fractiei gastrice a ADG este cu mult mai
mica decat la barbati, de aceea la ele se determina o concentratie
mai Tnalta de alcool 1n sdnge dupa administrarea aceleiasi doze.
Fractia hepatica (citoplasmaticd) metabolizeaza etanolul cu
concentratia n sdnge mai putin de 10 mmol /1 si sistemul oxidarii
microsomale se include la concentratii mai mari de 10 mmol/L.

Péana in prezent au fost determinate trei gene ADG, cu
localizare in cromosoma a patra. Aceste cromosome, cu
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ajutorul peptidelor din care sunt compuse, formeazd homo-
si hetero- dimeri. Probabil, prin aceasta se explica existenta
sensibilitatii diferite la alcool la diverse grupuri etnice.

De exemplu, persoanele de etnii asiatice frecvent ,,mostenesc”
izofermentul ,,incet” ADG, din care cauzi la ele se determin in
sange un nivel inalt de acetaldehid (metabolitul etanolului). La
administrarea alcoolului apare disforie, greturi, hiperemie si se
determina rar dependenta de alcool. La alt grup de oameni s-a
stabilit polimorfism contrar al ADG. Sunt cunoscute alele care
codeazd fermenti, ce metabolizeaza rapid alcoolul. La aceste
persoane se formeazd mai mult acetaldehid, ceea ce prezintd un
risc major de dezvoltare a cirozei hepatice alcoolice.

Multi geniticieni Inregistreaza nivelul inalt al acestor alele la
pacientii cu ciroza hepatica de etiologie etilicd, comparativ cu
grupele de control. Asadar, BHA se dezvolta la persoanele cu un
grad scdzut de dependenta alcoolica. La ei, de obicei, lipsesc
manifestarile sindromului de sevraj. Acesti indivizi consuma
cantitati masive de alcool in decurs de multi ani si fac parte din
grupul de risc major in dezvoltarea patologiei hepatice.

S-a demonstrat ca copiii alcoolicilor fac patologie hepatica la
doze mici de alcool. La femei se determina activitate si nivel scazut
a ADG — gastrice. Si, de asemenea, se dezvolta repede dependenta
fata de alcool cu formarea BHA.

Dereglarea alimentatiei la persoanele cu abuz de alcool
depinde de nivelul lor de viatd, de conditiile materiale. Nivelul
scazut de proteine ingerate frecvent predispun cétre afectarea
hepatica. in studiile efectuate pe maimute, s-a demonstrat ca BHA
poate fi preintdmpinata prin administrarea dozelor mari de holinad
si de proteine — alimentar [5].

Starea supraponderald predispune la factorii de risc
independenti ai BHA (depunerea de grasime in hepatocite sporeste
stresul oxidativ).

Deficitul alimentar, in special proteic, duce la scaderea
nivelului de aminoacizi si de fermenti in ficat, favorizand actiunea
toxica a alcoolului. Probabil, administrarea unui nivel scazut de
alcool, la pacientii cu alimentatie satisfacatoare nu provoaca
dereglari hepatice.

Posibil existd o concentratie alcoolica de hotar individuala, la
depasirea careia schimbarea alimentatiei nu poate avea actiune
de protejare [5]. Alcoolul poate spori necesitatea zilnicd minimala
a holinei, ac.folic 5.a. Unele preparate medicale (antogonistii H, -
receptorilor, aspirina) scad actiunea ADG gastrice.

Steatoza hepaticd se dezvolta de la 60% la 90 % de persoane
cu abuz etilic hepatotoxic nu mai putin de 5 ani. La majoritatea
pacientilor patologia evoluiaza asimptomatic, fiind depistata
ocazional (de obicei la USG — hepatomegalie, splinomegalie).
Unii pacienti prezintd urmatoarele acuze: scaderea poftei de
mancare, disconfort sau durere surda la hipocondriul drept, carente
nutritionale. La palpare ficatul este marit, suprafata e neteda, cu
marginea rotunda, de obicei, indolora.

Hepatita alcoolica acutd. Se disting urmatoarele forme:
latentd, sindrom Zieve (anemia hemolitica, icter, heperlipidemie),
colestatica si anicterica. Cel mai frecvent se atestd forma icterica
(»70% de pacienti), care prezinta slabiciune, anorexie, durere surda
la hipocondriul drept, greturi, diaree, icter fara prurit cutanat. Circa
50 % pacienti prezinta subfebrilitate. Ficatul mérit, dolor, neted.
Frecvent se asociaza infectii intercurente: pneumonii, peritonita
bacteriand spontand, infectii urinare.

Formele colestatice se caracterizeaza prin evolutie trenanta,
prurit cutanat.

In aprecierea evolutiei hepatitei acute alcoolice se foloseste
indicele Maddrei — functia discriminant (DF), care se determina
dupa indicele protrombinic.

DF=4,6x (IP al pacientului— IP control) + bilirubina serica (mg%o).

Letalitatea la 50 % se determind in caz de DF mai inaltde 32 [9].

Hepatita alcoolicd cronica se stabileste la pacientii cu BHA
in baza prezentei sindromului de citoliza, a sindromului de

inflamatie, care se confirma prin rezultatele biopsiei hepatice.

Ciroza hepaticd alcoolicd are evolutie trenanta, frecvent fiind
diagnosticata tocmai in stadiul ascitic. In perioada precoce poate
sa se intensifice sindromul dispeptic. Obiectiv se determina
hepatomegalie marcatd, splenomegalie insignifiant,
ginecomastie, teleangiectazii, eritem palmar, asterixis, ascita (care
se dezvolta rapid), encefalopatie mixta.

Conditia principala a tratamentului este abstenenta. in multe
cazuri abtinerea de la consumul de alcool poate duce la regresia
schimbdrilor patologice. Cantitatea de proteine necesara constituie
1 gla 1 kg/corp, plus vitaminoterapie. in anorexie se administreaza
tratament enteral cu sonda si tratament parenteral. Tratamentul
hormonal (40 mg prednisolon per os in 24 ore timp de » 4
saptamani) predispune cdtre ameliorare. Sunt necesare
anticitochine (pentoxifilind), preparate metabolice (esentiale,
silimarina, acid ursodezoxicolic) [4]. Aproximativ 24 % dintre
toate patologiile hepatice difuze revin BHA, dar este necesar de a
tine cont de patologiile hepatice de etiologie mixta alcool + virus
hepatic (alcool + HBV, alcool + HCV) si alcool + factori
nealcoolici (obezitate, DZ tip 2, hiperlipidemie). Virusul C
constituie un factor de risc pentru dezvoltarea carcinomului
hepatocelular la consumatorii abuzivi de alcool [4].

Pacienti cu hepatita cronica de etiologie mixta (etilica +virala
C) se atestd frecvent in practica gastroenterologica, insa aspectele
patofiziologice si clinice ale acestei patologii nu sunt cunoscute
suficient gi sunt elucidate contradictoriu. Se apreciazd in mod
diferit actiunea alcoolului asupra cantitatii nivelului ARN in HCV.

Unii autori considera cd administrarea alcoolului provoaca
cresterea moderata a nivelului ARN in HCV, dar excluderea
administrarii alcoolului produce sciderea viremiei [2,3,5,10]. A
fost determinata o legatura intre cantitatea de alcool administrata
si nivelul de viremie. S-a constatat ca nivelul ARN HCV in ser
sanguin scade in cazul excluderii alcoolului numai atunci cand
pacientul administreaza doze mari de alcool (mai mult de 40 gr/
zi) si nu se schimba dacéd doza este micd, mai putin de 10 g/zi
[10,11]. Aceasta permite a presupune cd dozele mici de alcool nu
actioneaza asupra replicarii virale. Altii autori nu au determinat o
diferentd a nivelului ARN HCV 1in functie de cantitatea de alcool
consumata [1,3,9,13,14].
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O RETROSPECTIVA A METODELOR DE TRATAMENT
MEDICAMENTOS SI CHIRURGICAL
AL GLAUCOMULUI TERMINAL DUREROS

REVIEW OF MEDICAL AND SURGICAL METHODS OF TREATMENT
IN TERMINAL PAINFUL GLAUCOMA

Rezumat
Sunt trecute in revista studii
referitoare la diverse tratamente
terapeutice si complicatiile acestora
in glaucomul terminal dureros —
injectii retrobulbare cu alcool, fenol si cloropromazing; in plan
patogenetic este expus rolul pH-ului in mecanismul algeziei con-
form caruia intensitatea durerii este determinata de schimbarile
acida sau alcalina a pH-ului din celule si tesuturi, Tn cazul
glaucomului absolut fiind intotdeauna prezenta durerea alcalina;
este evaluata eficienta in tratamentul glaucomului dureros a unor
metode laser (ciclofotocoagulare, Diode si YAG), a interventiilor
chirurgicale traditionale (iridectomia, trabeculestomia,
ciclocrioterapia), si recent propuse — retinectomia, tot odata
enucleatia fiind si Tn prezent metoda definitiva de inlaturare a durerii.

Alhabeebi BASSAM
doctorand, Catedra Oftalmologie,
USMF ,,N. Testemitanu”

Summary

Studies regarding various therapeu-
tic treatments and their complications
in terminal painful glaucoma — retrob-
ulbar alcohol, phenol and
chloropromazine injections; is presented the role of pH in the pain
mechanism, the pain intensity depends on alkaline or acid changes
of pH in cells and tissues, always alkaline pain in absolute painful
glaucoma. The using of sophisticated treatments by laser
cyclophotocoagulation (Diode and YAG), the efficiency of traditional
surgical procedures is evaluated (sinustrabeculectomies, iridecto-
mies, cyclocriotherapy), and recently proposed retinectomy, but
still enucleation is the last definitive method of reliving pain.

Glaucomul este considerat de catre comunitatea medicala
mondiala o problemad medico-socialé si economica. Se estimeaza
ca pe glob aproximativ 70 mln. oameni suferd de glaucom care
mai este supranumit ,,hotul din noapte” (thief in the night) [1].

Cu toate ca in ultimii 50 de ani au avut loc ample progrese
in practica oftalmologicd, s-au elaborat diferite medicamente
de diminuare a presiunii intraoculare (PIO), noi tehnici
chirurgicale, glaucomul si in special formele de glaucom
dureros continud sa fie o provocare pentru stiinta medicala
moderna. Astazi enucleatia ramane a fi tratamentul definitiv
si cea mai sigurd metoda de eliminare completa si de durata a
durerilor — o barierd greu de trecut pentru majoritatea
pacientilor care nu sunt gata din punct de vedere psihologic
dar si fiziologic sa faca fatd unei asemenea traume. Formele
de glaucom dureros constituie principala cauza a enucleatiilor
in aproximativ 37-65% din cazuri[2]. Totodatd, conform unui
studiu recent aproape 93% pacienti au scéapat complet de
durerea severd In urma efectudrii enucleatiei[3].

Tratamentul clasic utilizat in glaucomul dureros include
injectiile retrobulbare s$i metodele chirurgicale
(diatermocoagulari, neurectomii, operatii fistulizante, etc.).
Metodele existente de tratament a glaucomului dureros sunt
ineficiente in aproape jumaitate din cazuri. Problema pastrarii
globului ocular si cea a eliminarii durerii in cazurile de glaucom
dureros este una foarte actuala atat pentru medici cét si pentru
pacienti, luand in consideratie tendinta conservativa din
medicina contemporand. Tratamentul trebuie sa fie abordat
prin prisma cauzei durerii. Ochii cu vedere buna dar cu durere
severa necesitd un management urgent pentru mentinerea

vederii si a scaderii durerii. In cazul ochilor orbi durerosi este
prioritara eliminarea sindromului dureros si pastrarea globului
ocular ca organ cosmetic.

Metode terapeutice utilizate
pentru combaterea glaucomului dureros

Unul din cele mai utilizate tratamente medicamentoase ale
glaucomului dureros sunt injectiile retrobulbare. Initial se
practicau injectiile retrobulbare cu solutie de alcool 96%
efectuate pentru prima datd in anii 1900. in prealabil se
administra Sol.Lidocaini 1% cu Sol.Epinifrini 1: 100 000 dupa
care se efectueaza injectia cu alcool 96%. Injectia era insotita
de multe complicatii: dureri, usturime, disconfort, etc.. De
asemenea se inregistra bleferoptoza, oftalmoplegia, celulita
pleoapei, hemoragii retrobulbare, cheratopatia neurotrofica,
edemul pleoapelor, etc. Efectul injectiei retrobulbare cu alcool
este de maxim 3 luni, dupa care tratamentul se repeta. Initial
alcoolul asigura calmarea durerii prin coagularea proteinei
fibrei nervoase senzoriale. Din aceastd cauza medicii au inceput
sa caute alte preparate medicamentoase mai eficiente decat
alcoolul de 50-96%. S-a inceput utilizarea solutiei de fenol.
Fenolul, care mai este cunoscut si sub denumirea veche de
acid carbolic, este o substanta solida cristalind incolora cu un
miros specific dulce, cu proprietati antiseptice si care a fost
folosit de profesorul Joseph Lister in prima tehnica de chirurgie
antiseptica. In tratarea glaucomului terminal s-a folosit fenol
in proportie de 1,5 ml, 6,7% + (15 vol H,0). Fenolul a avut
mai mult succes decat solutia de alcool din cauza duratei mai
mari de actiune[8].
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Incepand cu anii 1950-1960 medicul francez Henri Lali a
utilizat un nou preparat — cloropromazina. Cloropromazina este
un derivat din fenotiazina. Cloropromazina are 2 mecanisme de
actiune: central si periferic. Mecanismul central: cloropronazina
actioneaza ca un antagonist (agent blocant) asupra diferitor
receptori postsinaptici — asupra receptorilor dopaminergici
(subtipurile D1, D2, D3, D4), asupra receptorilor histaminergici
(H1, sedativ, antiemetic), asupra receptorilor alfal/alfa2
(proprietati antisimpatomimetice), are efect de scadere a
presiunii sangvine. Mecanismul periferic: antagonist al
receptorilor H1 (efect antialergic), H2 (sciderea secretiei de
suc gastric). Acest medicament se folosea la inceput pentru
tratarea maladiilor psihice cum ar fi schizofrenia. De asemenea
medicamentul are efecte antihistaminice, antiemetice si poate
sd diminuieze durerile in cazul glaucomului dureros, adica are
un efect direct blocant asupra nervului trigeminal (ganglionul
ciliar). In prealabil se efectua sterilizarea ochiului, dupa care se
administra o injectie cu lidocaind 1-4 ml 2% in amestec cu
epinefrind pentru anestezie. Fara a scoate seringa, retrobulbar
se introduceau 25 mg/ml cloropromazina. Totusi, a creat multe
discutii si intrebari durata efectului cloropromazinei si
complicatiile sale. Una din cele mai frecvente complicatii este
phthisis bulbi, celulita orbitald sterild, hifema, oftalmoplegia
externa si cresterea P10, greturi, voma, pierderea cunostintei,
necrozarea tesutului adipos, etc. [7].

La 21 Septembrie 1954, in cadrul conferintei “Treatment of
Pathological Pain in Otolaryngology” tinuta la Academia
Americana de Oftalmologie si Otolaringologie, profesorul Revici
a prezentat sumarul unei noi teorii cu privire la tratamentul bazat
pe focalizarea durerii. Era vorba despre un nou concept cu date
experimentale si clinice despre procesele ce au loc in tesuturi in
cazul leziunilor patologice. In studiu au fost inclusi aproximativ
1200 pacienti pe o duratd de 10 ani. Conform acestei teorii
durerea se imparte in durere fiziologica — asociata cu tesuturile
normale si durere patologica asociata cu leziunea tesuturilor si
uneori cu schimbarea structurald. Mecanismul producerii durerii
se afld in schimbarea metabolismului si a PH-ului la nivel de
tesut. Revici distinge 2 tipuri de modificari si de dureri in
dependentd de pH — alcalina si acida. Conform conceptului
Revici in glaucomul absolut doloros se observa pH alcalin. Au
fost examinati pacienti cu glaucom absolut si pacienti cu
neurocitoma, care au folosit anterior diferite medicamente pentru
calmarea durerii dar fara succes. S-au folosit doud feluri de
preparate: acid (NH3Cl) si baza (NaHCO3). La pacientii cu
glaucom absolut in prealabil s-a masurat PH-ul urinei, dupa care
s-a administrat solutie alcalind (NaHCO3). PH-ul a crescut si
dupd 40 min a crescut intensitatea durerii. S-a administrat solutia
acidd NH3Cl si dupa 20 min durerea a disparut. Aceastd metoda
de controlare a durerii a avut succes in 90% din cazuri. Sunt
expuse pareri cd pe viitor se va putea folosi un preparat acid
pentru scaderea PIO si durerii in glaucomul doloros. Aceleasi
conceptii au fost expuse si intr-un studiu mai recent cu privire
la folosirea solutiilor acide si alcaline si a schimbarii pH-ului in
tesuturi. Durerea reflectd un dezechilibru al pH-ului la nivel de
tesut. Autorii acestui studiu considera ca iritatia receptorilor
durerii fiind un proces chimic, durerea in glaucomul doloros
este legata de iritatia nervului ciliar si este important de a folosi
un indicator de masurare a nivelului pH-ului.

Metode chirurgicale utilizate pentru combaterea
glaucomului dureros

Tratamentul chirurgical al glaucomului dureros cuprinde
diverse maniere operative, inclusiv si cele menite sa scada PIO.

Iridectomia a fost efectuata pentru prima data de catre Von
Graefe (1828-1870) in anul 1857. Iridectomia efectuata de
acesta consta dintr-o excizie larga, dar nu neaparat bazala, a
irisului printr-o incizie scleralda. Von Graefe a recunoscut ca
nu avea o idee clard despre mecanismul care sti la baza acestui
efect. Rezultatele iridectomiei au fost analizate in 1907:
succesul iridectomiei depinde de doi factori — tipul de glaucom
si de etapa bolii. In prezent metoda este utilizatd in tratarea
glaucomului la diferite stadii [10, 11].

Trabeculectomia. La majoritatea pacientilor cu glaucom PIO
este maritd. Dar si la pacientii fard o PIO marita tratamentul
adesea implicd mentinerea unor nivele joase ale PIO pentru a
preveni pierderea vederii. Cand terapia medicamentoasa si laser
este ineficienta, este creat un canal chirurgical pentru a permite
umorii apoase s se scurgd in afara ochiului, astfel diminuand
PIO. Aceasta este metoda preferata a celor mai multi specialisti
in glaucom. Trabeculectomia consta din inldturarea unei portiuni
mici a zonei trabeculare. Aceasta inlaturare de tesut creeaza o
fistula care permite umorii apoase sd se elimine usor, sau
formeaza o cavitate de fluid intre stratul scleral si conjunctival
al ochiului. Pentru efectuarea trabeculectomiei conjunctiva este
incizatd. Incizia poate fi efectuatd la limb. Cu toate ca
trabeculectomia a fost introdusa incé la inceputul anilor “70 si
in prezent ea ramane a fi o proceduri eficienta [12].

Ciclocrioterapia prezintd o procedurd de tratare a
glaucomului dureros. De regula, se utilizeaza o anestezie
retrobulbara, dar uneori ciclocrioterapia este efectuata si sub
anestezie generald pentru copii sau adulti anxiosi. In timpul
procedurii chirurgul localizeaza corpul ciliar cu un instrument
luminiscent si apoi aplicd o crioproba cu temperatura de (-
80°C) prin sclera. Aceasta proba este aplicata repetat in sensul
acelor de ceasornic, folosind o presiune moderata, evitand cu
grija zona de fixare a muschilor oculomotori. Fiecare aplicare
aprobei dureaza 50-60 secunde si de obicei la prima interventie
tratamentului este supusda doar o jumitate din glob, pentru
glaucomul mai putin sever si la pacientii in varsta care
reactioneaza mai bine la acest tratament ciclocrioterapia poate
fi aplicata doar intr-un cadran al ochiului. in cazurile contrare
chirurgul lasa cel putin un cadran din ochi netratat.

Imediat dupa interventia chirurgicald, topic este injectat
un steroid pentru a reduce inflamatia si se aplica picaturi sau
unguent, la fel si atropind. Riscurile ciclocrioterapiei sunt
hipotonia, phthisis bulbi, decolarea de retina, uveitd (mai mult
la diabetici), scdderea acuitétii vizuale inclusiv pierderea toata
a vederii (se dezvolta la peste 67% pacienti).

La persoanele cu iris intunecat si copii cu aniridie (fara
iris) sunt caracteristice mai multe efecte secundare in urma
procedurii. In cazurile de afakie au loc mai putine complicatii
decat la pacientii cu pseudofakie.

