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Sanatatea populatiei RM 1n anii 2005-2006 s-a caracterizat
prin cresterea urgentelor cardiovasculare, traumatismelor sia
incidentei patologiei chirurgicale acute care determind, in fond,
structura morbiditatii, mortalitétii si a indicilor principali de
sdnatate.

O analiza retrospectiva referitoare la rezultatele asistentei
chirurgicale obtinute in 2005 a demonstrat ca numarul total al
interventiilor chirurgicale efectuate este de 82.811, cu 0,7%
mai mult comparativ cu 2004 (74.592) - fard oftalmologie,
O.R.L., obstetrica si ginecologie.

In pofida cresterii anuale a morbiditatii si a numarului
interventiilor chirurgicale, letalitatea postoperatorie in ultimii
5 ani se mentine la un nivel stabil, iar in 2005 s-a micgorat cu
0,3%, constituind 0,92% vis-a-vis de 1,19% in 2004 (copii-
0,19% s1 0,2% respectiv). Rata bolnavilor chirurgicali asigurati
se mentine la acelasi nivel, constituind 79,22%.

In anul 2005 a crescut numarul de operatii neurochirurgicale
pana la 2528 fata de 2098 in anul 2004, mortalitatea
postoperatorie n ultimii 2 ani fiind relativ constanta (7,47%
vis-f-vis de 12,3% in a. 2000).

Experienta acumulata si colaborarea clinica strinsd intre
neurochirurgie si neurologie sunt factorii primordiali in
atingerea acestor rezultate.

Se observa si o crestere a interventiilor chirurgicale pe
sistemul endocrin (732 contra 671 operatii), alaturi de
tiroidectomii majorandu-se numarul timectomiilor si al
adrenalectomiilor. Este relevant faptul ca in arsenalul terapeutic
au fost introduse timomectomiile toracoscopice, moment ce
poate conditiona in viitor reducerea morbiditatii postoperatorii,
obtinerea unor rezultate functionale de calitate.

Indicatorii morbiditatii si ai mortalitatii prin afectiuni
chirurgicale ale aparatului respirator, in ultimii ani, ramén la
acelasi nivel. S-a constatat ca rata incidentei proceselor acute
purulente distructive (abcese si gangrene pulmonare) este n
permanenta crestere, constituind cca 150 cazuri in 2005. 1/4
bolnavi din totalul celor operati sunt cei cu echinococ pulmonar
complicat si cu afectare multiviscerala (pulmon, ficat). 1/3
dintre acesti pacienti nu sunt asigurati, fiind tratati din contul

sectiilor de profil, situatie care impune introducerea unor
mecanisme de ajustare a finantéarii. Trebuie mentionat, ca
cresterea numarului interventiilor video-asistate, rata carora
constituie cca 20% din totalul operatiilor, precum si
introducerea chirurgiei miniinvazive toracoscopice in arsenalul
terapeutic adresat pneumotoracelui, chistului hidatic, tumorilor
benigne, traumatismului toracic au permis obtinerea unor
rezultate chirurgicale superioare, asigurdnd confortul de
supravietuire si prelungind durata vietii acestor bolnavi.

Asistenta cardiochirurgicald adresatd populatiei RM este
in ascendenta continud. Cota interventiilor chirurgicale in 2005
a crescut cu 17,4% fatd de anul 2004. Se constata o crestere a
numarului total de operatii adresate viciilor cardiace
congenitale, a sunturilor aorto-coronariene si a interventiilor
cu CEC. Letalitatea postoperatorie s-a micgorat de la4,77% la
3,36%, lucru ce poate fi atribuit atat experientei acumulate, cat
si noilor metode de diagnostic si de tratament implementate in
practica. Trebuie subliniat insa, ca volumul interventiilor cardio-
chirurgicale efectuate satisface necesitatea pacientilor (maturi
si copii) numai in 26% din numarul total care solicitd o rezolvare
chirurgicald a patologiei cardiace.

Aceasta legitate este caracteristica §i pentru angiochirurgie,
deoarece incidenta arteriopatiilor cronice ce necesitd
interventie chirurgicala este in crestere continua.

In serviciul ~ angiochirurgical specializat republican se
practica, cu rezultate bune chirurgicale, functionale si de
recuperare, interventii pe carotide, pontaje si grefe de inlocuire,
operatii reconstructive adresate suferintelor arteriale. Statisticile
au relevat o crestere a numarului operatiilor pe artere si pe vene
efectuate 1n stationarele chirurgicale din republica (a.2000—
1597;a.2003 —2057;a.2005 —2307).

Desi realizérile sunt incontestabile s-au atestat si unele
deficiente:

* adresabilitate tardiva a pacientilor cu arteriopatii cronice;

e erori diagnostice si tactice determinate de incompetenta
profesionala a medicilor de profil general (medic de familie,
terapeut, chirurg;
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¢ dotare tehnico-materiald insuficientd a sectiilor de
angiochirurgie (ecoDoppler, angiograf de performanta,etc.).

Maladiile tractului gastrointestinal detin in RM unul dintre
primele locuri in morbiditate, invalidizare si mortalitate a
populatiei. Dovada a acestei realitdti este procentul inalt al
interventiilor chirurgicale la organele cavitatii abdominale care
constituie 45,5% din totalul operatiilor efectuate in
2005.Analizand darile de seama despre volumul de asistentd
chirurgicald programata acordata populatiei RM in 2005 si
prima jumatate a anului 2006, am constatat o crestere a
numarului de interventii chirurgicale laborioase efectuate in
serviciile chirurgicale specializate: rezectii pancreato-
duodenale, pancreato-jejunostomii, hemihepatectomii, rezectii
segmentare atipice a ficatului, plastie a esofagului, operatii
reconstructive pe stomac si colon s. a.

Rata herniotomiilor si a colecistectomiilor programate,

In marea majoritate a raioanelor functioneaza serviciul de
urgenta cu linie de garda permanenta. La ora actuald activitatea
sectiilor raionale de profil chirurgical este orientata, in special,
spre acordarea asistentei in urgente chirurgicale, incidenta
carora marcheaza o crestere anuald (Tab.2).

Tabelul 2
Incidenta afectiunilor chirurgicale acute: (100000)
Patologia 2000 2003 2004 | 2005 FR

Ocluzie intestinala

o 1302 | 1528 | 1628 | 1717 | 23.19
‘af:)r‘d'c"aac“ta 2209 | 2630 | 2197 | 2004 | 142

Ulcer gastro -
duodenal perforat 25,61 18,94 20,4 231 16,61
(UGDP) 1
Ulcer gastro -
duodenal

. . NN .. R ) 36,88 | 31,60 41,9 46,8 34,54
inclusiv a celor laparoscopice, in anii 2004 — 2005, rdmane la dSrGﬂgﬁngC
acelasi nivel, cca 4000 si 2500, respectiv (Tab. 1). I(-Iernie itran e
(HS) g 29,92 | 36,29 | 44,25 43,8 30,22
- . - < A Tabelul 1 Colecistita acuta
Activitatea chirurgicalid programati in aa. 2005- 1/2 2006 (CAY 4L 69,64 | 73,37 | 857 | 466 | 1128
Nozologie 2005 |—— ”zsi‘“’s <S0 (F’F?;)C'ﬁamé acutd | 4347 | 67,17 | 8415 | 987 | 1123

Total operatii programate

N . 23896 | 10141 | 6056 4085
in stationar
Inclusiv la organele cavitatii 10873 | 5657 | 2219 | 3203
abdominale
1. Colecistectomii 1031 | 471 | 231 | 232
traditionale
.. | 2 Colecistectomii 1574 | 1198 | 31 852
kN laparascopice
g 3. Gastrectomii 405 239 45 190
-E 4. Herniotomii 4317 2880 1944 854
a | 5. Splenectomii 163 79 20 53
6. Echinococectomii 92 102 3 92
7. Flebectomii 555 248 72 158
8. Colectomii 114 55 18 30

Nr. operatiilor in

. T 10986 4501 3542 315
ambulatoriu (policlinica)

Nr. total al complicatiilor 281 120 a0 30

posoperatorii

Nota: SR- spital raional; SM — spital municipal; SU — spital universitar

Pe larg sunt practicate colecistectomia laparoscopica,
procedeele retrofuniculare ale hernioplastiei si aloplastiile cu
plasa sinteticd, metode cu avantaje clinico-economice bine
cunoscute. Mortalitatea postoperatorie pe parcursul ultimilor
5 ani 1n chirurgia programati a acestor afectiuni ramane similara,
fiind 0,17% si 0,2%, respectiv. In 2005 in mod programat au
fost operati 4317 pacienti pentru hernii simple, necomplicate
si 1637 pentru hernii strangulate, raport relativ satisfacator.

Un aspect negativ insad il prezintd cresterea, dar nu
micsorarea ponderii operatiilor pentru hernii strangulate (1593-
a.2004 si 1637-a.2005). Alarmant este sporirea nivelului
letalitatii postoperatorii: 17 decese din numarul total de 586
operatii efectuate In prima jumatate a anului 2006, ceea ce
constituie 3,25% contra 1,63% in 2005, moment determinat
de prezenta listelor de asteptare pentru pacientii purtitori de
hernie in policlinici (CNAM).

E necesar a sublinia cd aparitia clinicilor universitare a
ridicat evident calitatea serviciilor medicale, dar insuficienta
utilajului medical de Tnaltd performantd impiedica dezvoltarea
calitatii in multe domenii. Ca urmare, actualmente in republica
nu se practicd pe larg chirurgia laparoscopicd a ulcerului
gastoduodenal perforat, herniilor diafragmale, acalaziei,
urgentelor chirurgicale, etc.

Nota: FR — Federatia Rusa (2005).

Cauzele specifice de crestere a incidentei patologiei
chirurgicale acute sunt:

* ocluzia intestinalda — cresterea ocluziei aderentiale ca
rezultat al cresterii activitatii chirurgicale catsial incidentei
inalte a tumorilor;

* hernia strangulatd — consecinta reducerii progresive a
herniotomiilor programate (profilaxia strangularii herniare);

» ulcerul perforat si hemoragic — influenta factorilor iatrogeni
si a terapiei antiinflamatorii nesteroide;

* pancreatita acutd — influenta litiazei biliare, a alcoolului si
a alimentatiei incorecte.

Tabelul 3
Cota — parte a diferitor forme de “abdomen acut
chirurgical” in 2004 — 2006, 1a 100000 locuitori

2004 2005 1/2 2006
Apendicita 427 48 65
Pancreatita 16 14,7 49
Colecistita 16 11,4 01
Hernii 8,6 9,2 25
UGD hemoragic 8.4 8,6 9,18
UGD perforat 4 4.6 3,96
QOcluzii intestinale 3,2 3,5 3,45

Letalitatea postoperatorie in urgentele abdominale in 2005
a constituit 0,89%, comparativ cu 1,08% in 2004 si in ultimii
5 ani se mentine la acelasi nivel pentru apendicita acuta, ocluzia
intestinald si colecistita acuta (0,09%;4,86% si 1,49%
respectiv), fiind mai joase comparativ cu rezultatele din FR
(Tab.4):

Evaluarea critica a rezultatelor statistice (anii 2005 —2006)
vizand letalitatea postoperatorie in patologia acuta chirurgicala
pune in evidentad cresterea mortalitatii fatd de 2004 in
urmaétoarele entitati patologice:

* Ulcerul gastroduodenal perforat( UGDP) 3,12% contra
2,45%;

* pancreatita acuta 31,8% contra 26,3%;

* hernia strangulata 3,25% contra 1,27%.
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Tabelul 4
Mortalitatea postoperatorie
in patologia chirurgicali de urgenti (%)

. 112 FR
Patologia 2000 2003 2004 2005 2006 2005
Ocluzie 9
. g 4 21 4 7
intestinala 6,60 85 > 88 (5:42) >
Apendicita 1

« 0,11 0,08 0,07 0,08 0,14
acutd (0,35)
Ulcer gastro — 10
duodenal 4,40 3,97 2,45 3,12 52

(3.3

perforat
Ulcer gastro — 13
duodenal 11,49 125 10,93 7,93 (13) 13,6
hemoragic
Hernie 17
strangulatd 3,08 1,51 1,67 1,14 (3.25) 45
Colecistita 9

= 1,44 1,82 1 1,4 1
acuta ‘ 8 Sl Bl KON I
Pancreatita 15
acuts 2409 | 2874 | 2627 | 318 26.8) 216

Nota: FR — Federatia Rusa (2005).

Ulcerul gastroduodenal actualmente este privit ca o boala
curabild, ce beneficiaza de tratament conservator, insé chirurgia
continud s ocupe un loc important in tratamentul complicatiilor
acestuia: perforatie, hemoragie, stenoza. In ciuda progreselor
diagnostice si terapeutice pe care le-a inregistrat chirurgia,
mortalitatea in UGDP, aldturi de morbiditatea cu tendinta de
crestere (23,1 1a 100 000 loc. in 2005 fata de 20,4 in 2004), se
mentine incéd la valori ridicate. Letalitatea postoperatorie prin
UGDP a crescut de la 2,45% (2004) pana la 3,12% (2005);In
prima jumdtate a anului 2006 postoperator au decedat 11
pacienti din totalul celor 316 operati (3,48%). O ratd mai inalta
a letalitatii fata de media nationald se atestd in raioanele
Causeni, Drochia, Soldanesti. Evaluarea acestor cazuri a relevat
ca rezultatele tratamentului chirurgical al UGDP sunt
influentate de:

 timpul scurs de la debut la momentul interventiei
chirurgicale (adresabilitate tardiva);

« varsta pacientilor: 68,2% dintre cei decedati depasisera
61 ani;

+ diagnostic tardiv si stari comorbide asociate.

O alta entitate patologica ce detine o pondere importanta a
morbiditatii si a mortalitatii in RM este UGD hemoragic.
Incidenta UGDH 1in ultimele 2 decenii, conform datelor
internationale, a Inregistrat o usoara scédere, variind intre 7%
si 27%, dupa regiunile geografice.

In RM, in anii 2004 — 2005 si in prima jumitate a anului
2006, incidenta UGDH se mentine la valori mult mai inalte,
constituind 41,9 — 46,8 la 100.000 loc., fiind in ascendenta
comparativ cu anii 2000 —2003 si cu incidenta Iui in FR (34,54).

Am constatat ca tratamentul endoscopic al UGDH a redus
frecventa interventiilor chirurgicale de urgentd, dar nu si
letalitatea. Daca in anii 2003 — 2004 letalitatea postoperatorie
a variatintre 12,5-10,9, iar in anul 2005 am remarcat o usoara
scadere a acesteia, atunci in " 2006 rata letalitatii prin UGDH
s-a marit de 2 ori: 13 decese postoperatorii din totalul celor
100 pacienti operati pentru hemoragie ulceroasa (spitalizati -
842).

Alarmante sunt §i urmatoarele cifre: 8 decese - pacienti
neoperati i 18 decese prin hemoragie ulceroasa la domiciliu.
Statisticile au relevat un nivel mai inalt al acestui indicator in
raioanele: Céauseni (2decese din 2 operati + 4 decese din 27
spitalizati), Hancesti (2 din 5 operati), Taraclia (2 din 9 operati).

O investigare detaliata a acestor cazuri denota ca:

* I dintre cei cu UGDH sunt in stare de soc hemoragic
chiar la prezentare;

* 1/2 dintre ei sunt spitalizati peste 24 ore de la debut;

* in 8,6% cazuri au fost prezente dificultéti obiective de
diagnostic

In aceste situatii impuse de prezenta UGDH, chirurgul
trebuie sa raspunda la intrebarile:

+ “Ce operam?”

¢ “Cand operam?”

¢ “Cum operam?”

Evaluarile si analizele realizate au permis identificarea unor
dificultdti in determinarea tacticii chirurgicale adresate acestor
cazuri:

* subaprecierea starii generale a pacientului cu hemoragie
sau supraaprecierea competentei profesionale a chirurgului;

» alegerea neargumentatd a procedeului chirurgical si a
volumului operatiei;

» reevaluare clinica si reconsiderare chirurgicala inadecvata
a cazurilor de recurentd a hemoragiei digestive ulceroase;

* ponderea micd a hemostazei endoscopice.

Cu regret, constatam si situatii care demonstreaza lipsa de
profesionalism, de disciplina, de organizare si de respon=
sabilitate profesionala:

* se mai practica transferul neavizat al pacientilor cu
hemoragie digestiva activa, instabili hemodinamic;

* nu se solicitd (pre si intraoperator) consultul unor colegi
cu o experientd chirurgicala mai bogata;

* nu este chemat chirurgul si endoscopistul pe linia AVIASAN
in cazuri care depésesc competenta chirurgului din raion.

In acest context este necesar a reaminti ¢a in chirurgie nu se
concepe anarhia; ea este o disciplind semimilitara... Atat sefii
de sectie chirurgie, cat si fiecare chirurg in parte, poartd o mare
responsabilitate pentru calitatea asistentei chirurgicale si sunt
obligati sa amelioreze serviciile. O importanta practica n acest
aspect o au cursurile de EMC (perfectionarea, stagierea,
seminarele instructive), realizarea de inspectii sau acordarea
de avize in urma evaluarilor sectiilor chirurgicale.

MS si PS la ora actualda urmaiareste elaborarea si
implementarea in practica a protocoalelor si ghidurilor
terapeutice pentru diverse patologii acute chirurgicale.

Pancreatita acuta continud sa ramana o urgenta chirurgi-
cala, incarcata incd de o morbiditate i o mortalitate semnificativa.
Am constatat cd numarul PA in RM a crescut dramatic:

* incidenta in 2005 constituie 88,7 la 100 000 loc fata de
43,47 in anul 2000 ;

» numarul PA alcoolice prevaleaza asupra numarului PA
biliare.

Se poate afirma cu certitudine ca introducerea chirurgiei
mini-invazive si implementarea procedeelor radiologice,
endoscopice si laparoscopice in cura tratamentului PA a
determinat schimbari majore in abordarea chirurgicala: ma refer
la indicatia, momentul, obiectivele si tipurile de interventii
standard. in pofida acestor beneficii, am constatat ca
mortalitatea postoperatorie prin PA este incad in crestere si
variaza intre 24,09% si 31,8% (2000-2005).

In anul 2005 au fost spitalizati 2650 pacienti cu PA si au
fost operati doar 176 bolnavi.

Letalitatea generala in 2005 a constituit 12,74% vis-a-vis
de 10,1% in anul 2004. Informatiile obtinute de la unitatile
sanitare din republicd demonstreaza cd in perioada primei
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Tabelul 5
Spitalizarea tardiva (>24 ore) in urgenta (%)
Patologia 1982 1985 1991 1995 2000 2002 2004 2005 P
Ocluzis intestinala 29,3 277 28,2 20,5 35.21 ar 27 3B P-_>0.05
Apendicitd acuta 2175 21,11 20,3 25.0 27,88 24 26 27 P-_;>0,08
Ulcer gastro — ducdenal perforat 555 538 10,7 8.5 13,01 14 17 13 P._ 0,05
Ulcer gastro — dusdenal hemoragic - - 38,5 43.8 48,7 48 48 40 Pa 3=0,05
Hernie strangulaia 17,2 20,87 281 20.4 19.0% 19 20 25 P-_>0,05
Colecistita acuta 34,19 30,83 337 ETA 4413 48 44 42 P-.>0.05
FPancreatita acuta - - 32,7 23.6 29,88 a7 268 43 Pa_3>0,05
Tabelul 6
Impactul spitalizirii tardive (> 24 ore) asupra mortalititii postoperatorii
Mortalitatea postoperatorie
Patologia o > 24 vs o >24vs
< 24 ore > 24 org < 24 cre < 24 ore > 24 ore < 24 ore
Ocluzie intestinalé 219 % 15,6 % X7 2,55 % B.62 % ¥ 4
Apendicitd acuta 0,016 % 0,33 % x 20 0,028 % 0,18 % x B
Ulcer gastro - ducdenal perfarat 2.0 % 10,868 % »5 1,41 % 2022 % *x14
Ulcer gastro - ducdenal 8.8% 111 % x1 7,58 % 16,19 x 2
hemoragic
Hernie strangulata 0,40 % BA0 % x15 0,58 % 4,95 % X7
Colecistitd acutd 0,98 % 2.55 % x 3 0,75 % 2,90 % * 4
Fancreatita acLta 21,21 % 18,42 % ¥ 6.81% 1038 % ®* 1.5

jumatati a anului 2006 au fost spitalizati 1413 pacienti cu PA,
59 dintre care (4,2%) au fost operati. Letalitatea postoperatorie
a constituit 25,4% (15 bolnavi). 43,4% dintre pacienti au fost
spitalizati tardiv — peste 24 ore de la debut, iar majoritatea
pacientilor operati sunt cei cu PA severe, forme grave.

Medicul de familie este persoana de prim contact al
pacientului cu sistemul de asistentd medicala, deci poarta
responsabilitatea pentru asistenta preventiva a populatiei,
educarea si propagarea informatiei referitor la bolile
chirurgicale acute. Un moment foarte important este trimiterea
bolnavului chirurgical in spitalele raionale, municipale si
universitare la momentul oportun i evitarea trimiterilor inutile.

Analiza si sinteza rezultatelor arata ca principalele cauze
ale spitalizarii tardive sunt (Tab. 5):

» adresabilitatea scazutd a populatiei;

* pauperizarea populatiei;

« dificultdtile de transport;

« greselile de diagnostic prespitalicesc.

Evaluarea principalelor cauze a erorilor de diagnostic
prespitalicesc (a medicilor de familie/circumscriptie/salvare)
a demonstrat ca acestea sunt reprezentate de :

« formele atipice de patologie acuti chirurgicala si evolutia
clinica atipicd, determinata de varsta senila (21,18%), factorii
iatrogeni (14,4%), localizarea in zone non-demonstrative ale
peritoneului (21,96%), patologia asociata (14,415) si intoxicatia
septicd (5,08%);

» formele atipice de peritonitd: peritonita fulminanta sau
septicd descrisa de Miculicz (1889) si forma astenica de
peritonita descrisd de Broca (1967).

Un fenomen nou este mortalitatea la domiciliu. in anul 2005,
din cauza suferintelor chirurgicale au decedat 367 persoane
(10,2 1a 100000 loc), dintre care in varstd aptd de munca 283
persoane. Pe parcursul a 6 luni ale anului 2006, la domiciliu,
din cauza maladiilor chirurgicale de urgentd, au decedat 193
persoane, ceea ce constituie 5,37 la 100 mii locuitori (6 luni
2005 — 181 cazuri, 5,02), dintre care cei n varsta aptd de munca,
corespunzator 147 persoane, 6,56 (6 luni 2005 — 138 persoane;
6,16 la 100 mii locuitori apti de munca), (Fig. 1).

Analizand situatia deceselor, totale chirurgicale de urgenta
la domiciliu pe parcursul a 6 luni ale anului 2006, putem spune
ca se inregistreaza o situatie grava: in mun. Chisindu - 18 cazuri
(12,2%) si in raioanele: Comrat — 15 cazuri constituie 7,8% (6

-
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Fig. 1 Mortalitatea la domiciliu in 2004-1/2 2006




Atz . e Nr.6(21),2006

Medica 7
Tabelul 7
Mortalitatea generald a bolnavilor cu patologie chirurgicala de urgenti (2004/2005)
Nozologie Nr. tnta_l al Dintre gi au decedat Mortalitatea generald, %
bolnavilor In spital La domiciliu In spital La domiciliu si in spital
Creluzig intestinala 584618 19722 3r4 3.25/3 55 37642
Apendicitd acutd 79103458 BT 114 0,070,008 0.08/0.13
GO perforat TIBBIT 25130 3025 2853 67 TATG T3
USD hamoragic 15101526 RLIGY 32027 2.25/2 5B 4,37/4.45
Hemie strangulata 15531837 28M19 143 1,751,185 1,821,534
Colecistita acuta 308520186 21725 - 0,65M1.29 0.68/1.29
Pancrealitd acutd 30302805 46728 2800304 151107 10,1127
Total 1848817718 179173 327367 0,940,997 2.7213.05

luni 2005 — 9 cazuri 4,7%), Orhei - 15 cazuri 7,8% (6 luni
2005 — 19 cazuri 10,5%), Causeni — 12 cazuri 6,2% (6 luni
2005 — 14 cazuri 7,7%). Comparativ cu anul 2005, pe parcursul
a 6 luni ale anului 2006 nu s-au inregistrat cazuri de decese
provocate de hernie strangulatd si s-au micsorat cu 40% cazurile
de mortalitate provocate de ocluzie intestinald. Pentru
persoanele in varsta aptd de munca situatia este aceeasi. Cea
mai nefavorabild situatie se inregistreaza in mun. Chisindu —
15 cazuri, 10,2% sau 2,83% (6 luni 2005 — 20 cazuri, 14,5%
sau 3,78%), Orhei — 11 cazuri, 7,5% sau 14,38% (6 luni 2005
— 4 cazuri, 10,1% sau 18,30%), Causeni — 9 cazuri, 6,1% sau
15,40% (6 luni 2005 — 10 cazuri, 7,2% sau 17,1%).

