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Specialiştii în managementul medical, juriştii
şi economişti ai Ministerului Finanţelor au
examinat mecanismele şi bazele juridice de
salarizare în cercetare şi problemele ce ţin de
competenţa sa, relatînd, că Universitatea de Stat
de Medicină şi Farmacie „N. Testemiţeanu” este
o instituţie de învăţămînt medical superior,
finanţată de Bugetul de stat, de la AŞM, şi a cărui
statut va fi schimbat începînd cu anul 2013 la
autonomie financiară, care poate poseda şi
mecanismele de autogestiune, şi poate beneficia
şi de mijloace financiare din Fondurile asigurării
obligatorii de asistenţă medicală, şi alte surse
conform legislaţiei în vigoare.

Concomitent, în conformitate cu art. 17 al
Codului cu privire la ştiinţă şi inovare al Republicii
Moldova aprobat prin Legea nr.259-XV din 15 iulie
2004 Universitatea de Stat de Medicină şi
Farmacie „N. Testemiţeanu” este şi organizaţie
de drept public din sfera ştiinţei şi inovării.

Avînd in vedere ca colaboratorii ştiinţifici ai
universitatii activează la bazele clinice consultînd
şi tratînd un număr impunător de bolnavi este
necesar evidenţierea mecanismelor posibile de
coplăţi sau adaosuri, stimulente la salariile de
bază din sursele extrabugetare sau de la CNAM.
Unii profesori universitari angajaţi de bază la
USMF „N. Testimiţanu” sunt şi şefi de laboratoare
ştiintifice in cadrul AŞM. Fondul de retribuire a
muncii a personalului organizaţiilor de drept
public din sfera ştiinţei şi inovării, ce exercită
cercetările ştiinţifice finanţate de la bugetul de
stat, se stabileşte în Contractul de finanţare a

Ion Mereuţă, profesor universitar, doctor habilitat în medicină, Universitatea de Stat de Medicină
şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”

ACTIVITĂŢI ŞI MECANISME FINANCIARE EXTRABUGETARE A
CLINICILOR UNIVERSITARE ÎN CONDIŢIILE DE AUTONOMIE FINANCIARĂ

The article examines the legislation in force of the Republic of Moldova regarding
remuneration of scientific and didactic staff and offers scientific-legislative arguments
over the financial mechanisms of university clinics in conditions of financial autonomy
which will be imposed since 2013. The author presents approaches to increase the
budgetary and wage funds for the employees of university clinics after implementation
of the proposed mechanisms and overcoming financial austerity risks.

Key words: legislation scientific-legislative arguments, financial mechanisms, university
clinics, financial autonomy.

proiectelor, selectate pe baza de concurs, în
conformitate cu Hotărîrea Consiliului Suprem
pentru ştiinţă şi Dezvoltare Tehnologică.
Contractul de finanţare se elaborează şi se
încheie în corespundere cu prevederile Codului
cu privire la ştiinţă şi inovare, Legii privind
sistemul bugetar şi procesul bugetar nr.847-XHI
din 24 mai 1996, precum şi Regulamentului
privind finanţarea activităţilor în sfera ştiinţei şi
inovării, aprobat prin anexa 2 la Hotărîrea
Guvernului nr.27 din 22 ianuarie 2009 „Cu privire
la aprobarea Acordului de parteneriat între
Guvern şi Academia de Ştiinţe a Moldovei pentru
anii 2009-2012". Prevederile articolelor 361 şi 37
al acestui Regulament stabilesc că cheltuielile
de personal (care includ fondul de retribuire a
muncii, contribuţii de asigurări sociale de stat
obligatorii şi primele de asigurare obligatorie de
asistenţă medicală achitate de patroni) nu vor
depăşi 70% din alocaţi i le totale pentru
executarea proiectelor de cercetari stiintifice,
luind in consideratie si volumul de cofinantare.
Deciziile definitivate privind finanţarea proiectelor
de Cercetări Ştiinţifice organizaţii se aprobă
anual după adoptarea Legii Bugetului de stat, prin
Protocolul anual, parte integrantă a Acordului de
parteneriat. Remunerarea colaboratorilor
ştiinţifici, inclusiv şi a Laboratoarelor ştiinţifice
din IMSP, care exercită cercetările ştiinţifice
finanţate de la bugetul de stat, se reglementează
prin Legea cu privire la sistemul de salarizare în
sectorul bugetar nr.355-XVI din 23 decembrie
2005 şi Hotărîrea Guvernului nr.47 din 12 ianuarie
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2007 „Cu privire la salarizarea angajaţilor
organizaţiilor de drept public din sfera ştiinţei şi
inovării finanţate de la Bugetul de stat”, care
stabilesc condiţiile de salarizare şi de acordare
a adaosurilor, sporurilor şi suplimentelor la
salariul de bază cu titlu de stimulare sau
compensare. Salarizarea şi stabilirea plăţilor
salariale au caracter stimulator a salariaţilor
unităţilor bugetare finanţate, integral sau parţial,
din contul mij loacelor speciale, se
reglementează prin art.34 ai Legii nr.355-XVI din
23 decembrie 2005. Persoanele, responsabile
pentru stabilirea salarizării colaboratorilor
şt iinţ if ici,  în limita mij loacelor f inanciare
disponibile destinate salarizării, urmează de sine
stătător să identifice mecanismele legitime, care
pot fi aplicate pentru acordarea adaosurilor la
salariul funcţiei a colaboratorilor ştiinţifici,
examinînd actele legislative şi normative sus
menţionate. Aceste acte legislative şi normative
reglementează concomitent nivelul deciziilor
pentru fiecare situaţie concretă.