Rata succesului ciclocrioterapiei de reducere a PIO este
intre 34-92%. Aproximativ 70% pacienti cu glaucom
neovascular au o reducere a P1O de cel putin cu 50%. Eficienta
ciclocrioterapiei poate fi determinata numai dupa cel putin o
luna dupa efectuare, repetarea tratamentului este necesara la
mai mult de 1/3 din pacienti adulti i mareste succesul
interventiei. Ciclocrioterapia are succes in 90% pacienti dupa
a doua interventie si in 95% dupa a treia interventie. La copiii
care au suportat o ciclocrioterapie rata succesului este de numai
30-44%, deoarece corpul ciliar la copii este mai rezistent la
distrugerea prin ciclocrioterapie si astfel repetarea interventiei
este mai frecventa.
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Una din cele mai recente metode utilizate in tratamentul
glaucomului dureros este retinectomia. Astfel A.M. Joussen
(2003) a efectuat operatia vitreoctomie cu retinectomie la un
grup de 44 bolnavi cu glaucom dureros. In urma tratamentului
respectiv s-a obtinut un efect puternic de scidere a PIO si a
durerii. In perioada observarii postoperatorii a bolnavilor de
5 ani, majoritatea pacientilor nu au avut nici un fel de
complicatii[14].

Tratamentul laser

YAG laser fotocoagulare transclerald. S-a dovedit ca are
un efect foarte bun pentru scaderea PIO si a durerii. Metoda
de lucru constd in aplicarea energie laser la 1,0-1,5 mm
posterior de limb. Aproximativ 30% din energia laserului este
absorbitd de conjunctiva si sclerd, energia ramasa se
concentreaza in corpul ciliar si epiteliul ciliar. Daca coagularea
laser este efectuata la o distantd mai mica de 1,0 mm de limb,
apare pericolul arderii irisului. Avantajele metodei constau in
scaderea imediata a PIO si inflamatia postoperatorie relativ
medie.

Ciclodiode laser fotocoagulare transclerala. in prezent este
considerata cea mai bund metoda laser in glaucomul dureros.
Metoda de lucru: anestezia retrobulbara cu lidocaina de 2%,
ciclocoagularea corpului ciliar prin 40 de impacte transclerale,
cate 10 in fiecare cadran, fara ciclocoagulare la ora 3 si 9.
Avantajele metodei constau in scaderea imediata a PIO si a
durerii. Complicatii — hipotonia, conform datelor de specialitate
3 din 10 pacienti au avut hipotonie dupa terapia respectiva. O
altd complicatie este uveita postratament. Ciclodiode laser
scade PIO cu mai mult de 30%.

Concluzii

Péna 1n prezent inca nu a fost elaborata o metoda eficientad
de rezolvare a glaucomului terminal dureros. Injectiile
retrobulbare, interventiile laser, crio sau interventii fistulizante
nu asigurd un rezultat de durata in calmarea durerii i genereaza
multe complicatii. Astfel problema glaucomului dureros
ramane a fi actuala gi impune realizarea studiilor in aceasta
directie.
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ANALIZA GENERALA A PARTICULARITATILOR TEHNICE
S| DIFICULTATILOR SPECIFICE IN CADRUL EFECTUARII
ANESTEZIEI COMBINATE SPINALE — EPIDURALE
(Revista literaturii)

THE REVIEW OF SOME TECHNICAL PARTICULARITIES
AND SPECIFICAL DIFFICULTIES DURIND THE COMBINED
SPINAL-EPIDURAL ANAESTHESIA PERFORMING (A REVIEW)

Rezumat
Anestezia combinata spinala si
epidurala a devenit extrem de

Violeta STASIUC!

Summary
The combined spinal—epidural tech-
nique has been used increasingly,

populara, combinand eficacitatea

toxicitatea minima, caracteristice

blocului subarahnoidian cu posibilitatea blocului peridural si de a
extinde nivelul de analgezie, si de a o prelungi in perioada
postoperatorie prin suplimentare in cateterul peridural. Articolul
prezent abordeaza problemele tehnice si procedurale ale anesteziei
combinate spinale si epidurale, la fel ca si dificultatile specifice
intalnite in cadrul efectuarii anesteziei respective.

flara, ¢ citatea ! — doctorand, Catedra Anesteziologie si Terapie Intensiva; beacouse it combines the rapidity,
maxima, instalarea rapida si IMSPICSDOSM si C, medic specialist.

density, low toxicity and reliability of
the subarachnoid block with the flex-
ibility of continuous epidural block to extend the level and duration
of analgesia.This review concentrates on technical and procedural
aspects of combined spinal-epidural, specifical difficulties during
it performing.

Introducere

Injectarea intentionatd a medicamentului in spatiul
subarahnoidian si peridural a fost pentru prima daté descrisa
de chirurgul Soresi in 1937. Utilizand un singur ac el a injectat
anestezicul local in spatiul peridural inainte de a perfora blocul
subarahnoidian. Curelaru din Romaénia a fost primul care in
1979 araportat tehnica cu utilizare a doua spatii intervertebrale.
Tehnica ,,acul spinal prin acul epidural” a fost de prima data
descrisa de Coates si Mumtaj in 1982 [2].

Anestezia combinata spinala - epidurala (in continuare CSE)
se efectueaza in diferite modalitati.

1. Tehnica standard. Componentul subarahnoidian produce
anestezie chirurgicald, iar cateterul pozitionat in spatiul epidural
se utilizeaza in timpul operatiei numai in cazul, cand blocul
subarahnoidian este insuficient. Cateterul peridural se utilizeaza
si pentru analgezie postoperatorie.

2. Tehnica secventiald. Tehnica de anestezie CSE
secventiala (in doud etape) a fost propusa pentru a reduce
incidenta si severitatea hipotensiunii. Este foarte actuala in
obstetrica.

Initial se obtine un bloc limitat cu o doza redusa de anestezic
local introdus subarahnoidian, apoi, injectand in bolus prin
cateterul epidural, blocul se extinde treptat la nivelul dorit.
Reducerea dozei intratecale produce o hipotensiune mai mica,
instalarea ei este mai lentd si recuperarea mai rapida, unicul
dezavantaj fiind factorul timpului, care este necesar pentru
efectuarea manipulatiei.

S-a observat, ca injectarile in spatiul epidural in cadrul
tehnicii CSE sporesc si extind blocul subarahnoidian.
Mecanismul fenomenului acesta nu este cunoscut, dar au fost
propuse urmatoarele lamuriri:

- continuitatea instalarii blocului subarahnoidian fara nici
o legatura cu blocul peridural;

- existenta analgeziei subclinice la nivelurile mai inalte, care
se evidentiaza dupa raspandirea perineurala sau transdurala a
anestezicului administrat epidural;

- scurgerea anestezicului administrat epidural prin orificiul
din dura mater in spatiul subarahnoidian [2];

- schimbarea presiunii in spatiul epidural, care influenteaza
volumul si circulatia lichidului cefalorahidian [10];

- compresia sacului dural cu un volum de anestezic local
(sau solutie salind) administrate epidural, ce provoaca
extinderea anestezicului local administrat in spatiul
subarahnoidian [3].

Majoritatea raporturilor evidentiaza importanta efectului de
volum. Blumgart a studiat pacientele supuse anesteziei CSE
prin acul subarahnoidian 26G in pozitia pe sezute pentru
operatia Cezariana [ 18]. Injectarea peridurald a 10 ml de solutie
salind peste 5 minute dupd injectarea subarahnoidiand a
bupivacainei hiperbare a crescut raspandirea cefalica a blocului
la fel ca i 10 ml de solutie de bupivacaina 0.5% administrata
peridural. A fost presupus ca mecanismul fenomenului acesta
este compresia sacului dural cu solutiile injectate peridural si
repartizarea cefalica a lichidului cefalorahidian si a drogurilor.
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Takiguchi [2] a performat un studiu similar la pacienti
neobstetricali. El a folosit un anestezic local hiperbar,
administrat in spatiul subarahnoidian in decubit lateral, folosind
tehnica CSE cu ace separate. Injectarea peridurala a solutiei
saline in volum de 10 ml peste 5-10 min dupa efectuarea
blocului subarahnoidian a ridicat nivelul analgetic al blocului
cu cateva dermatoame in comparatie cu grupul de control.
Mielografia la doi voluntari a demonstrat ca 5 ml de solutie
salind administrata peridural, strimteaza spatiul dural cu 40%
si ridica nivelul vopselei radioactive cu o vertebrd. Volumul de
5 ml administrat in continuare ingusteaza spatiul subarahnoidian
cu 25%, si cand volumul total a ajuns la 20 ml, vopseaua s-a
ridicat incd cu o vertebra. Tomografia computerizata a
demonstrat ca compresia sacului dural dureaza mai mult de 30
de minute dupa injectarea peridurala.

Réspandirea anestezicului local in spatiul subarahnoidian
depinde si de unele particularitati fiziologice, cum ar fi, de
exemplu, cresterea volumului venelor epidurale in sarcina
avansatd, ce produce scdderea volumului LCR. Compresia venei
cave inferioare creste raspandirea cefalica a blocului
subarahnoidian la pacientele insarcinate i neansarcinate, $i un
bolus peridural de 10ml creste tranzitoriu presiunea LCR pana
la 13 mmHg. Intr-un studiu Carpenter a demonstrat ca
variabilitatea individualda a volumului LCR este un factor
determinant in variabilitatea de rdspandire si durata blocului
sensor subarahnoidian[4].

Stienstra a comparat extinderea blocului la administrarea
in spatiul epidural a salinului si a bupivacainei dupa instalarea
blocului subarahnoidian cu bupivacaina usoara (peste 13
minute), si a confirmat ca bupivacaina administrata epidural
ridica nivelul blocului mai mult decét solutiile saline. Aceasta
a fost lamurit prin efectul de volum primar urmat de efectul
farmacologic mai lent [22]. Studiile ulterioare au dovedit ca
injectarea peridurald a anestezicului in componenta tehnicii CSE
ridica nivelul blocului prin doud mecanisme: compresia duralad
si fluxul medicamentului in spatiul subarahnoidian. In
comparatie cu Stienstra, care a obtinut elevarea blocului la
administrarea peridurala a salinului peste 13 minute dupa
injectarea subarahnoidiand, majoritatea raportatorilor au
observat efectul acesta dacd injectarea peridurala a fost efectuata
nu mai tarziu de 7 minute dupa injectare subarahnoidiana [14].
Intr-un studiu la pacientii supusi interventiei chirurgicale
ortopedice Mardirocoff n-a demonstrat nici o crestere a nivelului
blocului subarahnoidian dupa o doza peridurala de 10ml de
solutie salina injectata peste 20 de minute dupa administrarea
subarahnoidiana a 15 mg de bupivacaina hiperbara[2].

In literatura a fost intalnit un studiu in care a fost presupus
ca salinul administrat peridural in timpul regresiei blocului
spinal sporeste regresia anestezica prin citeva mecanisme:
compresia spatiului peridural reduce fractia liberd a
anestezicului local in lichidul cefalorahidian circulant, si creste
clearensul vascular. Deci extinderea blocului poate fi obtinuta
numai daca injectarea peridurala se efectueaza in timpul
dezvoltarii blocului spinal. Daca blocul epidural a regresat
fnainte de regresarea blocului subarahnoidian, injectarea
peridurala a salinului nu produce extensie, ba chiar sporeste
regresia blocului subarahnoidian.

Modificarile tehnice ale anesteziei CSE
Cea mai populara este tehnica CSE ,,ac prin ac” (Fig. 1).
Anestezia CSE conventionala “acul spinal prin acul
epidural” presupune insertia cateterului peridural dupa
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Fig.1 Anestezia combinata spinala-epidurala “acul spinal
prin acul epidural”
(N Engl J Med 348;4 january 23, 2003 www.nejm.org)
a. punctarea spatiului epidural
b. introducerea acului spinal
c. punctarea spatiului subarahnoidian si administrarea anestezicului
local
d. introducerea cateterului epidural

efectuarea blocului subarahnoidian, dar aceasta poate cauza
leziuni neurale din cauza lipsei paresteziilor. Pentru a evita
aceasta, Simsa a propus introducerea acului subarahnoidian G29
in acul Tuohy G16, fixarea lui fard injectare, si insertia
cateterului peridural G18 prin acela-si ac peridural [23]. Metoda
permite injectarea dozei test peridurale pana la efectuarea
blocului subarahnoidian, dar este complicata.

Utilizand setul Espocan (BBraun, Melsungen, Germania),
acul subarahnoidian se introduce prin ,,back-eye”- orificiul din
spate 1n regiunea curbei acului peridural. Asadar, punctul, in
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Fig. 2 Modificarile acelor utilizate pentru anestezia CSE
“acul spinal prin acul epidural”
a) acul epidural Tuohy simplu
b) acul epidural Tuohy aprovizionat cu ,back- eye”

care cateterul peridural intrd in contact cu dura mater este la
distanta de la orificiul din dura mater (Fig. 2b).

Orificiul din spate in regiunea curbei acului peridural reduce
probabilitatea de frictiune intre cele doud ace in regiunea curbei
lui Huber si poluarea spatiului subarahnoidian cu particolele
metalice, provocand meningita aseptica. Prin mijlocul
flouroscopiei, Rosenberg a demonstrat deteriorarea varfului
acului subarahnoidian, cauzata de contactul lui cu metalul in
timpul introducerii[21]. Herman a aplicat microscopia si
fotomicrografia in analizarea acului Sprotte 24G si a diferitor
ace peridurale si nu a gasit particule metalice [6]. Aplicarea
magnetelor pe ace peridurale noi nefolosite a evidentiat
particulele metalice care nu au fost inlaturate in procesul
fabricarii, sau spalarii cu saline. Inca un neajuns al modificarii
tehnice “acul spinal prin acul epidural” imposibilitatea de a
testa prin metoda clasica cateterul introdus in spatiul epidural,
pentru cd blocul subarahnoidian deja functioneaza. Despre
amplasamentul cateterului ne dam parerea indirect, analizdnd
extinderea zonei de anestezie. De mentionat, cd introducerea
cateterului epidural dupa efectuarea blocului spinal este lipsita
de parestezii, ce este 1n interesul pacientului.

in modificarea tehnica descrisa de Eldor si Olshwang (Fig.3)
acul subarahnoidian se introduce de a lungul peretelui exterior
al acului peridural, dupa plasarea ultimului in spatiul peridural.

Acul Eldor permite ca blocul CSE si fie executat in ordinea
opusd (blocul subarahnoidian sa fie efectuat dupa plasarea
cateterului peridural). Aceasta evitd frictiunile intre acul
subarahnoidian si peridural §i asigurd separarea locului de
punctie durala de la locul de plasare a cateterului peridural,
permite testarea cateterului pand la efectuarea blocului
subarahnoidian..

Injectarea subarahnoidiana si plasarea cateterului peridural
poate fi efectuatd prin ace diferite separate in spatiile
intervertebrale diferite sau in acelasi spatiu intervertebral.
Ambele componente ale blocului pot fi efectuate in ordine
diferita. Contactul intre ac si cateter poate fi evitat daca
portiunea cateterului lasatd in spatiul epidural este mai mica
decat distanta intre locurile de punctie subarahnoidiana si
peridurald. Dar este demonstrat, ca pana la 60 % din cateterele

Fig.3 Acul pentru anestezie CSE in modificarea lui Eldor
si Olshwald (www. Schuco.co.uk).

plasate pe linia mediand in regiunea lombara sau toracica, se
incolécesc sau se intorc caudal [2].

Lyons a comparat tehnica CSE ,,acul spinal prin acul
epidural” si tehnica cu ace separate la 100 de paciente supuse
operatiei Cezariene[13]. Tehnica cu acele separate a fost
asociatd cu o ratd mai micd de esec (4% vs. 16%), nivelul
blocului mai inalt, hipotensiune mai mica si pentru efectuarea
sa a necesitat tot atata timp cat si tehnica “ac prin ac”. Setul
special pentru efectuarea tehnicii CSE ,,ac prin ac” este cu cca
40 % mai scump decat setul peridural standard si acul
subarahnoidian 27G pencil-point, utilizate pentru tehnica CSE
cu ace separate [2].

In alt studiu Casati a constatat ci tehnica ,,ac prin ac” a
fost mai rapida, nu cu mult mai dificila si asociata cu o satisfactie
mai buna a pacientelor[1].

Alegerea acului. Tehnica CSE «ac prin ac» necesita ca acul
subarahnoidian sa fie cu 30% mai lung decdt acul
subarahnoidian traditional, dar acul prea lung este greu de
manipulat, scurgerea lichidului cefalorahidian prin acest ac este
intarziata, rezistenta la injectare si riscul de obstructie a acului
sunt crescute. Riscul de plasare sau migrare subarahnoidiana a
cateterului peridural prin orificiul lasat de acul subarahnoidian
este evitat cand se utilizeaza acul subarahnoidian mai mic de
24G. Acele prea scurte nu vor atinge dura mater in cadrul
tehnicii CSE «ac prin ac». Acele prea lungi cresc rata
paresteziilor si pot trece prin sacul dural in spatiul peridural
anterior. Ideal ar fi acul care proemineaza cu 11-13mm de la
varful acului epidural (Fig. 4).

Accesul median §i paramedian. Accesul median reduce
falimentul componentului subarahnoidian, pentru ca distanta
intre ligamentul flavum si dura mater 1n conditiile acestea este
mai mica. Accesul paramedian reduce incidenta punctiei durale
accidentale pentru ci aici distanta de la ligamentul flavul si
dura mater este cu 6 mm mai mare decat pe linia mediana, iar
accesul oblic la fibrele durei mater scade incidenta cefaleei
postpunctionale. Tehnica CSE «acul spinal prin acul epidural»
poate fi efectuatd din accesul paramedian, dar necesitd ace
subarahnoidiane mai lungi.

Pozitionarea pacientului. Pozitionarea pacientului in cadrul
tehnicii CSE este problematicd, si cea mai problematica este
pozitionarea pentru operatia Cezariana, unde este necesara
instalarea rapida a unui bloc 1nalt cu hipotensiunea minimala.
Norris a raportat ca pozitia pe sezute este mai buna, pentru ca
in aceastd pozitie identificarea liniei mediane este mai usoara,
presiunea fluidului cefalorahidian este mai mare §i scurgerea
lui e mai rapida. Toate momentele acestea reduc falimentul,
mai ales in tehnica CSE «ac prin ac» cu acul lung si fin. Kestin
si Russel au constatat ca blocul subarahnoidian pentru operatia
Cezariana cu utilizarea solutiilor hiperbare trebuie sa fie efectuat
numai in pozitia laterala si au demonstrat ca pozitia laterala pe
dreapta este insotitd de mai putine blocuri inadecvate decat
pozitia laterald pe stanga [15]. Pentru pozitionarea pacientei
dupa efectuarea anesteziei CSE a fost propusa pozitia Oxford

-

Fig. 4 Acul subarahnoidian de tip Whitacre si este cu 12mm mai
lung decat acul peridural (Stephen P. Gatt, Andrew Pybus;
Hypertextbook of Regional Anaesthesia for Obstetrics)
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—pozitia laterald pe stdnga cu un Trendelenburg minimal, si cu
trei pernute sub umere si cap pentru a flexa lateral portiunea
toracica si cervicald. Scopul acestei pozitii este de a permite
raspandirea solutiei de anestezic local in segmentul toracal
inferior, dar fara extindere in segmentele toracice superioare si
cervicale. Autorii sustin ca 1n pozitia aceasta riscul de
hipotensiune marcata si bloc inalt este minim.

Dificultatile specifice tehnicii CSE

Tehnica CSE produce un bloc multicompartimental
(multimodal). Faptul acesta face posibila aparitia dificultatilor
si complicatiilor noi si modificarea complicatiilor caracteristice
pentru fiecare bloc in parte. Complicatiile pot fi specifice pentru
tehnica «ac prin ac» sau cu ace separate, sau in relatie de faptul
care component subarahnoidian sau peridural este performat
primul.

Esecul componentului subarahnoidian in tehnica CSE “ac
prin ac”.

In raporturile recente esecul componentului subarahnoidian
este constatat In aproximativ 5 % din cazuri (in comparatie cu
10-25% in raporturile precedente) [8]. Cel mai larg studiu care
este disponibil, a fost efectuat la 6700 de parturiene si a constatat
esecul componentului subarahnoidian in 4.9% din cazuri si
esecul componentului subarahnoidian si peridural in 0.42% [2].
Cauzele esecului componentului subarahnoidian:

- Acul subarahnoidian prea scurt, care nu extinde dura
mater in deplina masura. Un studiu specializat a demonstrat ca
distanta intre spatiul peridural si dural este de 5-25 mm., >15
mm in 30% din cazuri si > 20 mm in 9 %. Studiile clinice in
cadrul tehnicii CSE «ac prin ac» au demonstrat distanta intre 3
si 17 mm. [23].

- Acul prea lung este greu de manipulat. Ace lungi si fine
au o rezistentd internd crescut, ceea ce impiedica scurgerea
lichidului cefalorahidian, si sunt greu de fixat in timpul injectarii
in spatiul subarahnoidian. Un ac subarahnoidian lung poate sa
traverseze spatiul subarahnoidian si sa iese prin dura mater
anterioara.

- Deviatia de la linia mediana poate sa mareasca distanta
pana la dura mater.

- Salinul care se foloseste pentru identificarea spatiului
peridural poate sa nimereasca in acul subarahnoidian si sa fie
considerat ca lichidul cefalorahidian. Din cauza aceasta unii
folosesc aerul pentru a identifica spatiul epidural.

- Acele subarahnoidiane pensil-point foarte fine (28G si
mai fine) pot fi lipsite de rezistentd in momentul punctérii durei
mater. Momentul de punctie a durei mater nu s-a simtit in cadrul
tehnicii CSE «ac prin ac» in 24 % din cazuri la Paech si Evans
si in 26% din cazuri la Hoffmann [7].