Analiza letalitatii generale a bolnavilor cu patologie acuta
chirurgicala a demonstrat ca structura mortalitatii generale nu s-a
schimbat esential pe cand nivelul letalitétii a crescut in pancreatita
acuti, colecistita acutd si UGD hemoragic (tabelul 7).

Analiza informatiei de care dispunem ne demonstreaza ca
existd unele parghii importante in ecuatia optimizarii asistentei
chirurgicale de urgenta si micsordrii mortalitétii la domiciliu:

* dezvoltarea unui serviciu chirurgical integrat: asistenta
primara (MF), de specialitate in ambulator, spital si de urgenta;

« dispensarizarea pacientilor cu patologie chirurgicala,
monitorizarea si evaluarea starii sanatatii lor , modernizare
sistemului de specializare primara si secundara;

« lichidarea “listelor de asteptare” de catre CNAM pentru
pacientii cu ulcere gastro-duodenale complicate, hernii, litiaza
biliara;

* folosirea eficientd a metodelor paraclinice de diagnostic
(analizele de laborator, radiografia, ecografia, endoscopia, CT,
laparoscopia);

+ consultatiile chirurgicale de urgentd asigurate prin
AVIASAN ( tabelul 8).

PROBLEME SI OBIECTIVE

¢ Crearea unui sistem integral extra- si intraspitalicesc de
acordare a asistentei chirurgicale cat si a unui sistem de
informatizare cu “sens dublu”.

Tabelul 8
Asistenta chirurgicali pe linia AVIASAN
2004 2005 1/2 2006

Nr. solicitari Adw'g 317 an 276

Copii 83 110 65
NI deplasari Adulti 141 198 148

Copif 12 25 38
Nr. interventii Adulti 69 87 58
chirurgicale Copii 2 3 1
Nr. transfer Adulti 20 32 45
bolnavi Copii 8 15 32
Nr. consultatii Adulti 111 156 N
telefon Copii 10 20 12
Nr. consultatii in Adulti 43 81 54
SR Copii 2 7 5
Nr. acces la Adulti 73 115 28
spitalizare Copii 10 65 15

¢ Renovarea, modernizarea si dotarea cu aparatura de fnalta
performanta a spitalelor raionale, municipale §i universitare.

¢ Facilitarea accesului de catre CNAM la asistenta
chirurgicald programatd a pacientilor cu hernii, UGD
complicate, litiaza biliara.

¢ Ameliorarea serviciului de dispensarizare a pacientilor
chirurgicali.

PLANUL DE ACTIUNI PRIVIND COMBATEREA
MORBIDITATII
SI A MORTALITATII CHIRURGICALE

¢ Acordarea neconditionatd a asistentei chirurgicale
persoanelor asigurate si neasigurate in cazurile cand maladia
prezinta pericol pentru viata.

+ Elaborarea protocoalelor si a ghidurilor de conduita
privind gama problemelor chirurgiei de urgenta si
standardizarea metodelor de tratament in conformitate cu noile
tehnologii medicale.

¢ Organizarea conferintelor medicale cu examinarea
cazurilor de deces in varstd aptd de munci, inclusiv a
divergentelor de diagnostic.

¢ Modernizarea spitalelor, care asigurd asistenta
chirurgicaléd de urgenta prin crearea departamentelor de urgenta
pentru diagnosticul, resuscitarea si ajutorul chirurgical oportun.

+ Etapizarea asistentei chirurgicale propuse in raport cu
gradul de competentd profesionala si volumul de asistentad
chirurgicali este leucidata in fig.2,3,4,5,6.

UNELE GENERALIZARI
SI CONCLUZII

* Asistenta chirurgicald iIn RM la momentul actual este
asigurata la toate nivelele de chirurgi calificati si competenti
cu diferite nivele de pregatire.

* Ameliorarea indicilor de morbiditate si mortalitate poate
fiatinsd prin asistentd chirurgicala organizata, cu directii clare
in domeniu, bazatd pe protocoale si pe ghiduri clinice de
conduita.

» Asigurarea suficienta cu cadre, cu conditii adecvate de
activitate si dotarea cu tehnica de performantd, asociatd cu
responsabilitate profesionald necesarda constituie reperele
principale in atingerea scopului.

» Evaluarile si analizele realizate au stabilit necesitatea
esentiald a realizarii unui salt calitativ substantial al asistentei
chirurgicale, care prin preventie ar putea micsora numarul
important de decese evitabile (decese la domiciliu etc.).

+ Situatia concretd actuala a sistemului sanitar solicita
crearea Ligii medicilor cu filiale teritoriale care trebuie sa
exercite un rol hotarator in protejarea chirurgilor frecvent
hartuiti de organele de drept si prezentati permanent de mass-
media Intr-o lumin proasta.



Nr. 6 (21), 2006 o Arta

Medica

Cahul, Hamoesh
Lingheri, Orhei
4 c.ca, Florest
Edinet, Comrat

SPITALE IMNIWYERSITARE
( mvu i pale
sl nepublscane)

Causan

Fig.2 Schema asistentei chirurgicale preconizate

Fig.3 Volumul de asistenta chirurgicala la nivel primar

de 20% (adulti) sau
10% (copii) i cele
profunde

+Chirurgia de urgenta

«Chirurgia abdominald, digestiva gr. I
«Urclogie %r.l
sTraumatologie si ortppedie gr.I
+Chirurgie de ambulator

& F 1. Selects fentilor pt. SU; i o
H—n'lﬂlu'l-H'E I'!lli-t.l'lt-ﬂ chi—umkim ™ sonfermitate cu Acopera 2, Sipmv;?wep::alir:ﬁ;g:ﬁé chirurgicala a A_SISte_n a -
Em h A SEeCtrl-ll paclentilor gravi netransportabil chlrurglcala
= o la nivel primar wailzm urgentelor 3 ﬁ:gg:zan;éedica\é 3l reabilitarea Programats
afactiunilor peoate tare = .
chinargicale croaice Sarvicil de Asistnii w;-ﬂmm. palrd chl'l:-lu;gulcale ce Sﬁ‘;—t | B-I (B-1I +)
sau o8 ungeni; Mediceld Primark oaticu epasesc 1
» B acordd ajuiond a Repubdicli & dafinitiv nezclegic, competentele I pita | .
madical de ungenti constiwit pacientil sunt B-II nterraiona «Chirurgia digestivi
imisur de M din 38 decontro ale 4, | directional citm b-l1 B-1 «Chirurgia accesibil3
resustare Y medsciicr de famille, 58, 51, 5U e N hepatici si biliars
accasinide \  12centre sl MFin /| rimin la domicilu speritonita, +Patur! 50 - 100 «Colecistectomia
competengel " Cadral Aseciatiilor o/ | 5l sunt cossrvai gl pancrecncroze, *Functioneazs: taditional si
icale a MF]; i da medicul da ¢ ) act - chirurgie aseptica, Ty
— Fl tratar colecistitd acutd se M
c . Medicals Terftoriale ]
- [ interneaza primar - purulent} aparoscopica
Mf:'m din mun. Chiginu, . sau se vor transfera - traumatologie *Hernii, eventratii
chi Inirl 358 - in SU - urologie «Echinococectomii
rurgleall da Sdndtate «Traumatismele - ATI i pri
X ) «Qperatii primare pt.
grave gi +5fs — categoria super. D
politraumatismele +Chirurgi: cat. Ifsuper. UG _ .
»Combustiile cu — = «Chirurgia
suprafata mai mult Licen;ele chirurgilo : anorectala

Fig.5 Volumul de

asistenta chirurgicala la

nivel interraional

Acoperd spectrul

1.Coordeneazd si contreleazd asitenta

Asistenta

1 Chirurgicald, formarea cadrelor = — o
Serviciul de . Salectarea pacientilor pt. S1 i SU; Mica asistentd chﬁ%ﬂa 2. Elahorza;é prot;o;oale terapeutice, chirurgicala
x 2, Tratamentul pacientilor = = = chirurgicale ce recomandéri metodice; asigurd asis - =
Ju enta Tneurabili trarfsf_era;‘tdin 5U; | A_Chlﬂll' Ical_a denﬁﬂg{: tenta chirurgicald generald pg pacientii _Q—PI'O ramata
3. Recuperarea pacientjlor chirurgicali gravi Emgramata: com eten!ele din raipanele de deservire A-1 (B'I"' BII)
sAsistentd chirurgicald Apendicectomie i P
urgentd pt.: hemoragii 4> +Flebectomie él_)llta_ EiISI_OIrI Spital «Chirurgia endocrind
active, ICA 5i IRA, . . « hernictomii U n ive rSita r «Patolegia esofagulul
traumatisme, soc Sp'tal Ra'OnaI +Excizia tumorilor sPacientii internat] - «Complicatiile UGD
#Se admit: interventji benigne ale tesuturi primar sau A-I §| A-II «Cancerul digestiv
pt. AA, UGD perforat, B'II maoi transportati din SR si «Patolegia hapatica si
hernii strangulate; *Qperatii la SI dupé resuscitare oil:aturti_ > 100 paturi lienald
=HDS si HDI, QI, ' canalul anal t. natologic ~Functioneaza: ] «BSO
Peritonts, pancreo- :Eatnur\_ Sn 50 <. «Supuratille tesuturilor Ehirﬂrgicaiqﬁ urgents - centre de excelenta: «SPCE
necrozd, colecistitd —uchcilg'lt?r Ei::zaas.e i moi: gravi chlrurlgleéendo&rmg, woracal «Patologia pleuro-
acuts se interneazd i purulegnté puca, - panariciu, »Cazurile de urgentd :?sséur;% : dciggsltaiSE' raca pulmonaré, cardiacé,
primar sau se vor ~ATI / - mastite acute, complicate, selectate hepato—b’iliaré ! vasculard
transfera in SI, SU ) - abcese, din SR i SI, care endoscopic3, colo-rectald +Urologicé
ofn cazuri exceptionale *5/5 — categoria 1/super. - flegmoane, necesita operatji abdominal¥ septicy ! Neurochirurgicald
; L Chirurgi: cat. I-1I - . tructive: icter ptica. o o
pt. diagnesticul si straumatism minor, reconstruc CLe —= «Chirurgia colonului gi
asistenta chirurgicald == moderat, mecanic, colangitd, - - rectului
de prim3 urgentd se — ecombustii superficiale abcese hepatice, Licente de grad superior: || sTransplant de organe
solicits specialisti din edializs (gr. 1) peritonitd, fistule || ~Chirurgia reconstructiva
1 sau AVIASAN i oot o digestiva || <209 (adut) digestive, hemoragil. || 2 rgia endoscopics

«Chirurgia de ambulator
s*Traumatologie

<10% (copii)

Fig.6 Volumul de asistenta chirurgicala la nivel de spital

Fig.4 Asistenta chirurgicala la nivel raional universitar



rta e Nr6 Q1) 2006

ARTICOLE ORIGINALE

ULCERUL GASTRIC GIGANT
GIANT GASTRIC ULCER

Rezumat
Ulcere gigante sunt cele cu
diametrul mai mare de 2,53 cm si
cu pierderi de substanta de mari
dimensiuni. Ele sunt caracterizate
printr-o localizare predominant
gastrica mai frecvent pe curbura
mica a stomacului, simptoame
specifice si cel mai frecvent sunt asociate cu hemoragie, perforatie
si stenoze, complicatiile sunt mai severe pentru ca nu raspund la
tratamentul standard medical. Cele mai multe ulcere gigante
necesita tratament chirurgical.
Cuvinte cheie: ulcer gigant, scleroza si inflamatie, indicatii
chirurgicale.

Constantin MELINTE, Cristian DRAGOMIR,
Natalia VELENCIUC, Igor VELENCIUC
Spitalul Cdi Ferate Pascani
Universitatea de Medicind si Farmacie
“Gr. T. Popa” lasi, Facultatea de Medicind
Clinica ITI Chirurgie

Abstract

Giant ulcers are ulcers over 2.53
cm in diameter and with great sub-
stance loss. They are character-
ized by a predominantly gastric lo-
cation, most commonly at the level
of the lesser gastric curvature, par-
ticular symptoms, and are most
frequently associated with hemorrhage, perforations and
stenoses, complications the more severe as they do not respond
to the standard medical treatment. Most giant ulcers require
surgery.

Key words: giant ulcer, sclerosis and inflammation, surgical indi-
cations

Introducere

“Ulcerele gigante” sunt definite acele ulcere gastrice (mai
rar duodenale), caracterizate, din punct de vedere morfologic,
prin pierderi de substantd de mari dimensiuni, care depasesc
2-2,5 cm in diametru, putand ajunge la forme monstruoase de
10 sau peste 10 cm.

Intrucét in timpul celui de Al Doilea Razboi Mondial, aceste
ulcere pareau predominante, cercetatorii germani le-au denumit
“ulcere de razboi” (Kriegsulcus), ceea ce definea contributia
conditiilor precare de alimentatie, tratament si, mai ales, de
stari de tensiune si de stres. Tot practicienii germani considerau
ca ulcerele gigante sunt apanajul varstelor de peste 50-60 de
ani, motiv pentru care le denumeau «ulcere ale batranilor»
(Altersulcus), atribuind fenomenelor ischemice de la acest nivel
si celor aterosclerotice un rol important in geneza si aparitia
lor.

Realitatea a demonstrat ci asemenea ulcere reprezinta o
categorie clinica si morfologica aparte, se intdlneste nu numai
in timpul razboiului, ci si in afara lui, atat la persoanele adulte,
cat si la cele mai tinere. lar in ceea ce priveste leziunile
elementare existente la nivelul ulcerelor de aceste gen acestea
sunt elementele de scleroza si cicatrizare, cu participarea
elementelor inflamatorii care determina aspecte caracteristice
leziunilor.

Asa cum s-a mai demonstrat, dimensiunea ulcerelor gastrice
sau a celor duodenale trebuie sa depdseascd 2,5 sau 3 cm in
diametru pentru a defini un asemenea ulcer, dar aceasta nu
reprezintd factorul definitoriu esential. Trebuie s admitem ca
asemenea ulcere sunt cu o evolutie mai indelungata, cé ele nu
raspund la tratamentul medical decat intr-o proportie limitata,
ca determind adeseori complicatii, printre care penetratia in
organele vecine este complicatia obisnuita, tot din cauza
fenomenelor inflamatorii supraadaugate, dar si hemoragiile din
vasele parietale, complicatii care aduc cel mai frecvent bolnavii

pe masa de operatie, intr-o indicatie de urgenta sau de necesitate
[2,7,8,13].

Se estimeaza ca frecventa ulcerului gastric gigant reprezinta
10-15% din totalitatea ulcerelor gastrice. Este interesant ca
ulcerele gigante nu se asociaza cu ulcerele endocrine sau cu
sindromul Zollinger-Ellison.

Calocalizare, existenta predilecta a ulcerului gastric gigant
este portiunea verti-cald a micii curburi, dar ele se pot dezvolta
si la nivelul fetelor corpului gastric §i mai ales la nivelul fetei
posterioare, dar chiar si la nivelul regiunii antrale. Exista si
cazuri de coexistentd a ulcerului duodenal, de dimensiuni
obignuite, cu un ulcer gastric gigant [1, 5].

Patogenetic, s-a invocat, 1n afara factorului ulceros propriu-
zis, interventia tulburarilor microcirculatorii locale, dar si
influenta tratamentelor indelungate cu antiinflamatoare
nesteroidiene, deci cu caracter iatrogen. In realitate ulcerele
gigante sunt determinate mai ales de aparitia precoce a
fenomenelor sclerotice locale care impiedica cicatrizarea si
reducerea dimensiunilor nigei ulceroase care, mai departe,
datoritd fenomenelor inflamatorii locale si a factorilor de
ulcerogeneza neinfluentate de tratament, induce cresterea in
dimensiuni a nisei ulceroase si, mai departe, adancirea
fenomenelor sclero-inflamatorii locale [3, 8].

Din punct de vedere radiologic, ulcerul gastric gigant este
relativ usor de diagnosticat, pierderea de substantd este mult prea
importanta pentru a fi trecutd cu vederea, dar nu rareori radiologul
este Inclinat sa atribuie acestor leziuni caracterul de malignitate.
Cu toate acestea, caracterele nisei ulceroase tipice pot fi usor
relevate si permit diferentierea de leziunile neoplazice gastrice,
simpla dimensiune a ulcerului gastric nu se mai considera astézi
un caracter sugestiv pentru malignitate. In context si evolutia
sub terapia antiulceroasa poate fi evidentiata radiologic, desi,
repetam, vindecarea sau reducerea de dimensiuni a ulcerelor
gigante este rareori obtinuta[2, 9, 11, 14].
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in schimb, asa cum diagnosticul si evolutia ulcerului
gastroduodenal comun nu mai pot fi concepute fara aportul
exploririi endoscopice, si ulcerele gigante beneficiaza din plin
de aceasta explorare. Nu numai pentru ca vizualizeaza direct
leziunea, cu stabilirea exactd a dimensiunilor, a formei, a
marginilor, a contururilor si a fundului ulceros dar, prin biopsiile
efectuate, ne permit diagnosticul cit mai exact sau urmarirea
evolutiei sub tratamentul aplicat. Nu de putine ori dimensiunea
ulcerului face ca el sd nu poatd fi vizualizat in intregime,
depasind cadrul op-tic al aparatului, fiind necesara observarea
de la distanta. Dar ulcerul gastric gigant beneficiazd in mod
optimal de acest gen de explorare.

Din punct de vedere terapeutic, trebuie subliniata slaba ten-
dinta de vindecare spontand a ulcerelor gastrice gigante, in
comparatie cu tendinta generala a lor si, de asemenea, tendinta
de recidiva locala este foarte importanta. De altfel, unul dintre
autori mentioneaza o observatie cu ulcer gastric gigant
hemoragic la care, din motive de stare generala precara, a fost
nevoit sa facd numai o excizie hemostatica, pentru ca acesta sa
fie prezent, cu aceeasi localizare §i dimensiune, numai dupa 4
luni de zile, ca si cum ulcerul respectiv nu ar fi suferit o excizie
reala.

Cele mai multe ulcere gigante beneficiaza de tratamentul
chirurgical, fie intr-o indicatie de urgenta, in caz de hemoragie,
fie intr-o indicatie de necesitate, indusa de o simptomatologie
persistentd, accentuatd si chinuitoare pentru bolnav.
Gastrectomia, cu ridicarea leziunii, raimane solutia de adoptat,
elementele de tehnica chirurgicald urmand a se adapta situatiei
locale a leziunilor [4, 10, 12].

Material si metoda

Lucrarea de fata prezinta un studiu retrospectiv, referitor la
un numar de 205 bolnavi operati in decursul a 20 de ani (1986-
2005), dintre care 15 observatii au fost etichetate ca ulcere
gastrice gigante, respectiv, 7,30 %.

Dintre cele 15 cazuri cu ulcer gastric gigant, 10 au apartinut
barbatilor si 5 - femeilor, cu un raport de 3/1.

Varsta bolnavilor a oscilat intre 39 si 73 de ani, pentru
barbati, cu o medie de varsta de 52,9 ani; iar pentru femei -
intre 39 si 67 de ani, cu media de 56,6 ani.

Ca simptomatologie comuna, la toti pacientii s-au putut
evidentia:

O LNoer gasirodvadena’ ci divarse complicali
B Lcar gastne phgant - Dambaf
O WVzer gastric pigant - famed

Fig.1 Incidenta ulcerului gastric gigant

+ dureri epigastrice aproape continui, cu iradiere in spate
sau 1n regiunea precordiala, dureri persistente, care cedau foarte
greu la medicatia antiulceroasd comund, fara periodicitatea
cunoscuta ;

+ vome frecvente ;

¢ scadere ponderala importanta, la care s-au addugat
semnele complicatiilor, respectiv hemoragiile, perforatiile,
penetratiile si malignizarea.

In ceea ce priveste localizarea :

- 10 au fost plasate pe mica curburi, dintre care

» 7 pe portiunea verticald;

* 3 chiar la nivelul unghiului gastric ;

- 3 au fost situate la nivelul peretelui posterior al corpului
gastric;

- 2 cazuri la nivelul regiunii antrale.

Dimensiunea ulcerelor a variat intre 3 i 8 cm in diametru.

Radiologic, diametrul ulcerelor, masurat la baza de implan-
tare, a fost intre 3-8cm, adancimea nisei fiind de 1-4 cm, cu
caracterele nisei ulceroase.

In ceea ce priveste complicatiile, potentialul acestora in
cazul ulcerelor gastrice gigante este deosebit de mare, fiind
mai severe si uneori multiple, faicand din tratamentul lor o
problema serioasa ; toate cele 15 observatii ale noastre au fost
complicate, inregistrandu-se :

* 5 hemoragii digestive ; procentual, hemoragia nu este
mai frecventa decat la ulcerele comune, dar este mai severa,
neraspunzand la tratamentul hemostatic comun ;

* 3 perforatii in peritoneul liber;

* 3 cazuri au evoluat cétre dezvoltarea unei stenoze medio-
gastrice evidente i manifeste;

* 4 penetratii, cel mai frecvent interesat fiind pancreasul ;

* 3 suspiciuni de malignizare, dintre care doua confirmate.

In cele mai multe observatii nisa giganta s-a prezentat ca o
pierdere de substanta cu fundul plat, adanca, cu peretii abrupti,
pliurile mucoasei covergente, cu elemente hipertrofice scleroase
masive si fenomene inflamatorii deosebit de importante, cu
marginile nete, ca trasate cu creionul, putin proeminentd din
contur, de multe ori sugerdnd malignitatea. De fapt caracterul
de malignitate al ulcerelor gigante a constituit sursa a numeroase
controverse, acum 40-50 de ani, considerdndu-se ca peste 90%
dintre ulcerele gigante, sunt maligne. Date mai recente au redus
aceasta eventualitate la valori de sub 15%.

Referitor la solutiile chirurgicale adoptate, ele consemneaza:

- 13 (86,6%) gastrectomii

¢ gastrectomie larga :

» 2Péan,

* 4 Gastro-jejunoanastomoza termino-laterala transversa
transmezocolica

¢ gastrectomie subtotala :

* 5 Gastro-jejunoanastomoza termino-laterald transversa
transmezocolica

+ gastrectomie totala :

* 2 Esojejunoanastomoza, cu gastroplastie jejunala ;

- 1(12,4%) gastrojejunoanastomoza pentru leziune inextirpabil;

- 1 (12,4%) vagotomie tronculard cu excizie-sutura pentru ulcer
perforat.

Discutii

Ulcerul gastric gigant este o forma morfologica si clinica
particulara a ulcerului obisnuit, definitd de prezenta unei pierderi
de substantd de mari dimensiuni, de peste 2,5-3 cm diametru si
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Fig. 2 Ulcer gastric gigant — preparat morfopatologic
cu caracter hipertrofic, pastrand aspectul general al niselor
benigne.

Conturul nigei gastrice este neregulat in ulcerele gigante,
adesea fiind insotit de edem periulceros masiv, cu mare tendinta
de hemoragie, penetratie sau perforatie.

Se atesta cel mai frecvent la varstnici, dar nu este rar intalnita
nici la celelalte perioade de viata, vechimea ulcerului fiind mult
mai mare decét la ulcerele comune.

Existenta elementelor de ateroscleroza si folosirea
medicatiei antiinflamatoare non steroidiene sunt factori
patogenetici importanti, alaturi de existenta Helicobacter pilory.

Dat fiind faptul ca limita dintre mucoasa atrofica antrala si
cea fundica tinde sa se deplaseze cardial si localizarea ulcerului
gastric la varstnici este mai frecventd in portiunea verticald
superioara, pe mica curbura [1, 4, 6, 7].

Simptomatologia ulcerelor gastrice gigante se caracterizeaza

prin severitatea durerii, iradierea in spate sau in regiunea
precordiala, iar tendinta de a se complica este deosebit de marcata.

Diagnosticul urmeaza acelasi algoritm ca la oricare ulcer,
examenul radiologic si explorarea endoscopicé fiind de
importanta deosebita. Endoscopia, explorarea indispensabila
in ulcerul gastric, permite examinarea directd a leziunii si
recoltarea de material bioptic.

Probele secretorii gastrice raman fara semnificatie
particulara, neexistand o relatie liniard intre secretia gastrica
acida si dimensiunile ulcerului.

Diagnosticul diferential cu ulceratii maligne este un
diagnostic deosebit de delicat si trebuie sa se faca cu foarte
multa acuratete, examenul endoscopic avand o importantd cu
totul speciala.

Cum marea majoritate a acestor ulcere nu raspunde la
tratamentul medical, ele devin ulcere de indicatie chirurgicala,
fie de urgenta imediata, fie planificate, care consta din ridicarea
leziunii ulceroase, in cadrul unei gastrectomii de intindere mai
mica sau mai mare. Numai in situatii speciale (imposibilitatea
extirparii leziunii sau perforatia) se recurge la solutii mai
limitate, adecvate cazului dat.

Concluzii

1. Nisele gastrice, care depasesc 2,5-3 cm, se considera
gigante, indiferent de localizarea lor.

2. Exista conditii particulare de ulcerogeneza, in cadrul
leziunilor aterosclerotice si a consumului de antiinflamatoare
non-steroidiene.