Cu referire la bazele legislative şi normative
pentru adaosul la salariile colaboratorilor ştiinţifici
din sursele Companiei Naţională de Asigurări în
Medicină, avînd în vedere că colaboratorii ştiinţifici
tratează 50-60% din bolnavii externaţi şi 100% din
bolnavii gravi se comunică că, modul de
salarizare, precum şi plata sporurilor şi
suplimentelor cu caracter stimulator, a angajaţilor
din instituţiile medico-sanitare publice încadrate
în sistemul asigurărilor obligatorii de asistenţă
medicală este stabilit în Regulamentul aprobat prin
Hotărîrea Guvernului nr.1593 din 29 decembrie
2003. Conform prevederilor punctului 6 al
Regulamentului în cauză, cota maximală a
cheltuielilor prevăzute pentru salarizarea
angajaţilor instituţiei se stabileşte anual prin
negocieri dintre Ministerul Sănătăţii, Compania
Naţională de Asigurări în Medicină şi Sindicatul
de ramură. Conform prevederilor punctului 13 al
Hotârîrii Guvernului nr.47 din 12 ianuarie 2007,
suplimentele de plată pentru deservirea
nemijlocită a bolnavilor, administrarea secţiilor,
serviciilor din clinici şi spitale, se stabilesc
certătorilor ştiinţifici principali, coordonatori şi
superiori, Şefilor de Laboratoare (sectoare de
cercetări ştiinţifice) în mărime de 50%, iar celorlalţi
cercetători ştiinţifici -în mărime de 75% din salariul
de funcţie al medicilor, în funcţie de categoria de

salarizare stabilită conform anexei nr.3 la Hotărîrea
Guvernului nr.381 din 13 aprilie 2006 „Cu privire
la condiţiile de salarizare a personalului din
unităţile bugetare”.Pentru salariaţii menţionaţi,
care au categorii de calificare prevăzute pentru
medici, suplimentele de plată se calculează
ţinîndu-se cont de sporul pentru categoria de
calificare. Suplimentele în cauză se achită din
contul fondului de retribuire a muncii personalului
instituţiei, indiferent de sursa de formare a
acestuia. Privind, mecanismele de optimizare, de
majorare, a salariilor de funcţie a colaboratorilor
ştiinţifici din sursele bugetare se comunică
următoarele.

Sistemul actual de salarizare garantează un
anumit nivel de salarizare pe categorii de angajaţi,
stabilit prin actele legislative şi normative în
vigoare.