Problemele legate cu performarea componentului peridural
dupd cel subarahnoidian.

Problemele teoretice includ: plasarea subarahnoidiand a
cateterului epidural, dificultdti in interpretarea dozei test
epidurale, lipsa paresteziilor, aprecierea intarziata a eficacitatii
componentului epidural.

Plasarea accidentald subarahnoidiand a cateterului
peridural prin orificiu lasat de acul subarahnoidian sau prin
orificiul lasat de acul peridural in caz de punctie accidentala
nediagnosticata a durei mater teoretic pot fi posibile. Plasarea
accidentala subarahnoidiana a cateterului peridural este ceva
neobisnuit, dar totusi sunt raporturi in care complicatia aceasta
a fost suspectata. Nu este posibil de a intelege din raporturile
acestea daca cateterul a intrat in spatiul peridutal dupa punctia

accidentald a durei mater cu acul epidural, sau a intrat 1n orificiul
lasat de acul subarahnoidian, sau a migrat acolo ulterior.

Tehnica CSE «ac prin ac» cu utilizarea acului Tuohy fara
“back-eye” ridica theoretic riscul de plasare accidentala a
cateterului peridural in spatiul subarahnoidian, pentru ca
curbatura lui Huber indreapta cateterul peridural spre orificiul
lasat de acul subarahnoidian. Rotirea acului peridural Tuohy
cu 180 de grade dupa efectuarea blocului subarahnoidian
intoarce cateterul peridural de la orificiul din dura mater. Cu
toate acestea, epiduroscopia a aratat, ca acul Tuohy dupa insertie
in spatiul epidural intinde dura mater, iar rotirea acului Tuohy
creste riscul de punctie a durei mater. Un alt studiu a prezentat,
ca rotirea acului Tuohy ridicé rata punctiilor accidentale ale
durei mater de la 3% pana la 17% [20]. Asadar, rotirea acului
in spatiul peridural nu este recomandata.

Intr-un studiu experimental pe bucitele izolate de dura mater
umand, a fost raportat ca este aproape imposibil de a trage
cateterul epidural G18 prin orificiu din dura mater, lasat de
acul subarahnoidian G25-27. Aceeasi incercare a fost efectuata
la un cadavru in conditiile epiduroscopiei. Rezultatele au fost
asemanatoare. Dacd in cadrul experimentului dura mater a fost
intentionat traumata cu acul Tuohy, cateterul peridural a intrat
in spatiul subarahnoidian in 45% din cazuri. In vitro a fost
demonstrat, ca este posibil de a introduce cateterul peridural
18G prin orificiul din dura mater lasat de acul subarahnoidian
22@G, si nu 26G. Pentru a examina momentul acesta Holmstrm
a efectuat epiduroscopia la 15 cadavre, la care a punctat dura
mater cu ace spinale 25 si 26G si acul epidural Tuohy 18G[8].
Apoi cateterul peridural 17 si 19G a fost indreptat spre orificiile
acestea. Niciodata cateterul nu a nimerit in orificiul solitar lasat
de acul peridural, in 9 cazuri din 20 (45%) cateterul a nimerit
in orificiile lasate de acul Tuohy si doar dupa 5 punctii durale
cu acul spinal cateterul epidural a trecut in spatiul peridural in
una din 20 de incercari (5%). in cadrul tehnicii CSP plasarea
accidentala subarohnaidala a cateterului peridural pare si fie
mai probabild in timpul insertii lui, $i nu in urma migratiei
ulterioare. Cauza cea mai probabila-deteriorarea accidentald a
durei mater cu acul epridural, riscul crescand dac@ acul peridural
este rotit.

Au fost raportate cazurile de perforare a vasului peridural
de catre cateterul peridural care Tnainte functiona normal.

Doza-test peridurald i testul de aspirare. Daca blocul
subarahnoidian este efectuat inainte de plasarea cateterului
epidural (tehnica CSE «ac prin ac»), atunci doza-test nu poate
fi interpretata corect, si chiar poate sa devina periculoasa
provocand extinderea blocului subarahnoidian. Din cauza
aceasta unii autori considera tehnica CSE nesigurd, pe cand
altii insistd ca daca se foloseste solutia diluata, atunci doza-test
nu este necesara. Imposibilitatea de a evalua corect doza-test
epidurald in tehnica CSE*“ac prin ac” face ca testul de aspirare
sa capete un rol important in confirmarea plasarii peridurale a
cateterului. Oponentii dozei-test care contine epinefrina
argumenteaza utilizarea ei in felul urmator: aspirarea nu
intotdeauna permite de a identifica plasarea intravasculara a
cateterului, iar administrarea dozei-test care contine epinefrina,
produce schimbairi obiective, fiind administrata intravascular.

Paresteziile in timpul plasdrii cateterului peridural. in
tehnica CSE, in care blocul subarahnoidian anticipeaza blocul
peridural, paresteziile g-i pierd informativitatea, crescand riscul
complicatiilor neurologice. Un studiu retrospectiv a comparat
incidenta paresteziilor in timpul plasarii cateterului peridural
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in cadrul CSE pentru analgizarea travaliului si periduralei
obignuite [15]. Paresteziile au fost prezente in 30-32 % in
ambele tehnici fard urmari clinice.

Incidenta cefaleei postpunctionale. Incidenta naltd de
cefalee postpunctionald la parturiente (10-15%), chiar dupa
utilizarea acelor spinale G25-27 ramane o problema mare. A
fost demonstrat, ca dupa punctia durala accidentald, analgezia
peridurala reusitd reduce incidenta cefaleei postpunctionale.
Dennison a raportat 2 cazuri de cefalee la 400 de paciente care
au fost supuse operatiei Cezariene (0.5%), iar Brownridge n-a
avut nici un caz de cefalee dupa 1000 de anestezii CSE[12].
Intr-un studiu in care tehnica CSE ,,ac prin ac” a fost comparati
cu tehnica spatiilor separate, a fost raportat numai un caz de
cefalee care a fost observat in grupul spatiilor separate. Incidenta
cefaleei postpunctionale in tehnica CSE este redusa. Cauzele
fenomenului acesta sunt:

- tehnica CSE permite de a folosirea unui ac spinal cu
diametru foarte mic,

- acul Tuohy, fiind plasat in spatiul epidural, joaca rolul
introduserului si permite ca dura mater sa fie punctata atent,
evitand incercarile multiple,

- riscul de scurgere a LCR prin orificiul din dura mater
scade, pentru ca presiunea in spatiul peridural este crescuta in
urma introducerii solutiilor de anestezici locali,

- 1n tehnica CSE ,,ac prin ac” acul spinal se deflectd in
acul Tuohy si perforeaza dura mater angular. Din cauza aceasta
orificiile din dura mater si arahnoidea nu se suprapun si riscul
scurgerii LCR se micgoreaza,

- opioizii adminestrate peridural sau subarahnoidian pot
sa aibd un efect profilactic contra cefaleei postpunctionale, dar
aceasta este controversat

Daci cefaleea postpunctionald apare dupa CSE, prezenta
cateterul epidural permite tratarea cefaleei cu fluide, sdnge sau
alte medicamente administrate prin cateter.

Efectele medicamentelor administrate peridural asupra
blocului subarahnoidian.

Teoretic, punctia durei permite patrunderea anestezicului
local peridural in spatiul subrahnoidian. Scurgerea drogurilor
din spatiul epidural in cel subarahnoidian poate sa schimbe
caracteristicele blocului. in 1958 Sykes a raportat un bloc
subarahnoidian total dupa administrarea periduralad a
anestezicului local cu un spatiu mai sus de punctia durald
accidentala [2]. Migrarea medicamentului prin dura perforata
a fost constatatd cauza principald a complicatiei in raportul
acesta si raporturile ulterioare similare. Aceasta a fost confirmat
prin mijlocul vopselei radioactive, care aparea in spatiu
subarahnoidian, fiind administrata peridural dupa o punctie
durali cu acul Tuohy. Intr-un studiu pe cadavre Holst nu a
observat nici o vopsea in spatiul subarahnoidian dupa injectarea
peridurald a 15ml, dura mater fiind punctata cu acul Quincke
29G [9].

Presiunea 1n spatiul subarahnoidian este de obicei mai mare
cu 5-15 cmH20 decat in spatiul epidural. Acest gradient de
presiune este un obstacol pentru scurgerea medicamentelor in
spatiul subarahnoidian. Dupa administrarea peridurald a
medicamentelor presiunea peridurald creste tranzitoriu dar
considerabil. Cu toate ca aceeasi crestere se produce si in spatiul
subarahnoidian, existd o perioada scurtd de timp in care
presiunea peridurald depaseste presiunea subarahnoidiana.
Aceasta produce conditii favorabile pentru scurgerea drogurilor
in spatiul subarahnoidian. Scurgerea poate fi redusa prin

mijlocul eforturilor pentru elevarea presiunii lichidului
cefalorahidian, cum ar fi asezarea pacientului sau introducere
lentd a medicamentului in spatiul peridural. Semnificatia clinica
a transferului de droguri prin orificiul din dura mater este in
dependentd de acul subarahnoidian folosit, volumul si
concentratia medicamentelor.

Complicatiile infectioase. Majoritatea cazurilor de
meningita In anestezie regionala apar dupa punctia intentionata
sau neintentionata a durei mater. Recent au fost publicate
raporturi despre meningite asociate cu anestezia CSE. Cazurile
rare de meningita bacteriand au fost raportate si in legatura cu
anestezia subarahnoidiana sau peridurala traditionala [2].
Agentii infectiosi au fost reprezentati de comensali cutanati,
dar au fost si cazuri cand agentul infectios nu a fost depistat.
Nu a fost stabilit daca infectia a fost introdusa instrumental sau
prin raspandirea hematogena. Riscul relativ al meningitei dupa
CSE in comparatie cu anestezia subarahnoidiana sau peridurala
este necunoscut.

Tehnica CSE la nastere poate fi insotitd cu un risc mai mare
de meningitd in comparatie cu anestezia subarahnoidiana sau
epidurald. Analgezia travaliului foarte des se efectueaza in afara
salii de operatii, unde este greu de respectat aseptica, mai ales
la o pacienta stresatd. Mai mult de 25% din catetere peridurale
folosite in nastere pot fi contaminate cu bacterii. in nasterea
vaginala bacteriemia poate sa apara la 10% din parturiente.
Meningita bacteriana fara proceduri instrumentale spinale poate
sd apara dupa nastere intr-un caz la 8000 de lauze [2].

Cu privire la anestezia CSE, tehnica «ac prin ac» pare sa fie
mai sigurd pentru ca exclude contactul acului subarahnoidian
cu pielea. Contactul acului subarahnoidian cu pielea poate fi
exclus si in anestezia CSE cu acele separate, daci se utilizeaza
introduserul pentru acul subarahnoidian. Toate cazurile de
meningita raportate dupa anestezia CSE au fost legate cu tehnica
CSE «acul spinal prin acul epiduraly», dar aceasta poate fi lamurit
prin faptul ca tehnica CSE «ac prin ac» este cea mai frecvent
folosita.

Deregldri neurologice. Incidenta paresteziilor in cadrul
anesteziei CSE «ac prin ac» este crescutd din cauza ca se
utilizeaza un ac spinal lung, care este greu de fixat in timpul
injectdrii, si punctia durald in mai multe cazuri nu se simte.
Casati a raportat 8-10% de cazuri de parestezii in cadrul
anesteziei CSE indiferent de tehnica [1]. In alt studiu privind
comparatia a patru ace subarahnoidiene diferite cu lungimea
de 119-124 mm 1in cadrul anesteziei CSE«ac prin acy, rata
paresteziilor a variat intre 16% si 29% in dependenta de
lungimea acului subarahnoidian [5]. Acele mai lungi faceau
paresteziile mai des, dar toate fara sechele. Sechelele de lunga
duratd in formd de dizestezii se Intdlnesc foarte rar. A fost
raportat un caz unde defectul neurologic a persistat mult timp
dupa anestezia CSE «ac prin ac», in care scurgerea lichidului
cefalorahidian din acul subarahnoidian dupa insertie nu a fost
observatd. Este posibil ca senzatia de punctie durala falsa a
fost determinatd de insertia acului subarahnoidian in tesutul
neural. A fost raportat un caz de cauda equina in urma anesteziei
CSE «ac prin ac» [11], unde blocul subarahnoidian cu
bupivacaina de 0.5% a fost urmat de infuzia peridurala continua
a bupivacainei 0.25% 8ml in ora, timp de 42 de ore. A fost
raportat un caz de hipoestezie postnatala in regiunea clitorului
timp de 7 luni dupé anestezie CSE, urmata de infuzia epidurala
de petidina in cadrul anesteziei controlate de pacient timp de
72 de ore [17].
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Hematom peridural. In legitura cu anestezia CSE a fost
raportat un caz de hematom epidural la un pacient cu o
trombocitopenie moderata [2], la care in momentul efectuarii
tehnicii a aparut sdnge in acul epidural, si in perioada
postoperatorie a fost nevoie de heparina.
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STUDII CLINICE

MODIFICARILE HEMODINAMICE LA PACIENTII
CU PIELONEFRITA CRONICA IN DIFERITE STADII
DE INSUFICIENTA RENALA CRONICA

HAEMODYNAMICS CHANGES IN PATIENTS WITH CHRONIC
PYELONEPHRITIS IN DIFFERENT STAGES OF CHRONIC KIDNEY DISEASE

Rezumat
Studiul cuprinde 108 pacienti cu
pieloenfritd cronica, internati in
Spitalul Clinic Republican in 2005-
2006. Varsta lor a fost intre 17 si 60
ani, inclusiv 26 (24,1%) barbati si 82
(75,9%) femei. Studiul grupelor omogene de pacienti, in functie de
prezenta/ absenta insuficientei renale cronice si/ sau hipertensiunii
arteriale, au demonstrat cresterea progresiva a indicelui de volum
circulant pe fundalul diminuarii rezistentei periferice totale (mai putin
pronuntata la pacientii cu HTA), sporirea activitatii cardiace si a
puterii contractiilor cardiace in functie de stadiul insuficientei renale
cronice. Aceste schimbari patologice au fost direct proportionale
cu lezarea in crestere a compartimentelor centrale, regionale si
microcirculatorii a sistemului cardiovascular.

Petru CEPOIDA
Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie
“Nicolae Testemitanu”,
Spitalul Clinic Republican

Summary

This study comprises 108 patients
with chronic kidney disease second-
ary to chronic pyelonephritis, admit-
ted to the Nephrology department of
the Clinical Republican Hospital be-
tween 2005 and 2006. They were aged 17-60 years old, 26 (24,1%)
men and 82 (75,9%) women. The study of homogenous groups of
patients basing on the arterial hypertension or/and chronic renal
failure presence/ absence as well as in different stages of the
chronic kidney disease showed progressively increased circulat-
ing volume, decreased total vascular resistance (lesser pronounced
in cases of arterial hypertension), increased cardiac work and power
of heart contractions depending on the chronic kidney disease
stage. These pathological changes correlated with augmenting le-
sion of the central, regional and microcirculatory compartments of
the cardiovascular system.

Actualitatea temei

Schimbarile patologice in sistemul cardiovascular sunt
responsabile pentru peste 50% de decese ale pacientilor cu
insuficienta renala cronica [2,6]. La hotarul dintre mileniil au aparut
date care sugereaza rolul insuficientei renale cronice ca factor de
risc cardiovascular independent [4,7]. HTA renala este cea mai
frecventa cauza a HTA secundare si este depistata la 30-70% pacienti
cu patologie renala in perioada predialitica [5]. In acelasi timp,
infectiile urinare se plaseaza pe locul 2 in lume dupa morbiditate si
costul lor in SUA este de aproximativ 3 miliarde dolari, 50% din
suma fiind atribuitd anume pielonefritei cronice [3]. Pieloneftita
cronicd reprezinta cauza a 5-15% din IRC terminale, dar predomina
printre pacientii cu IRC predialitica, in special usoara si medie [6].
Tratamentul antibacterian nu influenteaza indicii hemodinamici de
baza [1]. Asftel, caracteristicele epidemiologice, patogenetice si
sociale ale acestei patologii o transforma in modelul ideal pentru
studiul modificarilor hemodinamice in functie de stadiul insuficientei
renale cronice [8,9,10].

Obiectivele lucrarii
Studiul unor modificari hemodinamice la pacientii cu
pielonefrita cronica in diferite stadii de insuficienta renala cronica.

Material si metode de cercetare
Studiul prezentat este bazat pe 108 cazuri de pielonefrita
cronicd, asociatd cu diferite stadii de insuficienta renala cronica.

Toti pacienti au fost examinati in timpul spitalizérii in sectia
Nefrologie, SCR, in perioada anilor 2005-2006. Varsta
pacientilor a oscilat intre 17 si 60 de ani, lotul a inclus 26
(24,1%) barbati si 82 (75,9%) femei. Pacientii au avut IRC I in
19 (17,6%) cazuri, IRCII - 1n 31 (28,7%) cazuri, IRC III - in
35 (32,4%) cazuri, IRC IV -1n 10 (9,3%) cazuri si IRC V —1n
13 (12%) cazuri. Aceste subloturi au fost omogene conform
varstei, indicelui masei corporale si al componentei gender.
Pentru a evalua influenta relativd a HTA si IRC, aceleasi lot de
pacienti a fost impartit in 4 grupuri: grupul C (de comparatie,
pacientii fard IRC si fara HTA), grupul I (cu IRC, farda HTA),
grupul H (cu HTA, féara IRC) si grupul IH (cu HTA si IRC).
Pacientii cu TA ¢” 140/90 mm Hg au fost considerati
hipertensivi. Bolnavii cu creatinina plasmatica de peste 1 mg%
si/sau filtratie glomerulara sub 60 ml/min (BRC gr. 3,4 si 5) au
fost considerati cu IRC. Grupul I a cuprins 16 (14,8%) pacienti,
grupul C - 26 (24,1%) pacienti, grupul H - 29 (26,8%) bolnavi
si grupul TH a inclus 37 (34,3%) pacienti. Grupurile au fost
omogene conform vérstei, indicelui masei corporale si
componentei gender.

Materialul obtinut a fost prelucrat cu ajutorul programei
Statistica 6.0. Prelucrarea statistica a fost efectuatd dupa metoda
ANOVA si dupi criteriul Spearman. De asemenea au fost
utilizate analiza Kruskal-Wallis si Kolmogorov.

Indicii hemodinamici de baza cuprind rezistentd periferica
totald (RPT), volumul sangelui circulant (VSC) si tensiune
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arteriald (TA). De asemenea, pentru evaluarea mai ampla a
functionarii sistemului cardiovascular, pot fi aplicati si un alti
indici: activitatea cardiacd, puterea lucrului cardiac si variantele
indicelui de rezistenta. Volumul sangelui circulant cuvenit (VSCc)
se calculeaza dupa S. Nadler, J. Hidalgo, N. Bloch, 1962 ca VSCc
(barbati) (L)= 0,3669 x inaltime (m)® + 0,03219 x masa (kg) +
0,6041 si VSCc (femei)(L) = 0,356 x inaltime (m)® + 0,03308 x
masa (kg) + 0,1833. Indicele de volum reprezinta raportul intre
debitul cardiac §i volumul corespunzitor al sangelui circulant.
Lucrul, efectuat de cord, poate fi determinat dupa formula: W =
VB x TA sistolica / 7500. Puterea lucrului cardiac poate fi
calculatd ca N =DC (debit cardiac) x TA medie/ 450. Rezistenta
periferica totala (RPT) poate fi calculata conform formulei: RPT
=TA medie x 8/ DC, unde 8 — coeficientul de trecere a unitatilor
de presiune in MPa (megapaskali) si L/min — in m?/sec. Alt
parametru, care tine cont de indicii antropometrici, reprezinta
rezistenta periferica relativa (RPR), care poate fi calculata dupa
formula: RPR = TA medie/ IC (indicele cardiac) x 8 (Un).

Rezultatele obtinute

Cresterea volumului sangelui circulant in lucrare a fost
apreciata indirect, prin evaluarea modificarilor indicelui de volum
(raportul intre debitul cardiac si volumul corespunzator de sange
circulant). Majorarea acestui raport, care, conform literaturii,
semnalizeaza o conditie de circulatie hipervolemica, a corelat cu
IMC (p<0,001), nivelul creatininei si al ureei (p<0,05), anemie
(p<0,05), produsul dublu (p<0,001). Dintre parametrii
ecocardiografici cu raportul DC/VSCec, schimbarile reciproce au
demonstrat dimensiunile telediastolice ale ventriculului sting, masa
miocardului ventriculului stang (p<0,001), fractia de ejectie si de
scurtare (p<0,001). A fost depistatd influenta statistic veridica a
indicelui de volum asupra indicelor rezistentei si al tonicitatii
peretelui arterial, al amplitudinii arteriald, sistolice si venoase a
undei reovasografice (p<0,05). Legaturile cu parametrii
oftalmologici studiati nu au fost depistate.