3. Inultimul timp s-a remarcat cresterea relativa a incidentei
lor in ansamblul ulcerelor gastrice si la persoane mai tinere.

4. Cel mai frecvent, ulcerele gigante se complica.
Hemoragia, penetratia, perforatia, stenozele si malignizarea sunt
comune cu ale ulcerului obignuit.

5. Caracterul histologic al ulcerelor gastrice gigante reclama
un diagnostic diferential deosebit de atent.

6. Tratamentul medical este sortit esecului, indicatia
chirurgicald capatand o valoare particulara.
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TRATAMENTUL FISTULELOR DUODENALE NEFORMATE
COMPLICATE CU PERITONITA GENERALIZATA

TREATMENT OF NONFORMED DUODENAL FISTULAS COMPLICATED
WITH TOTAL PERITONITIS

Rezumat
Studiul analizeaza rezultatele
tratamentului chirurgical al unui lot
de 52 bolnavi cu fistule duodenale
neformate, complicate cu peritonita
generalizata, tratati Tn clinica in perioada anilor 1991-2005. Sunt
evaluate cauzele principale de aparitie a acestei complicatii. Se
prezinta tehnicile chirurgicale optimale in functie de localizarea
fistulei, particularitatile morfo-functionale, volumul pierderilor
sucurilor digestive gi alimentare, conditiile locale si generale.
Tehnicile operatorii de delimitare prin drenare activa cu lavaj local
continuu Tn scopul constituirii unei fistule dirijate, in fistulele
duodenale de dimensiuni mici, si de excludere a duodenului prin
rezectie gastrica cu gastroenteroanastomoza in ,Y” a la Roux sau
procedeu Balfour cu duodenostomie sau antrumduodenostomie
dirijata, in fistulele de dimensiuni mari, constituie variante tehnice
optimale. Tn combinatie cu tratamentul peritonitei postoperatorii
prin relaparotomii programate, permit reducerea letalitatii
postoperatorii pana la 28,85%.

Valeriu BOGDAN
Catedra 2 Chirurgie USMF ,,N. Testemitanu”
IMSP Spitalul Clinic Republican

Summary

Study presents the results of sur-
gical treatment of 52 patients with
duodenal nonformed fistulas, com-
plicated with total peritonitis, treated
in surgical clinic during the period 1991-2005. Were evaluated prin-
cipal causes of this complication. Were presented the surgical op-
timal techniques on dependency of: fistulas’ localizations on the
segment, theirs’ morpho-functional station, volume of digestive juice
and alimentary loses, local and general conditions. In cases of
duodenal fistulas with small dimensions were used the surgical
techniques of delimitations via active drainage with local perma-
nent lavage with the aim to form controlled fistula and excluding
of duodenum via gastric resection with gastroenteroanastomosis
on the loop by Roux or by Balfour with duodenostomy or controlled
antrumduodenostomy; in cases of large fistulas with considerable
nutritional loses were used optimal surgical techniques. Combina-
tion with the treatment of postoperative peritonitis via programmed
relaparotomies permitted to reduce lethality up to 28,85%.

Introducere

Fistulele duodenale neformate (FDN) cu peritonita
generalizatd prezintd o complicatie gravda dupd diverse
interventii chirurgicale pe organele cavitatii peritoneale si a
spatiilor retroperitoneale. Numarul lor creste odata cu prezenta
bonturilor duodenale ,,dificile” si ajunge la 10% [1,2,3,4,5].
Letalitatea 1n peritonitele postoperatorii, cauzate de fistule
duodenale, e de 25-70%, si e determinatd de peritonita
progresiva, septicemie, de dereglarile severe hidroelectrolitice,
proteice, casexie [ 6, 7, 8,9, 10, 11,12].

Dupa rezectiile distale gastrice procedeu Bilrot I1, dehiscenta
de sutura se produce in 1,2-4% cazuri [6, 1, 7, 13]. O cauza mai
rard a fistulelor duodenale o constituie dehiscenta suturilor
ulcerului perforat, a piloroplastiei si a leziunilor traumatice,
necroza parietala in pancreatita destructiva, iatrogeniile in timpul
interventiilor chirurgicale pe organele cavititii peritoneale si a
spatiilor retroperitoneale [6, 12, 13, 4].

Tratamentul bolnavilor cu FDN, complicate cu peritonita
generalizata, prezintd o problema dificila si nesolutionata pana
in prezent. Rezultatele obtinute nu sunt considerate sati-
sfacatoare, deoarece letalitatea postoperatorie raimane a fi destul
de inalta[7,14].

Literatura moderna de specialitate este dominata de pareri
controversate ale multor autori in privinta tacticii si a tehnicii
chirurgicale adecvate in FDN, complicate cu peritonita
generalizatd. Aspectele interventiilor chirurgicale sunt redate
succint, doar in volumul necesar pentru caracteristica generala
a genului de asistenta curativa.

Scopul studiului a fost ameliorarea rezultatelor trata-
mentului chirurgical al bolnavilor cu fistule duodenale
neformate, complicate cu peritonitd generalizata, prin
elaborarea unei tactici medico- chirurgicale diferentiate si a
tehnicilor operatorii optimale in functie de localizare, de
particularitatile morfo-functionale, volumul pierderilor
sucurilor digestive si alimentare, conditiile locale si generale.

Material si metode

Studiul cuprinde analiza tratamentului chirurgical a unui
lot de 52 bolnavi cu fistule duodenale cu peritonitd generalizata,
tratati in clinica prin metoda “relaparotomiilor programate” pe
parcursul ultimilor 15 ani. Incidenta mai mare a fost la barbati
— 41(78,85%), la femei fiind de 11(21,15%) cazuri. Varsta
pacientilor a fost cuprinsa intre 16-71, cu o medie de 46,3 ani.

Majoritatea bolnavilor (37 (71,15%)) au fost transferati in
clinica din alte institutii medico-sanitare peste o perioada dupa
aparitia complicatiei si dupa tratamentul indelungat ineficient,
in stare grava, determinatd de prezenta focarelor septice
abdominale nesanate, cu sindrom de intoxicare endogena
progredient, cu pierderi necorijate prin fistuld si dereglari
metabolice grave, in stare de denutritie dismetabolica si cu
patologie extraabdominala grava.

Din lotul de bolnavi inclusi in studiu, 43(82,69%) prezentau
semne ale sindromului de disfunctie organica multipla (MODS).
Sindromul de disfunctie a unui singur organ a fost constatat la
27 (51,92%) pacienti, prevalenta fiind insuficienta respiratorie
(22 (42,31%)). Sindromul de disfunctie a doud organe a fost
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atestat la 12 (23,07%) si insuficienta functionald a 3 si mai
multe organe, la 4 (7,69%) pacienti.

Cea mai frecventa cauza de aparitie a fistulei duodenale a
fost dehiscenta bontului duodenal (23 (44,23%) cazuri), urmata
de dehiscenta suturilor aplicate pe leziunea traumatica a
duodenului (7 (13,46%) cazuri), dehiscenta anastomozei
gastroduodenale (6 (11,54%) cazuri), pancreatita acutd cu
necroza peretelui duodenal (6 (11,54%) cazuri), dehiscenta
suturilor ulcerului perforat (4 (7,69%) cazuri), a piloroplastiei
(3 (5,77%) cazuri) si iatrogenia duodenului (3(5,77%) cazuri).

Dehiscenta de bont duodenal a survenit in marea majoritate
a cazurilor (18 (78,26%) la bolnavii cu localizarea joasi a
ulcerului duodenal si a fost legatd de dificultatile tehnice
aparute, in mobilizarea brutala a duodenului cu inchiderea
dificila a bontului in ulcerul hemoragic (6 cazuri) si cronic
stenozant (12 cazuri) penetrant in pancreas si ligamentul
hepatoduodenal. Scheletizarea excesiva a duodenului a dus la
necroza bontului duodenal la 5 bolnavi.

Mentionam faptul ca in timpul relaparotomiei efectuate in
clinica, la 19 (82,60%) bolnavi cu dehiscentd de bont duodenal
au fost depistate semne evidente de duodenostaza, iar la 12
(52,17%) din ei duodenostaza a fost cauzatd de malrotatia
duodenala.

Cel mai frecvent dehiscenta de bont duodenal a fost prezenta
dupa rezectia gastrica cu gastroenteroanastomozd (GEA)
procedeu Hofmeister-Finsterer (15 cazuri). Dupa rezectia
gastrica cu GEA procedeu Balfour, dehiscenta de bont duodenal
aconstituit cauza peritonitei la 7 bolnavi, iar dupa cea cu GEA
in,,Y” a la Roux - numai intr-un singur caz.

Cauza principald a dezunirilor anastomotice dupa rezectii
gastrice distale cu gastroduodenoanastomoza (GDA) Pean-
Bilrot I (6 cazuri) a fost localizarea joasa a ulcerului duodenal
cu penetratie in pancreas si ligamentul hepatoduodenal cu
aplicarea acestei anastomoze in conditii de infiltratie ulceroasa
sia duodenostazei cronice.

Dehiscentele de sutura aplicate pe leziunile traumatice ale
duodenului (7 cazuri) sunt complicatii grave postoperatorii cu
un pronostic putin favorabil. Toate traumatismele duodenale
complicate cu dehiscenta de suturi au fost de caracter inchis,
bont.

Aparitia dehiscentelor de sutura in traumatismele duodenale
se explica prin dificultétile de precizare a diagnosticului si
recurgerea la masuri chirurgicale in toate cazurile la peste 24
ore, prin aplicarea suturii leziunii pe tesuturi de calitate proasta,
in tractiune si in conditiile unei peritonite si a flegmonului
retroperitoneal. In toate cazurile diagnosticul de leziune
traumatica a fost stabilit intraoperator §i au prezentat rupturi
retroperitoneale a portiunii D, a duodenului.

Dehiscenta suturilor ulcerului perforat (4 cazuri) a constituit
cauza tratamentului chirurgical tardiv, In urma adresérii
intdrziate a bolnavilor, sutura fiind realizatd in conditiile
infiltratiei ulceroase si inflamatorii a peretelui duodenal.
Dehiscenta suturilor piloroplastiei (3 cazuri) a fost cauza
localizarii joase a ulcerului hemoragic penetrant in pancreas si
ligamentul hepato-duodenal.

Diagnosticul de fistuld duodenala a fost confirmat in toate
cazurile preoperator prin efectuarea:

1. examenului radiologic simplu abdominal si toracic
(prezenta nivelurilor hidroaierice subfrenice pe stinga,
delimitarea miscarilor cupolei hemidiafragmului i a
revarsatului reactiv pleural );

2. tranzitului cu substanta de contrast;

3. fistulografiei cu substantd de contrast prin tuburile de
dren (evidentierea fistulei si a colectiilor);

4. ecografiei abdominale (prezenta colectiilor lichidiene sau
gazoase intraabdominale sau retroperitoneale).

Toti bolnavii au fost admisi preoperator in unitatea de terapie
intensiva §i reanimare septica.

in toate cazurile de peritonitd postoperatorie, cauzate de
fistula duodenald, relaparotomia de urgentd a fost indicatia
absoluta.

Particularitatile manifestarilor clinice ale acestei grave
complicatii a determinat necesitatea abordarii diferentiate a
duratei si a volumului de pregatire preoperatorie. in peritonita
postoperatorie de tip perforativ, prezentd in 11(21,15%) cazuri,
perioada de pregitire preoperatorie a durat pana la 4 ore. in
peritonitele de tip progresiv, prezenta in 36 (69,23%) cazuri,
cu dereglari severe ale constantelor homeostatice si cu semne
clinice de disfunctie a organelor si sistemelor vital importante,
pregétirea preoperatorie de stabilire a indicilor minimali de
operabilitate si in 5 (9,62%) cazuri de peritonita ,,in
evisceratie”, durata de pregatire preoperatorie n-a depasit 12
ore.

Genul si volumul de ingrijiri preoperatorii au fost
determinate in functie de necesitatea recuperéarilor
hipovolemice, a hipoproteinemiei, dezechilibrelor hidrosaline,
de combatere a socului, de intretinere a functiei organelor si
sistemelor vital importante.

Calea de abord optimala, pe care am practicat-o in toate
cazurile, a fost incizia mediana largd, care ne-a permis
efectuarea unei inspectii corecte si complete si lavajul adecvat
al tuturor compartimentelor cavitatii peritoneale.

Reinterventia chirurgicald a avut urmatoarele obiective: a)
tratamentul peritonitei si a stérii toxico-septice; b) tratamentul
factorului determinant; c) folosirea cat mai precoce a tractului
digestiv in vederea reechilibrarii nutritive.

Modalititile de rezolvare a fistulei duodenale au fost diferite,
in functie de caracterul interventiei chirurgicale primare si de
localizarea fistulei (tab.1).

In fistulele duodenale de dimensiuni mici, solutia optimala
a fost realizarea la locul dehiscentei a drenajului extern cu tuburi
bilumen pentru aspiratie activa si a irigatorului pentru lavaj
continuu cu antiseptice in perioada postoperatorie, in speranta
constituirii unei fistule externe dirijate, si introducerea sondei
nazo-jejunale, cu obiectiv initial de decompresie, ulterior pentru
nutritie enterala. Acest procedeu a fost practicat in 6 cazuri de
dehiscenta partiala a bontului duodenal si 1 caz de dehiscenta
a suturii leziunii traumatice duodenale.

Dificultiti deosebite de tratament prezintd dehiscentele
bontului duodenal cu defecte mari, si indeosebi fistulele
complete, circulare. Studiul cuprinde 17 cazuri de dehiscente
ale bontului duodenal dupa rezectii gastrice procedeu
Hofmeister- Finsterer (12 cazuri), Balfour (4 cazuri) siin,,Y”
a la Roux (1caz) cu fistule terminale de dimensiuni mari i cu
pierderi nictimerale mai mult de 1 litru de lichide digestive.

In aceste situatii solutia de delimitare a fistulei numai cu
tuburi de dren plasate aldturi de dehiscentd nu are sanse de
reusitd. La toti pacientii (17 cazuri) dirijarea fistulei am efectuat-
o prin aplicarea duodenostomiei dirijate (fig.1).

Tehnica realizarii duodenostomiei dirijate consta in plasarea
in duoden prin orificiul fistulei a unui tub de dren trilumen si
exteriorizarea lui printr-o contrapertura a peretelui antero-lateral
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Tabelul 1

Caracterul interventiei chirurgicale primare, cauza ce a definit peritonita postoperatorie si metoda de rezolvare (n=52)

Genul de interventie Cauza peritonite s

operatorie primara postoperatorii Nr. Wetoda de rezolvare Nr.

Rezeclie gastricd Dehiscentd suturi anastomoza Rerezeclie gastrica + ducdencstomie 2

Pean-Bilrat | 5 dirijata

Gastroduodenostormnia dirjata 4

Rezeclie gastricad Hefmeister-Finslerer Dehiscentd bont ducdenal 15 Ducdenostomie dirijata 12
Drenara activa cu lavaj continuu 3

Rereciie gastricd Balfour Dehiscenia bont ducdenal 7 Duedenpstomie dirijata 4
Drenare activd cu lavaj continuu 3

Fezeclie gastricd a la Roux Dehiscenid bont ducdenal 1 Ducdenopstomie dirijata 1
Sutura leziunii traumatice duodenale Cehiscenid suturi Fezectie gasticd + antrumduodenastomie &
7 Rereclie gasticd +duodenosiomis 1

Drenare activa cu lavaj 1

Sutura ulcerului perforat Dehiscenid suturi 4 Rezectie gasticd + ducdenostomis 2
Gastroduodenostomnie didjata 2

Filoroplastie Dehiscenia suturi Rezectie gasticd +duodenosiomis 1
2 Gastroduodenostomie 2

dirijata

Hecrozectomie n pancreatitd Fistuld duodenald 5 Drenara activd cu lavaj continuu =]
Colecistectomie latregenie duoden z Rezedtiz gastrica + antrumducdenostomie 2
Mefrectomie latregenie duoden 1 Rezeclie gasticd + antumduocdenastomie 1

Fig.1 Duodenostoma dirijata

abdominal, cat mai apropiatd de fistula. Segmentul tubului
trilumen dintre duoden si peretele abdominal este mansonizat
cu un lambou de epiplon pediculat. in cazurile, cAnd duodenul
in timpul primei interventii chirurgicale n-a fost mobilizat dupa
procedeul Kocher, 1-am efectuat ca reguld in timpul
relaparotomiei. Acest gest ne-a permis etansierea tubului
trilumen in 8 cazuri prin aplicarea unor suturi consolidate prin
apozitie de epiplon.

Tuburile de dren trilumen intotdeauna au fost confectionate
in sala de operatie dintr-un tub-carcasa perforat, cu un diametru
de 10 mm si doud tuburi interne cu diametrul de 3 mm. Unul
dintre tuburile interne este destinat pentru aspiratia sucului
duodenal si al doilea, plasat 1n jejun, in cazul GEA procedeu
Hofmeister- Finsterer la 40-50 cm distal de anastomoza, iar in
cele tip Balfour sau cu ansa in ,,Y” a la Roux dupa
enteroenteroanastomoza, servind dupa restabilirea tranzitului
intestinal pentru reinfuzia sucurilor digestive aspirate si pentru
nutritie enterala.

In dehiscenta GDA ( 4 cazuri) dupa rezectie gastricd Pean-
Bilrot I, dehiscenta suturii ulcerului perforat (2 cazuri) si a
piloroplastiei (2 cazuri), cand o refacere de anastomoza sau
efectuarea unei rezectii de eradicare a fistulei a fost imposibila,
din cauza conditiilor proaste ale tesuturilor gastroduodenale

Ty |' \

Fig.2 Dehiscenta gastroduodenoanastomozei .
Gastroduodenostoma dirijata

inflamate de procesul septic sever si de sucurile
gastroduodenale, unica solutie ,,de disperare”, a fost aplicarea
gastroduodenostomiei dirijate prin orificiul de dehiscenta cu
un tub trilumen, ca si in cazul duodenostomiilor dirijate(fig.2).

Intr-un caz de dehiscenti totali a GDA dupi rezectie Pean-
Bilrot I, unica solutie a fost aplicarea gastrostomei terminale si
a duodenostomiei dirijate.

in dehiscentele majore ale anastomozelor gastroduodenale,
piloroplastiilor, suturilor ulcerului perforat, piloroplastiilor,
leziunilor traumatice si iatrogeniilor duodenale, cand calitatea
tesuturilor si conditiile generale permit, o conversie la o alta
metoda posibila.

Astfel in 2 cazuri de dehiscentd a GDA dupa rezectie Pean-
Bilrot I, In 2 cazuri de dehiscenta a suturilor ulcerului perforat,
intr-un caz de dehiscenta a piloroplastiei si 1 caz de dehiscenta
a suturilor leziunii traumatice a duodenului, am recurs la
operatia de excludere a duodenului prin efectuarea rezectiei
gastrice cu aplicarea GEA pe ansd izolati in,, Y™’ a la Roux sau
procedeu Balfour si montarea duodenostomei dirijate cu tub
de dren trilumen dupa metoda descrisa mai sus. In 4 cazuri de
astfel de interventii, in timpul sceletizarii si rezectiei gastrice
am pastrat 4 -5 cm din peretele posterior de antrum, care, dupa
demucozare pana la canalul piloric, instalarea si etangietizarea
duodenostomei dirijate, lamboul demucozat a fost consolidat
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Fig. 3 Antrumduodenostomie dirijata.
A) fistuld duodenal3, limitele de rezectie gastrica; B) demucozarea antrumului; C) antrumduodenostomie

prin suturi de apozitie la bont, urmat de mansonarea tubului de
dren intre duoden si peretele abdominal cu un lambou pediculat
de epiplon.

In cazul dehiscentei suturilor leziunilor traumatice ale
duodenului la 4 bolnavi, iatrogeniei duodenului dupa
colecistectomie la 2 pacienti si dupa nefrectomie la 1 bolnav s-
a efectuat operatia de excludere a duodenului prin rezectie
gastricd cu GEA 1n ,,Y” a la Roux (4 cazuri) sau procedeu
Balfour (3 cazuri) cu aplicarea antrumduodenostomiei dirijate.

Antrumduodenostomia (fig.3) se executa in urmatorii timpi
operatorii: 1) rezectia gastrica cu sectionarea stomacului la 5-
6 cm proximal de pilor; 2) montarea GEA in,,Y” a la Roux
sau procedeu Balfour; 3) disectia mucoasei antrumului pana la
nivelul pilorului; 4) mobilizarea duodenului procedeu Kocher
cu consolidarea suturii fistulei prin apozitie de epiplon; 5)
plasarea tubului trilumen distal de leziune si etangietizarea lui
cu fire circulare trecute prin conul musculo-seros al antrumului;
6) exteriorizarea tubului de dren; 7) fixarea bontului antrumului
la peritoneul parietal.

Toti pacientii au fost inclusi in programul de tratament
prelungit ,,in etape”, prin relaparotomii programate. Numarul
reviziilor programate a variat de la 1 pana la 4, cu o medie de
2,6 revizii repetate.

Tratamentul medical postoperator a inclus terapia de
reechilibrare a homeostazei i de intretinere a sistemelor vitale
importante, terapia de detoxicare, corectia metabolicd prin
nutritie enterala si parenterald, corectia sistemelor de coagulare
si anticoagulare, redresarea dereglarilor imunitatii umorale si
celulare, antibioterapie complexa generala si locala.

Rezultate si discutii

Evolutia postoperatorie a bolnavilor cu fistule duodenale
neformate, complicate cu peritonitd generalizata, tratati prin
metoda ,,relaparotomiilor programate”, a depins de starea toxico-
septicd, de valoarea pierderilor prin fistuld, de situatia fistulei in
a alimentatiei per os si de functionalitatea gurii de anastomoza.

In cazurile de fistuld cu dimensiuni mici ale bontului
duodenal (6 cazuri), a dehiscentei de sutura a leziunii traumatice
duodenale (1 caz), a fistulelor duodenale (3 cazuri) in
pancreatita necrotica supuratd, procedeul de delimitare cu
scopul organizarii unei fistule dirijate a dus la inchiderea lor
intr-un termen de 17- 33 zile, cu o medie de 25 zile.

Evolutia la 6 subiecti din lotul de pacienti cu dehiscente ale
bontului duodenal (17 cazuri) cu defecte mari s-a complicat cu
dehiscenta partiala a suturilor de etansietizare a duodenostomet,

cu mdrirea treptatd a orificiului, care a creat dificultiti in
delimitarea si dirijarea fistulei. in perioada postoperatorie la
toti bolnavii cu duodenostoma dirijata s-a efectuat aspiratia
continud a continutului duodenal cu reinfuzia lui dupa
restabilirea pasajului intestinal prin tubul intern al
duodenostomei plasat in jejun. Tubul de dren trilumen plasat
in duoden a fost extras intotdeauna obligatoriu in lipsa
eliminarilor de continut duodenal prin drenurile de siguranta.
Termenul de inlaturare a duodenostomei a fost de 21-37 zile,
cu o medie de 29 zile. Fistula duodenala la supravietuitori s-a
inchis in 26-45 zile, cu o medie de 32 zile.

Dificultati deosebite in evolutia postoperatorie au prezentat
bolnavii cu dehiscente majore a gastroduodenoanastomozei (4
cazuri), dehiscenta suturii ulcerului perforat (2 cazuri), si a
piloroplastiei (2 cazuri), la care din cauza conditiilor proaste
ale tesuturilor gastroduodenale inflamate de procesul septic si
sucurile gastroduodenale a fost aplicata gastroduodenostomia
dirijata. Marirea treptata a orificiului fistulos, imposibilitatea
dirijarii ei, pierderile mari de sucuri dastroduodenale, restrictiile
de aport postoperatoriu si insuficienta reechilibrarii nutritive
pe cale parenterala, starea septica, au dus in marea majoritate
la decesul (7 cazuri) acestor bolnavi.

La 2 bolnavi cu dehiscenta suturilor leziunii traumatice
duodenale si la 1 bolnav cu iatrogenie duodenald dupa
nefrectomie, la care a fost aplicatd tehnica operatorie de
excludere a duodenului prin antrumduodenostomie dirijata cu
resutura fistulei duodenale, in perioada postoperatorie a
survenit dehiscenta partiald repetatd a suturilor. Drenajul activ
cu lavaj local continuu in combinatie cu antrumduodenostoma
a permis delimitarea fistulei cu inchiderea ei in toate cazurile.

Formarea eroziunilor si a ulceratiilor acute au complicat
evolutia postoperatorie cu hemoragii gastrointestinale repetate
la 6 (11,54%) bolnavi. Hemoragii erozive intraabdominale au
survenit la 6 pacienti, la 3 dintre ei (bolnavi cu pancreatita
necrotica supurata cu fistule duodenale) fiind cataclismala, fapt
ce a dus la deces.

Dupa inchiderea cavitatii peritoneale, pentru evacuarea si
drenarea abceselor abdominale au necesitat reinterventie 3
pacienti.