Cît priveşte majorarea salariilor de funcţie a
colaboratorilor ştiinţifici din sursele bugetare
Parlamentul aprobă politica în domeniul salarizării,
iar Guvernul stabileşte nivelul grilelor de salarizare,
care actualmente nu pot fi revăzute de către
conducătorul instituţiei. Pentru colaboratorii
ştiinţifici, care sînt salarizaţi conform normelor
salariale stabilite prin Hotărîrea Guvernului nr.1593
din 29 decembrie 2003, conducătorul poate stabili
salariile pe grile de coeficienţi. Cu referire la
mecanismele de adaos la salariul pentru tratarea
bolnavilor în instituţiile medico-sanitare publice de
către colaboratorii Universităţii de Stat de Medicină
şi Farmacie „N. Testimiţanu”, baza clinică a căror
sunt spitalele municipale, republicane sau institute
ştiinţifice se argumentează, că modul, mărimea
şi condiţiile de retribuire a muncii colaboratorilor
catedrelor clinice ale Universităţii de Stat de
Medicină şi Farmacie „N. Testimiţanu” este stabilit
în Regulamentul privind salarizarea angajaţilor din
instituţiile medico-sanitare publice încadrate în
sistemul asigurărilor obligatorii de asistenţă
medicală, aprobat prin Hotărîrea Guvernului
nr.1593 din 29 decembrie 2003. Argumentăm, că
conform punctului 5 al Regulamentului în cauză,
remunerarea pentru asistenţa medicală, acordată
de colaboratorii catedrelor clinice ale Universităţii
de Stat de Medicină şi Farmacie „N. Testimiţanu”,
se efectuează din contul mijloacelor acestei
instituţiei, finanţarea căreia se efectuează din
bugetul de stat. Astfel, deciziile privind
remunerarea pentru asistenţa medicală, acordată

Ion Mereuţă
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de categorii de personal în cauză, precum şi
acordarea plăţilor suplimentare acestora, aparţine
conducerii Universităţii de Stat de Medicină şi
Farmacie „N.Testimiţanu”.

Concomitent, afirmăm, că particularităţile
privind aplicarea prevederilor Regulamentului sus
menţionat privind salarizarea pentru asistenţa
medicală, acordată de colaboratorii catedrelor
clinice ale Universităţii de Stat de Medicină şi
Farmacie „N. Testimiţanu”, sînt specificate în
Anexa nr.2 „Condiţiile de salarizare a personalului
din instituţ iile de învăţămînt superior,
postuniversitar şi de perfecţionare a cadrelor” la
Hotărîrea Guvernului nr.381 din 13 aprilie 2006
,,Cu privire la condiţ iile de salarizare a
personalului din unităţile bugetare”.

Totodată, menţionăm că, conform
prevederilor art.16 al Legii privind actele
normative ale Guvernului şi ale altor autorităţi ale
administraţ iei publice centrale şi locale
nr. 317-XV din 18 iulie 2003, „interpretarea oficială
a actelor normative ţine de competenţa
autorităţilor care le-au emis”.

 Este necesară implimentarea mecanismelor
de sporire a salariilor prin adaosuri – salariul de a
fi format din: 1. salariul tarifar ( de functie)
determinat de buget in cadrul USMF
„N. Testimiţanu”; 2. în cazul conducerii unei teme
instituţionale, sau de transfer tehnologic a
laboratoarelor stiintifice IMSP de catre profesorul
universitar, salariul bugetar in confomitate cu
contractul dintre IMSP (USMF „ N. Testimiţanu”)
şi AŞM; 3. din sursele CNAM –lui 50 – 75% din
salariul de bază a medicului ordinator; 4. din
sursele extrabugetare ( veniturile din serviciile
contra plata, prin contract, de la arenda spatiilor,
etc.).

Marimea adaosurilor trebuie sa fie efectuate
in conformitate cu un Regulament Institutional,
adoptat de Consiliile de Administratie a IMSP
(USMF „N. Testimiţanu”), care determina criteriile-
numarul de inventii, numarul de inovatii, acte de
implimentare, monografii, lucrari publicate,
organizarea si participarea la foruri stiintifice, etc.
Mecanismele enuntate vor stimula si vor motiva
medicii si colaboratorii stiintifici pentru procesul
cercetare – dezvoltare.