In analiza grupelor conform gradul IRC (1-5) a fost depistata
o tendinta de crestere a indicelui de volum in functie de gradul
BRC, insa, statistic neveridica: gr. I (1,25+0,30 min™') vs gr. II
(1,32+0,31 min™') vs gr. 11T (1,3840,34 min') vs gr. IV
(1,4440,50 min™") vs gr. V (1,46+0,43 min™) (Fig. I). Analiza
de grupe cu / fard IRC si cu/ fara HTA a demonstrat ca la
pacientii cu HTA si/sau IRC asociate existd o tendinta spre
crestere a indicelui de volum: grupa C (fard IRC si HTA) —
1,20+0,28 min™' vs grupa I (IRC, farda HTA) — 1,3140,30 min’’
vs grupa H (HTA, fara IRC) — 1,3240,30 min™' vs grupa IH
(HTA si IRC) — 1,41+0,38 min™! (Fig. 2).
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Fig. 1Dependenta intre indicele de volum si gradul IRC

Lucrul cordului a fost direct proportional cu valorile ICC
(p<0,05), gradul HTA si CF NYHA ICC, valorile TA sistolice
si diastolice (p<0,00001), concentratia creatininei si a ureei
sanguine, proteinurie (p<0,001); invers proportional cu
procentul reabsorbtiei apei (p<0,05), varietatea densitatii si a
volumului urinei in proba Zimnitki (p<0,01. A fost demonstrata
o dependenta direct proportionald intre lucrul cordului si
cresterea parametrilor functionali ai activitatii cordului
(volumul-bataie, debitul cardiac si a indicele cardiaci)
(p<0,00001) si indicelor cardiace structurale (dilatarea tuturor
cavitatilor cordului i a aortei ascendente (p<0,001), hipertrofia
VS (grosimea crescutd a SIV, PPVS, cresterea MMVS (masa
miocardului ventriculului stang), IMMYVS) (p<0,00001)) si
disfunctia lui diastolica (indicele VTD (volumul telediastolic
al ventriculului sting)/MMVS diminuat (p<0,0001), precum
si In comparatie directa intre grupul cu functie diastolica
normala (N) 1,197+0,380 Dj vs grupul cu functie diastolica
alterata (A) 1,473+0,331 Dj (p<0,01)). De asemenea, odata cu
cresterea lucrului cardiac, a fost inregistratd o tendintd spre
crestere FE (p=0,07) si cresterea FS (p<0,05). PSVD se majora
concomitent cu sporirea lucrului cardiac, demonstrand
caracterul compensator al méririi lui. Gradul de insuficienta la
toate valvele de asemenea se schimba statistic veridic in functie
de cresterea lucrului cardiac (p<0,05 pentru valva mitrala si a
arterei pulmonare, p<0,01 pentru valva aortica si p<0,001 pentru
valva tricuspida). A fost depistatd o dependenta direct
proportionald cu indicele rezistentei si al tonicitatii peretelui
arterial, rezistenta vasculara renald, diferenta interrenala intre
indicii pulsatil si de rezistenta proximal, raportul intre vitezele
diastolice proximale si cele distale in ambii rinichi (p<0,05).

Dintre parametrii oftalmologici, cu cresterea lucrului cardiac
au fost asociate modificarile gradului de ingustare a arterelor
retiniene, congestia venoasd mai avansata, raportul arterio-venos
sporit, edemul mai pronuntat al discului nervului optic, accentuarea
reflexului arterial (p<0,05), semnul Salus-Gunn (prezenta si gradul),
scorul total al afectrii retiniene, conform schemei propuse si gradul
conform clasificarii Keith-Wagener (p<0,01).

In analiza grupelor, dupa gradul IRC (1-5), a fost depistata
o tendinta spre crestere a lucrului cardiac, in functie de gradul
IRC (p=0,057 in analiza ANOVA si p=0,042 in analiza Kruskal-
Wallis, ultima este consideratd mai relevanta): gr. I
(1,125+0,396 Dj) vs gr. I (1,229+0,0331 Dj) vs gr. III
(1,228+0,421 Dj) vs gr. IV (1,216+0,294 Dj) vs gr. V
(1,527+0,368 Dj) (Fig. ). Analiza de grupe cu/ fard IRC si cu/
fara HTA a demonstrat ca HTA asociata are influenta cea mai
mare asupra lucrului cardiac: grupa C (fard IRC si HTA) —
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Fig. 2 Analiza indicelui de volum in functie de prezenta /
absenta HTA si IRC
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Fig. 3Dependenta intre lucrul cardiac si gradul IRC

0,855+0,151 Dj vs grupa I (IRC, farda HTA) — 0,941+0,218 Dj
vs grupa H (HTA, fara IRC) — 1,496+0,313 Dj vs grupa IH
(HTA i IRC) — 1,448+0,327 Dj (p<0,00001).

Puterea contractiilor cardiace a fost influentata statistic,
in mod autentic, de cifrele tensiunii arteriale, de gradul HTA,
de gradul ICC (p<0,00001) si de nivelul creatininemiei si al
ureei sanguine, de proteinurie (p<0,01). Au fost depistate
aceleasi modificdri ale parametrilor cardiaci functionali si
structurali ca si pentru lucrul cardiac. Corelatiile cu insuficienta
valvulara au fost fost mai putin semnificative (p<0,01 pentru
valva tricuspida si p<0,05 pentru valva aorticd). Reovasografia
membrelor inferioare a relevat schimbarile simultane ale puterii
contractiilor cardiace si indicele de rezistenta, indicele
tonicitatii, amplitudinea arteriald, venoasa si sistolicd a undei
reovasografice. La dopplerografia vaselor renale a fost depistata
o influenta veridica asupra indicelui pulsatil proximal, al
rezistentei vasculare renale, al diferentei intre indicii renali
proximali pulsatil i de rezistentd, al raportului intre vitezele
diastolice distale si proximale in aa. renale (p<0,05).

Studiul oftalmologic a relevat urmatorii parametri, influentati
statistic semnificativ de cresterea puterii contractiilor cardiace:
gradul de ingustare a arterelor retiniene, congestia venoasa, raportul
arterio-venos, edemul discului nervului optic, accentuarea
reflexului arterial (p<0,05), semnul Salus-Gunn (prezenta si gradul),
calcul total al afectarii retiniene conform schemei propuse si gradul
conform clasificarii Keith-Wagener (p<0,01).

in analiza grupelor, conform gradul IRC (1-5) a fost depistati o
tendinta spre crestere a puterii contractiilor cardiace, 1n functie de
gradul IRC (p=0,08 in analiza Kruskal-Wallis): gr. 1 (1373,7+592,68
mW)vs gr. I1 (1474,8+449,9 mW) vs gr. I11 (1422,4+452,9 mW) vs
gr. IV (1402,3+412.6 mW) vs gr. V (1734,0£507,3 mW) (Fig. 5).
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Analiza de grupe cu/ fara IRC si cu/ fara HTA a demonstrat ca HTA
asociatd are o influentd mai mare decat IRC asupra puterii
contractiilor cardiace: grupa C (fara IRC si HTA) — 1088,6+271,6
mW vs grupa I (IRC, farda HTA) — 973,1+193,1 mW vs grupa H
(HTA, fara IRC)— 1924,5+501,2 mW vs grupa IH (HTA i IRC) —
1695,24398,1 mW (p<0,001) (Fig. 6).

Luéand in consideratie faptul ca sporirea indicelui de volum
este legata de cresterea statistic semnificativa a lucrului cardiac
si a puterii contractiilor lui, acest proces de compensare a VSC,
deja crescut, devine patologic si astfel solicitd un tratament
corespunzator: adminstrarea diureticelor. Anume acest grup de
preparate antihipertensive este de prima alegere la pacientii cu
pielonefrita cronicd, in baza particularitatilor hemodinamicii
descrise mai sus. Adminstrarea preparatelor cu proprietati
vasodilatorii exclusive in monoterapie, fiind eficienta pe termen
scurt (practic se suprapune proceselor fiziologice de compensare),
nu va asigura un rezultat pozitiv sustinut pe termen lung, din
cauza Incheierii unui circuit patologic. VSC sporit — cresterea
TA — vasodilatare cu diminuarea RPT — diminuarea TA si a
perfuziei renale — cresterea aldosteronului (confirmata in studiul
dat si dupa datele literaturii) — sporirea ulterioard a VSC.

Rezistenta periferica totalid (RPT) a fost asociata cu
majorarea valorilor TA sistolice si diastolice, a indicelui de
masa al rezistentei periferice si al rezistentei periferice relative
(p<0,01), al puterii contractiilor cardiace, cu sporirea indicelui
de volum (p<0,001). RPT a fost invers proportionala cu debitul
cardiac si cu indicele cardiac, volumul-bataie (p<0,00001),
dimensiunile telediastolice ale ventriculului stang (p<0,001),
fractia de ejectie si fractia de scurtare (p<0,01), grosimea
relativa a peretilor ventriculului stang si raportul VTD/MMVS
(determinanta indirectd a disfucntiei diastolice) (p<0,01). RPT
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Fig. 6 Analiza puterii contractiilor cardiace, Tn functie
de prezenta / absenta HTA si IRC
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Fig. 7Dependenta intre RPT, TA medie si FG

a fost direct proportionala cu gradul de stenoza aortica (p<0,05),
realizand astfel compensarea debitului cardiac scazut si
confirmand realitatea rezultatelor obtinute. Dintre parametrii
reovasografici, cu RPT au corelat indicele de rezistenta si
indicele elasticitatii (p<0,05). Examinarea fundului ocular a
relevat schimbari simultane, cu Ingustarea arterelor retiniene,
a traiectului sinuos al venelor, raportul arterio-venos, edemul
discului nervului optic §i complicatii perivasculare (p<0,05).

Oscilatiile RPT, in functie de stadiul IRC nu au fost statistic
semnificative: gr. I (156,1+31,7 MPa/m™ x sec) vs gr. 11
(161,14+43,4 MPa/m™ x sec) vs gr. III (163,0+48,3 MPa/m~ x
sec) vs gr. IV (142,6+34,3 MPa/m~ x sec) vs gr. V (170,6+58,2
MPa/m™ x sec). in functie de HTA si/sau IRC, asociata RPT, s-
au inregistrat urmatoarele rezultate: grupa C (farda HTA si IRC)
—155,6+32,1 MPa/m™ x sec, grupa I (cu IRC si fara HTA) —
143,6+£35,0 MPa/m? x sec, grupa H (cu HTA, fara IRC) —
156,8+33,3 MPa/m™ x sec si grupa IH — 170,5+49,6 MPa/m
x sec (p=0,051 pentru grupa IH in analiza ANOVA) (Fig. 8).
Analiza efectuatd demonstreaza ca pentru realizarea valorilor
crescute ale RPT este necesard coexistenta unei TA 1nalte si
IRC avansate (Fig. 7).

Rezistenta periferici relativi (RPR) a fost direct
proportionald cu gradul HTA, cu valorile tensiunii arteriale
sistolice si diastolice (p<<0,0001), cu produsul dublu (p<0,05).
RPR a avut o corelatie directd cu dimensiunile atriului stang si
cu diametrul aortei (p<0,05), grosimea relativa a peretilor
ventriculului stang (p<0,001), si a fost invers proportionala cu
dimensiunile telediastolice ale ventriculului stang, cu debitul
cardiac, cu volumul-bataie si cu indicele cardiac, cu fractia de
ejectie si cu fractia de scurtare (p<0,001), cu raportul VTD/
MMVS (p<0,05). De asemenea, a fost determinati o dependenta
direct proportionala cu ingustarea arterelor retinei, cu raportul
arterio-venos, cu edemul discului nervului optic, complicatiile
perivasculare si cu scorul total al afectarii retiniene (p<0,05).

Gradul IRC nu a avut o influenta statistic semnificativa asupra
RPR: gr. I (7,09£1,65 Un) vs gr. II (7,16+1,88 Un) vs gr. III
(7,14£2,24 Un) vs gr. IV (6,52+1,89 Un) vs gr. V (7,65+2,91
Un). HTA a fost net superioarda IRC in determinarea valorilor
RPR: grupa C (fara HTA si IRC) — 6,79+1,60 Un vs grupa I (cu
IRC, fara HTA) — 6,21+1,58 Un vs grupa H (cu HTA, fard IRC)
— 7,49+1,73 Un (p<0,05) vs grupa IH (cu HTA si IRC) —
7,66+2,30 Un (p<0,05). RPR de asemenea a fost statistic mai
mic la pacientii fara disfunctie diastolica a ventriculului sting:
grupa A (8,0442,66 Un) vs grupa N (6,95+1,91 Un) (p<0,05).
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Fig. 8 Analiza RPT in functie de prezenta / absenta HTA si IRC

Concluzii

Tulburérile principale ale hemodinamicii la pacientii cu
pielonefritd cronica in diferite stadii de IRC sunt reprezentate
de cresterea lucrului cardiac si a puterii contractiei cardiace,
de diminuarea rezistentei vasculare periferice totale, pe fundalul
cresterii indicelui de volum. Aceste modificari patologice sunt
direct proportionale cu tulburarile hemodinamicii la nivelul
patului microcirculator (examenul fundului ocular), al
membrelor inferioare (studiul prin reovasografie) si al arterelor
renale (examenul dopplerografic), demonstrand astfel caracterul
sistemic al dereglarilor hemodinamice depistate. De asemenea,
modificarile hemodinamicii centrale, depistate in cadrul
studiului efectuat, au fost direct proportionale cu schimbarile
structurale si functionale la nivelul cordului, ca hipertrofia
ventriculului stang, dilatarea cavitatilor cordului si a aortei
ascendente, modificarile valvulare, hipertensiunea pulmonara
si disfunctia diastolica a ventriculului stang.
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AMBLIOPIA - ASPECTE CLINICE SI TERAPEUTICE
AMBLIOPY — CLINICAL AND THERAPEUTICAL ASPECTS

Rezumat
Ambliopia este una dintre cele mai
grave maladii ale organului vizual la
copii. Scaderea acuitatii vizuale la
copil reprezinta o piedica majora in
educatia si viitorul acestuia, si Tn
acelasi timp Tn dezvoltarea normala a unei societati. Ambliopiile se
pot clasifica in functie de etiologie, dupa valoarea acuitatii vizuale,
sau fn functie de fixatia oculara. Diagnosticul precoce si tratamentul
ambliopiei ramine a fi dificil atit din punct de vedere medical cit si
socio-economic. Metodele de tratament pot fi recomandate separat
sau asociate in functie de virsta copilului, de complianta pacientului
sau a anturajului (parinti).

Adriana GRITCO
Catedra Oftalmologie USMF”N. Testemitanu”
(Seful Catedrei, Profesor Universitar,d. h. §. m.
Eugen Bendelic)

Summary

Ambliopy is one of the gravest mala-
dies of the visual organ among chil-
dren. Decrease of visual acuity
among children represents a major
impediment in their education and
future and at the same time to normal development of a society.
Ambliopies can be classified according to etiology, according to
value of visual acuity, or depending on the ocular fixation. Early
diagnosis and ambliopy treatment are still considered to be diffi-
cult both from the social and economical points of view. The treat-
ment methods can be separately recommended or evaluated de-
pending on child’s age, patient’s willingness or on environment (par-
ents).

Introducere

Ambliopia este una dintre cele mai grave maladii ale
organului vizual la copii. Ea prezintd o treime din patologia
determinati la ei, prezentind o problema atit medicala cit si
sociala. Frecventa acestei patologii prezinta 2-4 % (AAO, 2001-
2002) [8]; 2,5-3% (P. Cernea-2003) [5] intr-o populatie
omogena.

Termenul de ambliopie este cunoscut inca din antichitate.
El a fost folosit pentru prima data de Plenck in 1788 [2] pentru
a defini sciderea importanta a vederii.

Ambliopia (grec. amblyos- bont, tocit, greoi; opsis- vedere)
este o scidere mai mult sau mai putin importanta a acuitatii
vizuale, uni- sau bilaterala, conditionatd de dereglarile
functionale ale analizatorului vizual, ce apar preponderent in
perioada dezvoltarii sistemului vizual. La nou-nascut,
analizatorul vizual nu este definitiv format. Vederea copilului
nou-niscut se limiteaza la senzatie de lumina. in continuare
acuitatea vizuala creste evident de repede. Viteza maxima de
dezvoltare a acuitatii vizuale are loc in prima luna de viata. Cu
virsta, tempul cresterii functiilor vizuale se micsoreaza. La 1
an, acuitatea vizuala atinge 1/2-1/3 din norma adultului si la 3-
5 ani vederea devine ca la adult. in cazul cind imaginea pe
retind este neclard sau diferd de cea a celuilalt ochi, apare o
interactiune binoculara incorecta cu bloc ulterior al semnalului
vizual de la ochiul ametrop sau deprivat in regiunea corticald a
analizatorului vizual. Inhibarea activa a semnalului sau stingerea
functiilor elementelor retino-corticale ca urmare a neutilizarii,
duce la scdderea vederii, care in lipsa dereglarilor patologice
in structurile morfologice poate fi restabilitd. (Avetisov,1968)
[11].

Clasificarea ambliopiei:

Actualmente in literatura mondiala sunt prezentate diverse
clasificari ale ambliopiei si nu exista o clasificare acceptata de
toti oftalmologii.

I. In ,,Pediatric Ophthalmology and Strabismus” al
Academiei Americane de Oftalmologie (2001-2002) [8]
ambliopia este clasificata in 4 grupe:

1. Ambliopia in strabism

2. Amblioia anizometropica

3. Ambliopia isoametropica

4. Ambliopia prin deprivare

II. in ,,Practical Pediatric Ophthalmology” de David Taylor,
Creig Hoyt (1999) [6] ambliopia este clasificata in :
1. Monoculara: 2. Binoculara:
a) forma deprivatiei a) ametropica (inclusiv meridionala);
b) strabism b) forma deprivatiei.
) anizometropia
III. in ,,Elemente de Oftalmologie Pediatrica” de Camelia
Margareta Bogdanici (Iagi-2007) [2] ambliopia este clasificata:
- In functie de etiologie:
1) Ambliopia determinatd in functie de deviatia oculara-
ambliopie strabica
2) Ambliopia determinata de lipsa focalizarii imaginii:
a) Ambliopia ametropica sau refractivd (inclusiv
meridionald)
b) Ambliopia anizometropica
¢) Ambliopia din nistagmus
3) Ambliopia prin privare (ex anopsia)
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4) Ambliopia organica.

- In functie de acuitatea vizuala: - In functie de tipul de
fixatie:

a) Ambliopie severa (AV intre 0,1-0,3) a) Ambliopie cu
fixatie centrala

b) Ambliopie moderata (AV intre 0,3-0,5) b) Ambliopie
cu fixatie excentrica

¢) Ambliopie usoard (AV intre 0,5-0,8) ¢) Ambliopie fara
fixatie

d) Ambliopie relativa (AV intre 0,8-1,0)

IV. in , Tratat de oftalmologie” de Paul Cernea (2003) [5]
ambliopia este clasificata:

-In functie de etiologie:-in functie de patogenie:

a) Ambliopie din strabism a) Ambliopie de privatiune

b) Ambliopie din anizometropii b) Ambliopie de supresie

¢) Ambliopie ex anopsia

d) Ambliopia organica

e) Ambliopia din nistagmus

- Gradele: -Fixatia:

-usoard (AV 0,3-0,8), -centrala

-medie (AV 0,1-0,3), -excentrata

- profunda (AV sub 0,1). - excentrica

V. In ,, ®yHKIMOHAIBHOE JIEUeHHE COAPYKECTBEHHOTO
kocornasusi” de l'onuaposa C. A., [TanTenees b. B. (2005)
[15] ambliopia disbinoculara este clasificata:

-In functie de acuitatea vizuala: -in functie de tipulde fixatie:

1. Gr. I-usoara (0. 8-0. 4) 1. Cu fixatie corectd(centrald)

2. Gr. II-medie(0. 3-0. 2) 2. Cu fixatie incorecta a)alternanta

3. Gr. ITI-grava(0. 1-0. 05) b)necentrala stabila

4. Gr. IV-profundi(sub 0. 04) c)necentrala instabila

3. Fara fixatie:

Fixatia vizuala incorecta poate fi:

-parafoveolara

-maculara

-paramaculara

-periferica

Diagnosticul:

Algoritmul examindrii oftalmologice al copiilor cu
ambliopie:

1. Vizometria, corectia optica.
. Refractometria, schiascopia.
. Oftalmometria.
. Determinarea fixatiei vizuale.
Determinarea rezervei de acomodatie.
. Determinarea caracterului vederii.
. Biomicroscopia.
. Oftalmoscopia directa si indirecta.
. Perimetria.
. Vizometria reprezintd prima si cea mai frecvent folosita
metodd de diagnosticare a ambliopiei, insé in cazurile, cind
acuitatea vizuald nu poate fi apreciatd (la copii mici),
diagnosticul se face la prezenta factorilor cauzanti (cataracta
congenitald). Din acest motiv, scriningul pentru depistarea
ambliopiei este indreptat spre cautarea factorilor potentiali
ambliogeni.

-La nou-nascut: reflexul roz aprins de la fundul ambilor
ochi exclude prezenta ambliopiei de deprivatiune, care insoteste
defectele, cum sunt cataracta si leucomul cornean.