Dehiscenta plagii laparotomice cu formarea evisceratiei
fixate a survenit la 8 pacienti cu peritonita in regresie, cauzata
de formarea abceselor subaponevrotice (4 cazuri) si de supuratia
plagii (4 cazuri). Abcesele preperitoneale subaponevrotice au
fost drenate prin plaga laparotomica. in toate cazurile de
evisceratie fixatd s-a efectuat tratamentul conservativ prin
drenare adecvata, necrectomie chirurgicala si proteolitica. Dupa
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Tabelul 2

Letalitatea in peritonita postoperatorie cauzati de fistula duodenali (n=15)

Genul interventiei Hr Cauza perltnm.t_e : Mr Metoda de rezolvare Mr Cauza decesului
! postoperatorii

Rezeclie gastricd Pean- Cehiscenta suturilcr Gastroduodenostomis Progresia peritonitei,

Bilrot | 3 anasomozei 3 dirijatd 3 dereglatri severe
hidroelectrolilice. proteice

Rezeclie gastrica Cehiscentd kont duodenal Duodenostornie dirjata Pregrasia peritonitei,

Hofmeister-Finslerer 4 4 a dereglin savers
hidroelectrolilice, proteice,
uleers acute hemoragics

Rezeclie gastricd Baliour Cehiscentd kont duodenal Duadenostomie dirijata Progresia peritonite,

1 1 1 d_eregléﬁ severs _
hidroelectrolilice, proteice,
ulcers acuts hemoragics

Suturd ulcer perforat Cehiscenta suturii Gastroduodenostomie Progresia peritonitei,

2 2 dirijata 2 dereglin severs

hidroelectrolilice, proteice
Excizia ulcerului, Cehiscenta suturii Gastroduodenostomie Pregresia peritonitei,
piloroplastie 2 2 dirijata 2 deregldn severe

hidroelectrolilice, proteice
Mecrozectomie in 5 Fistuld duodenala 3 Drenare aclivd cu lavaj 3 Hemoragie eroziva. Soc
pancreonscroza continuu hemoaragic

acoperirea plagii cu granulatii s-au aplicat suturi secundare (5
cazuri) si grefa cutanata libera (3 cazuri).

Din lotul bolnavilor cu peritonitd postoperatorie cauzata
de fistula duodenald, au decedat 15 (28,85%) bolnavi (tab.2).

In majoritatea cazurilor decesul a survenit ca urmare a
progresiei peritonitei (12 (80,00 %) cazuri), cauzate de
imposibilitatea dirijarii sursei, la care s-au asociat dereglarile
severe, incorijabile, hidroelectrolitice si proteice aparute in urma
pierderilor importante de lichide digestive prin fistule.

Concluzii

1. Tratamentul bolnavilor cu fistule duodenale neformate,
complicate cu peritonita generalizata este individual si include
terapia preoperatorie de stabilire a indicilor minimali de
operabilitate, gestul chirurgical, avand ca scop rezolvarea
focarului de infectie, asanarea si drenarea adecvata a cavitatii
peritoneale, terapia intensiva postoperatorie in sectii specializate
de chirurgie viscerald abdominald si terapie intensiva.

2. Modalitétile de rezolvare a fistulei duodenale depind
de localizarea ei pe acest segment, de particularititile morfo-
functionale, volumul pierderilor sucurilor digestive si
alimentare, posibilitatile de nutritie, conditiile locale si generale.

3. In fistulele duodenale de dimensiuni mici, solutia
chirurgicald optimala este delimitarea ei prin instalarea
sistemului de drenajul activ cu lavaj local continuu, in scopul
constituirii unei fistule dirijate.

4. In fistulele duodenale de dimensiuni mari, cu pierderi
nictimerale importante, ,,de electie” sunt tehnicile chirurgicale
de excludere a duodenului prin rezectie gastrica cu GEA 1n
,Y” a la Roux sau Balfour, in combinatie cu duodenostomie
sau antrumduodenostomie dirijata.

5. Programul de tratament al peritonitei generalizate grave,
cauzate de fistula duodenala, prin metoda relaparotomiilor
programate asigura controlul si dirijarea inflamatiei in cavitatea
farmacoterapeutica in procesul tratamentului, ducénd la reducerea
considerabild a complicatiilor si a letalitatii postoperatorii.
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MODIFICARILE HISTOPATOLOGICE ALE TIMUSULUI
LA PACIENTI CU SINDROM MIASTENIC
SAU MIASTENIA GRAVIS

HISTOLOGIC ABNORMALITIES OF THYMUS AT PATIENTS
WITH MYASTHENICAL SYNDROME OR MYASTHENIA GRAVIS

Rezumat
in prezent este cunoscut ca dereglérile
functionale si organice ale glandei timice
ocupa locul principal in patogeneza multor
patologii autoimune si, mai ales, in
miastenia gravis. Practic in cadrul tuturor
cazurilor de miastenia gravis sunt depistate schimbari
morfopatologice in tesutului glandei timice.

Maxim STASIUC,
medic chirurg, doctorand,
Catedra Chirurgie nr.2
USMF “N. Testemitanu”

Summary

It is known that functional and organic
changes of thymus are most common in
the pathogenesis of many autoimmune
abnormalities, especially in Myasthenia
Gravis. Practically, in all cases of Myas-
thenia Gravis morphopathological changes in thymic tissue are
present.

Scopul lucrarii

Obiectivul actualei lucrari consta in elucidarea unor aspecte
morfopatologice ale formatiuni de volum ale timusului asociate
cu miastenia gravis sau cu sindrom miastenic.

Materiale si metode

Studiul s-a axat pe analiza materialelor intr-un lot de 109
pacienti cu diferite forme de formatiuni de volum al timusului
in asociere cu sindromul miastenic sau miastenia gravis, tratati
in Clinica chirurgie nr. 2 pe parcursul anilor 1994-2005.

Pacientii au fost divizati in 2 loturi: lotul I a inclus 41
(37,61%) pacienti cu formatiuni tumorale ale timusului in
asociere cu sindromul miastenic, lotul II — 68 (62.39%) pacienti
cu formatiuni de volum timice in asociere cu miastenia gravis.
Dintr-un total de 109 bolnavi inclusi in studiu, 28 (25,69%) au
fost barbati (lotul I -12 (29,27%) cazuri; lotul I1 - 16 (23,53%)
cazuri) si 81 (74,31%) femei (lotul I — 29 (70,73%) cazuri;
lotul II — 52 (76,47%) cazuri). Varsta bolnavilor a variat intre
10 — 80 ani, in medie alcatuind 32,7 ani.

Evaluarea macroscopicé a preparatelor glandei timice s-a
apreciat conform urmatoarelor criterii: dimensiuni, forma,
consistentd, culoare, caracterul procesului patologic (difuz sau
focal), caracterul suprafetei inciziei.

Pentru efectuarea studiului microscopic, materialul de studiu
a fost fixat in solutie de formalind de 10% si a fost inclus in
parafina. Materialul sectionat 1n toate cazurile a fost colorat cu
hematoxilin-eozina.

Rezultate

in 39 (35.78%) (lotul I — 4 (9,76%), lotul 1I — 35 (51,47%)
cazuri analizate a fost depistatd hiperplazia limfofoliculard a
timusului. In aceste glande timice a fost stabilitd prezenta multor
folicule limfoide in spatiile intralobare si ca rezultat dilatarea spatiilor
perivasculare intralobulare (SPI) si cresterea volumului timusului.
Parenchimul adevérat al timusului in 11 (10,09%) (toate din lotul 2

— 16,18%) cazuri a fost apreciat ca hipertrofiat; in 16 (14.68%)
(toate din lotul 2 — 23,53%) cazuri s-a constatat normotrofia
parenchimului si in 12 (11,01%) (lotul 1 — 4 (9,76%), lotul 2 — 8
(11,76%) cazuri s-a marcat hipo- sau atrofia parenchimului.

Foliculele limfoide in glanda timica au fost reprezentate
prin acumulari in focare ale limfocitelor tipice pentru tesutul
limfoidic periferic cu zone de B- si T-limfocitelor, unde a avut
loc proliferarea si diferentierea B-limfocitelor in celule
plasmatice si in ,,B-limfocite de memorie”.

Parenchimul timic in toate cazurile analizate a avut o
structura lobulara pastrata. In toate cazurile cu miastenia gravis
(lotul 2 - 35) a fost stabilita sporirea cantitativa a corpusculilor
timice (Hassal).

In cazuri cu forme grave si medii clinice de miastenia gravis
(4 —5,88%) a fost depistata atrofia stratului cortical, dilatarea
stratului medular, hotarul incert intre straturi, prezenta multor
folicule limfoide cu centre germinative si acumulare a celulelor
plasmatice in jurul vaselor.

o) o e i Ly
Fig. 1. Hiperplazia limfofoliculara a timusului. Coloratia H-E.
Obiectivul 10. Pacienta A. 22 ani, f.0.q 15132
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Fig. 2. Timolipom. Coloratia H-E. Obiectivul 10. Pacienta P.
42 ani, f.0. Ne 15660.

In 9(8,26%) (lotul 1 —4 (9,76%), lotul 2 — 4 (5,88%) cazuri
a prevalat stratul cortical in comparatie cu cel medular; in 21
(19.27%) cazuri a predominat stratul medular; si n 9 (8,26%)
cazuri dimensiunile straturilor erau aproximativ egale (ultimele
doud observatii au fost apreciate numai la pacientii cu miastenia
gravis).

In 3 (2,75%) cazuri cu miastenia gravis au fost observate
focare hemoragice in parenchimului timic.

in 17 (14,68%) glande timice recoltate intraoperator a fost
diagnosticat timolipom, preponderent la pacienti cu sindrom
miastenic — 15 (36,59%) si numai la 2 (2,94%) bolnavi cu
miastenia gravis forma usoara.. Timolipomul microscopic se
prezinta ca un tesut adipos maturizat, situat in limitele capsulei
glandei timice pe traiectul septurilor interlobulare si SPI. Intre
tesutul adipos s-au depistat focare mici ale parenchimului timic
cu corpusculi Hassal. Practic in toate cazurile tesutul timic
epitelial a fost hipo- sau atrofiat. Semne de transformare
tumorala in toate cazurile nu au fost evidentiate.

In 2 (1,83%) cazuri (ambele paciente cu sindrom miastenic)
histopatomorfologic a fost stabilit diagnosticul de limfom non-
Hodjkin cu toate semnele morfologice caracteristice pentru
limfoame. Limfoamele au ocupat in toate (2) cazurile glanda
timica in Intregime, parenchim propriu practic a lipsit.

In 51 (46,7%) cazuri au fost stabilite histopatomorfologic
tumori organospecifice ale glandei timice — timoame, care au
avut un sir de semne morfologice comune variind dupa
intensitatea si cantitate:

Fig. 4. Timom de tip A (medulocelulara, cromatofila,
fusicelulara). Coloratia H-E. Obiectivul 40. Pacient T. 54 ani,
f.o. Ne 17438

Fig. 3. Limfom non-Hodjkin al glandei timice. Coloratia H-E.
Obiectivul 10. Pacient B. 59 ani, f.o.Ne 911.

4 Prezenta capsulei fibroase

4 Septuri descendente din capsula, Impértite in parenchimul
tumoral la lobuli

¢ Infiltratie limfocitara

4 Formarea intre parenchimul tumoral si peretele vascular
a spatiilor perivasculare, imitandu-se structura SPI a glandei
timice neschimbate

¢ Prezenta chisturilor si focarelor de degeneratie
microchistoasa

¢ Acumulari focare ale celulelor xantoame si ale cristalelor
de colesterina

4 Structure asemanatoare cu corpusculi Hassal

In 3 (2,75%) (lotul 1 — 1 (2,44%), lotul 2 — 2 (2,94%) cazuri
a fost stabilita timoma de tip A — medulocelulara, cromatofila,
fusicelulara. Componentul parenchimatos tumoral consti din
celule fusiforme, mari si cromatofile, care sunt situate compact,
formand fascicule largi. Nucleele acestor celule sunt alungite,
cu capete ascutite, asemanatoare cu cele ale fibroblastilor.
Citoplasma este slabacidofild, cu contururi neclare. Aceste
celule fusiforme au format fascicule, situate in directie
transversa si longitudinalda. Conform unor opinii aceste celule
tumorale s-au grupat in jurul vaselor, formand structuri
mansoneforme.

in toate aceste cazuri s-a observat infiltratia limfocitara
minimal manifestatd (limfocite unice). Septuri fibroase
stromale, distribuite in tesutul tumoral in lobuli, au fost slab
evidentiate. Spatiile perivasculare in toate cazurile au fost
dilatate si s-au atestat in macrofagi si in leucocite. In parenchim
tumoral a fost apreciate acumulari a unor macrofagi xantomale.
Parenchimul glandei timice in regiunile neafectate in toate
cazurile a fost atrofiat.

Conform rezultatelor patomorfologice, in 15 (12,84%) (lotul
1 — 8 (19,51%), lotul 2 — 7 (10,29%) cazuri a fost stabilita
timoma de tip AB (mixta). Pentru ea este caracteristica prezenta
in diferite combinatii a celulelor cromatofile si cromatofobe.
Celulele cromatofile, fusicelulare, cu dimensiuni relativ mici,
cu citoplasma apofizata au format ca un fel de reticulum, in
celulele caruia s-au situat limfocite. Celulele cromatofobe sunt
mai mari, poligonale sau cu apofize scurte, au tendinta spre
formarea complexelor si a straturilor. In periferia lobului s-au
situat preponderent celule cromatofobe cu cantitdti mari de
limfocite, imitdnd stratul cortical, dar in centrul lobului —
preponderent celule epiteliale cromatofile cu cantitéti mici de
limfocite, asemanator cu substratul medular al lobului timic,
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Fig. 5. Timoma tip AB (mixta). Coloratia H-E. Obiectivul 10.
Pacienta B. 31 ani, f.0.Ne 23465/1755

dar fara corpusculi Hassal. Spatiile perivasculare sunt dilatate.
Celule cromatofobe rotunde au format in SPI un strat incontinuu,
ele delimiteaza SPI de parenchimul tumoral. Acest semn
histologic este caracteristic pentru timoma de tip AB si ea este
distinsd de limfomul malign in acele cazuri cand este dificil a
determina la microscopul optic originea epiteliala a celulelor.
Atipia celulara nu a fost depistata in aceste cazuri.

In 26 (23,85%) materiale de investigatie a fost apreciata
timoma cu celule cromatofobe (corticocelulare)(lotul 1 — 7
(17,07%), lotul 2 — 19 (27,94%). Timoma data a fost formata
din celule epiteliale ovale, amestecate difuz cu limfocite.
Epiteliocitele au format reteaua neorganizata, mai rar fascicule
si straturi scurte, dar in toate cazurile au fost situate la periferia
lobulilor si in jurul spatiilor perivasculare au format un strat
neintrerupt. Celulele tumorale de 2-3 ori mai mari decat
limfocitul mic, au un nucleu destul de monomorf, oval sau
alungit. Nucleele sunt mici si inconstante. Citoplasma este
modesta, slabacidofila, cu limite neclare.

Gradul infiltratiei limfoide a variat de la moderat pana la
minimal, dar in unele focare ale tumorii limfocitele pot fi in
cantitati evidente si pot masca componentul epitelial. In
componentul limfoid au predominat limfoblaste si limfocite
nematurizate, de asemenea au fost atestate si macrofagi unici
PAS-pozitivi.

Celule cromatofile in componentul tumoral nu au fost
depistate. Atipia celulelor epiteliale nu a fost observata.

Componentul stromal a fost cu septuri de tesut conjunctiv cu
diferite dimensiuni, des hialinizate si cu spatiile perivasculare de
diferite forme si dimensiuni. in tesut tumoral corpuscule Hassal nu

C. 27 ani, f.0.Ne 21353/1531.

Fig. 6. Timoma tip B1. Coloratia H-E. Obiectivul 10.

Pacienta T. 31 ani, f.o. Ne 22575.

au fost stabilite. Practic in toate cazurile in stroma si in parenchimul
tumorii au fost depistate chisturi cu diferite dimensiuni.

Tesutul timic invecinat cu tesutul tumoral in 8 (7,34%)
cazuri a fost atrofiat (numai la pacientii cu miastenia gravis);
in 12 (11,01%) cazuri — hipotrofiat (au fost pastrate insulite ale
stratului cortical, SPI dilatate cu folicule limfoide) (lotul 1 — 1
(2,44%), lotul 2 — 11 (16,18%); i 1n 6 (5,5%) cazuri (numai la
pacienti cu sindrom miastenic) — cu semne ale hiperplaziei
parenchimului adevérat timic si SPI (cu folicule limfoide). Toate
aceste cazuri au fost tratate ca timoma de tip B1.

In 6 (5,5%) cazuri a fost stabilita timoma formati din celule
cromatofobe cu diferentiere cortico-celulard, asa-numitele
»celule-dadace” (lotul 1 —3 (7,32%), lotul 2 — 3 (4,41%). Pentru
aceste celule sunt caracteristic dimensiunile mari, citoplasma
limpede optic cu vacuole mari, care contin limfocite in cantitati
mari. Celulele epiteliale au fost fara atipie sau cu atipie minimal
manifestata. Infiltratia limfoida a fost evidenta, in componenta
ei au fost depistate limfoblaste, T-limfocite de variat grad de
diferentiere, macrofagi. in aceste cazuri a fost stabilit
diagnosticul patomorfologic — timoma de tip B2.

In 1 (0,92%) caz cu clinici de sindrom miastenic a fost
constatat carcinom timic pavicelular bine diferentiat.
Parenchimul tumoral s-a compus din complexe ale celulelor
mari, care au format straturi tipice paviepiteliale. Celule sunt
poligonale, cu semne de cheratinizare evidente. Nucleele sunt
polimorfe, diferite dupa dimensiuni si colorare, cu membrana
nucleard clard si nucleolii hipertrofiati. Citoplasma bine
evidentiata, de diferit grad de acidofilie, cu limite clare si poduri
intercelulare.

BRI 2

H-E. Obiectivul 10. Pacienta B. 42 ani, f.0.Ne 269/1960.
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Sumand rezultatele examenului morfologic 1n lotul 1 si lotul
2 de bolnavi cu formatiune de volum al timusului, putem afirma
ca miastenia gravis este mai caracteristica pentru hiperplazie
limfofoliculara, timome tip AB si B1, iar variantele morfologice:
timolipoma, timoma A si B2, carcinom timic pavicelular se
exprima prin prezenta simptomatologiei paramiastenice,
apreciata de noi ca sindrom miastenic.

Tabelul 1
Rezultate histopatomorfologice la pacienti operati
Numarul cazurilor
Nr. Diagnosticul patomorfologic
Abs. %
1 Hiperplazie limfofoliculara a
39 35.78
timusului
2 Timolipom 17 14,68
3 Limfom non-Hodjkin 2 1.83
4 Timoma tip A 3 2,75
5 Timoma tip AB 15 12,84
6 Timoma tip B1 26 23,85
7 Timoma tip B2 6 55
8 Carcinom timic pavicelular bine
1 0,92
diferentiat

Repartizarea rezultatelor histopatomorfologice conform
varstei este prezentatd in tabelul 2. A fost observata

predominarea la o varsta tdnara a hiperplaziilor limfofoliculare,
dar la pacienti din grupul de varstd medie prevaleaza tumorile
a glandei timice cat organospecifice, atat si organonespecifice.

Concluzii

1. Pentru hiperplazie limfofoliculara a timusului i timoma
detip A, AB si B1 clinic este caracteristicd miastenia gravis ce
pot fi depistat la EMG prin aprecierea afectarii transmisiunii
neuromusculare la nivelul membranei postsinaptice.

2. Pentru formatiunile de volum timice: timolipom, limfom,
carcinom timic, timoma tip B2 clinic este caracteristic sindromul
miastenic. Hiperplazia limfofoliculara a timusului, timoma de
tip A, AB si B1, in cazurile cand parenchimul adevarat timic
este hipo- sau atrofiat sau stratul cortical predomind in
comparatie cu cel medular, clinic se manifestd prin sindrom
miastenic.

S-a constatat afectarea transmisiunii neuromusculare la nivelul
membranei postsinaptice este mai evident in cazurile asociate
cu hiperplaziile limfofoliculare i timoamele tip B1; si nelnsemnat
in cazurile de timolipom, limfoame si cancer timic. Dar trebuie
mentionat, ca manifestarile clinice miastenice si gradul lor nu
sunt strict conditionate de tipul schimbarilor patomorfologice
ale timusului, fapt ce este prezentat in tabelul 3.

Tabelul 3
Repartizarea rezultatelor histologice conform
manifestarilor clinice

Tabelul 2 Miastenia gravis Sindrom
Repartizare rezultatelor histologice conform varstei Forma Gra:vita- Forma | mias-
« e < ;
Can- usoara . grava tenic
) Hiper-| Timo-| Lim- medie
Varsta . Tip A |Tip B1|Tip AB|Tip B2| cer Hiperplazie
plazia | lipom | fom timi limfofolicular a 31 3 1 4
imic . t
timusului
0-15 4 - - - 1 - - - Timolipom 2 - - 15
Limfom non- _ _ _ 2
16-25( 19 4 - - 11 - - - Heodjkin
Timoma tip A 1 - 1 1
26-401 M 6 1 2 13 6 2 - Timoma tip AB B 1 - 3
Timoma tip B1 13 4 2 7
41- 7 1 1 1 7 4 1
60 5 Timoma tip B2 1 2 - 3
80-> - 1 - - - 1 - - Carcinom timic
pavicelular bine - - - 1
total 39 18 2 3 26 14 6 1 diferentiat
Total 54 10 4 41
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PNEUMO-COLONO-IRM iN DIAGNOSTICUL
SI IN STADIALIZAREA CANCERULUI DE COLON

MR-PNEUMOCOLONOTOMOGRAFY IN THE DIAGNOSTICS
AND STADIALIZATION OF COLONIC TUMOR

Rezumat
Sunt prezentate rezultatele inves=
tigatiilor a 53 pacienti cu diferit grad
de avansare a cancerului de colon,
investigati prin Rezonanta Mangetica,
varianta pneumocolonotomografie
efectuate la instalatia Magnetom Open 0,2 T in secventele T1w,
T2w si cu supresie de grasime, preventiv cu introducere retrograda
de agent de contrast negativ (aer). Rezultatele obtinute au fost
comparate cu cele postoperatorii si cu cele histologice. Metoda s-
a dovedit a fiimpunatoare n aprecierea dimensiunilor, textualitatii,
stadiului, relatiei tumorii depistate cu tesuturile gi organele
adiacente, depistarii nodulilor limfatici locoregionali afectati si in
depistarea metastazelor la distanta.

Simion MARGA
Spitalul Clinic Republican,
Sectia Medicind Nucleard si Imagisticd prin
Rezonanta Magneticd

Abstract

MRI findings of 53 consecutive pa-
tients with different stages of colonic
tumors are presented. All the patients
underwent MR-pneumocolonoto-
mografy (MRP). Imaging was per-
formed on 0.2 T MRI scanner. T1w, T2w sequins and fat suppres-
sion mode were obtained with the retrograde administration of nega-
tive contrast agent (air). The results were compared surgical find-
ings and histologically. MRP provides accurate assessment of tu-
mor size, structure, staging and its relationship to adjacent tissues.
The method is effective in detecting of all kinds of tumour invasion
and revealing all relevant metastatic nodes. Therefore MRP is found
to be particularly useful in evaluation of volume and strategy of
surgical treatment and for planning chimio-radiotherapy.

Introducere

Simptomatologia redusa, patognomonica multor patologii
colorectale [1], adresarea tardiva dupa ajutor medical calificat
sunt cauzele principale care explicd de ce numai 30-40% dintre
pacienti pot fi supusi tratamentului radical, iar 60-70% dintre
cazuri se stabileste primar gradul de avansare I1I-IV [2,3].

Actualmente se abordeaza necesitatea implementarii
metodelor noi de diagnostic in evaluarea gradului de invazie
tumorala la etapa preoperatorie, optimizandu-se astfel
algoritmul tratamentului [4,5].
Colono-Tomografiei prin Rezonanta Magnetica (PCTRM),
expuse paralel cu metoda investigatiei in diagnosticul
cancerului de colon (CC).

Metode si materiale

Au fost investigati 53 pacienti cu o varsta intre 17- 85 ani;
18 — femei cu varsta intre 17 — 64 ani; 35 — barbati cu varsta
intre 32 — 85 ani, toti avand cancer colonic confirmat
morfologic. Incidenta maxima de varsta este intre 40 — 49 ani
(32,4%), media fiind de 52 ani; 40,5% cazuri la o varsta sub
50 ani. Raport sex : femei — 33,9%, barbati — 66,1% (1 X 2).
Gradul de avansare preponderent fiind II — IV (Ducke), supusi
diferitor interventii chirurgicale (radicale — 32, paliative —21).
Pentru studiu au fost selectate cazurile, cdnd n-a fost posibil
de a efectua o investigatie traditionald suplimentara pentru
concretizarea expansiunii procesului (cum ar fi sindromul algic
pronuntat la efectuarea colonoscopiei; pregitirea
nesatisfacdtoare pentru irigoscopie din cauza stenozei
pronuntate). Investigatiile PCTRM au fost efectuate la sistemul
»Magnetom Open” 0.2 Tesla, firma Siemens, in Clinica de
Imagistica a Spitalului Clinic Republican, or. Chisinau.