 Avînd în vedere schimbarea statutului juridic
şi economico-financiar al Universităţilor de Stat,
începînd cu anii de studii 2012-2013, stipulat în

proiectul Bugetului de Stat, pentru anul 2013,
adoptat de Parlament, inclusiv şi USMF
„N.Testemiţanu”, trecerea de la statutul de
„instituţie bugetară” la statut de „autonomie
financiară”, se vor schimba mecanismele
financiare şi universitatea va funcţiona după
principiul cererii pieţii medicale. În contextul
mecanismelor de majorare a Bugetului USMF
„N. Testemiţanu” la compartimentul venituri, am
cercetat şi am dedus următoarele:

1. Reconfirmarea prin Ordin a catedrelor şi
clinicilor universitare, a şefilor de catedră,
directorilor de clinici.

2. Fiecare catedră /clinică/, să dispună de un
subcont f inanciar în contabilitatea USMF
„N. Testemiţanu” (se exclude dreptul de persoană
juridică).  Aceasta va sigura autonomia asimetrică
a catedrelor şi clinicilor.

3. Desemnarea prin Ordin a unui casier
(laborant) înzestrat cu aparat fiscal de casă şi
seif;

4. Stipularea în Ordin a tarifelor consultaţiilor-
asistenţi lor, conferenţiari lor, profesorilor
universitari, academicienilor (Hotărîrea Guvernului
Nr.1020 din 2011, care necesită amendamente
referitor la cadrul universitar).

5. Determinarea în Ordin a procedurii de
încasare, păstrare şi livrare a banilor în casa
trezorăriei USMF „ N.Testemiţanu” spre exemplu
odată pe săptămînă (vineri).

6. Ordinul trebuie să stipuleze că bolnavii
ambulatori ce necesită consultaţia specialiştilor
– colaboratori USMF „ N.Testemiţanu” , vor achita
suma la casa catedrei/clinicii şi cu ˝ bilet vor
prezenta medicului consultant – asistent,
conferenţiar, profesor, academician.

7. IMSP ( CNAM) va livra în casa trezorăriei
USMF „N.Testemiţanu” (e necesar un act
normativ – Contract între IMSP, baza clinică a
catedrei sau clinicii şi USMF „N.Testemiţanu”
aprobat de CNAM şi Ministerul Sănătăţii):

a) 5-10% din suma costului cazului
tratat / DRG pentru fiecare bolnav din clinica
(secţia) respectivă.

b) 20-25% din suma costului cazului
tratat / DRG în cazul în care medicul curativ a
fost colaboratorul catedrei sau clinicii (acest
principiu va fi aplicat ulterior numărului de pacienţi
curaţi determinaţi pentru lucrul cl inic al
colaboratorului universitar).

Ion Mereuţă
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c) 20-25% din costul operaţiei, actului
anestezic sau manipulaţiei, în cazul în care
operatorul principal, sau medicul ATI, a fost
colaboratorul catedrei sau clinicii.

d) 10-15% din costul operaţi ii lor sau
manipulaţiilor ( inclusiv ATI) în cazul în care
colaboratorul catedrei sau a clinicii, a fost asistent
al operaţiilor sau a manipulaţiilor.

e) Cotele procentuale (%) vor fi stipulate în
Contractul USMF „N.Testemiţanu” – IMSP
aprobate de CNAM şi Ministerul Sănătăţii, ce pot
suferi schimbări.

f) Catedra / clinica poate asigura venituri şi
din pregătirea postuniversitară la locul de muncă
în afară planului universitar stabilit.

g) În acest subcont al catedrei/clinicii pot fi
acumulate surse financiare şi din donaţii în
conformitate cu legislaţia în vigoare.

h) Resursele f inanciare acumulate în
subcontul catedrei /clinicii se vor distribui în
conformitate cu Hotărîrea Guvernului şi ord.
Ministerului Finanţelor cu privire la distribuirea
surselor extrabugetare a instituţiilor, care
reglementează, că 70% din sursele extrabugetare
rămîn administrative, iar 30% pentru adausul la
salarizarea colaboratorilor ce au contribuit la
aceste venituri. Cele 30% din sursele financiare
se împart corelativ, în dependenţă de contribuţie
şi performanţă a colaboratorilor, şi se semnează
de către Directorul clinicii, conferenţiar şi casier,
şi se prezintă Rectorului spre aprobare, lunar.

Aceste mecanisme de management financiar
se referă şi la managementul de performanţă a
colaboratorilor USMF „N.Testemiţanu” care
justifică şi se cer a fi introduse în noile condiţii de
activitate a universităţii. Propunerile managerial-
financiare se incadrează şi în măsurile de
prevenire a plăţilor neautorizate, mitei şi corupţiei
în sfera asistenţei medicale.