J—

-La 6 saptamini - fixatie stabila.

-La 2 luni - fixatie i urmdrire.

-La 4 luni - privire coordonata.

-La 1 an - coordonarea miscarilor ochilor i miinilor.

-La virsta de 1-2 ani: determinarea simetricitatii reflexelor
de la FO, Cover-testul-cu acoperirea consecutiva a ochiului
drept si sting si lipsa miscarilor de redresare a globilor oculari,
examinarea pozitiei globilor oculari si refractiei dupa
cicloplegie.

-La virsta de 3-6 ani: determinarea acuitatii vizuale. (D.
Taylor,C. Hoyt-2002) [6]

Dintre metodele obiective de determinare a acuitatii vizuale
(AV) la copiii mici fac parte:

1). Determinarea nistagmului optocinetic(NOC) - care in
prezent se foloseste rar. Dupa datele cercetarii NOC dezvoltarea
normala a functiilor vizuale are loc in urmatoarele termene (D.
Taylor, C. Hoyt, 1999) [6]:

a. AV la nou-nascut nu depaseste 6/60 (0,1).

b. la 3-4 ani AV atinge 6/6 (1,0).

2) Vedere preferentiala fortata - metoda este bazata pe faptul,
ca copilul preferd sa priveasca stimulatori structurati si nu
obiecte monotone. De exemplu, dacd in fata ochiului drept de
aplicat stimul sub forma de linii verticale, iar la ochiul sting -
stimul omogen, atunci copilul preferd sa priveasca in dreapta.
Cercetarea se efectueazd in conditii de vedere binoculara si
monoculara. Cel mai des se folosesc seturi de cartele, cunoscute
sub denumirea Cartelele Keeler. Evaluarea functiilor vizuale
cu ajutorul acestei metode necesitd migcarea nu doar a ochilor,
ci si a capului si a gitului. Deaceea imposibilitatea de a indeplini
acest test poate demonstra o dereglare a functiei oculomotorii,
dar nu a dereglarilor sistemului sensor primar. Mai mult decit
atit, rezultatele cercetarii in anumite stari patologice, mai ales
in toate formele ambliopiei, demonstreazd AV hiperbolizata
(D. Taylor, C. Hoyt, 1999) [6,9].

a. AV la nou-nascut de la 6/36 pina la 6/60 (0,16-0,1).

b. de la 3 ani s. m. m. 6/6(1,0).

3) Determinarea potentialelor vizuali evocati - aceasta
metoda este prioritard, deoarece nu necesitd migcarea globilor
oculari, aici sunt folositi stimulatorii structurati pentru evaluarea
raspunsurilor scoartei cerebrale si da cei mai inalti indici ai
vitezei de maturizare a functiilor vizuale. Pentru a evita erorile
in aprecierea AV in ambliopii, se recomanda de a folosi stimuli
vizuali structurati si nu iluminare obisnuita [6].

a. AV la nou-nascut —de la 6/24 pina la 6/36 (0,3-0,16).

b. la 6-8 luni AV atinge 6/6 (1,0).

4) Cercetarea cu ajutorul optotipurilor - exista diferite
optotipuri: Snellen, inelele Landolt, numerare, pentru copii
AV de departe si de aproape. Asa se determind urmétoarele
norme de stabilire a AV (D. Taylor, C. Hoyt, 1999) [6]:

a.la 4 ani AV —de la 6/6 pina la 6/12 (1,0-0,5).

b. 1a 7 ani AV atinge 6/6 (1,0).

II. Refractometria si schiascopia la copii se efectuiaza
obligatoriu in conditii de cicloplegie. Pentru aceasta copilului
se instileaza unul din remediile cicloplegice:

1) Sol. Atropina 0,5% sau 1% se instileaza de 2 ori pe zi 3-
5 zile.

2) Sol. Ciclopentolat 1% se instileazd de 2 ori cu interval
de 10 minute, refractia se determina peste 30-40 minute.

3) Sol. Tropicamid 1% se instileaza de 2ori cu interval de
5-10 minute, refractia se determina peste 20-30 minute.
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Tabela 1
Normele AV la copii folosind diferite teste
(American Academy of Pediatric Ophtalmology
and Strabismus, 2001-2002) [8]

Virsta (ani) Testele vizuale Normele
0-2 Potentialul vizual 20/30 (1 an)
evocat
0-2 Vedere preferentiala | 20/30 (2 ani)
0-2 Fixare binoculara CSM
2-5 Tablouri 20/40
2-5 HOTV 20/40
2-5 E-Game 20/40
5+ Snellen 20/30

III. Determinarea fixatiei vizuale: Metoda Zipf (1976)
permite de a determina, daca fiecare ochi este capabil sa fixeze
central si stabil . Copilului i se acopera un ochi, iar la celalalt
determina fixatie centrala si stabila timp de citeva secunde (in
lipsa miscarilor nistagmoide). Apoi medicul permite copilului
sd priveascd obiectul cu ambii ochi. Dacad ochiul cercetat
mentine fixatia obiectului, medicul face concluzie despre AV
normali a acestui ochi. In caz contrar, dac ochiul examinat in
conditii de vedere binocularda imediat deviaza intr-o parte si
copilul fixeaza obiectul cu ochiul, care a fost prealabil acoperit
- AV la ochiul cercetat este scazuta. Fixatia centrald nestabila
poate avea loc la AV 0,16-0,6.

Pentru determinarea locului incorect al fixatiei E. S.
Avetisov a propus oftalmoscop areflectiv cu scara tangentiala
speciald. Aceasta metoda este posibila la copiii mai mari de 5-
6 ani. La copii de virstd mica fixatia se determina cu ajutorul
oftalmoscopului cu oglinda si lupa oftamoscopica +13,0D cu
o sferd de 2 mm montatd in centrul ei. Determinarea fixatiei
vizuale pe ochi ambliop se efectueaza prin pupila dilatata si al
doilea ochi inchis [15].

IV. Determinarea caracterului vederii. Determinarea fuziunii
se face cu ajutorul testului color cu 4 puncte (Worth)-copilului
verbal i se pun ochelari cu filtre cromatice,la OD- rosu, la OS-
verde; pe aparat se aprind 4 cercuri punctiforme: 1-rosu, 1-alb
si 2-verzi. Cercetarea se efectuiazi la diferite distante. In fuziune
normald copilul vede 4 cercuri; la diplopie - 5 cercuri; la vedere
monoculara OS - 3 cercuri, OD — 2 cercuri.

In norma vederea binoculara la n/n lipseste. Vederea stereo
apare la virsta de la 2 la 6 luni, iar fiziunea oculomotorie de la

3 pina la 6 luni [6].

V. Biomicroscopia - se efectuiaza la lampa cu fanta pentru
excluderea ambliopiei de deprivatiune (opacifieri in mediile
optice).

VI. Oftalmoscopia directd si indirecta in midriaza
medicamentoasa sunt binevenite in dependentd de caracterul
patologiei. Patologia nervului optic este mai bine evidentiata
prin oftalmoscopia directa, iar retinopatia prematurilor sau alta
patologie la periferia retinei necesita oftalmoscopie indirecta.

VII. Perimetria. Desi la copiii de virstd mica perimetria
computerizata este imposibild, la scolari aceasta examinare se
foloseste deseori. Orientativ determinarea hotarelor cimpului de
vedere este practic posibild la toate virstele. Un mare interes
prezinta obiectele colorate, cu ajutorul cérora la copil provoaca
miscari saccadice, indreptate corespunzator localizarii obiectului
in cimpul de vedere. In unele cazuri un rol adjuvant in studierea
starii cimpului vizual joaca metodele electrofiziologice [6].

Tratamentul:

Tratamentul ambliopiilor a fost si raimine in continuare
dificil

Este important ca:

a) depistarea precoce a ambliopiei duce la un pronostic
favorabil si micsorarea termenului si volumului de tratament;

b) cu cit virsta copilului este mai mica cu atit eficacitatea
tratamentului este mai inalta;

¢) tratamentul ambliopiei are sens pina la virsta de 8-9 ani.

Metodele de tratament ale ambliopiei mai frecvent
intilnite sunt:

1. Corectia opticd a ametropiilor.

Prescrierea unei corectii optice la copil poate fi impusa de
urmétoarele motive: existd prezenta unui deficit senzorial
(scéderea acuitatii vizuale datoratd unei ametropii (uni- sau
bilaterale). Corectia se poate face cu ochelari gi/sau lentile de
contact. Lentilele de contact de zi inaintea virstei de 10-13 ani
sunt rar indicate. Exceptie fac pacientii cu ametropii majore.
In ultimii ani sunt practicate lentile dure de noapte la copiii
miopi (sub 7 Dioptrii) de la virsta de 6 ani. (O. Averianova,
2007) [10]

Mawas si colaboratorii sdi au obtinut rezultate satisfacatoare
in tratamentul ambliopiilor la copii, prescriind ochelari
telescopici. [1]

Tabela 2
Acuitatea vizuala la copil obtinute prin diverse metode sau prin model logistic [2, 7]
Dupa G. R. Diamond (1993) Dupa V. Rusu (1998)
Virsta ) Testul Teller ) )
Nistagmus (vedere Potentialul vizual Y’ S . . . .
L - ; alori minime Valori medii Valori maxime
optochinetic preferentiala evocat
fortata)
20/364 20/250 20/172
La nastere - -
(0,055) (0,08) (0,116)
La 2 luni 20/400 20/400 20/200 20/317 201217 20/148
a 2 luni
(0,05) (0,05) (0,1) (0,0863) (0,092) (0,135)
La 4 1uni 20/400 20/200 20/80 20/274 20/189 20129
a 4 luni
(0,05) (0,1) (0,25) (0,073) (0,108) (0,155)
La 6 1uni 20/200 20/200 20/60 20/238 20/164 20/112
a 6 luni
(0,1) (0,1) (0,33) (0,084) (0,122) (0,178)
La 1 20/80 20/50 20/40- 20/20 20/159 20/109 20/75
alan
(0,25) (0,4) 0,5) (1) (0,125) (0,183) (0,267)
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2. Tratamentul ocluziv

Reprezintd cea mai veche si cea mai utilizatd metoda
terapeuticd a ambliopiei. Prin ocluzie se urmareste combaterea
inhibitiei permanente prin eliminarea functionald a ochiului
director si constringerea ochiului ambliop la o activitate ce
stimuleaza resursele sale latente. Ocluzia intrerupe cercul vicios
al fenomenelor inhibitorii, contribuind la modificarea
corespondentei si reducerea neutralizarii. Aceasta metoda a fost
cunoscuti si descriséd din cele mai vechi timpuri . Astfel, intr-
un manuscris descoperit la Riyadh in Arabia Saudita (in jurul
anului 9001. e. n. ), apartinind lui Thabit Ibn Qurrah este descrisa
terapia prin ocluzie. Naturalistul si botanistul Count de Buffon
introduce in secolul X VIII aceasta metoda in terapia ambliopiei.

In prezent se utilizeaza urmatoarele mijloace ocluzive:

- ocluzia ermetica cutanata se realizeazd cu ajutorul
opticludelor sau al unui simplu pansament aplicat direct pe
tegumente.

- ocluzia aplicata pe lentile este realizata cu ajutorul diferitor
adezive (Tessaflex-41-69, folia Cristal), care sunt opace, dar
in acelasi timp invizibile.

- lentile antireflectante sunt lentile din plastic, ce au
avantajul de a realiza o ocluzie, fird a aduce un prejudiciu estetic
pacientului.

- filtrele Ryzer au fost concepute de Bangerter in scopul
credrii unui handicap selectiv si calibrat pe ochiul fixator. Ele
sunt niste filtre autocolante din plastic, foarte subtiri si
transparente. Avind o fatd neteda, care adera la fata internd a
lentilei si o fatd rugoasa, care are un efect ocluziv, ele reduc
acuitatea a ochiului fixator in mod gradat, in functie de
densitatea striatiilor.

In functie de ochiul la nivelul caruia se face ocluzia, aceasta
poate fi:

a) Ocluzia directd monolaterala

b) Ocluzia inversa.

¢) Ocluzia alternanta.

d) Ocuzia intermitenta

e) Ocluzia partiala cu filtre Ryser.

f) Ocluzia sectoralad

g) Lucarnele [1,4]

Efectele adverse dupa tratamentul prin ocluzie includ:
aparitia unor iritatii ale pielii, aparitia fenomenelor alergice,
ambliopia de ocluzie a ochiului dominant, pierderea vederii
binoculare sau aparitia unei traume psihologice la copil sau la
parinti [4].

3. Penalizarea:

a) Penalizarea optica (N. I. Piliman; L. I. Haletcaia, 1976;
E. S. Avetisov, 1976; M. M. Tarastova, 1980; P. Quere, 1972;
E. Catroz, N. Carres, 1972)

Penalizarea consta in incetosarea vederii unui ochi printr-o
prescriere in mod voit a unei corectii optice inexacte, avind
drept scop scaderea vederii ochiului director si preluarea fixatiei
de catre ochiul ambliop. Penalizarea este adesea ineficace in
recuperarea unei ambliopii profunde, dar este un mijloc excelent
de pastrare a ameliorarilor obtinute prin ocluzie.

Sunt cunoscute sapte tehnici de penalizare, fiecare avind
indicatii precise:

1. Penalizarea pentru aproape.

2. Penalizarea pentru departe.

3. Penalizarea totala

4. Penalizarea usoara

5. Penalizarea selectiva

6. Penalizarea inversa [1].

b )Penalizarea farmacologica

Aceasta tehnica a fost propusa de Pouliquen. Atropinizarea
ochiului sanatos permite obtinerea unor rezultate mult mai bune in
reeducarea ambliopiei comparativ cu penalizarea optica.
Atropinizarea ochiului dominant obliga ochiul ambliop sa preia
fixatia de aproape, deoarece ochiul séndtos prezinta o paralizie a
acomodatiei i nu poate fi utilizat decit in vederea la distanta.
Aceasta tehnica de penalizare farmacologica poate fi utilizata cu
predilectie in ambliopiile severe cind AV de aproape este inca
scazutd. Penalizarea farmacologica poate fi asociata cu penalizarea
opticé (supracorectie de +0,1D - +3,0D sau ochelari bifocali pe
ochiul ambliop) pentru a facilita dezvoltarea AV de aproape [1].

4. Scotomizarea regiunii de fixare falsd a retinei dupd
Bangherter

Bangherter in 1953 a propus pentru tratamentul ambliopiei
cu fixatie incorecta metoda de orbire (scotomizare) a regiunii de
fixare falsa a retinei cu excitare intensiva luminoasa si stimulare
ulterioara a zonei maculare cu excitanti moderati. Pentru acest
tratament el a confectionat un aparat numit pleoptofor. Pricipiul
tratamentului, propus de Bangherter a fost folosit intr-o metoda
mai simplificatd-cu ajutorul ,paletei” Dostalo. ,Paleta” se
confectioneazd din material netransparent, avind doud orificii.
Un orificiu cu diametrul de 2 mm este localizat la 2 cm de
marginea discului “paletei”,al doilea orificiu cu diametrul de 5-
7 mm- in centru. Pacientul cu ochiul ambliop priveste prin
orificiul mic lalampa de 300 Vt timp de Imin., ce orbeste regiunea
de fixare falsd a retinei. Apoi prin orificiul mare priveste
optotipurile,literele sau desenele. Macula falsa aici este inhibata
prin scotom, format in rezultatul orbirii, vederea persista prin
regiunea foveolara. Repetarea acestor proceduri trebue sa duca
la inlaturarea maculei false. Dupa S. A. Gonciarova prin aceasta
metoda au fost tratati 27 copii cu ambliopie cu fixatie necentrala-
fixatia centrala a fost restabilitd doar la 3 copii [15].

5. Folosirea postimaginii negative dupd Cuppers

in 1956 Cuppers propune pentru tratamentul ambliopiilor cu
fixatie necentrald folosirea postimaginii negative, ce apare in urma
iluminarii regiunii posterioare a retinei cu ecranarea (apararea
de iluminare) a foveei centrale a retinei. Aceastda metoda se
deosebea de toate cele precedente prin originalitate, noutate si
eficacitate: cu ajutorul eutioscopului sub control oftalmoscopic
al fundului de ochi se produce o iluminare intensiva a regiunii
posterioare a retinei cu apararea concomitenta de iluminare a
foveei centrale cu un obiect rotund. Dupad asa iluminare in fata
ochiului pacientului apare postimaginea, care la inceput are
aspectul unui cerc luminos cu centrul Intunecat - postimagine
pozitiva, iar peste citeva secunde se transforma in cerc intunecat
cu centrul luminos - postimagine negativa. Atentia pacientului
se indreapta spre centrul luminos, care determina pozitia foveei
centrale a retinei, si conform terminologiei lui Cuppers - ,,directie
vizuala principald”. Repetarea acestor iluminari duce la
restabilirea fixatiei centrale.

Efectul terapeutic nalt al acestei metode se explicd prin
faptul ca provoacid dezinhibarea regiunii corticale a
analizatorului vizual ce asigura vederea centrald in toate cazurile
ambliopiei cu fixatie centrald si Intr-un numar mare de cazuri
de ambliopii cu fixare necentrala [15].

6. Excitare locald ,,orbitoare” cu lumind a foveei centrale
a retinei dupd E. S. Avetisov

E. S. Avetisov in 1962 a propus metoda de tratament a
ambliopiei cu fixare centrald si necentrald prin excitare locala
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,;orbitoare” cu lumina a foveei centrale a retinei. Aceastd metoda
este diametral opusa metodei Kiupers. Dupa parerea autorului,
aceastd actiune intensiva asupra elementelor retino-corticale
foveolare,ce se afld in stare de inhibitie, provoaca efect
dezinhibator (,,inhibarea inhibitiei” dupa I. P. Pavlov) si duce
la ridicarea AV si restabilirea fixatiei centrale a ochiului
ambliop.

Multi cercetatori mentioneaza o crestere mai rapida a AV
la actiunea asupra ochiului a sursei de lumina sub forma de
impulsuri (V. V. Preobrajenschii,1958; Deli-Topo,1940). Se
evidentiaza marirea amplitudinei undelor alfa a EEG, inlaturarea
factorilor de deprindere, actiune mai lejera a iluminarii asupra
neuroepiteliului retinei (V. F. Bazarnii, 1947). In
electrofiziologie actiunea luminei impulsive asupra neurogramei
se descrie ca ,,on” si ,,oft” efecte — raspuns la schimbarile mai
rapide a intensitdtii excitarii luminoase. La actiunea luminii
continue cantitatea impulsurilor, care trec din ochi in regiunea
corticald a analizatorului vizual evident se micsoreaza. Daca
cimpul iluminat rdmine strict neschimbat si imobil in raport cu
retina, peste 1-3 sec. apare asa numit ,,cimp gol” (L. L.
lTarbus,1967), in asa fel ochiul nu reactioneaza la iluminare
neschimbatoare (S. F. Fomina,1973). Referitor la frecventa
impulsurilor, majoritatea autorilor recomanda in tratamentul
ambliopiilor de folosit iluminari prin impulsuri cu fregventa
de la 5 pind la 15 Ht (V. F. Bazarnii, 1974,7,8) [15].

Descoperirea in fiziologia vederii a principiilor organizarii
pluricanale a sistemului vizual, prezentei in el a canalelor -
filtre paralele si relativ independente, care transmit selectiv si
prelucreazd informatia luminozitatii, culorii, formei, localizarii
in spatiu si alte caracteristici a excitantului vizual au pus baza
pentru noile directii ale pleopticii, ce se dezvolta activ in ultimii
ani (S. A. Goncearova, 2005) [15]

Concluzii

Studiul terapiei ambliopiei este extrem de important datorita
efectelor socio-economice generate de aceastd afectiune. Cu
cit este mai precoce diagnosticarea ambliopiei cu atit este mai
favorabil pronosticul si este redus termenul si volumul de
tratament. Astfel, este necesard examinarea timpurie si
identificarea copiilor cu probleme de vedere de cétre practicienii
medicinei de familie si oftalmologi.
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PREVALENTA VARIANTELOR ALELICE GLU298ASP
ALE GENEI NOS3 LA PACIENTII CU INFARCT MIOCARDIC

THE PREVALENCE OF ALLELIC VARIANTS GLU2984SP OF NOS3 GENE
IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION

Rezumat
Introducere. Sunt bine studiate functiile
vasodilatatoare si antiaterosclerotica
ale monoxidului de azot (NO). in ultimul
deceniu gena sintetazei NO tip 3
(NOS3, endoteliala) este cercetata in
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Summary

Background. The vasodilatative and
antiatherosclerotic functions of nitric
oxide (NO) are very good explored.
Last decade NO synthase gene type
3 (NOS3, endothelial) is explored as

calitate de posibila gena-candidata
pentru bolile cardiovasculare. Cateva ¢ )
lucrari tiintifice au publicat date despre Testemitanu
asocierea genotipului Asp/Asp-NOS3
cu un risc mai inalt pentru cardiopatia
ischemica si infarctul miocardic
B10111213,14], *- medic-angiografist
Obiectivul lucrarii |-a constituit  xx_joctor in biologie
evaluarea prevalentei variantelor
alelice Glu298Asp ale genei NOS3 la
pacientii cu infarct miocardic, pentru
stabilirea valorii ei de pronostic.
Material si metode. Lotul de baza I-
au format 164 pacienti cu infarct miocardic vechi, confirmat prin
ECG si EcoCG,; lotul martor a constat din 80 donatori fara maladii
cardiovasculare. Analizele genetice au identificat cele trei variante
alelice ale genei NOS3, utilizdnd PCR dupa metoda standard.
Rezultate si discutii. S-a inregistrat o incidenta statistic semnificativ
mai inalta a genotipului Asp/Asp la persoanele cu infarct miocardic
vechi (16,5%), comparativ cu persoanele fara maladii
cardiovasculare (8,75%; P<.05; OR-2,02).