Tehnicile aplicate au fost cele traditionale — T1w, T2w si T2 cu
supresie de grasime, combinate cu cele rapide in apnee, aplicand
orientdri multiplanare, scanand in afara de segmentului afectat,
si restul cavitdtii abdominale pentru depistarea afectarii
nodulilor limfatici si a prezentei de metastaze (M) 1n organele
parenchimatoase. Investigatiile au fost efectuate in varianta —
Pneumo-Colono-Tomografie (PCT), utilizdnd ca substanta de
contrast - aerul [6,7]. Introdus in lumenul colonului, aerul
extinde cadrul colonic avand urmatoarele avantaje: creeaza un
mediu cu o contrastitate Tnaltd; este comod de aplicat (atdt pentru
personal cét si pentru pacient); nu necesitd cheltueli
suplimentare. Pentru o examinare reusita, pregatirea adecvata
a colonului pentru cercetare are o importanta deosebita. Pentru
realizarea acestui obiectiv se apeleazd la regim alimentar, la
purgative, la clisma evacuatorie, elemente ce sunt imbinate in
mod diferit §i prezinta anumite particularitati de la pacient la
pacient. Cu 40 min. 1nainte de investigatie, pacientului i se
administreaza pana la 1.0 ml de atropind intramuscular, pentru
a facilita introducerea aerului in colon, a diminua disconfortul
pacientului si a inlatura artefactele de migcare ce provin din
peristaltizmul colonic [8]. Investigatia incepe cu introducerea,
prin intermediul unei sonde, a circa 1,5 — 2,5 dc® de aer (se
orienteazd dupd constitutia pacientului si aparitia unui
discomfort ugor), volum necesar pentru extinderea intregului
cadru colonic [9,10]. Toti pacientii au suportat diferite
interventii chirurgicale in cadrul Institutului Oncologic cu studiu
histologic al preparatelor.

Rezultate si discutii

Peretele intestinului gros in imaginea TRM este slab vizibil
sau chiar invizibil, fiind izointens in T 1w si usor hiperintens in
T2w, fatd de muschi. (fig. 1).
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Fig.1. Pneumocolonotomografia prin Rezonanta Magnetica.
Aspect normal al diferitor portiuni ale colonului (a - plan coronarian, b — plan transversal, ¢ — plan sagital).

Pentru afectarea tumorald a peretelui colonic este
caracteristica ingrosarea lui locala sau extinsa, avand conturul
neregulat, raspandire preponderent infiltrativ-parietala, endofita
si mai putin exofita. In cazul prezentei unei tumori masive, se
vizualizeaza cert hotarul extinderii parietale atdt in amonte si
caudal, cat si endo sau exofit. Metoda este extrem de sensibila
in depistarea invaziei tesuturilor si a organelor adiacente,
conturul limitrof al caror devine vag detaliat.

Semnificatia semnalitdtii RM prezintd urmatorul spectru :
in T1w - eterogen izointens fatd de muschi ; in T2w - eterogen
hiperintens fatd de muschi si persistent hiperintensa in T2w
»fat supressed”. Tomografierea multiplanara permite a aprecia
exact coraportul topografoanatomic al portiunii colonului
afectat, al organelor si al structurilor vecine, de asemenea
implicarea lor in proces (in cazurile avansate). Tehnicile rapide
in apnee sunt foarte utile in cazul pacientilor gravi. Depistarea
MT la distantd (ficat, plamani, creer) este foarte veridica,
eficienta majorinduse odatd cu administrarea agentului de

Fig. 2. Tumora de colon ascendent,
stadiul MAC — D = T4AN3M1.
Secvente coronariene in T1w (a — nativ,
b — dupa administrarea agentului de
contrast Magnevist 20 ml. intravenos);
transversale in T2w (c, e (la nivelul
ficatului); transversale in T2w cu
supresie de grasime (d). Infiltratie
pericolonica (b — sageti negre); noduli
limfatici afectati patologic paracavali (b
— sageti negre si mezocolonici (c, d -
sageti albe). Afectare metastatica a
ficatului (e — sageti albe).

contrast. Pot fi vizualizate focare metastatice mai mari de 0.5
cm (ficat, plamani) si mai mari de 0.3 cm in creer (cauzat de
efectul citotoxic pronuntat). Apar ca teritorii solitare (creer)
sau multiple (ficat, plamani), de diferite dimensiuni, usor
hipointense in T1w si eterogen hiperintense in T2w. Afectarea
nodulilor limfatici loco-regionali poate fi depistata mai eficient
prin aceasta metoda, deoarece in tehnicile cu supresie de
grasime nodulii limfatici neafectati nu sunt vizualizati.
Implicarea lor in proces duce in mod cert la modificarea
patologicd a semnalitdtii RM, aparand hiperintensi in tehnicile
cu T2w cu supresie de grasime.

Diagnosticul imagistic s-a stabilit dupa sistemul Astler-
Coller modificat MAC si corelat TNM, care a fost contrapus
cu rezultatele cercetarilor histologice postoperatorii, coincidenta
a fost destul de impunatoare. Necoincidenta fiind in majoritatea
cazurilor doar dupa criteriul N.

Coraporturile stadiilor procesului tumoral cu datele histo-
patomorfologie este expusa in tab. 1.
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Tabela 1
SISTEMUL ASTLER —COLLER modificat MAC corelat cu THM
Nr. de pacienti cu Acuratetea
Sistemul Astler-Coller Sistemul diagnosticul stabilit : [in contrapunere
Dukes (Modificat MAC) THMW Praoperater Postoperator cu datele histo-
[% fatd de Nr. iotal} [Nr. de gazur eronate) patomorfolegice)
Stadiul | | MAC-A T1 NO MO o g 100%
WMAC - B T2 NO MO 3 {5,66%) 3
Stadiul Il MAC — B2 T3 NO MO 14 {30.18%) 10 {-4) 73 o0,
MAC — B3 T4 NO MO 4 (7, 54%) 3N
Stadiul Nl MAG — CF T2 N1 M0 3 (5.66%) 4[+1) 80%
T3 N1 M0 4 (7.54%) §+1) :
MAC — 62 —— 83.3%
T3NZ MO 5 (9,43%) 6 [+1) 85.7%
MAC - CF T4 N1 MO 4 (7.54%) 5{+1} 83.3%
T3 MO M1 (ficat] 5 {D,43%) a1} 5%
Stadiul ¥ T3 ND M1 (creier} 2(3.7%) 2 100%
T3 ND WA . "
T 1(1.8%) 1 100%
. . [plamani}
0= orice M g M T4 M1 M1 ]
203.7%) 3(+1% 54
[mezocolon)
T4 N1 M1 (ficat) 3(5.66%) d+1} 80 %
T4 NZ M1 fficat] 3(5,66%) 3 100%
Total 53 53
Concluzii contributia metodei la depistarea MT la distant3 (ficat, plamani,
! P ! p

Metoda PCTRM are o acuratete impunatoare in
stadializarea CC, facand posibila vizualizarea clara a raspandirii
procesului tumoral atat endofit, cat si exofit in limitele peretelui
colonic, extinderea procesului pericolonic, concresterea in

creier), si in nodulii limfatici locoregionali. Rezultatele obtinute
au o importanta decisiva pentru aprecierea volumului si a tacticii
de tratament chirurgical, fiind esentiala in strategia chimio-

radio-terapiei.

tesuturile si in organele adiacente. Este incontestabila
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REFERATE GENERALE

CORPII STRAINI INTRAORBITARIL:
ABORDARE DIAGNOSTICA

INTRAORBITAL FOREIGN BODIES:
IMAGISTIC APPROACHES COMPARATION

Rezumat
Studiul efectuat a demonstrat
caracterul complementar al me-
todelor imagistice comparate:
ultrasonografia exclude necesitatea
iradierii si este valoroasa in de-
pistarea corpilor stréini roentgen-negativi. in acelasi timp, metoda
de localizare cu sonda determina mai precis pozitia corpului strain,
precum si poate fi aplicaté la pacientii non-colaborativi. in general,
metodele radiologice sunt aplicate la inceputul procesului diag-
nostic pentru evaluarea primara a pacientilor cu suspectarea unui
corp strain intraorbitar. CT si MRI sunt rezervate cazurilor de diag-
nostic diferential si de localizare dificila.

Elena CEPOIDA
Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie
wNicolae Testemitanu”,
Spitalul Clinic Republican

Summary

The carried out study demon-
strated complementary character
of the compared methods: ultra-
sonography excludes necessity in
irradiation and is useful in case of
radionegative foreign bodies, but probe-based diagnostic approach
gives us the possibility to more precise localization and can also
be applied in non-collaborative patients. Generally, radiological
methods are primarily used in the beginning of the diagnostic pro-
cess in order to evaluate the eventual foreign bodies. CT and MRI
are reserved for difficult diagnostic cases.

Actualitatea

Corpul strdin intraorbitar reprezintd o urgentd medicala
importanta din cauza problemelor sociale si ale celor individuale
manifestate ca pierdere partiala sau completa a vederii precum
si costul inalt al tratamentului si al reabilitdrii pacientilor.
Diagnosticul corect si rapid reprezinta o baza pentru
managementul reusit al pacientilor cu corp striin intraorbitar
[1,2].

Obiectiv

Studiul eficacitatii comparative a diferitor metode imagistice
in aprecierea corpului strdin intraorbitar: ultrasonografie,
radiografie orbitard si diverse modificari ale ei, metoda de
localizare cu sonda, CT si MRI.

Material si metode

Rezultatele si discutii

Corpul strdin intraorbitar reprezintd o problema
interdisciplinara. Abordarea acestei probleme trebuie sa fie
totdeauna individuald, ludnd in consideratie pericolul
invalidizarii permanente a pacientului [3].

In examinarea bolnavilor cu traumatisme orbitare asociate
cu corp strain intraorbitar sunt utilizate metodele radiologice
conventionale si sonografia, procedeele radiologice speciale
si metodele moderne ca CT si MRI [6,8]. Uneori selectia
metodei diagnostice necesare, precum §i a secventei
investigatiilor indicate este dificila si poate implica cheltuieli
suplimentare pentru unii dintre pacienti, $i mangementul
intarziat, asociat cu pierderea partiald sau completa a vederii —
pentru altii [1]. Mediile oculare sunt ecotransparente si astfel
pot fi usor supuse unei investigatii ultrasonografice [12]. in

Revista literaturii contemporane de specialitate,
precum si peste 200 de cazuri proprii ale pacientilor cu
corp strdin intraorbitar, examinati cu ajutorul

radiografiei, ultrasonografiei si ale tomografiei

computerizate. Sursele de informatie medicald moderna

consultatd cuprind 218 de lucrari relevante la tema
studiata (1975-2006). In studiu au fost utilizate
urmatoarele grupe de cuvinte-cheie: ,,orbit, orbital,
ocular, eye” si ,,trauma, traumatism” si ,,foreign body”
si ,,CT, MRI, computed tomography, sonography, X-
ray”. Insa, nu au fost depistate lucrari sintetice, care
propun o secventa diagnosticd concretd si indicatii
pentru aplicarea selectivd a metodelor imagistice
conventionale si moderne. Lotul de studiu comparativ
al localizarii cu sondd si USG oculare include 29 barbati
si 13 femei, intervalul de varsta fiind cuprins intre 18 si
62 de ani. Examinarii prin CT, dupa examenul radiologic
conventional anterior efectuat, au fost supusi 12 pacienti.

Trausatism orbHar Radlografia orbitard dn faga
suspec fa canpul iy § dim profil +
strdin ./ precaded Focht sau Ealtin
@ Tocaizar Detarminarea prezentai
intraoculerh — USG porpulul striin
Loczalizare intracrbitard - irlracrsitar
procadesl Comberg-Baltin
Zong dé frorterd —
procodeul 5 '
Sorckin-Fanaisn [+ USG) 3, — Vtumatisme combinats
Corpl strdini mubtip — 5?“"““““““";"'“ Pecient incanstient -
procadeul |R +| - procedaul Focht ncli
Akalkin-Pivevanay [::."m | UEE Localzars v
4

L2 e

————

sau MR R -

—

Fig. 1. Schema managementului pacientilor cu traumatism orbitar
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Fig. 2. Metodele radiografice in diagnosticul corpului stréin. Radiografia simpla a determinat un corp stréin metalic 2 612
mm (a,b); Metoda Comberg a depistat un corp metalic strdin incapsulat 1 O 2 mm, localizal la meridianul 6*° in 9 - 10 mm de
la axa anatomica a ochiului siin 5 - 6 mm de la planul limbic (c).

acelasi timp o suspectare de afectare simultana a structurilor
osoase adiacente solicitd o recurgere la metodele radiologice
[3], ecografia fiind rezervatd aprecierii modificarilor pur
intraoculare [11]. Tomografia computerizatd reprezintd o
metoda de primé alegere in diagnosticul corpului strain
intraorbitar, fiind standardul de aur 1n diagnosticul pozitiv si in
localizarea corpului strdin cu o sensibilitate superioara altor
metode in cazul corpului strdin metalic, in special localizat
extraocular intraorbitar [5]. MRI are indicatii mai limitate, fiind
rezervatad cazurilor de corpi strdini intraorbitari, mici,
radiotransparenti, cu densitate redusd. Deficitul inerent al
metodelor il constituie sensibilitatea relativ redusa fatd de
complicatiile acute posttraumatice [7]. Schema managementului
pacientilor cu corp strdin intraorbitar este prezentata in fig. 1.
Radiografia simpla oferd o posibilitate de apreciere generala
a traumatismului orbitar i a eventualei prezente a unui corp strain
intraorbitar radioopac. Pentru localizarea corpului strain
pacientului i se aplica o proteza speciald din aluminiu cu reperele
efectuate din plumb, care corespund orelor 3, 6, 9 si 12. Razele
X sunt orientate perpendicular de planul limbului — fapt, necesar
pentru determinarea corectd a meridianului de plasament al
corpului strdin intraorbitar. In timpul efectudrii examenului
radiologic este solicitata lipsa de miscari oculare. In continuare,
localizarea corpului strdin este apreciatd cu ajutorul schemei
Baltin (distanta focald e de 0,6 m, gratajul de dispersiune) sau
Rogojin (distanta focald este de 1,0 m, fara gratajul de
dispersiune). Experienta de localizare a corpului striin intraorbitar
prin metodele descrise mai sus este prezentata in fig. 2.
Ultrasonografia poate fi efectuatd in modul A sau B (11,12).
Recent a aparut o posibilitate de apreciere tridimensionala a
structurilor oculare [10]. Corpul strain intraocular este descris
ca o formatiune cu o reflectivitate ultrasonograficd inalta,
plasata izolat in mediile oculare sau intr-o zona cu ecogenitate
crescutd, prezentatd, de reguld, de sdnge, sau ca un ecou inalt

l

Fig. 3 Corpul strdin 1 x 1 mm este localizat extraocular in palpebra inferi-oara, cel de al doilea corp strain, 0,5 x 1 mm,

(modul A) [11]. Ludnd in consideratie caracteristicile
structurilor extraoculare intraorbitare, depistarea sonografica
a corpului strdin intraorbitar extraocular este problematica [12].

In acelasi timp, examenul ultrasonogarfic eset util in
evaluarea complicatiilor posibile ale traumatismului orbitar
asociat cu aparitia corpului strdin intraorbitar: hemoragie
vitreand, hifema, decolare postraumatica de retina, cataracta
posttraumatica, endoftalmitd posttraumatica [11,12].
Monitorizarea dinamica, inclusiv in perioada postoperatorie, a
in traumatismele oculare [10] (fig.3).

In studiul propriu, prezenta si localizarea corpului strain au
fost confirmate in timpul interventiei chirurgicale la 41 din 42
pacienti. Localizarile determinate includ: corpul vitros - 28
pacienti (66,7%), zona de tranzitie —4 cazuri (9.5%), cristalinul
—2 cazuri (4.8%); extraocular, dar intraorbitar —8 pacienti
(19%). Ultrasonografia a demonstrat o sensiblitate inalta, fiind
utild in diagnosticul pozitiv al corpului strdin intraorbitar la
toti pacienti. Insad localizarea exacta, necesard pentru o
interventie chirurgicala reusitd si mai putin traumatica , a fost
posibila numai la pacientii cu amplasarea superficiald a corpului
(camera anterioara, sclera, cristalinul, segmentul anterior al
corpului vitros), anume la 25 din 42 de pacienti. Un avantaj
incontestabil al acestei metode 1-a prezentat posibilitatea
aplicarii ei la pacientii cu corpi strdini roentgen-negativi.

Atu-rile ultrasonografiei oculare in diagnosticul corpilor
strdini intraorbitari sunt: localizare precisa a corpului strdin
plasat in segmentul ocular anterior; posibilitatea diagnosticului
corpilor strdini intraorbitari roentgen-negativi; examinare
netraumaticd; mentinerea contactului cu pacientul; sensibilitate
inalta (fig.4).

Dezavantajele metodei sunt: sensibilitate redusa in localizare
profunda sau intraorbitard extraoculard; interpretare dificila a
modificarilor posttraumatice avansate si/sau complexe.

i 3 E e

in iris (procedeul Focht)
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Indicatile pentru localizarea corpului striin intraorbitar prin
metoda cu sonda vizeaza: pacientii non-colaborativi (excitatie,
comd, copii), traumatismul orbitar complex (leziune avansata a
structurilor orbitare, leziune palpebrald), traume asociate severe.

Metoda include urmatoarele etape [3]: fixarea sondei
oculare perpendicular, in centrul corneei anestizate (punctul
de reper de bazd); efectuarea radiografiei orbitare in incidenta
frontala, in decubit dorsal, ridicare neinsemnata a capului,
radiografia in incidenta laterala se efectueaza similar modelului
clasic de localizare. Aprecierea radiografiilor se realizeaza
conform schemelor diagnostice standarte, in aga mod incat linia
perpendiculara traiectului sondului ocular sé fie plasatd paralel
cu planul de limb.

Tomografia computerizatd este utilda in cazul unui
traumatism orbitar complex, oferind posibilitatea vizualizarii
tesuturilor moi, a structurilor osoase si a corpilor stréini
intraorbitari. CT asociatd, cu introducerea contrastului, poate
determina formarea unei fistule a sinusului cavernos. Se
recomanda straturile de 2 mm, ceea ce ofera o posibilitate de
depistarea corpilor strdini cu dimensiuni de peste 0,7 mm.
corpului strdin intraorbitar in apropierea sclerei sau a prezentei
unui corp strain radiotransparent [1,5].

Tomografia computerizatd poate determina atat corpii straini
radioopaci, cat si pe ceiradiotransparenti, cu o sensibilitate
redusd. Pentru determinarea prezentei corpului strdin
intraorbitar este recomandata ,,fereastra diagnostica”: WW cu
valorile 500 HU si WL cu valorile 50 HU. Cu scopul
diagnosticarii corpilor strdini radiotransparenti se recomanda
aplicarea ,ferestrei osoase” pentru asigurarea unui contrast
suficient [4]. Dintre complicatiile traumatismului orbitar, CT
poate depista celulita si abcesul orbitar (MRI este mai sensibild)
[7]. Complicatiile intraoculare 1n acelasi timp nu pot fi corect
interpretate cu ajutorul CT [7] (fig.5).

In orbita stangd se determind un corp strain 1x7 mm,
localizat la meridianul 20% in 7-8 mm de la axa anatomici
oculara, in 22-24 mm de la planul limbic, in zona de tranzitie,
inclavat in anexele ochiului.

Avantajele CT-ului sunt: specificitate si sensibilitate inalta
in caz de traumatisme oculare complexe, asocierea unui
traumatism cranian sau orbitar, corpi strdini extraoculari;
posibilitate de evaluare a leziunilor vasculare cu ajutorul
examinarii CT cu contrast [6,8].

Aplicarea CT-ului este limitatd, din cauza pretului inalt; a
accesului redus, in special la periferie; a sensibilitatii reduse in
diagnosticarea corpilor straini roentgen-negativi cu dimensiuni
sub 1,5 mm; a necesitatii unui pacient colaborativ [4,5].

Dezavantajele tomografiei computerizate sunt costul relativ
ridicat, mobilitatea redusa si necesitatea contactului cu
pacientul. In tarile industrial dezvoltate aceastd metoda este de
prima electie, in cazul suspectiei de corp strdin intraorbitar,

in depistarea complicatiilor posttramatice, ca detagarea retinei,
solicita combinarea tomografiei computerizate cu alte metode.
De asemenea, in lipsa reconstructiei tridimensionale, este
dificila aprecia forma corpului stréin. In cazul corpului strin,
oculare sunt foarte apropiate de cele ale tomografiei
computerizate, dezavantajul ultimei tinand si de un cost relativ
ridicat [1,2].

MRI nu se aplicd pentru depistarea coprilor straini
intraorbitari metalici, din cauza artefactelor provocate, care
complica semnificativ intepretarea tabloului imagistic [7,9]. O
alta problema in implementarea MRI este capacitatea ei de
magnetizare a corpilor strdini §i mobilizarea lor consecutiva in
timpul examenului imagistic. In afard de modificarea datelor
privind localizarea corpului strain, acest fapt poate contribui si
la traumatizarea suplimentard a structurilor oculare juxtapuse,
agravand astfel prognosticul pacientului [8]. In schimb, MRI
este capabild s determine prezenta si localizarea corpilor straini
radiotransparenti cu dimensiuni mai mici in comparatie cu
posibilitatile tomografiei computerizate [7]. In caz de
persistenta a modificarilor inflamatorii si / sau a dereglarilor
mobilitédtii oculare, unor asemenea pacienti este recomandata
efectuarea examenului MRI. Un alt atu al MRI este
aplicabilitatea pe care o manifesta in diagnosticarea celulitei
secundare, precum si a abcesului palniei musculare, cu
sensibilitatea superioara fata de tomografia computerizata [9].

MRI se caracterizeazd printr-o sensibilitate inaltd in
evaluarea corpilor strdini intraorbitari roentgen-negativi, in
special, celor organici. De asemenea, MRI este de neinlocuit
in aprecierea lezarii asociate a tesuturilor moi, inclusiv ale celor
inflamatorii. In acelasi timp, utilitatea MRI-ului este
compromisa de pretul inalt al investigatiei si de accesul limitat
din cauza caracteristicilor constructive si a necesitatii unui
personal de calificare inaltd. Exista riscul de mobilitate a
corpilor strdini metalici In timpul investigatiei cu agravarea
leziunilor initial provocate. Pacientii cu starea mintala afectata
nu pot fi supusi acestei investigatii [7,9].

Concluzii

Analiza literaturii contemporane si experienta proprie, bogata
in domeniu, au contribuit la realizarea unei scheme de diagnostic
secvential al pacientilor cu traumatisme orbitare complicate, cu
prezenta unui sau a mai multor corpi strdini intraorbitari. Prima
metoda de electie o reprezinta radiografia orbitara simpla si USG,
orientate spre determinarea prezentei / absentei corpilor straini
intraorbitari, plasati intraorbitar extra- si, respectiv, intraocular,
in segmentele oculare posterioare (radiografie) si anterioare
(sonografie). De asemenea aceste metode pot fi utilizate in
evaluarea lezarii structurilor osoase (radiografie) si a celor moi
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Fig. 5. CT si metoda de localizare cu sonda

(sonografie) adiacente. Localizarea corpului strdin intraorbitar, limitatd de accesibilitatea redusa si de costul ridicat al acestor
un pas important in managementul ulterior al pacientului, este metode. Lipsa programelor speciale de reconstructie
efectuatd cu USG oculara de rezolutie inaltd sau in 3D si aplicand tridimensionala, precum si posibilitatile de efectuare a straturilor
metodele radiologice de localizare (Komberg, Focht, Abalkin- la un interval redus, de 1 mm, complica semnificativ interpretarea
Pivovarov, metoda cu sonda). Implementarea CT si MRI este datelor imagistice prin intermediul acestor metode.
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HIPERTENSIUNEA ARTERIALA, ACCIDENTUL VASCULAR
CEREBRAL SI RISCURILE DEZVOLTARII DEMENTEI

ARTERIAL HYPERTENSION, CEREBROVASCULAR ACCIDENT
AND THEIR RISK IN DEMENTIA DEVELOPMENT

Rezumat
Complicatiile cerebro-vasculare
determina soarta celor suferinzi
de hipertensiune arteriala (HTA),
prin invalidizare si deces. Ac-
cidentele vasculare cerebrale
induc la randul sau si dezvoltarea
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Abstract

Cerebrovascular complications
determine the destiny of the pa-
tients suffering with hypertensive
disease — from invalidity inclusive
the death. The cerebrovascular
accidents generate cognitive per-

tulburarilor cognitive. HTA - una
dintre cauzele dezvoltarii celor
mai raspandite tipuri de demente

I~ cercetator stiintific
2 - medic neuro-chirurg

3 - doctor habilitat in medicina

turbations. Hypertensive disease
is one of the main causes of dif-
ferent types of dementia.