 În plan strategic, de durată medie şi lungă,
a Foii de parcurs a USMF ”N.Testemiţanu”, ar fi
necesar fondarea spitalelor universitare, prin
Hotărîrea Guvernului în cazul în care un spital

republican ar fi trecut în proprietatea USMF
”N.Testemiţanu”. Spitalul Universitar ar trebui să
fie polivalent, să includă mai multe profiluri
medicale şi chiar poate avea statut de spital
comercial. Consiliul de administrare, a spitalului
universitar, ar fi numit prin Hotărîrea Guvernului
sau Ministerul Sănătăţii, iar Directorul şi şefii de
clinici vor fi numiţi de Rector pe 4 ani. Evident
spitalul, va fi acreditat în sistemul asigurărilor
obligatorii de sănătate şi va activa în conformitate
cu legislaţia în vigioare. Aceasta o confirmă
majoritatea universităţilor de medicină care
dispun de spitale universitare.

Implementarea acestor mecanisme
manageriale şi financiare, ar ridica prestigiul
USMF „N.Testemiţanu”, ar amplifica mana-
gementul sistemic universitar, ar motiva
elementele de performanţă ale colaboratorilor şi
ar majora Bugetul universitar şi totodată a
salariilor colaboratorilor.
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7. Legea cu privire la sistemul de salarizare în sectorul
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salarizarea angajaţilor organizaţiilor de drept public din
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9. Hotârîrii Guvernului nr.47 din 12 ianuarie 2007.
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Durerea este un simptom complex, cu impact
asupra calitatii vietii si asupra psihologiei
pacientului cu cancer. Definitiile durerii incearca
sa acopere marea diversitate de aspecte ale
acestui simptom, de la simpla explicatie ca pur
fenomen fiziologic, pana la imaginea obisnuita cu
caracter multidimensional. Durerea este o
experienta individuala, ce include aspecte fizice
si psihosociale, ce este intotdeauna subiectiva.

The International Association for Study Pain
(IASP, 1986) defineste durerea ca o „experienta
senzoriala si emotionala asociata cu o leziune
tisulara reala sau potentiala, sau descrisa in
termenii unei asemenea leziuni”.

O definitie mai practica ar putea fi urmatoarea:
durerea este ceea ce pacientul descrie, si nu
ceea ce altii cred ca ar putea fi, indeferent de
calificarea si experienta acestora.

Durerea in cancer poate fi o consecinta a bolii
insasi,  sau poate rezulta ca urmare a
tratamentelor, incluzand chirurgia, radioterapia si
chimioterapia.

Principalele cauze ale durerii determinate de
boala canceroasa la copii sunt:

• Invazia tumorala directa (invazie osoasa,
afectarea tesuturilor moi, afectarea organelor
interne, compresiune medulara),

• Durere asociata tratamentelor oncologice sau
persistenta post-tratament (dureri postoperatorii,
dermatita postiradianta, voma repetata, cefalee
dupa punctie medulara, mucozite),

• Alte tipuri de dureri.
Exista numeroase modalitati de clasificare,

care ref lecta aspectul multidimensional al
senzatiei de durere, aceste clasificari au fost
elaborate in functie de:

Ion Mereuţă, prof. univ., Natalia Lisiţa, doctorand

MANAGEMENTUL TRATĂRII DURERII LA COPII CU TUMORI
ÎN CONDIŢII DE SPITAL, AMBULATOR ŞI LA DOMICILIU

Pain treatment is a dynamic process that requires frecvent re-evaluation to assess
efficiency of treatment and facilitate dose adjustment. Current knowledge and resourses
allow to control pain in children (in most cases), thus avoiding unnecessary suffering.
Management, prevention and pain assessment is the basis to ensure quality of life for
children with cancer and is fundamental.

Key words: pain in children, pain treatment

Mecanismele neuropsihologice,
Localizarea surselor majore de durere,
Aspectele temporale ale durerii,
Natura durerii,
 Modalitatea de asociere a durerii si

raspunsul la tratament
Sindroamele specifice ale durerii in cancer.
In functie de descriere clinica durerea poate

fi:
 Nociceptiva: bine localizata, surda,

sfredelitoare (ex. os, tesuturi moi),
Viscerala: profunda, difuza, severa, posibil

transmisa,
 Prin implicarea organelor profunde:

spastica, colicativa,
 Neuropatica: brusca, fulguranta, ca o

descarcare electrica, asociata cu parestezie sau
disestezie (ca o arsura),

 Psihosomatica: durerea intregului corp,
localizare fluctuanta, fara informatii asupra
localizarii exacte, torturanta, distructiva,

 Simpatetica: nesegmentara, asociata cu
senzatii termice, disestezie, ca o arsura, indiferent
de miscare, asociata cu perturbari trofice.