Concluzii. Cercetarea prezenta demonstreaza o asociere a variantei
alelice Asp/Asp a genei NOS3 cu un risc inalt pentru infarctul
miocardic, fapt care cere studii in continuare.
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a candidate gene for cardiovascular

'Catedra Medicind Internd-Semiologie USMF “N. jiseases. Some studies have pub-

lished data concerning the associa-
tion of Asp/Asp-NOS3 genotype with
an increased risk of ischemic heart
disease (IHD) and myocardial infarc-
tion (MI). The aim of this study was to
evaluate the incidence of allelic vari-
ants Glu298 Asp of NOS3 gene for
establishing its prognostic value.
Material and methods. The main
group included 164 patients with old
MI confirmed by coronaroangio-
graphy, ECG and EcoCG; the control group consisted of 80 do-
nors without cardiovascular diseases. Genetic analyses have iden-
tified the three allelic variants of NOS3 gene, using RCR accord-
ing to the standard method.

Results and discussions. Was appreciated a statistically signifi-
cant higher incidence of Asp/Asp genotype among the persons
with an old myocardial infarction (16,5%) versus individuals with-
out cardiovascular diseases (8,75%; P<.05; OR-2,02).
Conclusions. The present study proved an association of the al-
lelic variant Asp/Asp of NOS3 gene with a high risk for MI, which
requires further explorations.

Introducere

Bolile cardiovasculare reprezintd principala cauza de
mortalitate si de morbiditate In lumea civilizatd. La baza majoritatii
bolilor cardiovasculare stau ateroscleroza si complicatiile sale.
Evaluarea functiei si a rolului patului vascular in initierea si in
promovarea acestui proces are o importanta clinica majora.

in 1980, Furchgott si Zawadzki au demonstrat rolul esential
pe care il are endoteliul in vasodilatarea produsa de acetilcolina,
revolutionand fiziologia cardiovasculara [, Ulterior, studii diferite
privind acest “organ” activ demonstreaza, ca disfunctia celulelor
endoteliale constituie cheia in aparitia si in progresarea bolilor
cardiovasculare, iar ameliorarea acesteia reprezinta o tintd
terapeutica.

Endoteliul normal, un organ autocrin, paracrin si endocrin,
regleaza homeostaza vasculara prin eliberarea unor substante cu
rol vasodilaltator, cum ar fi oxidul nitric (NO), prostaciclina sau
factorul hiperpolarizant derivat din endoteliu (EDHF) si a altora

cu rol vasoconstrictor, respectiv endotelina-1, angiotensina II si
anionii superoxid, noradrenalina. Cel mai important rol apartine
oxidului nitric. NO are proprietati antiaterogenice, inhiband
agregarea si adeziunea plachetard, proliferarea celulelor musculare
netede, permeabilitatea vasculara si procesele inflamatorii !,
Factorii de risc cardiovasculari traditionali promoveaza
ateroscleroza prin inducerea disfunctiei endoteliale. Disfunctia
endoteliala reprezintd scaderea sintezei de NO si un dezechilibru
intre factorii de relaxare si cei de contractie endoteliald. S-a
observat cé acest fenomen, privit ca disfunctie vasomotorica, apare
inaintea constituirii structuale a aterosclerozei si este un factor
esential in progresia acesteia. Fenomenul este explicat prin
cresterea permeabilitatii celulelor endoteliale disfunctionale pentru
particulele de LDL-colesterol, urmat de oxidarea acestora in intima
arteriald. In consecintd, sunt eliberate o serie de fosfolipide care
activeaza procesele inflamatorii i trombogenice, ca si eliberarea
factorilor de crestere, stimulandu-se astfel proliferarea celulelor
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musculare netede si a producerii de colagen in exces, cu progresia
placii de aterom.

Diverse studii demonstreaza rolul esential jucat de disfunctia
endoteliala in fiziopatologia bolilor cardiovasculare. Astfel, in
stadiul I al hipertensiunii arteriale esentiale, aproximativ 60%
dintre pacienti prezinta la biopsia subcutana gluteala vasodidilatare
inadecvatal¥. Acelasi fenomen a fost descris si in cazul DZ tip 1
sau 2, in boala coronariand, in boala arteriald periferica sau in
insuficienta renald™®. Disfunctia endoteliald poate fi relevata la
subiectii asimptomatici, dar cu risc pentru boala cardiovasculara,
demonstrandu-se astfel rolul acesteia in diagnosticul aterosclerozei
subclinice, in evaluarea pronosticului cardiovascular pe termen

mediu sau lung si in alegerea unei conduite terapeutice optime
(78]

Sunt bine cunoscuti in ziua de azi factorii de risc pentru bolile
cardiovasculare: vdrsta, stresul, sexul barbdtesc, fumatul,
sedentarismul, colesterolul total sporit, LDL-colesterol crescut,
HDL-colesterol scazut, boala ischemicd in anamnezd familiald,
hipertensiunea arteriald, diabetul zaharat, sindromul metabolic,
obezitatea, homocisteina maritd.

In ultimul deceniu s-a completat lista lor cu factori de risc
genetici, printre care sunt in proces de studiu unele variante
genetice ale monoxidului de azot (NO). Este binecunoscuta functia
vasodilatatoare si antiateroscleroticd a NO. Dintre cele trei forme
de NO sintetaza, care produc NO - NOS1 (neuronald), NOS2
(inducibila) si NOS3 (endoteliala), ultima este implicata in reglarea
tonusului vascular. Gena NOS3 este considerata gena-candidata
pentru bolile cardiovasculare. Sunt descrise 10 variante alelice
ale genei NOS3; prevalenta lor variaza in diferite grupuri etnice,
de aceea sunt necesare studii in acest domeniu in mai multe tari.
Este raportat cd genotipul Glu298 Asp se asociaza cu nivelul
crescut de NO in organism [*]. Cateva lucriri stiintifice au publicat
date despre asocierea genotipului Glu298Asp-NOS3 cu bolile
cardiovasculare P-10.1112.13.14]

Obiectivul prezentei lucriri l-a constituit evaluarea incidentei
variantelor alelice Glu298 Asp ale genei NOS3 la pacientii cu infarct
miocardic pentru stabilirea valorii ei de pronostic.

Material si metode

Lotul investigat I-a constituit 164 pacienti cu istoric de infarct
miocardic (141 barbati si 23 femei) cu o varsta medie de
59,31+0,98 ani, care s-au aflat sub observatie 1n sectiile Spitalului
Clinic Militar Central, ale Spitalului Clinic Feroviar Central
st.Chisindu, ale Spitalului ,,Sfanta Treime”, dintre care la 90 s-a
efectuat coronaroangiografie in conditiile Spitalului Clinic
Republican. Lotul martor a fost format din 80 donatori (60 barbati,
20 femei) fara maladii cardiovasculare, diabet zaharat sau
hipertensiune arteriala, cu o varstd medie de 56,30 + 1,37 ani.
Varsta medie in loturile investigate nu varia semnificativ. Toate
persoanele incluse in studiu au semnat un acord informativ de
colaborare.

Pacientii cu infarct miocardic vechi (IMV) si persoanele din
lotul martor au fost supusi examenului medical complex:
interview-ere cu completarea unei anchete, analogice
chestionarului CINDI, elaborat de OMS; examinare clinica si
investigatii paraclinice: electrocardiografie, ecocardiografie, teste
de laborator biochimice si generale.

Chestionarul OMS CINDI include ancheta Rose, datele
generale personale, evaluarea factorilor de risc pentru cardiopatia
ischemica. CINDI (Countrywide Integrated Noncommunicable
Disease Intervention) este un program, elaborat de OMS si

promovat de Oficiul Regional European al OMS in vederea
prevenirii maladiilor cronice.

Diagnosticul de cardiopatie ischemica cu IMV a fost confirmat
prin aortocoronarografie, prin prezenta undei Q patologice n mai
mult de 2 derivatii pe traseul ECG si prin Ecocardiografie.

Analizele genetice au permis identificarea celor trei variante
alelice Glu298Asp (genotipuri) ale genei NOS3 - Glu/Glu; Asp/
Asp; Glu/Asp.

ADN genomic a fost extras din probele de sange prin metode
standart [1°),

Identificarea genotipurilor genei NOS3 la persoanele
investigate s-a efectuat prin amplificarea exonului 7 al genei
NOS3, wutilizdnd metoda PCR, cu primerii 5’-
CATGAGGCTCAGCCCCAGAAC-3'(sense) si 5'-
AGTCAATCCCTTTGGTGCTCAC-3 (antisense), urmata de
digestie cu restrictaza Mbol pentru 16 ore la t- 37sC. In prezenta
T-ului la nivelul nucleotidului 894, care corespunde cu Asp298,
produsul PCR de 206-bp este separat in doud fragmente - de 119
bp si 87 bp. Produsele procesului de digestie au fost separate prin
electroforeza 1n gel de agaroza 1,5% si vizualizate prin fixarea cu
ethidium bromide.

Prelucrarea statistica a rezultatelor studiului a fost efectuata
cu utilizarea pachetului informatic SPSS. Testarea diferentei
comparative dintre diferite valori s-a realizat prin determinarea
criteriilor +, t, si a riscului relativ (OR).

Rezultate si discutii

In cercetarea noastra s-a stabilit o inalta incident a variantei
alelice Glu/Glu 1n ambele loturi de studiu (la pacientii cu IMV —
50,6%, la persoanele sanatoase — 62,5%). O prevalentd similara
inaltd a acestui genotip s-a inregistrat in majoritatea publicatiilor
de peste hotare > 131, desi in unele lucrari stiintifice repartizarea
genotipurilor a fost diferitd, diferentele fiind statistic
nesemnificativel'”. Incidenta variantelor alelice cercetate a variat
statistic nesemnificativ intre barbati si femei.

In studiul nostru in mediul pacientilor care au suferit infarct
miocardic variantele alelice ale genei NOS3 (Glu298Asp) s-au
repartizat astfel: Asp/Asp - 27(16,5%); Glu/Asp - 54 (33%); Glu/
Glu - 83(50,5%,).

in lotul martor s-a inregistrat urmdtorul tablou: /4 - 7(8,75%),
A/G-23(28,75%), G/G-50(62,5%) (Tab.1).

Tabelul 1
Varianta Pacienti
alelica cu IMV Lotul martor
Asp/Asp 16,5% 8,75%
Glu/Asp 33% 28,75%
Glu/Glu 50,5% 62,5%

Incidenta variantelor alelice ale genei NOS3 dupa
polimorfismul Glu298Asp in loturile studiate

Prevalenta factorilor de risc in loturile de studiu in majoritate
a variat nesemnificativ; doar ca numarul fumatorilor a fost mai
inalt in mediul persoanelor din lotul martor (Tab.2).

Caracteristicile persoanelor incluse in studiu

Reiesind din rezultatele obtinute poate fi observata o incidenta
aproximativ de 2 ori mai inalta a infarctului miocardic la
persoanele cu varianta alelica Asp/Asp (16,5%) comparativ cu
persoanele purtitoare de varianta alelica Glu/Glu (8,75%; P<.05).
Astfel, riscul relativ (OR) pentru infarctul miocardic al purtatorilor
de genotip Asp/Asp a constituit 2.02 (95% CI 1.66-3.77)(Fig.1).
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Tabelul 2
Pacientii Lotul P
cu IMV martor

N 164 80 .699

Varsts 59,3120,08 | 9630% | g0
1,37

Barbati/femei 141/23 60/20 600
BMI, kg/m2 24.2+0.8 23.9+0.3 578
Cholesterol, 507 £0.11 | 4.97:024 | 525
mmol/L
Fumator/nefumator 75189 43/37 .043
Istoric familial,+/- 85/79 32/48 .080

Riscul relativ pentru infarct miocardic pentru purtatorii alelei
A (variantele alelice Asp/Asp si Glu/Asp) a constituit 1.65 (95%
confidence interval 1.19-2.27) versus persoanele cu genotip Glu/

T

Glu. Acest indice este mai putin statistic semnificativ, fapt care
sugereaza ca riscul dezvoltarii infarctului miocardic este mai inalt
la persoanele homozygote cu varianta alelica Asp/Asp a genei
NOS3.

Hingorani A.D. aincercat s le explice bazele patofiziologice
ale implicarii polimorfismului genetic al genei NOS3 in disfunctia
endoteliala, indicand in lucrarea sa ca cercetirile moleculare au
demonstrat o activitate enzimatica echivalentd a NOS3 endoteliala
la purtatorii alelelor Asp298 si Glu298 ale genei NOS3, insa NOS3
produsa de alela Asp298 este supusa proteolizei selective in
celulele native si in tesuturi si astfel nivelul permanent al NOS3
active poate fi redus la purtatorii acestei alele '8l Astfel, purtitorii
alelei Asp298, daca sunt expusi influentelor nefaste ale mediului
inconjurator asupra functiei endoteliale, pot fi supusi unui risc
sporit de dezvoltare a aterosclerozei si a infarctului miocardic.

Limitarile studiului sunt incidenta micd a persoanelor
homozygote pentru Asp/Asp in mediul indivizilor inclusi in studiu,
desi o astfel de prevalentd este similara celei observate in mai
multe populatii (Italia, Japonia).
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Fig. 1. Distributia variantelor alelice Glu298Asp ale genei NOS3 in loturile studiate

Concluzii

1. Varianta alelicd Asp/Asp a genei NOS3 dupa
polimorfismul Glu298Asp in cercetarea prezentd demonstreaza
un risc relativ inalt pentru infarctul miocardic.

2. In perspectiva analiza genetico-molecular in familii va
permite estimarea gradului de risc de instalare a infarctului miocardic.

3. Datele prezentului studiu necesita investigatii in continuare
pe un lot mai mare de pacienti.
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CONTRIBUTII LA DIFERENTIEREA CRIZELOR
DE NEVROZA ISTERICA $S1 NEVROZA ORGANICA

THE DIFFERENCE BETWEEN THE HYSTERICAL
AND ORGANIC NEUROSIS CRISISSES

Rezumat
Studiul efectuat are drept scop de

'0leg COBILEANSCHI, Dorina NICOLAESCU

Summary
The purpose of this research is to

prezentare a complexului de simp-
tome care sunt imbracate drept

Diversitatea polisimptomatica prezin-
ta permanent dificultati in stabilirea Testemitanu”

unui diagnostic cert . Jocul care in-

clude combinarea psihicului cu somaticul, astfel incat pentru isteric
corpul este ca un instrument , in timp ce pentru bolnavul psiho-
somatic aceasta apare ca o victima . Acesta lucrare se axeaza pe
prezentarea complexului polisimptomatic, actualitatea problemei
tulberarilor de conversie isteria ca unitate nosologic psihiatrica cu
demonstrarea unui caz clinic.

show the complex of symptoms that

'- Dr. Hab. Med, Conf. Univ.,Catedra ,,Psihiatrie, Narcologie hzsterical persons put on as masks.
masca de catre persoanele isterice. si Psihologie Medicala”, USMF ,\N. Testemitanu”

The polysimtomatic variety repre-

2_ Studenti, anul VI Facultatea Medicina Generald, USMF, N. sents a permanent difficulty in estab-

lishing a doubless diagnosis. The

game that comprise the combination
of the psychic and somatic,thus so for hysterical person the body
is a instrument, the psyho-somatic pacient the body seems more
like a victim. This study is centring upon the presentation of the
polysymptomatic complex, the topical interest of the problem and
afecting conversion ,hysteria” as a psyhiatric unit with demonstra-
tion of a clinical case.

Actualitatea temei

Definirea conceptului nozografic de isterie a suferit o
serie de modificari, isteria constituind un teren fertil pentru
tentativele de validare facute de diferite teorii
psihopatologice sau organiciste ce sa-au emis pe parcursul
timpului. Isteria, insa, este nu doar o nevroza, ea este in
primul rand o forma de reactie psihogena, care poate surveni
si la un individ anevrotic, in conditia cand acesta este supus
unei traume afective puternice.

Isteria a fost cunoscutd din antichitate. Medicii din
Grecia Antica spuneau, cé isteria rezultd dintr-o deplasare
a uterului din pozitia sa normala. in secolul II, Galen a
respins aceasta idee, sugerand in schimb, drept cauza, o
retentie exageratd a secretiei uterine. Teoria patologiei
uterine a dominat pana in sec. XVI, cand Willis a lansat si
argumentat ideea cd isteria ar proveni dintr-o tulburare la
nivelul creierului.

La inceputul secolului trecut emotiile puternice au fost
recunoscute drept cauza declansatoare a isteriei. Mai tarziu
Charcot a acceptat importanta emotiilor puternice la
producerea fenomenelor isterice la subiectii predispusi. El
si-a bazat afirmatiile pe observatia, ca la pacientii
susceptibili, fenomene asemanatoare simptomelor isterice
puteau fi induse prin hipnoza. El credea ca atacurile de
isterie parcurgeau un sir de manifestari caracteristice, dar
s-a recunoscut ulterior, ca aceste fenomene rezultau de fapt
din sugestia produsa de puternica personalitate a maestrului.

Isteria se caracterizeaza printr-un ansamblu de
manifestari psihopatologice si printre ele prevaleaza mai
cu seama sunt cele pseudosomatice, create in mod
intentionat de cétre bolnav (tendinta de a atrage atentia celor

din jur asupra persoanei lor, sa se prezinte celor din jur in
lumina mai favorabild). Astfel, un excitant de o mica
insemnatate poate determina o reactie afectivd destul de
puternica cu tendinte demonstrative, care firesc se percep
de anturaj ca fiind nenaturale si exagerate.

Asemenea subiecti sunt peste masurd de originali,
cocheti, cu tendinte de teatralizare, preferda imbracamintea
de culori vii, stridente, au maniere excentrice. Fiecare gest,
migcare sau fapta a lor are tenta de a impresiona pe cei din
jur. Pentru ei viata e un teatru pe a carui scena ei sunt actori,
iar cei din jur - spectatori. Cu cei care sunt incéantati de ei
sunt amabili, le gasesc calitati pozitive, 1i idealizeaza, iar
cei care nu-i accepta sau i ignora le sunt dusmani.

Statutul afectiv al istericilor este unul extrem de labil,
ei trec usor de la ras la plans, iar gandirea le este
superficiald, de aceea logica lor este numita “logica
afectiva”. Predomina gandirea fantezista, iar ndscocirile sunt
inflorite cu o multime de detalii concrete, insotite de o
gesticulatie i expresivitatea bogata.

Teoria psihanalitica

S. Freud si Breuer (anul) spuneau: “istericii suferd mai
mult de reminiscente”, adica de efectele ideilor cu
incarcatura emotionald, patrunse §i rdimase in inconstient
dintr-o anumita perioada trecutd. Simptomele erau explicate,
ca reprezentand efectele combinate ale refuldrii si
“conversiei” energiei psihice pe cdi somatice, intr-un mod
care nu a fost niciodata in intregime explicat. S. Freud
considera isterica orice persoana la care prilejul unei
excitatii sexuale provoacd un predominant sau exclusiv
sentiment de dezgust, indiferent daca aceasta persoana este
capabila sau nu sad producd simptome somatice.
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Teoria neurologica

Afirma despre existenta unor leziuni mezodiencefalice,
responsabile de manifestarile isterice, asa cum se observa
in cursul tulburarilor psihice postencefalice. La persoanele
marcate, din cauza suprasolicitdrii activitdtii nervoase
superioare s-ar produce un dezechilibru functional,
caracterizat prin tendinta de inhibitie corticala si dezinhibare
subcorticald, care evidentiazd un aspect de conditionare
patogena, cu tendinta de repetitie a raspunsului in conditii
evocatoare semnificative sau fixarea unui model de raspuns
cu un anumit grad de generalizare a stimulilor declansatori.

S-ar putea admite si posibilitatea interferentei dintre:

1. Factorii declansatori: psihotraume brutale sau
incarcaturi emotionale persistente;

2. Factorii predispozanti, inconstanti ca intensitate si
incidenta, reprezentati de:

¢ Particularitati ale personalititii premorbide;

* Fragilitatea terenului somatic;

¢ Existenta anturajului favorabil, care provoaca,

intretine si oferda modele pentru criza,

¢ Existenta beneficiului secundar.

Kretschmer (anul) a sugerat, cd acestea sunt reactii ale
sistemului nervos la un stres excesiv. El a sustinut ca, in
mod normal, aceste reactii dispar repede, dar si céd pot fi
prelungite in 2 moduri:

¢ Ele pot fi cultivate in mod deliberat de catre cineva,

care vrea sda obtind un avantaj de pe urma
simptomelor;

* Apoi, printr-un mecanism, probabil neurologic,

comportamentul frecvent repetat devine habitual.