Introducere

Accidentele vasculare cerebrale sunt o maladie cu o rata de
mortalitate Tnaltd, circa 25% de bolnavi decedand in prima luna.
Se cere a fi mentionate si gradul inalt de invalidizare post -
AVC. Necesitatea unei reabilitdri intensive si nursing-ul
constituie Incd un domeniu de cercetare pentru sistemele de
sanatate din intreaga lume. Analiza modificarii morbiditatii
efectuatd recent in mai multe tari in paralel, a demonstrat o
crestere semnificativa a cardiopatiei ischemice (CI) si stroke
in statele dezvoltate, datoratd urbanizarii, industrializarii si a
stilului de viata. Raportul de Sanatate intocmit la cererea Bancii
Mondiale a relevat ca la acest moment maladiile cardio-
vasculare sunt cauza mortalitatii in circa 30% de cazuri ',

Tabelul 1
Mortalitatea cauzati de patologia cardio-vasculari in
diverse zone geografice, 1990 si 2020 aa.

Cantit
ate Ca Ca Pronostic

(x1.00 ””g‘lflre ”s’t':‘oa;: a.2020{%)

0.000)
Tarile dezvoltate 3,2 53 25 15
Tarile ex- 2.1 50 31 28
socialiste
India 2,3 52 20 111
China 2,8 30 50 77
Alte tari din Asia 1.3 34 29 106
Térile Africii 0,8 26 47 114
America Latina si
Téarile Caraibelor 0.8 44 32 120
Tarile Orientului 13 47 16 129
apropiat
In total Tn lume 143 44 31 73

In acest raport se accentueaza faptul ca spre anul 2020
maladiile cardio-vasculare vor exclude bolile infectioase din
capul listei ca principala cauza de decese si de invalidizare, in
timp ce cardiopatia ischemica va fi pe primul loc, iar stroke-ul
pe locul 4 in lume. Rezultatele studiului Global Burden of
Disease Project au aratat cd in anul 1990 1n tarile dezvoltate
economic au fost inregistrate 5,2 milioane decese prin maladii
cardio-vasculare si in tarile in curs de dezvoltare - 9,1 milioane
(tarilor ex-socialiste revenindu--le - 2,1 milioane). Totodata,
daca in tarile dezvoltate aproape un sfert din aceste decese revin
persoanelor mai tinere de 70 de ani, in tarile subdezvoltate
acestei categorii de varsta 1i revin aproape o jumatate din
cazurile de deces prin boli cardio-vasculare. Deci, chiar daca
in tarile subdezvoltate mortalitatea din cauza bolilor cardio-
vasculare este mai mare doar cu o treime decat in cele
dezvoltate, cantitatea anilor “sanatosi “ de viatd pierduti din
cauza decesului ori invalidizarii este aproape de trei ori mai
mare comparativ cu tarile dezvoltate ale lumii. Pronosticul ne
demonstreaza ca spre anul 2020 raspandirea generala a bolilor
cardio-vasculare va spori cu aproape trei patrimi ['. Practic
aproape totalmente aceasta crestere se va produce din contul
tarilor in curs de dezvoltare, cauza esentiala fiind tendinta
generald de imbatranire a populatiei, tarilor ex-socialiste
revenindu-le 26% din numarul total de cazuri [!.

Medicina bazata pe dovezi — repere farmacoterapeutice

Este bine cunoscuta relatia dintre hipertensiunea arteriala
si insuficienta circulatiei cerebrale, mai ales vizavi de stroke.
Riscul dezvoltarii unui accident este dependent logaritmic liniar
de nivelurile tensiunii arteriale (TA) sistolice si diastolice. Astfel
reducerea TA la hipertensivii fara de insuficienta a circulatiei
cerebrale duce la diminuarea frecventei stroke, “profilaxia
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primara “ efectudndu-se intr-un termen relativ scurt ?. Conform
datelor studiilor analitice, efectul vadit pozitiv al terapiei
antihipertensive se atinge dupa 2-3 ani, totodata reducerea TA
diastolice cu 5-6 mm Hg este insotitd de diminuarea dezvoltarii
stroke cu 40%. Valorile tensionale crescute cronic conduc, fapt
binecunoscut, la dezvoltarea modificarilor structurale si
functionale ale vaselor craniene. In HTA remodelarea,
determinati de factorii neuroumorali si endoteliali, cu un rol
important al sistemului renin-angiotensina-aldosteron,
reprezinta modificarile structurale fundamentale care se produc
in peretele arterial. Nu se exclude si factorul genetic care poate
contribui la remodelarea vasculara cerebrala. In peretele arterial,
remodelarea consta in hipertrofia celulelor mugchiului neted
vascular si in cresterea colagenului extracelular. La nivelul
arterelor mici, aceste modificari structurale si functionale sunt
responsabile de scaderea diametrului lumenului si, prin urmare,
de cresterea permanenta a rezistentei periferice. Alti doi factori
posibili ai remodelarii sunt cresterea presiunii intravasculare si
a activitatii simpatice, insa rolul lor pare s fie minim. HTA, in
special cea sistolicd, constituie un factor major pentru AVC
primare si recurente si pentru accidentele ischemice tranzitorii
determinate de ateroscleroza extracraniand. HTA asociata, de
obicei, cu masa crescuti a ventriculului stang (VS) ecografic a
fost corelatd cu un risc progresiv mai mare de AVC intr-un
grup de varstnici Bl

Datele obtinute in studiul britanic al AVC tranzitorii (UK
Transient Ischaemic Attack Study) confirma dependenta
logaritmic liniara dintre nivelul TA si frecventa stroke recurent.
Conform datelor lui J.S.Meyer si colab., mentinerea TA sistolice
in limitele 135-150 mm Hg este insotita de ameliorarea ori
stabilizarea indicilor functiilor intelectuale la bolnavii cu
dementa vasculara, pe cand in cazurile similare, fara controlul
eficient al valorilor TA, acesti indici se reduc.

Dat fiind faptul cé o parte de AVC se dezvolta la pacientii
cu TA normald exista o necesitate reald de dovezi cd scaderea
TA la pacientii normotensivi ar putea conduce la diminuarea
AVC repetat.

Endpointul primar al studiului (Perindropil Protection
Against Recurrent Stroke Study) PROGRESS 1-a constituit
frecventa dezvoltarii AVC (ischemic ori hemoragic) recurent,
iar la secundar - complicatiile cardio-vasculare si invalidizarea
1, Inca un indiciu de importanta este functia cognitiva, dat fiind
ca studiul a inclus adaugétor datele efectelor terapiei
antihipertensive si frecventa dezvoltarii dementei. Preparatul
de baza a fost ales perindoprilul, bazandu-se pe faptul ca el nu
reduce gradul de perfuzie cerebrala la scaderea TA sistemice
la diferite categorii de bolnavi, inclusiv la cei cu stroke. In afara
de aceasta, in cercetarile experimentale efectuate pe animale si
in cele clinice s-a aratat ca perindoprilul are o actiune
protectoare asupra arterelor si arteriolelor creierului
independent de efectul sdu hipotensiv. Printre inhibitorii ECA,
perindopril dispune la ora actuala de cele mai puternice
argumente stiintifice care il ridica de la gradul de preparat
antihipertensiv la cel de agent terapeutic complex, pluripotent,
cu capacitati de contracarare a disfunctiei endoteliale si a
procesului aterotrombotic in ansamblu.

Hipertensiunea arteriald este i un factor bine cunoscut in
dezvoltarea dementei, in special a multiinfarctului dementei.
Totodata, aceastd forma de dementa este mai rar intalnita, iar
rolul hipertensiunii arteriale in dezvoltarea altor forme de dementa
de tip vascular (maladia Binswanger si infarctele cerebrale

multiple trombotice ori embolice) necesitd investigatii
suplimentare. Cauzele dementelor sunt : 50-60% - boala
Alzheimer, 15-20% - dementa dupa mai multe infarcte cerebrale,
15% forme mixte ale primelor doua entitéti patologice si 15% -
ca urmare a altor afectiuni, de obicei, din cauza bolilor interne.
Rezultatele unor cercetari recente demonstreaza rolul factorilor
de risc vasculari si in dezvoltarea maladiei Alzheimer. Datele
obtinute par sa confirme faptul ca un sir intreg de factori vasculari,
pe langa nivelul TA, joaca rolul de cofactori in dezvoltarea si in
progresarea dementei, inclusiv a maladiei Alzheimer, la un spectru
larg de pacienti 3.

Maladiile cerebro-vasculare si boala Alzheimer reprezinta
o patologie raspandita la varstnici. In ultimul timp se acumuleaza
tot mai multe date despre existenta unei relatii intre aceste doua
patologii si a faptului cd AVC-ul poate avea un rol important in
debutul (ori pe durata perioadei latente ) nu numai in dementa
de tip vascular, dar si in maladia Alzheimer. Aceste date pot fi
prezentate astfel:

a) Maladia Alzheimer si bolile cardio-vasculare au cativa
factori cheie ce determind un risc mai mare ori mai mic de
dezvoltare a bolii. Spre exemplu, s-a demonstrat cé prezenta
alelei e4 din gena ApoE si polimorfismul genei fermentului
transformator de angiotensina sunt un factor de risc atat pentru
CI, cat si pentru dementa, pe cand preparatele antitrombotice,
aspirina si antiinflamatoarele nesteroidiene, ca si terapia
hormonald de substitutie au un efect de prevenire in aceste
maladii .

b) La bolnavii cu alela e4 ale genei ApoE, unul dintre putinii
factori de risc determinati in dezvoltarea maladiei Alzheimer,
riscul de a dezvolta dementa post-stroke este mult mai mare,
decat la cei ce nu au aceasta aleld. Ba mai mult, riscul dementei
post-stroke la bolnavii homozigoti pe alela e4 a genei ApoE
este de trei ori mai mare decat la bolnavii heterozigoti pe aceasta
alela [,

c) Pacientii cu risc inalt de maladii cardiovasculare prezinta
si un risc 1nalt de boala Alzheimer. Spre exemplu, conform
datelor cercetirii de la Rotterdam, la pacientii cu manifestari
clinice ale aterosclerozei riscul de a dezvolta maladia Alzheimer
a fost de trei ori mai mare, pe cand in studiul lui Snowdon si
colab. a fost relevat ca la bolnavii cu criterii neurologice de
maladie Alzheimer probabilitatea dezvoltarii dementei creste
de 20 de ori in prezenta stroke-urilor mici asimptomatice -8,

d) Posibil cele mai convingétoare sunt datele obtinute in
studiul Syst-Eur (Hipertensiunea Sistolica in Europa), care
confirmd cé terapia antihipertensiva poate diminua riscul
dezvoltirii dementei de toate tipurile. In acest studiu verificat
placebo, dublu orb, au fost inclusi peste 4000 de bolnavi, cu o
varsta mai mare de 60 de ani, cu hipertensiune izolat sistolica.
Ca preparat de baza a fost selectat antagonistul de calciu -
nitrendipind, in caz de necesitate a fost permisa utilizarea
enalaprilului si a hidroclortiazidei. in cadrul studiului Syst-Eur
a fost inclusa suplimentar si studierea efectului tratamentului
antihiprtensiv in dezvoltarea dementei, care a format un subgrup
din 2418 bolnavi. La momentul finalizarii studiului, incheiat
inainte de termen, peste doi ani, in grupul placebo au fost
depistate 21 de cazuri de dementa, iar in grupul activ tratat -
11cazuri. Astfel, in cadrul tratamentului s-a constatat reducerea
frecventei dezvoltarii dementei cu 50%, dintre care majoritatea
de tip Alzheimer si nu de tip vascular. Totusi este necesar ca
rezultatele obtinute sé fie interpretate cu precautie, din cauza
existentei unei incertitudini vizavi de efectele tratamentului,
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din cauza unui numar mic de bolnavi cu dementa. Ca rezultat,
efectul posibil al medicatiei antihiprtensive poate varia de la
lipsa de efect pana la 76% de reducere a frecventei dezvoltarii
dementei. In afara de aceasta, din cauza unui numar mare de
bolnavi iesiti din studiu, exactitatea rezultatelor efectului
tratamentului se reduce si mai mult .

Astfel, complexitatea de date acumulate pe parcursul
studiilor clinice, epidemiologice si neurologice ne demonstreaza
ipoteza corelatiei intre factorii vasculari diversi si modificarile
degenerative care pot determina durata perioadei latente si
rapiditatea progresarii dementei ['”). Existd citeva mecanisme
potentiale prin intermediul cérora factorii vasculari pot juca un
rol determinant in etiologia dementelor la un spectru larg de
bolnavi. Ipoteza de bazd de astazi este ca afectarea functiei
cognitive este determinatd de depozitele de amiloid si de alte
modificari cerebrale care sunt secundare 1n raport cu ischemia
cerebrala la pacientii predispusi - cu alela e4 a genei ApoE
prezenta. Deci, afectarea functiei cognitive poate fi legata de
suprapunerea focarelor izolate, afectate ori de efectul sumar al
diferitor tipuri de afectare ischemica, cerebrala pe fundal de
modificari neurologice, ce includ placile senile si ghemuletele
neurofibrilare, specifice maladiei Alzheimer si care se atestd
frecvent la varstnici '"). Rezultatele trialurilor recent efectuate,
in care unui numar mare de pacienti li s-a efectuat Rezonanta
magneticd nucleara (RMN), par sd confirme acest mecanism
1121 S-a observat faptul ca stroke-ul asimptomatic (adica AVC
fara un tablou clinic manifestat, dar ce induce afectare de focar
al parenchimului cerebral) reprezintd o stare frecventa la
varstnici. In afard de aceast, la oamenii in etate se inregistreaza
frecvent afectari multiple ale substantei albe ori modificari ale
semnalului de intensitate inaltd in substanta alba. Chiar daca
etiologia afectarii substantei albe este in cea mai mare parte
necunoscutd, de obicei, se presupune ca aceste afectari sunt
marcherii unei ischemii cerebrale cronice, ca urmare a prezentei
relatiei cu factorii de risc, generali pentru AVC ca varsta, HTA,
si afectarea functiei cognitive. Toate aceste date reiau o discutie
inceputa mai demult, nefinalizatd nici in prezent, despre
diferentele dintre dementa degenerativa (de obicei maladia
Alzheimer) si dementa de tip vascular. Spre regret, este foarte
dificila stabilirea dementei in cadrul maladiei Alzheimer, sau
este vorba despre asa numita ,,afectare progresiva a functiei
cognitive In dementa multiinfarct”. Actualmente exista cateva
definitii ale dementei de tip vascular, fapt ce produce confuzii
in acest domeniu. In afara de dementa multiinfarct semne de
dementa tip Alzheimer pot avea si alte tipuri de demente
vasculare cu o evolutie mult mai agresiva. In pofida eforturilor
de elaborare a criteriilor diagnostice, pana astdzi nu existd o
clasificare unanim acceptata, care ar permite diferentierea
diferitor tipuri de demente de tip vascular. In consecinta,
rezultatele diferitor trialuri, efectuate in grupele de varstnici, se
deosebesc printr-o variabilitate inalta, crednd o fluctuatie a
indicilor gradului de raspandire de la 3% la 30% [*.. Cel mai
probabil, in varianta “curatd”, aceste stéri sunt deosebit de rare,
de aceea in majoritatea cazurilor dementa poate fi apreciata ca
o combinare a factorilor degenerativi si vasculari. in cazul in
care aceastd ipoteza este adevaratd, atunci efectul pozitiv al
corectiei factorilor vasculari de risc, ca de exemplu TA, va
conduce nu numai la prevenirea dezvoltarii dementei de tip
vascular, ci poate chiar va exclude factorul vascular, prezent la
multi pacienti cu maladia Alzheimer. Dacéd aceasta strategie
preventiva va fi aptd sd amane, macar cu cateva luni, dezvoltarea

dementei, se va diminua semnificativ i gradul de raspandire a
dementelor in general. Dementa este una dintre principalele
cauze ale pierderii capacitatii de autoingrijire si principala cauza
aplasamentului varstnicilor 1n institutii specializate. Rezultatele
analizelor epidemiologice efectuate in ultimii 10 ani au aratat
ca gradul de raspandire a dementei la persoanele de peste 65 de
ani este de 5% si este strans corelat cu varsta ['> 31, Astfel, ludnd
in considerare tendinta generala de imbétranire a populatiei, in
anii apropiat urmatori se poate astepta o crestere semnificativa
a persoanelor afectate de dementa. In baza analizei datelor vizand
tendintele demografice pentru persoanele in varsta de 80 de ani
si mai mult se presupune cd in SUA, spre mijlocul secolului, de
la 10 la 15 milioane de oameni vor fi suferinzi de maladia
Alzheimer. Ba mai mult, bazdndu-se pe ritmul rapid de
imbatranire a populatiei din Japonia si din alte tari asiatice,
numarul total de bolnavi per global poate depasi cifra de 100 de
milioane. Unul dintre principalele scopuri ale studiului
PROGRESS, fixat in protocolul de baza, este cel de confirmare
a ipotezei ca pe fundal de tratament antihipertensiv se poate
atesta reducerea frecventei de dezvoltare a dementei la bolnavii
cu AVC. Evaluarea afectdrii functiei cognitive se efectua la
momentul includerii bolnavilor in studiu, insa in anul 1999 a
fost planificatd introducerea unor criterii ameliorate de
diagnostic al dementei. Astfel, PROGRESS Dementa nu prezinta
ca atare un studiu nou separat, pentru ca aprecierea s-a efectuat
in baza metodelor existente deja si s-a aplicat la intreaga
populatie aflate in studiu in toate cele 172 de centre incluzand
6105 de bolnavi. Pacientii au fost randomizati in grupul terapiei
active, beneficiind de perindopril +/- diuretic (indapamid) si in
grupul de control, unde li s-a administrat placebo. Informatia
despre functia cognitiva a pacientului s-a efectuat la 6 luni, apoi
la fiecare an de studiu de la momentul randomizarii bolnavilor
in grupuri de tratament. La fiecare vizita pacientul efectua
examinarea pe scala Mini-mental (MMSE) + opinia subiectiva
a cercetatorului . Diagnosticul de dementi era validat de o
comisie prin metoda dublu orb. Rezultatele trialurilor
epidemiologice si clinice au demonstrat, ca frecventa dezvoltarii
dementei la hipertensivii varstnici variaza de la 7 pana la 10 per
1000 oameni —ani %, Criteriul de eficacitate relativa in ceea ce
priveste riscul dezvoltarii dementei s-a bazat pe analiza
comparativd a efectelor a doud scheme de tratament. Astfel,
conform rezultatelor studiului PROGRESS, terapia bazata pe
perindopril reduce semnificativ riscul dezvoltarii unui stroke
repetat. Aceste rezultate completeaza beneficiile de protectie
cerebrala si cardiaca la pacientii cu istoric de accident vascular
cerebral si determina atat o reducere importanta a AVC recurent
—28%, cat si o scadere semnificativa a evenimentelor cardiace
(infarct miocardic si deces cardiac —26%, insuficientd cardiaca
—26%). In studiul SCOPE ca obiectiv secundar a fost evaluati
reducerea incidentei AVC non-fatal, care a fost semnificativ
scazut (-29%) in grupul aflat in tratament cu candersartan.
Conform datelor multor studii clinice pe fundal de tratament
antihipertensiv riscul dezvoltarii AVC scade efectiv pana la 40
%1%, Aceleasi date vine si le confirme si studiul MOSES (2004)
- tratamentul cu eprosartan reduce la fel de semnificativ riscul
de stroke recurent. Ba mai mult, tratamentul antihipertensiv cu
eprosartan a fost net superior in prevenirea AVC, comparativ
cu nitrendipina — un preparat dintre cele mai eficient utilizat in
prevenirea bolilor cerebro-vasculare. Studiul PATS, studiul
randomizat, dublu orb, cu control placebo a demonstrat pe 5665
pacienti cu accidente ischemic tranzitoriu (AIT) sau istoric de



32

Nr.6Q1),2006 o Auta .

AVC, fara sechele severe ca scaderea TA cu 5/2 mm Hg cu un
diuretic (indapamid) a redus incidenta AVC fatal cu 29%, cu un
beneficiu absolut la 3 ani de 29 evenimente la 1000 participanti;
rezultatele au fost similare la hipertensivi si normotensivi. Un
interes aparte il reprezinta si rezultatele pe care le-a obtinut Z.Gio
si colab., studiind aparitia i progresarea dementei la varstnicii
de peste 75 ani. Din 1810 pacienti inclusi in studiu, 651 au
beneficiat de tratament antihipertensiv inainte de includere si
prezentau un numdr cert mai mic de demente decat pacientii
care nu administrau tratament antihipertensiv; la 584 de pacienti,
fara semne de dementa in timpul tratamentului, s-a redus cert
numarul de cazuri de aparitie a tulburrilor cognitive. Totodata,
cercetdtorii au Incercat sa efectueze o analizd comparativa a
efectelor medicamentelor din diferite grupe in frecventa
dezvoltarii dementei la varstnicii hipertensivi. Drept unitate a
fost stabilit riscul dezvoltarii dementei la hipertensivii netratati.

Cel mai mic risc relativ de aparitie a dementei (0,6) s-a constatat
in grupul de pacienti tratati in monoterapie cu diuretice. In acelasi
timp, in grupul de pacienti tratati cu medicamente din alte grupe
(50%- antagonisti de calciu, 45% - betablocanti), riscul relativ
al dezvoltarii de tulburiri cognitive a fost de 0,9. Deci utilizarea
diferitor grupe de medicamente antihipertensive la varstnicii cu

TA 160/95mmHg in mod cert reduce riscul dezvoltarii dementei
[17, 18]

Concluzie

Suntem departe de a fi castigat razboiul cu boala
cardiovasculara si cea cerebrovasculard. Totusi este evident
pentru intreaga lume medicala cd s-a castigat o batélie importanta
cu aceste flagele ale civilizatiei moderne. Numai de noi depinde
modul cum de aceste achizitii terapeutice vor beneficia in viitor
pacientii vasculari pe care ii avem 1n ingrijire.
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EFECTUL ANTIOXIDANT AL OXIGENULUI ACTIV
iIN FORMA SA ALOTROPA iN TERAPIA INTENSIVA
COMPLEXA A FAZEI ACUTE A INFARCTULUI CEREBRAL

THE ANTIOXIDANT EFFECTS OF OZONOTHERAPY IN INTENSIVE
THERAPY IN THE ACUTE PERIOD IN PATIENTS
WITH CEREBROVASCULAR ISCHEMIA

Rezumat
in lucrare sunt evaluate modifi-
carile sistemului de peroxidare
lipidica si aparare antioxidanta,
spectrului lipidic la pacientii cu

Dorin GALADIUC!
catedra Anesteziologie si Reanimatologie a FPM
a USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Summary

The study is devoted to the
changes of system lipid pero-
xidation (LPO), antioxidant sys-

ischemie cerebrald acuta, rolul
caruia este demonstrat. Sunt
studiate particularitatile efectului
curativ al ozonoterapiei sub forma de perfuzie intravenoasa a serului
fiziologic ozonat (SFO) si autohemotransfuziei ozonate (AHTO) la
pacientii cu ischemie cerebrald acuta. S-a demonstrat eficacitatea
semnificativa a utilizarii oxigenului activ in forma sa alotropa in
complexul terapiei intensive a ischemiei cerebrale acute. Este
propusa metoda de utilizare a oxigenului activ in forma sa alotropa
in complexul terapiei intensive a ischemiei cerebrale acute sub
forma de perfuzie a serului fiziologic ozonat (SFO) si
autohemotransfuziei ozonate (AHTO).

-doctorand

tems (AOS) and lipidic spectrum
in patients with cerebrovascular
ischemia in the acute period of
Cerebral Infarction, and this role was confirmed. The effects of
ozonotherapy in patients with acute brain ischemia on the back-
ground of cerebral infarction were investigated. The researches
authentically showed the usefulness of including of ozonotherapy
in complex with intensive therapy in the patients with the acute
period of Cerebral Infarction.

Actualitatea studiului

Boala cerebrovasculard (BCV) si complicatiile ei severe
ca atacul vascular cerebral (AVC), constituie una din cele mai
actuale tematici de cercetare a neurologiei si
neuroreanimatologiei contemporane. in pofida strategiilor
demarate in ultimele decenii sub egida Organizatiei Mondiale
a Sanatatii (OMS) in multe regiuni ale planetei, inclusiv si in
Republica Moldova se determina o tendinta certa de sporire a
morbiditatii patologiei cerebrovasculare.

Patogenia lezarii structurilor cerebrale in cadrul afectiunilor
cerebro-vasculare atat ischemice, cat si hemoragice, necatand
la multitudinea cauzelor de fon declansatoare, poarta in
totdeauna in caracter specific si consta in agravarea progresiva
a complexului de perturbari pato-biochimice, determinate de
scaderea concentratiei arteriale a oxigenului (hipoxemiei),
dereglarii metabolismului cerebral, cu dezechilibrarea
potentialului electrolitic si energetic celular si manifestari de
intoxicatie endogenad in rezultatul dezintegrarii membranelor
celulare, peroxidarii lipidelor, acumularii in exces a radicalilor
liberi (Stresul Oxidativ) [1, 2, 6, 8].