Expresia clinica a durerii poate fi influentata
de factori mult ip li (culturali, sociali,
comportamentali, etc.), din acest motiv
tratamentul durerii necesita o abordare complexa
a pacientului ca persoana (holistica).

Evaluarea durerii la copii este indespensabila
pentru obtinerea unei analgezii satisfacatoare si
cuprinde sase principii de baza:

Durerea este un simptom subiectiv, are
intensitatea si caracterul descris de bolnav.

Durerea trebuie evaluata cu atentie:
anamneza, examen clinic, investigatii paraclinice,

Ion Mereuţă, Natalia Lisiţa
MANAGEMENTUL TRATĂRII DURERII LA COPII CU TUMORI

ÎN CONDIŢII DE SPITAL, AMBULATOR ŞI LA DOMICILIU
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Fiecare localizare si tip de durere relatat de
pacient/rude trebue investigate,

Trebuie cunoscuta extinderea reala a bolii
canceroase,

Evaluarea va urmari toti factorii care
influenteaza perceptia durerii: psihici, sociali,
culturali, spirituali.

Periodic durerea trebuie evaluata.
Evaluarea initiala a oricarui copil cu cancer

care prezinta durere va include anamneza
detaliata si documentarea:

Diagnosticul initial de cancer si a extensiei
reale a bolii: definirea etologiei si a stimulilor
nociceptivi ai durerii.

Modalitati de debut a durerii: este o problema
acuta sau cronica?

 Localizarii durerii: identificarea zonei
specifice, profunzimea sau sediul de origine.

Intensitatii si severitatii durerii: se pot utiliza
scalele de evaluarea a durerii la copii:

- Scala analog vizuala (VAS),
- Scala numerica,
- Scala hartii corpului,
- Scala termometrului dureros,
- Scala fiziognomica.
Calitatii durerii: caracterizarea poate ajuta

la clarificarea etiologiei durerii (arsura, crampa,
profunda),

Caracterului durerii: este in crestere sau
scadere? Este constanta sau intermitenta? Care
sunt factorii agravanti si favorizanti?

 Examinarii cl inice si paraclinice:
caracterizarea manifestarilor durerii, examenul
neurologic, se vor solicita probelor biologice si
investigatii imagistice adecvate. Modificarile
obiective vor fi consemnate in foaea de observatie
pentru a facilita evaluarile anterioare.

Evaluarii psiho-sociale: alte cauze majore
de stres, dependenta psiho-sociala sau fizica de
medicatii prescrise sau elicite.

Administrarii unui analgezic: tip, doza,
schema de administrare, eficacitate.

Principii de tratament
Modalitatile terapeutice pot fi grupate in trei

grupe principale:
- Terapia primara, al carii scop principal consta

in reducerea masei tumorale responsabile de
durere (chirurgia, radioterapia, chimioterapia,
hormonoterapia),

- Procedurile neinvazive (terapii farmocologice,
f izioterapie si tehnici de neurostimulare
transcutana),

- Procedurile invazive (administrarea
peridurala sau intratecala a opioizilor, anestezia
locala, analgezia locoregionala, administrarea de
agenti neurolitici si interventiile de neurochirurgie).

Analgezicele reprezinta baza tratamentului
multimodal si multidisciplinar al durerii, dar nu sunt
singura modalitate terapeutica. Tratamentul optim
al durerii necesita folosirea simultana a mai multor
modalitat i de tratament si abordarea
multidisciplinara, ce permite tratarea factorilor
agravanti.