Lecturile multiple in acest domeniu si observatiile asupra
mai multor cazuri interesante, unele chiar inedite de
manifestari isteriforme, ne-au determinat in intentia de
efectua un studiu avizat asupra unui grup reprezentativ, in
opinia noastra, de pacienti asistati in serviciul nostru, iar
drept obiectiv de cercetare ne-am propus urmatoarele:

Scopul lucrarii

Evidentierea manifestarilor tipice ale isteriei cu scopul
de a facilita delimitarea tulburarilor de conversie, care sunt
de mare polimorfism simptomatic, de simptomele gen
organic si in special de fenomenul simulativ.

Materiale si metode

In studiu au fost incluse cazurile clinice a 20 pacienti (6
barbati si 14 femei de varsta 29 - 49 ani) cu tulburari de
conversie, care provin din diverse paturi sociale, si care au
fost observati in dinamic curativ in sectia de reabilitare cu
regim ambulator de pe langa Institutia Medico - Sanitara
Publica Spitalul Clinic de Psihiatrie “Costiujeni” al
Ministerului Sanitatii si Protectiei Sociale din Republica
Moldova.. Varsta bolnavilor denotd faptul, cd maladia
intereseaza preferential persoane tinere.

Cercetarile au urmat dupa un scenariu obisnuit pentru
aceste cazuri:

Elucidarea mai multor aspecte din istoricul maladiv,
descifrari anamnestice, precizarea antecedentelor familiale
de maladii psihogene, precizarea caracterelor ce specifica
anturajul familial, inclusiv cel in care a crescut respectiva
persoana. Cu fiecare din persoanele examinate intretineam

mai multe conversatii, fara a lasa impresia unei anchete, care
in cazul lor este un moment stresant si generator de erori.
lata ce am dedus (vezi tabelul).

Cele 20 femei incluse in cercetare au invocat urmatoarele
fenomene resimtite in faza de debut si imediat postinitiere a crizei:

Criza isterica se initiaza cu senzatia de constrictie la
nivelul gatului, de corp strdin in gat, jena precardiaca,
palpitatii, parestezii, amorteli sau furnicaturi ale
extremitatilor si fetei, in jurul buzelor, uneori cu contractii
tonice ale membrelor, tremuraturi legate cu factori
emotionali cu o evolutie neprogresiva, cu remisiuni
spontane, care nu se supun tratamentului medicamentos, dar
acestea cedeazi curei de psihoterapie sau placebo. In 15%
din cazuri s-a depistat o ingustare concentrica a cAmpului
vizual, pacientele acuza dereglari de vedere de tipul “vad
ca prin tunel”, blefarospasm, fotofobie, diplopie. In 10%
crizele aveau aspect clonic, frecvent insotite de gemete,
eructatii, tipete.

Criza propriu-zisa debuteaza cu:

* Contracturi, crizele se desfasoara de obicei in

prezenta unui anturaj, cu o duratd de la 5 - 40 min.
¢ familia mai des in timpul unui conflict cu sotul sau
parintii, mai rar cu copiii;

* miscari dezordonate, secuse musculare, nod in gat

(bula esofagianid), senzatie de rau.

in timpul crizei pacientele aveau:

¢ Constiinta clara, reactia la lumina pastrata, pupilele

sunt normale, reflexul cornean pastrat,

® pacienta nu muscd limba, nu pierde urina, nu apar

reflexe patologice.

In schimb marea criza isterici sau criza organica Charcot
se manifestd patognomonic prin:

prodroame:

* bula isterica, constrictie toracica, palpitatii,

intunecarea vederii;

* cu cadere (in general amortizatd), faza clonica, faza

de recuperare, faza tonica - cu opistotonus;

faze pseudoepileptice:

* gestica intensa $i incoordonatd clownerism,

verbalizarea fantasmelor;

¢ pierdere de constiintd brutald si faza de rezolutie

musculara.

Mica criza isterica cu aspect “sincopal”, tetaniform, de
amnezie paroxisticd si de atac cataleptic (somn isteric).
Aceste crize ar putea fi caracterizate prin “patru prezente
si patru absente”:

* “prezente”: repetitia,

reversibilitatea;

psihogeneza, atipia,

e “absente”: cdderi brutale, muscari ale limbii, pierderi

de urina, semne EEG.

Tulburarile isterice se deosebesc de cele psihosomatice,
astfel pentru isteric corpul este un instrument, in timp ce
pentru proiectia bolnavului psiho-somatic aceasta apare ca
o victimd. Comuna in ambele situatii este rezolvarea
conflictului pe calea conversiunii corporale.

Manifestarile intercritice persistente

1. Atipii motorii: paralizii, contracturi §i spasme
musculare, crize de cédscat, stranut, sughit, disfagie, retentie
de urind, tremuraturi;
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Antecedente si circumstante invocate in istoricul morbid al bolnavilor isterici

Nr. [ Barbati | % | Femei | %
Diagnostic initial
1. Tulburare organica a personalitatii. Sindrom asteno — depresiv 2 33.3% 7 50.0%
2. Tulburare organica a personalitatii. Sindrom ipocondric 1 16.7% 4 28.6%
3. Tulburare organica a personalitatii. Sindrom depresiv — fobic 1 16.7% 5 35.7%
In copildrie au suportat
1. Ameteli 2 33.4% 7 50.0%
2. Balbaieli 2 33.4% 3 21.4%
3. Disfonii 1 16.7% 2 14.3%
4. In perioada pubertard senzatia de ,nod in gat’ 2 33.4% 4 28.6%
5. Manifestari coreice 1 16.7% 3 21.4%
6. Nemultumire fata de cei din jur 3 50.0% 8 57.1%
7. Palpitatii 1 16.7% 4 28.6%
8. Plans facil 1 16.7% 7 50.0%
9. Tulburari de somn 4 66.7% 11 78.6%
Conditiile vietii in copilarie
1. Conditii de trai social vulnerabile 4 66.7% 10 71.4%
2. Familii numeroase (4-7 copii) 3 50.0% 6 46.8%
3. Mama vitrega, tata vitreg, frati vitregi 3 50.0% 5 35.7%
4. Parinti adaptivi 1 16.7% 2 14.3%
Traumatisme psihice
1. Conflicte cu colegii de munca 2 33.4% 5 35.7%
2. Decesul partenerului 3 50.0% 5 35.7%
3. Decesul unui périnte 2 33.4% 4 28.6%
4. Disarmonie sexuala 4 66.7% 8 57.1%
5. Insatisfactii profesionale 2 33.4% 5 35.7%
6. Lipsa spatiului locativ 2 33.4% 5 35.7%
7. Nepotrivirea psihologica a sotilor 4 66.7% 9 64.3%
Tulburari psihice prezente la bolnavii examinati:
1. Amnezii psihogene 1 16.7% 2 14.3%
2. Astenie 2 33.4% 4 28.6%
3. Autosugestibilitatea 1 16.7% 3 21.4%
4. Depresie nevrotica isterica 2 33.4% 7 50.0%
5. Fugi isterice 1 16.7% 3 21.4%
6. Sugestibilitatea 2 33.4% 3 21.4%
7. Teatralismul 3 50.0% 7 50.0%
8. Tendinta de a dramatiza 2 33.4% 9 64.3%
Tulburari viscero — vegetative si trofice:
1. Angor 2 33.4% 3 21.4%
2. Anorexie psihogena 2 33.4% 4 28.6%
3. Astenie 3 50.0% 6 46.8%
4. Cistalgii 2 33.4% 4 28.6%
5. Crize sincopale isterice 2 33.4% 4 28.6%
6. Depresie nevrotic isterica 4 66.7% 8 57.1%
7. Frigiditate - - 7 50.0%
8. Glob vezical isteric 3 50.0% 6 46.8%
9. Greata 3 50.0% 9 64.3%
10. | Modificari sexuale 4 66.7% 14 100.0%
11. | Ocluzii spastice 3 50.0% 4 28.6%
12. Pseudoapendicite 2 33.4% 3 21.4%
13. | Retentie de urind 3 50.0% 4 28.6%
14. | Spasme laringiene 4 66.7% 6 46.8%
15. | Tuse si spasme laringiene 3 50.0% 5 35.7%
16. | Tuse si spasme respiratorii 2 33.4% 4 28.6%
17. | Vaginism - - 14 100.0%
18. | Voma 4 66.7% 9 64.3%
Tulburari senzoriale:
1. Artralgii 4 66.7% 12 85.7%
2. Cardialgii 4 66.7% 7 50.0%
3. Cecitatea 5 83.3% 11 78.6%
4. Cefalee 6 100.0% 12 85.7%
5. Diminuarea acuitatii vizuale 3 50.0% 9 64.3%
6. Diminuarea senzatiilor auditive 4 66.7% 6 46.8%
7. Diplopie 2 33.4% 3 21.4%
8. Rahialgii 5 83.3% 9 64.3%
9. Reflexele pupilare sunt normale 6 100.0% 7 50.0%
10. Scotoame 4 66.7% 12 85.7%
11. Surditatea isterica totald, dar dispare in somn 4 66.7% 9 64.3%
Manifestari neurologice:

1. Anestezie 2 33.4% 5 35.7%
2. Astazia — abazia 4 66.7% 11 78.6%
3. Blefarospasm 3 50.0% 6 46.8%
4. Contracturi musculare 6 100.0% 11 78.6%
5. Monoplegii 5 83.3% 7 50.0%
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2. Atipii senzitive: anestezii, algii, hiper - sau
hipoestezii;

3. Tulburari viscero - vegetative (spasme esofagiene, bula
isterica, greturi, vome, retentie urinard, vaginism, glob
vezical, inapetenta, constipatie, balonari, tahicardie, excitatii
tensionale, vertij, crize de astm, dismenoree, hipertermie).

Unii autori recunosc isteria ca fiind o afectiune
incurabild, atentionand asupra “sensibilizarii psihicului” la
situatiile psihotraumatizante, subliniind faptul, ca tulburarile
nevrotice isterice au tendinta la recidiva, urmand un traseu
deja constituit.

Nevroza de organ. insusi conceptul de isterie are la baza
consensul unanim al tulburarilor neuro - mimetice
functionale, fara o alterare organica cerebrala evidentiata.
Patologia de organ este diferita de isterie, prin existenta
unui substrat cauzal localizat visceral. Deosebirea esentiala
dintre isterie, care este o conversiune somatica, si patologia
psihosomaticad care este o nevroza de organ, poate fi
diferentiatd prin faptul cad tulburarile viscerale sau
neurovegetative pun inconstient in joc musculatura neteda,
in timp ce, in patologia istericd, mecanismele inconstiente
se exprima mai ales prin musculatura striata.

Desi isteria nu apare decat la “personalitati” isterice,
totusi, in isterie se poate vorbi de localizari ale unor
scurtcircuite pe functiile sistemului nervos vegetativ sau pe
nivelurile de organizare ale functiilor vitale. Prezenta unor
situatii complexe, greu de rezolvat, imposibilitatea pentru
bolnav de a iesi din ele, favorizeazd existenta
simptomatologiei nevrotice si complexificarea dinamicii ei.
Cu cét este mai inalt gradul de implicare a personalitatii in
conflictul psihologic si mai plin de semnificatie caracterul
situatiilor psihotraumatizante, cu atat este mai elevata
probabilitatea trecerii nevrozei spre o evolutie prelungita.

Simularea este realizatd constient, voluntar, intentionat
si Incearca obtinerea “statutului social” de bolnav organic
sau psihic, jucand un rol in concordanta cu nivelul de
cunostinte despre o anumitda boald sau grupa de boli
cunoscute de interpretul simulérii. El cautd remarcarea
intentionatd a simptomelor necesare formularii
diagnosticului.

Uneori este simulatd chiar criza istericd, insa spre
deosebire de isterie, simulantul nu este sugestibil si nu
cedeaza la psihoterapie.

Spre deosebire de simulant, istericul este convins de
suferinta sa si trdieste afectiv aceastd suferintd, ce scapa
controlului voluntar prin sugestibilitatea sa.

Aceastid situatie se intdlneste foarte frecvent in sindromul
posttraumatic cerebral, dupa accidente minore de munca,
accidente de circulatie.

Pacienta S., 47 de ani. Fara antecedente ereditare. Este
nascutd la termen. La varsta de lan si 9 luni a suportat un
traumatism cranio - cerebral grav, cu pierderea cunostintei,
tot atunci s-a afisat la tratament in stationar. A suportat mai
multe infectii infantile, inclusiv rujeola si varicela cu pirexie
si voma. Raceste frecvent si produce crize de cefalee
intensd, vertijuri, stari de insomnie.

Pe scara instruirii a evoluat normal: a mers la scoald la
varsta de 7 ani, a absolvit 10 clase si a fost inmatriculata la
Facultatea Arhitecturd a Institutului Politehnic din or.
Chisinau. Dupé absolvirea facultatii a lucrat ca specialist
in domeniu un termen foarte scurt.

Menzis de la 15 ani regulat, indolor. S-a césatorit la
varsta de 22 ani. Are 2 copii de varsta scolard. Locuieste
impreuna cu familia. Conditiile de viata sunt satisfacatoare.
Se afla la evidenta medicilor neurolog si psihiatru din 1997.
sau imediat dupa ciclul menstrual.

In aceastd perioadi pacienta acuza crize de cefalee mai
pronuntatd in regiunile temporale, vertijuri periodice,
ameteli, slabiciune generald, labilitate emotionala,
irascibilitate, scdderea atentiei si memoriei si a capacitatii
de munca, oboseala rapida, are tulburari de somn.

Statutul fizic: Talie inaltd, normostenica. Tegumentele
sunt curate. Tonurile inimii pure. Respirati veziculara.
Abdomenul moale, indolor. Pulsul - 68 bat./min. T/A - 130/
80mm Hg, t=36,8 C. Ficatul si splina nu se palpeaza.
Radioscopia organelor toracelui: cordul si campurile
pulmonare — fara modificari patologice

Oftalmologic: pupilele D=S, fotoreactie normala.
Dinamica oculara e in volum deplin, fundul de ochi vene
pletorice din ambele parti, o congestie venoasa usoara.

Neurologic: mersul se caracterizeaza la pacienta noastra
prin mers nesigur, in zigzag, face pasi foarte mari.

Semnul Romberg se manifestd printr-o instabilitate.
Pacienta in picioare nu se poate mentine imobil, ci oscileaza.

in cadrul probei Hipermetrice pacienta face brusc
miscari ale mainilor intinse Tnainte din pozitia de supinatie
in pronatie, miscarile de rotatie a mainilor devin
suplimentare, de amplitudine mai mare.

In cadrul probei Nistagmus se manifesta oscilatii ritmice
ale globilor oculari in privirea laterald bilaterala.

Proba indice - nas pacienta ducand indicele la varful
nasului, face o amplitudine mai mare a migcarii, indicele
trece mai departe de nas.

Investigatia EEG:

Eco-EG: ecoul median fara deplasare. Semne de
hipertensiune intracraniana pronuntatd. Dilatarea
ventricolului IIT - 8 mm.

REG: distonia vaselor pronuntata cu hipertonosul mérit
a arteriilor de calibru mic. Semne de hipertensiune
intracraniand precapilard si postcapilard. Dereglarea
refluxului venos.

Examenul hematologic: hemoglobina - 12 g/I; er. -
3700000; hematocrit - 0,9; leuc. - 5.9x109; eoz. - 3; segm -
4; VSH - 10 mm/h; RW - negativa. Proteina totalad - 58 g/I.
Analiza urinei: reactie acida, densitatea relativa - 1012;
leucocite - 1-2 in campul vizual.

Examenul psihiatric: Are constiinta lucida. Se orienteaza in
timp, spatiu si propria persoana, respecta regimul curativ. Activ
contacteazd. Cu dorinta sustine conversatia. Limbajul este corect.
Poseda un lexic destul de bogat, necatand ca gandirea este
superficiala. Sensul notiunilor abstracte le explica recurgand la
exemple concrete. Nu este obsedata de faptul, ca este pacienta.
Nu munceste, este invalid de gradul II. Regulat primeste pensia.
Se acomodeaza dificil la conditiile noi de viaté si cu greu 1si
face prieteni. Pe de altd parte tinde mereu de a atrage atentia
celor din jur asupra persoanei sale, este si supraemotiva cu
maniere demonstrative. Ea este o persoand originala, cocheta,
prefera imbracamintea de culori vii, tipatoare. Ii place si se
vorbeasca despre ea, sd fie mereu compatimita. Gesturile,
miscarile e si faptele ei au menirea de a impresiona pe cei din
jur, mai ales pacientii din salon, care o inconjoara.
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in momentele de acutizare a maladiei acuzi cefalee in
regiunile temporale, vertijuri periodice, ameteli, slabiciune
generald, labilitate emotionala, irascibilitate, scaderea
atentiei i memoriei, capacitatii de munca, repede oboseste,
predomina dereglari de somn, de a fi compatimitd ea
insceneaza crize, simuleazi, se invinuieste pe sine 1nsisi,
se condamna. In aceste momente emotiile sunt foarte labile,
ea trece usor de la ras la plans. Critica fata de starea sa este
pastrata.

Rezultate si discutii

Rezultatele studiului efectuat indicd necesitatea
implicarii psihologului clinician in solutionarea reusita a
problemei care 1i fraiméantd pe pacientii ce suferd de
“dereglari de conversie”. Doar psihologul clinician,
cunoscand etiologia §i patogenia acestor tulburari poate
contribui la ameliorarea suferintei si vindecarea
simptomaticii prin crearea unei relatii terapeutice astfel incat
lumea interioara a “bolnavului” sd cedeze alegerii unui
tratament psihoterapeutic. Un rol la fel de important revine
si relatiilor intrafamiliale.

Fiind exclusa afectiunea organica pacientii sunt supusi
tratamentului psihoterapeutic. Mai des s-a aplicatda metoda
de psihoterapie individuala, observandu-se o tendinta spre
ameliorare a labilitatii psihice. Anume medicul, clinicianul
psiholog va tinde desfiintarea substratului ce genereaza si
intretine suferinta, in primul rand prin crearea unor conditii
favorabile in relatiile intrafamiliale, caci doar in acest mod
se poate miza pe anularea simptomaticii sau cel putin
atingerea unei remisiuni durabile.
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DESPRE INVAZIA CU LAMBLIA INTESTINALIS
LA COPII CU DIFERITE STARI MORBIDE

INTESTIONAL LAMBLIOSIS AS A DISEASE OF INVASION IN CHILDREN
WITH DIFFERENT CONCOMITANT PATHOLOGY

Rezumat
Din 814 copii supusi examenului
coproparazitologic, afectiuni
parazitare s-au stabilit la 252 din ei,

Vera LUNGU', Galina OBOLOSEV?,
Lidia CORNOGOLUB?, Vera OLEINIC*

Summary

252 children of 814 examined had
parasite’s diseases. Lambliosis
total 6.02% all cases. Specific pro-

6,02% din cazuri, revenind pe
seama lambliozei (giardozei). myun Chisindu
Ponderea lambliozei in diferite laturi
de copii reprezinta respectiv:
15,18% - la copii cu proba “Man-
toux” pozitiva, 16,67% - in grupul
de control, 21,82% - la copii cu
diferite patologii ale tractului gas-
trointestinal 29,79% - la copii cu
afectiuni alergice.

Chisinau

Chisinau

*medic gastroenterolog categorie superioard, Policlinica municipala
* medic alergol i ioard, Policlini icipala
medic alergolog categorie superioard, Policlinica municipala

4 medic ftiziopulmonolog categorie superioara, IFP Ch.Draganiuc

! medic parazitolog categorie superioara, i1 “Lungu — DIAPAR”, Portion of this disease among other

parasite diseases is: 15,18% -
among children having positive
“Mantoux”, 16,67% - in the control
group, 21,82% - among children
with different gastric-intestinal pa-
thologies, 29,79% - among children
with allergy.

Introducere

Giardoza ( lamblioza) este o protozooza intestinald cu
raspindire cosmopolitd. Mai frecventa in tarile cu igiena deficitata
si favorizata de viata in colectivitati (crese, scoli, etc.)

Agentul etiologic este un flagelat ce se prezinta sub 2 forme:

1. Trifozoidul — un flagelat sub forma de corn cu
dimensiunile 14 — 10 mcm. Flagelii asigura parazitului o mare
mobilitate, care Inceteazi la ricire.

2. Chistul - ovalar , masoard 9 — 6 mcm, este forma de
rezistenta si de diseminare.

Forma vegetativa a giardiei paraziteaza mucoasa duodeno-
jejunala, poate sa se infunde 1n criptele mucoasei intestinale
si In submucoasa, ceea ce explica unele recidive dupa tratament
cu medicamente nedifuzibile.
sau se inchisteaza in partea initiald a jejunului : acestea parcurg
pasiv tot intestinul si se regasesc in materiale fecale.

Omul se contamineaza inghitind chisturile mature cu apa
de baut, alimente crude sau prin miini murdare. Mustele pot
vehicula pasiv chisturile la distanta.