Stresul oxidativ inducénd o intensificare sporitd a proceselor
de oxidare, in conditiile deficitului functional al sistemului
propriu antioxidant, conduce la activarea peroxidarii lipidelor,
hiperproducerii de radicali liberi, sub actiunea carora are loc
modificarea proprietatilor functionale a fermentilor, glucidelor
si proteinelor[6, 8]. In conditiile perturbarii proceselor
energogeneratoare, dezechilibrul metabolismului energetic
celular provoaca repercusiuni negative severe asupra structurilor
neurogliale conducéand spre apoptoza celulara.

Anume din aceste considerente stresul oxidativ chiar si in
conditiile unei ischemii si hipoxii de scurtd durata, prezinta
cauza principald a perturbariilor negative dintre procesul de
energoproducere si energoconsum, de care depinde nemijlocit
integritatea morfofunctionald a structurilor membranare.
Reiesind din acest tablou patofiziologic complex, principiile
de baza in tratamentul afectiunilor cerebro-vasculare ischemice
se impun a fi de urgentd, cu o intensivitate si complexitate
deosebita.

Strategiile terapeutice actuale in tratamentul maladiilor
cerebrovasculare ischemice, sunt bazate in primul rand pe
activarea 1n conditiile de ischemie si hipoxie a mecanismelor
nespecifice de rezistenta antihipoxica, inclusiv si cu utilizarea
preparatelor antihipoxante si antioxidante.

Astfel, actualmente in terapia fazei acute a infarctului
cerebral sunt utilizate un spectru vast de preparate
medicamentoase: anticoagulante, antiagregante, antihipoxante,
preparate vazoactive, neuroprotectoare, nootrope, etc. insa, doar
neuro-reanimatologiei contemporane in paralel cu aplicarea
unei terapii intensive simptomatice fundamentale, orientate spre
stabilizarea indicilor hemodinamici, corectiei dereglarilor
respiratorii si ritmului cardiac, cuparea simptomelor cerebrale
generale (durerii, convulsiilor, etc.), permit efectuarea din start
a unei terapii inalt-efective si patogenic argumentate.

[n ultimii ani in multe cinici din lume (Germania, Italia,
Cuba, SUA, Rusia, Ucraina) in cadrul terapiei infarctului
cerebral pentru ameliorarea aprovizionarii tesutului cerebral
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cu oxigen este utilizat ozonul medical, inclusiv si sub forma de
solutii fiziologice ozonate suprasaturate.

Conform opiniei unor cercetatori, ozonului medical,
administrat parenteral i-i sunt atribuite un sir de efecte benefice,
cum ar fi cresterea viscozitatii si elasticitatii eritrocitelor,
imbunatatirea proprietatilor reologice a sangelui, stimularea
activitatii functionale a fermentilor, proteinelor, eritrocitelor i
altele [3, 4]. In legaturd cu cele mentionate ozonoterapia si-a
gasit implementare in ultimii ani $i in practica medicala
neurologica in tratamentul dereglarilor neuro-vegetative supra-
segmentare, encefalopatiei discirculatorii, neuropatiilor
compresive ischemice, si la pacientii cu dereglari cerebro-
vasculare ischemice [5, 7].

Insa studii fundamentale date despre utilizarea ozonului
medical in complexul terapiei intensive a fazei acute a infarctului
cerebral la momentul actual nu sunt, fiind doar prezente doar
unele stipulari sporadice despre posibilitatea utilizarii acestuia
in tratamentul maladiilor cerebrovasculare, preponderent cronice.
Reiesind din aceste premize actualul studiu a avut ca scop:

Evaluarea eficacitdtii clinico-biochimice a utilizarii
oxigenului activ in forma sa alotropa in complexul terapiei
intensive a ischemiei cerebrale acute la pacientii in faza acuta
a infarctului cerebral.

Material si metoda

In actualul studiu au fost inclusi 103 pacienti tratati cu
ischemie cerebrald acutd pe fondal de ,,AVC. Infarct Cerebral
Acut” 1n blocul de neuro-reanimare a Clinicii Anesteziologie
si Reanimatologie a SCM ,,Sfanta Treime” si in sectia
Anestezie-Reanimare a SR Edinet in perioada anilor 2003-2005.
Pacientii erau internati in mod urgent, preponderent in primele
3-6 ore de la debutul maladiei, mai rar pana la 24 de ore si mai
mult de la debut.

Diagnosticul pozitiv de boald se instala in baza acuzelor
caracteristice, examenului clinic general, examenului
neurologic, investigatiilor clinico-biochimice si instrumentale:
tomografia computerizatd, eco-doppler al sistemului carotidian
si vertebro-bazilar, electrocardiagrafia si ecocardiografia pentru
diagnosticul afectiunilor cardiace asociate, radiografia craniana
si a cutiei toracice, oftalmoscopia, etc.

Din numarul total de pacienti in mediu - 68% au fost barbati si
32% - femei. Raportul barbati / femei a constituit aproximativ 2: 1.

Varsta pacientilor a variat intre 46 si 89 ani, media alcdtuind
67,5 £ 2,03 ani in lotul I; 68,00 = 1,91 in lotul II si 67,07 £
1,43 in lotul III, grupurile fiind practic omogene conform
varstei. Studiul a demonstrat un varf al incidentei AVC acute
prezent in intervalul de varsta 70-79 de ani, urmat de intervalul
de varsta 60-69 ani.

Stabilirea tipului de AVC acut (ischemic sau hemoragic) si
determinarea topografiei leziunii a constituit etapa cea mai
importanta de diagnostic.

in studiu au fost luati doar pacientii cu ischemie cerebrala
pe fondal de AVC acut de tip ischemic, in special infarct cerebral
acut. Dintre acestea 78% au fost in teritoriul carotidian,
comparativ cu 22% din teritoriul vertebro-bazilar.

Diagnosticul final de ischemie cerebrala acuta a impus si
determinarea afectiunilor asociate.

Toti pacientii din loturile studiate au prezentat hipertensiune
arteriala (HTA) asociatd: 72% HTA stadiul II si 28% HTA
stadiul I. Urmatoarele boli asociate au fost, in ordinea frecventei:
cardiopatia ischemica (53%), diabetul zaharat (23%), maladii
bronhopulmonare (13%), maladii hematologice si oncologice
(8%, alte cauze (3%).

Pentru realizarea scopului si sarcinilor preconizate au fost
studiate urmatoarele loturi de pacienti cu ischemie cerebrala
acutd pe fondal de infarct cerebral cu utilizarea diferitor scheme
de terapie intensiva:

Lotul 1. — 31 pacienti cu utilizarea terapiei intensive
traditionale, conform principiilor si standardelor de baza, cu
utilizarea antiagregantelor, anticoagulantelor, antihipoxantelor,
preparatelor vazoactive, neuroprotectoare, nootrope, etc.,
precum si terapia intensiva simptomatica de corectie si sustinere
a organelor si sistemelor functionale vitale.

Lotil II. - 36 pacienti in complexul terapiei intensive a carora
suplimentar s-a utilizat intravenos oxigenul activ in forma sa
alotropa, sub forma de ser fiziologic ozonat (SFO), (Na C1 0,9
% + 0,), 200ml cu doza de saturatie 1000-2000 &g/l in fiecare
zi total 5-6 infuzii, utilizand ozonatorul ,,Medozon BM”.

Lotul I11. - 36 pacienti, unde in complexul terapiei intensive
suplimentar s-a utilizat autohemotransfuzie intravenoasa
ozonata. Pentru aceastd in flacoane sterile cu 50 ml de ser
fiziologic si 10 mii UA Heparina se colecta 150 ml de sange
venos de la bolnav cu respectarea tuturor regulilor de colectare.
Apoi continutul flaconului se satura cu ozon medical in doza
de 1000-2000 &g/1 si se transfuza la pacient in primele 10 minute
dupa saturarea cu ozon cu respectarea regulilor de transfuzie.
Procedura se efectua zilnic, in total 5-6 infuzii pe parcursul
perioadei acute.

Conform obiectivelor studiului metoda de lucru a constat
in determinarea statutului clinico-biochimic de laborator, ce a
inclus aprecierea nivelului de peroxidare a lipidelor si activitatea
antioxidantd, spectrul lipidic, echilibrul acidobazic, sistemului
de coagulare s.a..

Se colecta sangele din vena, cu respectarea tuturor regulilor
de aseptica si antiseptica, in eprubete speciale cu solutie de
anticoagulant EDTA in raport 1:10, inchise cu dop ermetic si
erau transportate in primele 4-6 ore la laboratorul biochimic al
catedrei Diagnostic Clinic de Laborator sub conducerea
profesorului universitar, dr.hab.med., V. Niguleanu. In alte
cazuri serul si eritrocitele se conservau in frigider, conform
metodicii catedrei DCL, la temperatura de 4°C timp de 24-36.

S-au efectuat in mediu céte patru determinari pentru fiecare
pacient din lotul martor si loturile de studiu la urmatoarele etape:

-la etapa I : ziua interndrii, pana la initierea tratamentului;

- la etapa I1 : dupa 24 de la debutul tratamentului;,

- la etapa I1I : dupa 48-72 ore de la debutul tratamentului;

- la etapa IV : dupa 5-7 zile de la inceperea tratamentului.
. Pentru aprecierea statutului prooxidant s-a efectuat:

. determinarea hidroperoxizilor lipidici;

. determinarea dialdehidei malonice;

. determinarea activitatii prooxidante totale.

. Pentru aprecierea statutului antioxidant s-a efectuat:
determinarea activitatii catalazei;

* determinarea activititii superoxiddismutazei;

* determinarea activitdtii glutationperoxidazei;

* determinarea ceruloplasminei ;

+ Determinarea activitdtii antioxidante totale.

Spectrul pro — si antioxidant a fost studiat atat in ser, cat si
in eritrocite.

3. Pentru determinarea spectrului lipidic prin centrifugare
timp de 10 min. la viteza de 3000 rot/min, se separa serul
sangvin de eritrocite, apoi in ser au fost apreciati urmatorii
parametri:

« cantitatea de colesterol;

* nivelul de trigliceride;

+ continutul de alfa-colesterol;

« continutul fractiilor beta-lipoproteinelor.

4. Prelucrarea statistici am efectuat-o la computerul
personal IBM — 486 DX — 4 — 100, cu aplicarea pachetului
SAS — PC USA (procedurile MEANS , CORR, SORT).

N W= =
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Rezultate si discutii

Nivelul initial al Dialdehidei Malonice (DAM) in eritrocite
s-a dovedit a fi crescut practic in toate loturile cercetate cu
30,8 — 33,1% fata de valorile optimal fiziologice.

La etapa II, dupa initierea tratamentului in loturile cu
asocierea ozonoterapiei s-a observat o scadere a DAM atat in
eritrocite, cat si in ser si a constituit aproximativ 7,8 — 8,1% in
lotul I si 11,8 - 14,4% in lotul IIL. In acelasi timp in lotul I de
studiu unde s-a initiat terapia intensiva traditionala, la etapa II
de cercetare, nivelul DAM fatd de etapa initiald nu a scazut
deloc, nici in eritrocite, nici in ser, ci chiar din contra s-a observat
o crestere cu circa 4,9-6,1%.

La etapa a III de cercetare se observa o micsorare a
nivelului DAM fata de etapa initiald atat in eritrocite, cat si in
ser in toate loturile de studiu si a constituit 1,5-2,1% in lotul I,
4,3-5,1% in lotul 11 si 6,1-7,1% in lotul III. In continuare s-a
observat aceeasi tendintd de scadere a concentratiei DAM in
toate loturile, insd in loturile cu utilizarea serului fiziologic
ozonat si autohemotransfuziei ozonate acest fenomen a fost
mai evident. Astfel la etapa a IV nivelul DAM a scédzut fata de
initial cu 17-23% 1n lotul II si cu 23-30% si doar cu 13-17%
fatd de valorile initiale la pacientii lotului I.

Valorile Hidroperoxizilor lipidici (HPL) timpurii in
eritrocite la etapa initiald sau dovedit a fi sporite in toate
grupele cercetate i constituiau 35,1% pentru lotul I, 38,8% in
lotul II si 41,04% pentru lotul III. In ser concentratia de HPL
timpurii era majorata de peste 2 ori si constituia 110,5% pentru
lotul I, 115,2% - pentru lotul II si 116,6% - pentru lotul III.

La etapa a II in rezultatul terapiei aplicate s-a observat o
diminuare a continutului de HPL timpurii atat in ser, cat i in
eritrocite si estimau pentru eritrocite o sciadere cu 3-5% in I
lot, cu 10-12% 1n lotul II si cu 20-24% in lotul III, iar pentru
valorile din ser aceasta micsorare a constituit 20-24% in lotul
I,- 28-30% in lotul II si 42-44,5% pentru lotul 111, insa trebuie
de mentionat ca rezultatele au fost autentice numai pentru
loturile IT si III.

La etapa a 111 de cercetare se observa aceeasi tendintd unde
nivelul HPL timpurii a scézut 1n eritrocite fata de etapa initiala
cu 8-9% in lotul I, cu 19-20% in lotul I si cu 30-31% in lotul I11.

O scddere mai evidenta s-a observat in nivelul HPL timpurii
din ser, unde in lotul I acesta a constituit 24-25%, in lotul II —
50-51% si cu circa 69-70% in lotul III.

Spre etapa a IV, pe fondul tratamentului traditional in lotul
I valorile in eritrocite au scazut cu 13-14% comparativ cu etapa
initiala, dar ramanand la un nivel inca majorat cu 21% fata de
valorile optimal fiziologice. In loturile unde sa utilizat
ozonoterapia in complexul de terapie intensiva a fazei acute a
infarctului cerebral aceastd scadere a fost de 25-26% pentru
lotul IT i 38-39% pentru lotul IIT faté de initial, ajungand la un
nivel de peste 2-12% fata de valorile optimal fiziologice.

Fenomene similare s-au observat si in dinamica HPL
intermediari si tardivi care sunt in corelare directd cu aceste
procesele metabolice celulare si exprimau in eritrocite o
majorare semnificativa cu circa 56-58% in comparatie cu
valorile optimal fiziologice si cu 181-205% comparativ cu
valorile optimal fiziologice in serul sangvin.

La etapa II continutul de HPL intermediari si tardivi aveau
o tendinta de micsorare in toate loturile cercetate, mai evident
in lotul I, aceasta tendinta ramanand si la etapele 111 si IV de
cercetare, unde valorile in eritrocite sau micsorat cu 18-24%
pentru lotul I, cu 24-39% pentru lotul IT si cu 33-50,2% pentru
lotul III fata de nivelul initial. In ser aceastd micsorare a
constituit 45-82% pentru lotul I, 76-86% pentru lotul 11 si 104-
143% pentru lotul III fatd de nivelul initial.

Stimularea sistemului de peroxidare a lipidelor POL in faza
acutd la bolnavii cu infarct cerebral a fost confirmat si prin
valorile crescute a Activitatii prooxidante totale (APO) in

serul sangvin. Astfel nivelul seric al APO exprima o majorare
fata de valorile optimal fiziologice practic in toate loturile de
studii si constituia circa 106 -111%, (p <0,001).

La etapa II in dinamica activitatii prooxidante totale s-a
observat tendintd asemanatoare cu modificarile concentratiei
DAM 1n ser si anume: in lotul I scaderi fatd de valorile initiale
practic nu s-au depistat, ci din contra s-a observat o crestere
nesemnificativa cu 7-8% fata de initial, in acelasi timp in lotul
IT APO totald a scazut cu 10-12% fata de initial ( p <0,001), pe
cand in lotul III s-a observat o sciadere a APO totale mult mai
valoroasa decat loturile I si II si constituia 32-35%, fata de
valorile APO la etapa initiala. Etapa I1I si a IV s-a caracterizat
printr-o scidere a APO totale in toate grupele cercetate,
considerand 13-19% pentru lotul I, 42-53% pentru lotul II si
46-78% - pentru lotul III In comparatie cu etapa initiala

Studiul activitatii sistemului de apirare antioxidanti
(AAO) in ischemia cerebralad acutd la etapa initiald,
marturiseste despre o scadere a activititii SOD in eritrocite,
care este autentic mai mica cu 11,5-13% in toate loturile studiate
fata de valorile optimal fiziologice.

La etapa II in lotul I activitatea SOD continua sa scada si
constituia - 24-25% fatd de valorile optimal fiziologice si
respectiv -12-13% fata de etapa I. in lotul II, unde s-a initiat
terapia complexa cu ser fiziologic ozonat, activitatea SOD
ramanea a fi micgorata fata de valorile optimal fiziologice, cu
circa 9,5-10%, 1nsé s-a dovedit a fi deja o majorare usoara (2-
2,5%) fat de etapa initiala. in lotul IIl activitatea SOD, la fel a
exprimat o tendintd de crestere usoara cu 2-3% fata de etapa
initiala si continua sa ramand micsorata cu 10-10,4% fatd de
valorile optimal fiziologice.

La etapele 111 si IV in lotul I pe fondalul terapiei traditionale
si s-a mentinut tendinta initiald de deteriorare a activitatii SOD,
ajungand la -19-24% fata de initial. In acelasi timp in lotul II si
III unde a fost inclusd ozonoterapia s-a observat o crestere a
activitatii SOD cu 9-14 % pentru lotul II si cu 16-20% pentru
lotul I1I, capatand valori pozitive chiar i comparativ cu valorile
optimal fiziologice.

Activitatea SOD 1in ser la I etapd exprima o crestere cu
20-21% pentru lotul I, cu 19-20% pentru lotul II si cu 118-
19% pentru lotul IIl. La etapa II in lotul 1 s-a mentinut o
activitate scazuta a SOD serice, cu 12-13%, fata de etapa I, pe
cand in loturile II si I1I s-a observat deja o crestere cu 1-3%,
fatd de etapa initiald, dar cu un caracter nesemnificativ, (p>0,05).

Tendinta de scadere a activitatii SOD serice s-a mentinut i
la etapele 111 §i IV de cercetare referitor la pacientii lotului I, pe
cand in lotul II si I activitatea SOD treptat continua sa creasca
semnificativ, fatd de etapa initiald,atingdnd peste 27-31%.

Se stie cd catalaza (CAT), este unul din cei mai activi
fermenti intra celulari ce reactioneaza prompt la activarea
proceselor POL, astfel activitatea CAT la etapa I de cercetare
in toate loturile de studiu exprima valori majorate cu circa 17-
22,6 comparativ cu nivelul optimal fiziologic.

La etapa II s-a observat o micsorare a activitatii CAT
eritrocitare in lotul I cu 24-25% fata de initial, pe cand in lotul
11 si 11T dimpotriva valorile cresteau cu 10-18%, fatd de etapa
initiala.

La etapele III si IV de cercetare activitatea CAT lotul 1
continua sé fie mai mica cu 21-33% fata de I etapa, iar in lotul
II —-mai mare cu 3-7% si in lotul Il — mai mare cu 6-12%, fata
de initial. (p<0,05).

Analiza activitatii CAT serice la spitalizare in toate loturile
cercetate a depistat indici autentic micsorasi -17-21%. Aceste
manifestdri s-au mentinut si la urmatoarele etape de cercetare
pentru lotul I, iar in lotul II si III s-a observat o majorare a
activitatii CAT serice practic egala intre grupuri (5-15%) fata
de initial, insa rdmaneau scazute cu 5-6% fatd de valorile
optimal fiziologice.
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Un alt component cu importantd valoroasa in sistemul de
apdrare antioxidantd este fermentul glutation peroxidaza
(GSH), care la etapa initiald exprima valori crescute la toti
pacientii cercetati si constituia in eritrocite 25-36%, iar in ser
6-8%, comparativ cu valorile optimal fiziologice. La etapa I1
de cercetare 1n lotul I activitatea GSH atat in eritrocite cat si in
ser scddea, mentinind aceastd tendinta si la etapa Il si a IV,
exprimand o epuizare treptatd a activitatii sale antioxidante. In
loturile IT si I1I odata cu includerea terapiei intensive complexe
cu asocierea oxigenului activ in forma sa alotropa, dimpotriva
activitatea GSH crestea treptat cu valori mai ridicate la etapa
111 5i IV, atingand nivelul de 32-40,1% in eritrocite si 10-12%
respectiv in serul sangvin.

Un component destul de important al sistemului antioxidant
la momentul actual este consideratd ceruloplasmini serica
(CP), care evident cd nu poate ramane fara atentie in evaluarea
complexa a potentialului protector antioxidant.

Conform rezultatelor din tabelul la etapa initiala CP in lotul
I valorifica —178,5 £3,2mg/1, in lotul 11-179,07 + 4,4mg/1 si in
lotul I11-177,12 + 2,85 mg/l fata de 248,6 +13,7 mg/l,
considerate de cétre noi si alti autori valori optimal-fiziologice,
fapt ce marturiseste despre o scadere cu circa 27-28% in toate
loturile de cercetare.

La etapa a II in lotul 1 activitatea CP rimanea diminuata
cu 5-6% fata de initial si cu 32-33% fatd de valorile optimal
fiziologice, in acelasi timp 1n lotul II si III aceasta activitate
crestea autentic cu 2-5% fatd de initial, cu toate ca aceasta
crestere purta un caracter nesemnificativ (p>0,05). In urma
terapiei aplicate la etapa a III si a IV de cercetare in toate
grupele s-a observat o tendinta spre intensificare a activitatii
Ceruloplasminei serice cu 4-9% faté de initial in lotul I, cu 12-
18% in lotul I si cu 15-19% 1n lotul 111, ceea se lamureste prin
actiunea activatoare a oxigenului activ in forma sa alotropa
asupra activitatii antioxidative a ceruludaplasminei serice.

Este evident cd in spectrul diminuarii verigilor componente
asistemului AAO, AAO totali la etapele initiale ale infarctului
cerebral acut de asemenea manifestd o degradare concomitenta.

Asa deci, AAO totala in toate grupele era micsorata atat in
ser, cdt si in eritrocite. Pe parcursul terapiei intensive in lotul I
AAO in eritrocite continua sa fie micsorata cu 5-6% fata de
initial, iar in lotul II si IIT dimpotriva crestea cu 5-9%.

Fenomenul actiunii stimulatoare a ozonoterapiei asupra
sistemului de aparare antioxidanta la pacientii cu infarct cerebral
acut a fost confirmat In continuare prin evaluarea activitatii
antioxidante totale (AAO) in ser si in eritrocite la urmatoarele

etape de cercetare. Astfel la etapa III si a IV AAO totala in
eritrocite s-a dovedit a fi mai mare decat initial in toate
grupurile: cu 12-13% pentru lotul I si cu 21-22% pentru lotul
IT si II1.

AAO totali serica crestea deja de la a Il etapa de cercetare,
manifestatd dupa datele noastre cu 6-7% pentru lotul I (p<0,01),
cu 9-10% pentru lotul IT si 16-17% pentru lotul III in comparatie
cu valorile initiale. Aceasta tendintd s-a pastrat si la etapa a
III si IV de cercetare si deosebirile dintre grupuri purta doar
un caracter cantitativ, mai evident in loturile II si III de pacienti.

Analizand starea functionala si dinamica spectrului lipidic
la etapa initiala la pacientii cu infarct cerebral si dupa initierea
terapiei intensive traditionale si terapiei intensive complexe cu
utilizarea oxigenului activ in forma sa alotropa s-a observat o
scadere semnificativa a nivelului de colesterol cu 2,3% pentru
lotul I, cu 7,1% pentru lotul 11 si cu 8,9% - pentru lotul III.

Deasemenca se observa si micsorare a nivelului de
trigliceride cu circa 4% pentru lotul I, cu — 11,6% pentru lotul
I si cu 10% respectiv in lotul II1. Beta-lipoproteidele exprimau
o dinamicé similara micsorandu-se cu aproximativ 2% in lotul
I de studiu, cu circa 5,5% la pacientii lotului II si cu 3% la
pacientii lotului III de studiu. Aceastd tendintd a dinamicii
spectrului lipidic al sdngelui pe parcursul terapiei intensive
complexe cu utilizarea ozonoterapiei probabil este cauzata de
actiunea oxigenului activ in forma sa alotropa asupra proceselor
de oxido-reducere a ciclului Krebs si fosforilarii oxidative in
mitocondrii, oxidarii acizilor grasi, lipolizei trigliceridelor.

Concluzii

1. Rezultatele obtinute au permis de a elucida la pacientii
in faza acutd a infarctului cerebral un dezechilibru sever in
sistemul peroxidare lipidica si aparare antioxidanta, exprimata
prin activarea formelor prooxidante i metabolitilor lor si
deprimarea activitatii compartimentului antioxidant protector,
precum si schimbari caracteristice in spectrul lipidic, ceea ce
confirma rolul determinant al stresului oxidativ ca mecanism
patogenetic principal al hipoxiei cerebrale acute.

2. Includerea in terapia intensiva complexa a fazei acute a
infarctului cerebral a ozonoterapiei, duce la mobilizarea
reactiilor adaptive compensatorii i ameliorarea perturbarilor
clinico-biochimice si metabolice existente, fapt ce argumenteaza
cert eficacitatea si necesitatea de utilizate a oxigenului activ in
forma sa alotropa atat sub forma de ser fiziologic ozonat (SFO),
cat si autohemotransfuzie ozonata (AHTO), imediat din primele
ore de debut a maladiei.
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CAZURI CLINICE

MELANOM MALIGN CU METASTAZE DIGESTIVE
(Caz clinic)
MALIGNANT MELANOMA WITH DIGESTIVE METASTASIS

Rezumat

Melanomul malign este notoriu

prin metastazele sale la distanta.
Considerentele pentru care a fost
prezentat acest caz clinic, este

V. HOTINEANU!, A. ILIADI?, S. RUSU?,
O. SLIVCAS, A. DIATISEN* N. UNGUREANU.
Catedra 2 Chirurgie, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Summary

The significance of malignant
melanoma consist in its multiple
and early metastasis. This clini-
cal case was presented to em-

atentionarea asupra
particularitatilor managementului
diagnostico - curativ a acestei
entitati nozologice si complicatiilor
sale la nivelul tractului gastrointes-
tinal, reabilitarii medico-sociale.

3 — medic morfopatolog;
4 — doctorand;
5 —rezident

1 — profesor universitar, dr.hab.st.med;
2 — conferentiar universitar, dr.st.med;

phasize the particularities of diag-
nostically and curative tactics, the
complications of malignant mela-
noma at the level of gastrointesti-
nal tract, the steps of medico/so-
cial rehabilitation.

Actualitatea problemei

Melanomul reprezintd leziuni pigmentare cutanate cu
originea in melanocite, celule pigmentare prezente normal in
epiderm, uneori in derm.

Exista patru tipuri de melanom cutanat. Melanomul cu
invazie superficiala, melanomul malign lenticular, melanomul
lenticular intins au o capacitate de crestere superficialda in
dimensiuni, fara penetrare in profunzime. Cel de-al patrulea
tip, melanomul nodular, se prezintd de obicei ca o leziune cu
invazie in profunzime, capabild de metastazare precoce. Sediile
obisnuite de invazie hematogena sunt ficatul, plamanul, osul si
creierul, mai rar, camera anterioard a ochiului [1].

Pacientul P., 46 ani, fisa de observatie N18732, a fost
internat in mod urgent, in sectia de chirurgie viscerald a
Spitalului Clinic Republican.

Istoricul actualei boli. Manifestarile clinice au debutat de
10 ore prin dureri epigastrice, care ulterior au migrat in regiunea
iliacd pe dreapta, cu caracter permanent, greturi, vome repetate.
Semnele clinice au progresat.

Fig.1 Melanom metastatic, unghiul ileocecal

Antecedente personale. Pacientul a suportat excizia
melanomului la nivelul regiunii deltoidiene pe stanga, efectuata
in anul 2002, rezultatul examenului histologic, 34106 TN M.
A primit tratament neo-adjuvant si imunoterapie ca parte
componenta a trialului pentru melanom malign.

Starea generala satisfacatoare. Examenul fizic evidentiaza
subfebrilitate-37,2°C, tensiune arteriala-120/70 mmHg, pulsul-
84 batai/minut, frecventa respiratorie-18 respiratii/minut. Se
evidentiazd marirea in volum a nodulilor limfatici cervicali,
supraclaviculari. Sistemul cardio-pulmonar fara particularitati
patologice. Examenul abdominal releva forma obisnuitad a
acestuia cu participare simetrica in actul de respiratie. Palpator -
defans muscular i dureri locale in regiunea iliaca pe dreapta.
Simptomul Rowzing, Bartomier-Michelson, Koher slab pozitive.

Examenul clinic, investigatiile de laborator si imagistice au
confirmat diagnosticul de apendicitd acuta, care a prezentat
indicatie pentru tratament chirurgical.

Interventie chirurgicald. Laparotomie Mc-Burney pe
dreapta. Intraoperator a fost depistatd o formatiune de volum

L=

Fig.2 Melanom metastatic, ileonul
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Fig.3 Melanom metastatic, noduli limfatici afectati

mobild, revarsat hemoragic in fosa iliacd dreapt si bazinul mic,
fara posibilitatea determinarii originii leziunii. Ulterior s-a
practicat laparotomie medio-mediana, unde s-a apreciat o
formatiune de 15x10 cm in regiunea unghiului ileocecal (fig.1)
si alta a ilionului de 4x6cm (fig.2) la distantd de 2,5 m de flexura
duodeno-jejunala, cu imbibitie hemoragica partiald, protruziva
in mezocolon si lumenul tubului digestiv, revarsat hemoragic
considerabil. Nodulii limfatici regionali afectati, cu component
necrotico-hemoragic (fig.3). Vizual si palpator nu sunt depistate
alte leziuni ale tubului digestiv. A suportat hemicolonectomie
pe dreapta si rezectie segmentara de ileon, cu anastomoza ileo-
ileo si ileo-colicd termino-terminala (fig.4).

Perioada postoperatorie simpla. Externat pentru tratament
ambulatoriu.

Diagnosticul patomorfologic Ne 3880 din 25.10.06.

Melanom malign pigmentat fuziformo-epitelioidocelular cu
zone de necrozi, cu polimorfism celular marcat, cu afectarea
intestinului subtire, apendicelului vermicular, colonului
ascendent si mezoului cu concresterea tuturor straturilor
(mucoasa, stratului muscular, seroasd) (fig.5,6,7).

Discutii

Melanomul malign prezintd o tendintda de metastazare
raspandita, constituind cea mai frecventd tumora cutanata ce
metastazeaza la nivelul tractului gastrointestinal [2]. Melanomul
malign este notoriu prin metastazele sale la distantd. Conform
datelor literaturii de specialitate studiate, diagnosticul clinic
preoperator de metastaze digestive este stabilit doar 1n 1,7% cazuri
[4], cu variatie intre 0,9-8,9% [3]. Metastazele in intestinul subtire
pot fi apreciate in 71% cazuri, stomac - 22%, esofag 5% [2].

Aproximativ 50% din pacientii cu metastaze digestive ale
melanomului malign au concomitent si alte localizari
metastatice [2].

{2

'Fig.5 Intestinul subtire
(Coloratie eozin-hematoxilina)

R

Fig.6 Colonul ascenderﬁ'
(Coloratie eozin-hematoxilina)

Fig.4 Etapa finala, formarea ileo-transvers anastomozei

Metastazele gastrointestinale pot determina o gama vasta
de simptome clinice:

« Nespecifice — greatd, voma, dureri abdominale, diaree si
pierdere in greutate;

« Specifice - hemoragie oculta sau macroscopica, invaginatii,
obstructii, perforatii i formatiuni de volum abdominale;

Examenul clinic poate stabili existenta tulburérilor
dispeptice necaracteristice, precedate si insotite de dureri
abdominale colicative, situate de regula in regiunile epi-
mezogastrice ale abdomenului.

Leziunile digestive secundare se pot prezenta cu clinica de
apendicitd acutd, ocluzie intestinala (27% cazuri), hemoragie
digestiva (26%), sindrom de malabsorbtie si enteropatie cu
pierdere proteicd marcata (5). Conform datelor de literatura de
specialitate debutul manifestarilor clinice in melanomul
metastatic gastro-intestinal variaza intre 2 luni si 12 ani, cu
media de 4,6 ani [6]. Drept cazuistica au fost relatate cazuri
clinice la distanta de 21 ani [7].

Endoscopic. Metastazele digestive ale melanomului malign
pot lua mai multe forme: noduli submucosi multipli, formatiune
polipoida, ulceratie si formatiune exofitica larg extinsa. Aceste
leziuni pot fi melanotice, usor recunoscute sau amelanotice,
dificil diferentiate de alte surse metastatice [8].

Radiologic, metastazele digestive pot aparea ca leziuni
polipoide cu sau fard invaginatii, ulceratii, cavitati, noduli
submucosi, ingrosare difuza a peretelui intestinal sau noduli
subserosi. in mod clasic, se prezinta ca ,,ochi de bou”,
vizualizatd prin masa baritatd ce umple ulceratia centrald a
nodulului metastatic [9,10,11].

Metastazele digestive ale melanomului malign reprezinta
un proces raspandit, astfel incat tratamentul practicat va fi
paliativ. Datele recente sugereaza ca actul chirurgical este
eficient In 80-90% cazuri, ceea ce se soldeazd cu disparitia

Fig.7ApendicIe vermicular -
(Coloratie eozin-hematoxilina)
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clinicii i imbunatatirea calitatii vietii pacientilor [2, 5]. In
majoritatea cazurilor, supravietuirea este semnificativ
superioara la pacientii cu extirpare completd a leziunilor
digestive, prin comparatie cu cei cu rezectie incompleta [4,
12]. Este important ca pacientii supusi actului operator sa fie
bine investigati si selectati.

Prezentarea noastrd este semnificativa prin faptul, ca
diagnosticul de metastaze digestive a fost stabilit la 4 ani dupa
excizia cutanatd a melanomului malign. Examinarea
intraoperatorie minutioasa a leziunilor metastatice intestinale,
radiografia toracelui si imagistica nu au evidentiat leziuni
metastatice cu alte localizari. Actul chirurgical a imbunatatit

semnificativ clinica pacientului, moment confirmat de medicul
de familie, la primul examen de control.

Concluzie

Incidenta melanomului malign este in continud crestere,
astfel metastazele digestive necesita sa fie luate in considerare
tot mai frecvent. Pacientii cu simptome digestive si antecedente
de melanom malign trebuie examinati in vederea metastazelor
intestinale, chiar daca leziunea primara a fost diagnosticata
inainte de prezentarea pacientului. Actul chirurgical optioneaza
pentru terapia paliativd, In unele cazuri fiind prelungita
supravietuirea pacientului.
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O METODA SIMPLA DE RESTABILIRE
A DRENAJULUI LACRIMO-NAZAL

A SIMPLE METHOD OF TEAR-NASAL DRAINAGE REHABILITATION

Rezumat
In studiu au fost inclusi 40 pacienti
care sufereau de lacrimare si
secretie mucopurulenta din sacul
lacrimal. Pacientii au fost
repartizati in 3 grupe:
* Lotul | de studiu a fost constituit din 15 pacienti, la care dupa
sondarea inchisa, lavajul si intubatia cailor lacrimale s-a efectuat
cu: Sol. Oftaquix 0,5% si intubarea cu ung. Hidrocortizon 0,5%.
e Lotul Il — 15 persoane, care au beneficiat de terapie topica
traditionala: sondarea inchisa cu lavajul Sol. Levomicetina 0,25%
si intubarea cu ung. Hidrocortizon 0,5% a cailor lacrimale.
« Lotul lll — 10 persoane au beneficiat de sondajul inchis al cailor
lacrimale si lavajul lor cu sol. Furacilinad 0,02%.

Efectul clinic al tratamentului la pacientii din lotul | este de 80%;
lotul Il — 40% si lotul Il — 10%. Efecte adverse de tip alergic, iritatie
locala nu au fost inregistrate.

Avantajul metodei consta Tn aplicarea ei la pacienti care prezinta
contraindicatii chirurgicale.

Metoda propusa pentru tratamentul pacientilor care sufera de
lacrimare si de secretie mucopurulenta poate fi considerata ca un
procedeu de alternativa.

V. BOISTEANU, Hadji Muhamed A. MADJED,
A. PADUCA, L. JERU, Angela GARABA
Clinica Oftalmologie USMF “Nicolae Testemitanu”
Sef catedrd, d.h.s.m., conferentiar universitar,

E. BENDELIC

Summary

This study includes 40 pacients
suffering from tear and mucopu-
rulent secretion from tear sac.
The pacients were divided into
three groups:

- The first group contains 15 pacients in whose the closed probe,
lavaj and tear ways intubation with 0,5 Ophtaquix solution and 0,5
Hidrocortison ointment intubation have been performed.

- The second group includes 15 pacients with traditional topic
therapy closed probe with 0,25% Levomicetin solution lavaj and
0,5 Hidrocortison ointment intubation of tear ways.

- The third group has 10 pacients with closed probe of tear and
their lavaj with 0,02% Furacilin solution.

Clinical effect of the treatment in the I group represents 80%, the
lI"d - 40% and the IlI© - 10%. The adverse allergic, local irritation
effect were not observed.

Method advantage consists in its application in pacients with sur-
gical contraindication.

The proposed method in the treatment of tear and mucopurulent
pacients can be considered as an alternative procceding.

Introducere

Dereglarea drenajului lacrimo-nazal se depisteaza
preponderent la femei (4:1), la care canalul lacrimal este mai
ingust (2:4 mm) [1].

Afectiunea se dezvolta ca urmare a obturatiei totale a
canalului lacrimo-nazal din cauza unor procese inflamatorii ale
cavitatii nazale, de sinusurilor paranazale, traumelor, etc.
Afectiunea debuteaza lent, produce lacrimare permanenta si
secretie mucopurulenta din sacul lacrimal.

In literatura de specialitate sunt prezentate numeroase
metode de restabilire a drenajului lacrimo-nazal, atat
medicamentos-conservator, cit si chirurgical, fiecare dintre ele
prezentand avantajele si dezavantajele lor [2, 3, 4, 5].

Scopul lucrarii

Studierea eficacitatii metodei de tratament conservator-
medicamentos la pacientii cu obturare totala a canalului lacrimo-
nazal si infectarea sacului lacrimal.

Material si metoda

in cadrul Clinicii Oftalmologic USMF “Nicolae Teste-
mitanu”, in perioada septembrie 2005 — septembrie 2006, s-au
aflat la tratament 40 pacienti cu obstructia totald a canalului
lacrimo-nazal soldatd cu hiperlacrimare si secretie muco-

purulentd. Varsta pacientilor a fost cuprinsa intre 18-75 ani,
28 femei, 2 barbati.

Metoda de tratament conservator-medicamentoasa
urmareste: combaterea infectiei muco-purulente din sacul
lacrimal, care se acumuleazd din cauza obturirii canalului
lacrimo-nazal i restabilirea permeabilitatii prin sondarea
inchisa a canalului lacrimo-nazal.

Tehnica modificata de noi in clinicd cuprinde urmatoarele
etape:

« lavajul sacului lacrimal cu solutii de antibiotice: Oftaquix
(Santen) si Levomicetina,

« sondarea inchisa a canalului lacrimo-nazal cu sonda
Bowman nr. 1-2;

« lavajul repetat al sacului si al canalului lacrimal cu
antibiotice (Oftaquix si Levomicetind).

- intubarea sacului si canalului lacrimal cu unguent
Hidrocortizon 0,5%.

Ulterior, lavajul si intubarea céilor lacrimale este repetat
de 2 ori pe zi, timp de 5-7 zile si cate 2 pic.x 4 ori/zi in ochiul
respectiv.

In opinia noastra, amestecul de antibiotice cu Hidrocortizon
combate infectia, reduce inflamatia mucoasei, mentine deschis
lumenul canalului lacrimo-nazal, favorizeaza procesul de
epitelizare a mucoasei §i, ca urmare, restabileste mecanismul
de evacuare a lacrimilor 1n cavitatea nazala.
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Pacientii tratati in conditii de ambulator au fost repartizati
in 3 loturi:

¢ Lotul I de studii a inclus 15 pacienti, la care lavajul sacului
lacrimal s-a efectuat cu Sol. Oftaquix 0,5% (Levofloxacin) si
intubarea cu ung. Hidrocortizon 0,5%.

¢ Lotul IT-15 pacienti care au beneficiat de terapie topica
traditionald: lavaj cu Sol. Levomicetind 0,25%, Sol. Sulfacil
natrii 30% si ung. Hidrocortizon 0,5%.

¢ Lotul IIT —10 pacienti, care au beneficiat de sondare

inchisd a canalului si de lavajul sacului lacrimal cu Sol.
Furacilina0,02%.

Eficacitatea tratamentului a fost estimata dupa o serie de
criterii (tabelul 1).

Rezultatul tratamentului a fost supravegheati intr-un interval
de timp de la 2 Iuni pand la 10 luni. Recidiva afectiunii s-a
depistat la 1 pacient din lotul I; 1a 3 pacienti din lotul IT si la 9
pacienti din lotul I11. Toti acesti pacienti au fost supusi cu succes
tratamentului chirurgical: dacriocistorinostomie externa.

Tabelul 1

Metode de tratament

1. Lavajul cu Oftaguix
2. Sondarea si intubatia cu
ung. Hidrocortizon

Criterii

2. Sondarea si intubatia cu

Lavajul cu Levomicetind 1. Lavajul cu Furaciina 0,02%

ung. Hidroeortizon 2. Scndarea far3 intubatie

Aprecierca disparitii secrefiei

Peste 34 zile |a 12 pacient
mucopurulente :

Ameliorare ps scurla

Peste & zile la 7 pacienti durats la 2 pacienti

Digparitia slazei lacimale Peste §-7 zile la 12 pacienti

Ameliorare pe scurla

Peste §-7 zile la 6 pacienti duratd la 2 pacienti

Restabilirea permi-abililatii
canalului lacrimo-nazal prin
irigare s5i testul West cu colargol

Peste 7 zile la 12 pacienii

Peste 7 zile la 6 pacienti Peste 7 zile la 1 pacient

Eficacitatea tralamentului B0%

A0% 10%:

Concluzii

1. Eficacitatea tratamentului medicamentos-conservator
este mai buna (80%) la pacientii tratati cu Sol. Oftaquix, care
la moment in oftalmologie se considera antibiotic cu spectru
larg de actiune din clasa fluorhinolon.

2. Metoda conservator-medicamentoasa este avantajoasa prin
simplicitate si eficientd. Permite obtinerea repermiabilitati canalului
lacrimo-nazal n 80% cazuri de tratare cu Sol. Oftaquix si ung.
Hidrocortizon si in 40%-cu Sol. Levomicetina si ung. Hidrocortizon.

3. Avantajul metodei medicamentoase-conservative consta
in aplicarea ei la pacienti cu diferite patologii generale, avand
contraindicatii chirurgicale.

4. Metoda de tratament al pacientilor cu obliteratia canalului
lacrimal si infectarea sacului lacrimal modificata in clinica poate
fi considerata ca un procedeu de alternativa de tip ambulatoriu.

5. Efecte adverse, in special iritatie locala, reactii alergice
nu au fost atestate.
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i MODIFICARILE SISTEMULUI CARDIOVASCULAR
IN SINDROMUL CORNELIA DE LANGE (CAZ CLINIC)

THE MODIFICATIONS OF THE CARDIOVASCULAR SYSTEM
IN THE SYNDROM CORNELIA DE LANGE

Rezumat
Prezentarea reflecta cazul unui
copil de 5 ani depistat ocazional
co sindromul Cornelia de Lange
si modificarile sistemului cardio-
vascular in cadrul acestui
sindrom.

Nelly MATRAGUNA', Lilia BICHIR?,
Nicolae CIOBANU?, Vera PROCOLII*
IMSP Institutul de Cardiologie
Laboratorul de Cardiologie pediatricd
IMSP SCMC “ V. Ignatenco”

Summary

The following presentations re-
flects the case of a child of age
five who was accidentally found
positive for syndrome Cornelia de
Lange and the modifications of
the cardiovascular system in the

'~ doctor in medicind

2 - colaborator stiintific

3
4

- colaborator stiintific superior
- medic pediatru categorie superioara

frame of this syndrome

Sindromul a fost descris in 1993 de Cornelia de Lange. El
reprezintd o tulburare de dezvoltare complexa, constdnd din
trasaturi faciale caracteristice, anomalii ale membrelor,
hirsutism, disfunctii gastroesofagiene, pierderea auzului,
afectiuni oftalmologice, tulburiri neurologice si de crestere.
Cazurile de sindrom Cornelia de Lange sunt sporadice. Cazurile
familiale sunt rare si indica o transmitere autosomal dominanta.

Material si studiul foii de observatie si al materialului
imagistic (cariotip, dermatoglife, fotografii ale pacientului).

Copilul C.E., in varstd de 5 ani, de sex masculin, se
interneaza in clinicd (FO.5575-2006) prin transfer din sectia
de boli respiratorii a Spitalului Clinic Municipal de copiinr. 1,
pentru urmitoarele motive: tuse umeda productiva,
subfebrilitate, slabiciuni generale, cardialgii.

Istoric

Pe fundalul unei intoxicatii generale pronuntate cu febra
inalta este internat in sectia de boli respiratorii pentru copii cu
suspectie de Bronhopneumonie acutd bilaterala. Din
antecedentele personale fiziologice, rezulta ca este primul copil,
provenit din sarcind cu evolutie normald, ndscut la termen, cu
greutatea de 3550g, dar cu suferinta fetald (APGAR 6).

Antecedentele personale patologice corespund cu istoricul
bolii.

Antecedente heredocolaterale: parinti afirmativ sanatosi, se
exclud relatiile de consangvinitate intre genitori. Ancheta
familiala a fost negativa, in ceea ce vizeaza bolile cronice (
hepatita, lues, tuberculoza).

Examenul clinic la internare

Se evidentiaza un copil de sex masculin, in varsta de 5 ani,
cu stare generald alteratd, stare de nutritie satisfacatoare,
dismorfism cranio-facial - facies grotesc, epicantus, aspect

antimongoloid al fantelor palpebrale, protruzia maxilarului
inferior, buze subtiri, bolta palatind ogivala, pilozitate abundenta
cu implantare joasa, hipertricoza sprancenelor si unirea lor pe
linia mediana, degete aplatizate, eminenta tenara stearsa (fig.
1), plica simiana, penis mic, criptorhidie.

Fig. 2 Plica simiana

Fig 1.

Examenul aparatului respirator releva prezenta unui sindrom
functional cu: tuse, prezenta ralurilor subcrepitante bilateral.

Examinarea aparatului cardio-vascular deceleaza un suflu
sistolic gr. II, iar modificarile la nivelul aparatului digestiv sunt
reprezentate de: scaun, instabil. Investigatiile paraclinice uzuale
au aratat valori scazute ale hemoglobinei 108g/1, leucocitoza
peste 10 x10°, izofermenti cardiaci majorati: Ck-NAC 646,5,
CK- MB 51,2, LDH 488,9. Radiografia cardiopulmonara
prezintd silueta cardiaca brusc dilatata bilateral cu un indice
cardio- toracal de 0,65, opacifiere difuzd neomogena, situata
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in 1/3 superioard a pulmonului drept, multiple microopacitati,
diseminate peribronhovascular stang.

Ecocardiografia a relevat compartimentele cordului
nedilatate. ingrosare moderata a valvelor mitrale, miscarea lor
discordantd, nelimitatd. Se determind o hipereco genitate
(infiltratie) a miocardului ventriculului stang, cu reducere
moderatd a contractilitatii globale in mod difuz(FE — 42%)).
Eco Doppler color: Regurgitatie gr.Il VM, gr.Il VTr., gr.I VAp.
Disfunctie diastolica VS- tip restrictiv (E/A — 2,3, TRIV- 60
msec, TDE — 80msec). Coproculturile au fost negative. Analiza
citogeneticd nu a relevatat modificari de numar si structurd a
cromozomilor, iar analiza dermatoglifica a relevat prezenta
plicii simiene(fig.2).

Diagnosticul clinic

Cardiomiopatie infiltrativd varianta restrictiva.
Bronhopneumonie acutd bilaterald confluentd pe dreapta.
Sindrom Cornelia de Lange. Tratamentul a vizat afectiunile
acute, folosindu-se antibiotice cu spectru larg, tratament
cardiotonic si diuretic, regim igienodietetic.

Discutii
Krantz 1.D. si colab., intr-un studiu efectuat in 2001, au
raportat mai multi indivizi cu sindrom Cornelia de Lange,

prezentand anomalii cromozomiale, care sugerau regiuni
genomice candidate, in cadrul cérora pot sa se afle gene
cauzatoare de boala. S-a postulat ca o gena din cadrul regiunii
critice dupa 3q conduce la sindromul Cornelia de Lange, cand
este deletata sau prezintd altd mutatie. Dupa teorii patogenice
noi, anomaliile zonei hipotalamice sau ale conexiunilor ei cu
centrii superiori par a fi, cel putin in parte, responsabile de
tulburarile cerebrale difuze si pot explica unele dintre
manifestirile clinice ale sindromului.

In cazul prezentat, afectiunea rard a aparut la un copil,
provenit din genitori afirmativ sandtosi, al caror cariotip a fost
normal. In literaturd, au fost descrise translatii echilibrate sau
chiar anomalii de structurd ale cromozomilor. Pe fundalul
plurimal- formativ, copilul a avut o evolutie spitaliceasca
dinamic relativ pozitiva.

Concluzie

Prezenta anomalie la un copil de 5 ani, cu suferinta la
nastere, provenit din genitori afirmativ sanatosi, cu complicatii
respiratorii repetate si afectiune grava a sistemului cardio-
vascular prin cardiomiopatie restrictiva, asociatd in timp cu
retard psithomotor i cu prognostic de viatd nefavorabil.
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