Lamblia intestinalis este un parazit bine tolerat, deaceea
boala frecvent are un debut asimptomatic. Fiind un protozoar
intestinal, majoritatea manifestarilor clinice sunt legate de
aparatul digestiv si evolueaza de la forme de diaree usoara ,
care se vindeca spontan , pina la diaree cronica, acompaniata
de steatoree si pierdere in greutate. Scaunele diareice sunt
insotite de dureri abdominale, de intensitate variabila, localizate
de obicei epigastric, mai rar in hipocondrul drept. Formarea
unei cantitdti mari de gaze inestinale produce distensie
abdominald, eructatie sulfurica si flatulenta, in special la copii.
Se mai pot intilni si onorexie, senzatie de greata si varsaturi,
intoleranta la lactoza. De obicei dupa 2-3 saptamini simptomele

dispar spontan, in unele cazuri (asociere cu alte patologii
somatice ale tractului gastro-intestinal, imunodificientd) boala
devine cronica, persistind durerile gastrice, flatulenta, scaunele
diareice, adaugindu-se tulburarile alergice (urticarie, exema,
prurigo, astm, bronsite, rinofaringite) si neuropsihice (cefalee,
ameteli, astenie, insomnie, tulburari de atentie). [1,2]
Diagnosticul de laborator constd in examenul
caproparazitologic, care de reguld, este suficient. Preparatul
nativ din materiile fecale lichide sau lichidul duodenal permite
evidentierea trofozoitilor mobili. Din scaunul solid in frotiuri
colorate cu solutie Lugol se depisteaza chisturile. [2].

Material si metoda

Investigatiilor coproparazitologice au fost supusi 814 copii,
din care 44 au constituit grupul de control (copii selectati din
institutiile prescolare ale mun. Chisinau) si 770 copii cu diferite
stari morbide, aflati la evidenta medicilor specialisti in
domeniile respective:

* 263 copii cu diferite patologii ale tractului gastro-
intestinal;

* 169 copii cu manifestari alergice

* 338 copii cu proba ,,Mantoux” pozitiva

Ca metoda de examinare s-au folosit frotiul umed colorat
cu solutia Lugol, metodele Kalantarean i Rabinovici.

Rezultate

Afectiuni de origine parazitara au fost stabilite la 252 copii,
ceea ce constituie 30,9 la suta, 6,02% revenind, nemijlocit, pe
seama lambliozei. La descifrarea etiologicd a acestor patologii
s-a constatat o pondere Tnaltd a lambliozei in loturile examinate,
care variaza de la 15,18% la copii cu proba ,,Mantoux” pozitiva
pind la 29,79% la copii cu manifestari alergice (vezi fig.1-4).



At

Medica Nr. 4 (24), 2007

43

Ponderea lambliozei in structura patologiilor de origine parazitara

m: W2

m: W2

Fig 1. Copii cu afectiuni ale tractului gastro-intestinal

Fig 2. Copii cu manifestari alergice

m: W2

m: W2

Fig 3. Copii cu proba ,,Mantoux”

Fig 4. Grupul de control

1- Lamblioza
2- Patologii de origine parazitard

Discutii

in R.M. lamblioza (giardoza), ca patologie de origine
parazitara, nu este inclusd in rapoartele statistice oficiale
deaceea, practic, lipseste careva informatie privitoare la
raspindirea acestei entitati morbide. D-1 M. Stancu intr-un studiu
asemanator publica o incidentd a lambliozei la populatia
infantila rurala ce constituie 20,7 %. [3]

Scopul acestei lucrari a fost stabilirea ponderii lambliozei
in structura morbiditatii de origine parazitara pe diferite loturi
de copii din municipiu Chisinau.

Rezultatele obtinute denotd o rdspindire mai frecventd a
lambliozei la populatia infantila rurala (20,7 %), comparativ
cu cea urbana (6,02%), fapt ce este mentionat in literatura de
specialitate[1,2].

Descifrarea etiologica a parazitozelor inregistrate
demonstreaza o pondere naltd a lambliozei, care atinge cote
maxime la copii ce prezintd semen clinice caracteristice
lambliozei (tulburari alergice si disfunctii gastrointestinale) si
constituie respective 29,79% si 21,82%.

Indici mai scdzuti in laturile de copii in aparenta sanatosi
(grupul de control si copiii cu proba “Mantoux” pozitiva), care
constituie 16,67 si 15,18%.

Concluzie

Lambliozei 1i revine un procent esential in structura
patologiilor de origine parazitara, fapt ce impune o atitudine
mai responsabila fata de aceasta entitate morbida si respectiv o
evidenta statistica.
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STANDARDE DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT

ATEROSCLEROZA OBLITERANTA
A MEMBRELOR INFERIOARE. PROTOCOL CLINIC

OBLITERANS ATHEROSCLEROSIS OF LOWER LIMB.
PRACTICE GUIDELINE

Nicolae GLADUN, Dumitru TABAC,
Aurel TURCANU, Oleg CONTU, Eduard BERNAZ
IMSP SCR Catedra chirurgie FMP,
Sectia chirurgie vasculard

l. Introducere

Incidenta. Ateroscleroza obliteranta este cea mai importanta
cauza de boala arteriald obstructiva a extremitatilor dupa varsta
de 30 de ani; ea reprezinta peste 95% din totalul arteriopatiilor
obstructive. Localizdrile cele mai frecvente sunt pe artera femurala
(50-60% din cazuri), urmand in ordine cele pe axul aorto-iliac si
artera poplitee.

Boala este mai frecventa la barbati.

Fiziopatologie. Ca urmare a obstructiei cronice, distal de
leziune, descresc debitul si presiunea sanguina. In repaus debitul
si presiunea sanguind nu diminueaza semnificativ sub stenoza,
decat atunci cand ingustarea vasului depaseste 70-80% din
diametrul lui.

Importanta este dezvoltarea circulatiei colaterale, care asigura
in buna parte fluxul sanguin distal de stenoza.

O parte din vasele colaterale sufera in conditii de ischemie un
proces de vasodilatatie. Factorii care dirijeazd dezvoltarca
circulatiei colaterale sunt produsii metabolici care apar la nivelul
tesuturilor ischemiate, cresterea debitului sanguin si a vitezei de
circulatie prin cresterea gradientului de presiune intre regiunile
supra si substenotice, probabil un reflex nervos ischemic.

Simptomatologie. Semne subiective. Durerea este simptomul
principal al ischemiei. Claudicatia intermitenta este primul tip de
durere semnalata. Ea nu apare decat la efort (mers), disparand rapid
dupa oprire, pentru a reveni cu aceleasi caractere la reluarea mersului
si dupa o distantd comparabila cu cea la care s-a instalat anterior.
Este resimtita de bolnav ca o crampd, strangere sau ca o simpla
senzatie de greutate, localizata cel mai adesea in molet. Sediul durerii
predominant Tn musculatura gambei este explicat prin localizarea
preferentiala a leziunilor obstructive la nivelul arterei femurale.
Durerea poate fi localizata la nivelul plantei, piciorului, la glezna,
coapsa sau fesd, 1n raport cu sediul obstructiei arteriale, care este
proximal fata de sediul durerii. Progresia rapida a indicelui de
claudicatie (distanta de aparitie a durerii) sugereaza iminenta unei
leziuni trombotice, cu ischemie severa.

Durerile de repaus, dureri de decubit (Laquez), traduc un grad
mai mare de ischemie; in aceste conditii fluxul sanguin nu este
suficient nici pentru necesitatile nutritive ale pielii si tesutului
subcutanat. Ele anuntéd de obicei iminenta tulburarilor trofice, a
ulceratiilor si gangrenei. Durerile sunt localizate de obicei distal,

la 1-2 degete — care sunt mai cianotice — sau la toate degetele, la
intreg piciorul si mai rar la gamba. Senzatia dureroasa este mai
mult de arsura sau de durere continud, raspunzand greu sau deloc
la antalgice, dar ameliorandu-se evident in pozitie decliva, cu
gambele atarnate la marginea patului.

Durerile de nevritd ischemica, dureri aproape permanente,
neritmate de mers, adesea capricioase; ele sunt resimtite initial ca
parestezii, apoi ca arsurd sau dureri lancinante sau ca o simpla
greutate in membre. Uneori sunt destul de violente noaptea,
impunand administrarea de opiacee. Durerile se intdlnesc in
arteriopatiile obstructive ale diabeticilor si sunt legate de arteriolita
nervilor periferici.

Semne obiective. La inspectia membrelor inferioare se
constatd paloarea accentuata care cuprinde planta, fata dorsala a
piciorului si, eventual, treimea distald a gambei. Mai semnificative
sunt paloarea si cianoza localizate la I-II deget. Prezenta
permanentd a cianozei, localizatd la unul sau mai multe degete,
anunta iminenta unor tulburdri trofice. Se poate consemna aparitia
de tulburari vasospastice de tip Raynaud , asimetrice si strict
localizate la cateva degete.

Modificarile de culoare pot fi accentuate sau chiar puse In
evidentd prin teste de postura. In caz de arteriopatie unilaterala,
in pozitia de decubit dorsal, regiunea plantara a membrului bolnav
este mai palida decat a membrului opus. Ridicarea membrului
deasupra planului orizontal accentueaza paloarea, care se poate
extinde si la gamba. Ischemia regiunii distale a membrului inferior
poate fi evidentiata i prin testul Samuel: bolnavul este agezat in
decubit dorsal si efectueaza muscari de flexiune-extensie a
piciorului pe gamba (mai bine cu gambele ridicate deasupra
nivelului patului); dupa un minut se examineaza fata plantara a
piciorului si degetele de partea ischemica si se constatd paloarea;
apoi se ageaza gamba 1n pozitie decliva si in cazul circulatiei
arteriale normale pielea 1si recapata coloratia anterioara in mai
putin de 10 secunde. in arteriopatiile organice revenirea la normal
a coloratiei 1n pozitie de declivitate se face cu intarziere. Un timp
de recolorare de peste 30 de secunde indica o ischemie severa.

Adesea, in afara oricarui test, se constata un eritem de
declivitate la membrul ischemiat.

Venele de partea membrului afectat sunt putin proeminente. Se
mai poate cerceta testul de umplere venoasd, examinand fata dorsala
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a mainii sau piciorului, dupa ce membrul respectiv a trecut din
pozitia ridicat 1n pozitia decliva. Un timp de umplere mai mare de
15 secunde sugereaza existenta unei ischemii de origine arteriala.

Temperatura cutanata la extremitatea distala a membrului
afectat este moderat scazuta. Termometria cutanatd “etajata” poate
obiectiva diferenta de temperaturda de-a lungul unui membru:
normal exista o diferentd de temperatura de 3-4° intre radacina
coapsei si extremitatea degetelor; in arteriopatiile obstructive,
aceasta diferenta poate atinge 10-12°.

Modificiri trofice variate. Cele mai simple privesc pielea si
fanerele: pielea devine uscata, pilozitatea se reduce sau dispare,
iar unghiile sunt ingrosate, deformate, se rup usor. In cazul unei
ischemii mai severe poate aparea amiotrofie localizata la muschii
gambei si, eventual, la coapsa. Adevaratele tulburiri trofice sunt
insa ulceratiile si gangrena; ele traduc o ischemie severd, asociata
variabil cu neuropatie si/sau infectie. Aparitia ulceratiilor este
precedata de o perioada variata de dureri de repaus cu aspect
cianotic permanent. Ulceratia este uneori precedata de o flictena
care se deschide lasand plaga torpida. De obicei ulceratia apare
spontan sau este aparent declangatd de un traumatism minim
(taiatul unghiilor) sau de o infectie cutanata cu piogeni banali sau
de origine micotica. Sediile frecvente de aparitie sunt: periunghial,
la varful degetelor sau la haluce. Cand ulceratia este mai mare si
apare plantar, la nivelul articulatiei metatarso-falangiene, trebuie
banuita o arteriopatie la un diabetic, precum si interventia
probabila a neuropatiei si infectiei.

Ulcerul ischemic este initial mic, baza sa este palida, lipsita
de tesut de granulatie. Cu timpul, marginile devin si ele necrotice
si ulcerul se extinde atat spre periferie, cat si in profunzime. Un
semn util pentru aprecierea evolutiei ulcerului ischemic sunt
durerile de insotire: daca ele dispar, cicatrizarea este forate
probabild; daca ele persistd, nevroza se extinde, cu tot aspectul
relativ benign al leziunii.

Gangrena este etapa finald a arteriopatiei obstructive. De
obicei, ea cuprinde la inceput un singur deget, de unde se extinde
la alte segmente. Cel mai adesea ea incepe in jurul unei leziuni de
ulcer ischemic. Cand gangrena apare brusc si afecteaza mai multe
degete chiar de la inceput, este sigur ca la producerea sa participa
in proportii variabile obstructia arteriala acuta, infectia si
traumatismul. Evolutia spre gangrena umeda este rara astazi.

Palparea pulsatiilor arteriale periferice. Trebuie palpate succesiv
aorta abdominala si iliacele, arterele femurale, poplitee, tibiale
posterioare si pedioase. Disparitia pulsatiilor arteriale sau diminuarea
lor semnificativa unilateral constituie un semn de mare prezumtie.
Arterele pedioase insa pot prezenta anomalii de traiect la cel putin
5% din indivizi, astfel incat absenta pulsului la acest nivel —in lipsa
altor date — nu poate afirma diagnosticul. Acest aspect poate fi
confirmat si prin oscilometrie. Cand arteriopatia obstructiva este
localizata distal, la arcadele plantare, pulsatiile arteriale sunt normale
in regiunile proximale. Testul Allen: examinatorul comprima artera
radiala in santul radial, in timp ce bolnavul goleste regiunea palmara
de sange prin flexia repetata a degetelor in palma. Apoi, in timp ce
compresiunea radiald se mentine, bolnavul deschide pumnul: daca
regiunea palmard nu se recoloreaza in 3 secunde, este prezentd
obstructia arterelor arcadei palmare sau a arterei cubitale. Testul se
poate efectua comprimand artera cubitala, pentru a identifica
obstructia arterei radiale si a colateralelor sale.

Ausculatia principalelor trunchiuri arteriale. In mod normal o
arterd nu produce suflu, cu conditia de a nu se crea o stenoza relativa
prin presiunea stetoscopului. Pentru a se produce un suflu sistolic,
este necesard existenta unei stenoze arteriale localizate si relativ

importante. Suflul se poate insoti variabil de freamat sistolic sau
tril. Pentru un bolnav cu arteriopatie obstructivd a membrelor
inferioare este obligatorie ausculatia aortei abdominale i a
bifurcatiei sale (in regiunea ombilicala si fosele iliace), precum si a
axului ileo-femuro-popliteu in regiunea inghinala si fosa poplitee.
Ausculatia trebuie efectuata in decubit dorsal si repaus, mai mult
de 10 minute. Suflurile arteriale care apar dupa efort, dar dispar la
cateva minute de repaus, sunt nesemnificative. in caz de stenoza
aterosclerotica pe un trunchi arterial periferic, apar adesea sufluri
sistolice la nivelul stenozei sau pe axul arterial substenotic.
Exceptional, suflul poate fi sistolo-diastolic, dar pentru a afirma
existenta unei ateroscleroze obliterante, trebuie nti exclusa fistula
arteriovenoasa.

Clasificarea conform gradului de ischemie (Fountaine):

I. Ischemie asimptomatica, patologie vasculard prezenta,
acuze lipsesc, se determind simptome obiective a bolii

II. Ischemie tranzitorie, acuzele apar periodic (claudicatie
intermitenta, dureri, etc)

III. Ischemie permanentd (claudicatii intermitente, dureri in
repaus, etc)

IV. Complicatii ischemice: Ulcere necrotice, gangrene.

Il. Conduita la etapa “Medic de familie”

Examen clinic: Acuzele, anamneza, palpare, auscultare / 1 ord

Diagnostic preventiv

¢ n caz de suspiciune a patologiei vasculare — trimitere la
Policlinica raionala /2 ore

¢ n caz de stare gravi a pacientului — acordarea primului
ajutor medical solicitarea serviciului de asistentd medicald de
urgenta ’! transportare la chirurgia de garda / 30 min

lll. Conduita la etapa “Policlinica raionala”
(chirurg)

Examen clinic: Acuzele, anamneza, palpare, auscultare

Ultrasonodoplerografie, ECG, Flurografie, Hemograma,
Sumar urina

La necesitate consultatia altor specialisti (internist, neurolog,
endocrinolog, etc.)

Stabilirea diagnosticului preventiv / 6 ore

* Trimitere la chirurgul vascular

- Planificat — Gradul I si II de ischemie / 48 ore

- Urgent — Gradul IIT i IV de ischemie / 24 ore

* in caz de stare grava a pacientului — internare urgenta in
chirurgie in spitalul raional si solicitarea consultatiei chirurgului
vascular / 30 min.

IV. Conduita la etapa “Spital raional”
(chirurgie)

Examen clinic: Acuzele, anamneza, palpare, auscultare

Ultrasonodoplerografie, ECG, Flurografie, Hemograma,
Sumar urina

Consultatia altor specialisti (internist, neurolog, endocrinolog,
oftalmolog.)

Stabilirea diagnosticului preventive / 24 ore

¢ Solicitarea consultatiei chirurgului vascular si indeplinirea
indicatiilor §i recomandarilor stabilite (tratament simptomatic
medicamentos, sanarea primar chirurgicala a focarelor de infectie,
compensarea starii generale a pacientului cu trimitere ulterioara in
sectie specializata, amputatia membrului inferior) / 24 ore
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* In cazul pacientilor ce au suportat interventie de
revascularizari reusite cu persistarea focarelor necrotice:

- Tratament infuzional (antiagregante)

- Antibacterian

- Analgetice

- Tratament local al plagilor (pansamente, necrectomii,
amputatii) /> 7 zile.

N.B.: Tratamentul medicamentos se efectueaza in conformitate
cu standardele 1n vigoare.

V. Etapa “Chirurg vascular” (policlinica)
Examen clinic: Acuzele, anamneza, palpare, auscultare
Ultrasonodoplerografie, ECG, Flurografie, Hemograma,
Sumar urina
Consultatia altor specialisti (internist, neurolog, endocrinolog,
oftalmolog.)
Stabilirea diagnosticului. / 6 ore.
¢ Trimiterea la alti specialisti in cazul lipsei patologiei
vasculare / 15 min.
* Trimitere la tratament medicamentos cu supravegherea
Medicului de familie cu recomandari / 6 ore
* Trimiterea la tratament ambulatoriu cu supravegherea
Medicului de la policlinica raionala cu recomandari/ 6 ore
¢ Trimiterea la tratament chirurgical si/sau medicamentos in
conditii de chirurgie la locul de trai cu recomandari / 6 ore
* Internare urgenta 1n sectie specializata de chirurgie vasculara
(Gradul IT i IV de ischemie) / 6 ore
¢ Internare planificata in sectie chirurgie vasculard (Gradul I
si II de ischemie). / 6 ore.

VI. Etapa “Sectie specializata de chirurgie
vasculara”

Examen clinic: Acuzele, anamneza, palpare, auscultare

Ultrasonodoplerografie, ECG, Flurografie, Hemograma,
Colesterina, Cuagulograma, RW, SIDA, Sumar urina,
Angiografie, RMN, CT, FEGDS, Irigografie, Colonoscopie
conform indicatiilor medicale.

Consultatia altor specialisti (internist, cardiolog, neurolog,
endocrinolog, oftalmolog, etc.), conform indicatiilor medicale

Stabilirea diagnosticului / <72 ore.

* Tratament medicamentos

-Infuzii

-Antiagregante

-Anticoagulante

-Prostaglandine E ?

-Analgetice

-Medicatii indicate de medici specialisti consultanti

* Tratament chirurgical / <5 zile

- Rezectii cu anastomoze termino-terminale

- Rezectii cu protezare (allotransplant, autotransplant,
xenotransplant, heterotransplant, etc.)

- Replantare

- Inplantare

- Reinplantare

- Endarterioectomie

- Embol si trombectomii

- Plastie indirecta

- Endoprotezare

- Dilatare

- Dilatare cu stentare

- Recanalizare

- By-pass (anatomic si extraanatomic)

- Arterializarea vaselor venoase

- Fistule arterio-venoase artificiale

- Decompresii arteriale

- Scheletizari

- Revascularizare prin osteotrepanare

- Revascularizare prin extravazate

- Simpatectomie lombara

- Simpatectomie periarteriala

- Rezectia arterei ocluzate

¢ Externare cu recomandari pentru supraveghere si tratament
ulterior

- Ambulator (medic de familie, Policlinica raionala)

- Spitalicesc (chirurgie la locul de trai)

VIl. Consultatiile chirurgului vascular pot fi

- Ambulatorii planificate

- Ambulatorii urgente, pe loc sau cu trimiterea pacientului
la chirurg vascular

- Stationar In mod planificat

- Stationar In mod urgent, in teritoriu sau cu transfer in
chirurgie vasculara specializata prin acord telefonic

- Urgent amanatd / <72 ore

Tipul consultatiei este stabilit de catre medicul specialist
dupa consultatia telefonica cu medicii din teritoriu.

Dispanserizarea se efectueazd conform programului
complex pentru pacientii cu Ateroscleroza
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