Alegerea medicatiei antalgice implica:
- Selectarea unui medicament in functie de

tipul si de severitatea durerii,
- Utilizarea combinatiilor medicamentoase, si

nu combinarea preparatelor,
- Administrarea antalgicelor in trepte, conform

modelului OMS,
- Utilizarea medicatiei adjuvante antalgice,
-  Evitarea medicatiei de tip placebo.
Abordarea graduala a terapiei durerii la copii

pe trepte:
Treapta 1: Paracetamol 10-15 mg/kgc/doza

sau 40-60mg/kgc/zi,
Ibuprofen: 4-10 mg/kgc/doza sau 40mg/kgc/

zi,
Ketorolac: 0,5 mg/kgc/doza po./im sau

120mgzi,
Diclofenac: 1-3 mg/kgc/zi divizat,
Naproxen: 5mg/kgc/doza per os
Treapta 2: Codeina: 0,5mg-1mg/kgc per os,

i/m, s/c la 3-4 ore (< 50kg) si 30mg/doza
(> 50kg)
Tramadol: 1-2mg/kgc/zi per os, i/m la 3-4 ore

(< 50kg) si 50mg/doza (> 50kg), doza maxima
400mg/zi

Treapta 3: Morfina
- n/n: 100 mcg/kg la fiecare 6 ore
- 1-6 luni: 100-200 mcg/kg la fiecare 6 ore
- 6 luni - 2 ani: 100-200 mcg/kg la fiecare 4

ore
- 2-12 ani: 200 mcg/kg la fiecare 4 ore
- 12-18 ani: 2,5-10 mg la fiecare 4 ore
Durerea din cancer poate fi ameliorata daca:
- Intre pacient si echipa medicala exista o

colaborare foarte buna, privind realizarea unei
strategii terapeutice pentru combaterea durerii.

Ion Mereuţă, Natalia Lisiţa
MANAGEMENTUL TRATĂRII DURERII LA COPII CU TUMORI
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- Pacientul invata diferite metode de
ameliorare a durerii, inclusiv terapia
medicamentoasa si alte metode terapeutice.

- Pacientul reuseste se realizeze o strategie
terapeutica, prin care poate controla eficient
durerea.

- O parte din strategia terapeutica privind
ameliorarea durerii este si tratarea unor afectiuni
ca de exemplu depresia, anxietatea sau tulburari
ale somnului care pot accentua durerea.

Concluzii:
1. Tratamentul durerii la copil presupune o

abordare multidisciplinara, utilizare de metode
medicamentoase si non-medicamentoase, in
special de catre o echipa specializata in aplicarea
lor la copil si o legislatie adecvata.

2. Exista o efervescenta a cercetarilor in
domeniul durerii la copii.

3. Studiile recente au clarificat multe aspecte
di fiziologia si fiziopatologia la copil.

4. Se cauta noi analgetice mai eficiente si
cu mai putin efecte secundare.

5. Analgeticul ideal ar fi cu actiune multimodala.

Bibliografie:
1. Miron Lucian. Terapia oncologica. Optiuni bazate pe dovezi.

Institutul European Iasi, 2008.
2. Горчакова А.Г. Паллиативная помощь детям. Минск,
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Mai multe activităţi profesionale impun
suprasolicitare sub aspect  emoţional şi
interpersonal. Ele sunt specifice unor  profesii ca
cea de medic, psiholog, asistent social, profesor
şi  pot avea consecinţe negative asupra sănătăţii.
În literatura de  specialitate această patologie se
întîlneşte sub denumirea de sindromul  Burnout
sau Sindromul Epuizării Profesionale (SEP) .
Sindromul  Burnout  consta in epuizarea fizica,
emotionala si mentala cauzata de expunerea
excesiva si prelungita la situatii stresante. În 1981,
Maslach si Jackson propuneau următoarea
definiţie pentru Sindromul Burnout: „un sindrom
de epuizare emoţională, de depersonalizare şi de
reducere a realizării profesionale apărut la indivizii
implicaţi profesional alături de alţii”. E considerată

Şveţ Veronica, medic rezident Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie „Nicolae Testemiţanu”,
Conducător ştiinţific - Mereuţă Ion, prof.univ.

SINDROMUL BURNOUT – SUPRASOLICITARE PROFESIONALĂ
SAU OBOSEALĂ CRONICĂ LA MEDICII ONCOLOGI

The Burnout syndrome consists in physical, emotional and mental exhaustion caused
by excessive and prolonged exposure to stress conditions. The study included 10 doctors
oncologists and 11 nurses working in the clinic of general oncology. The results of the
study demonstrated that the Burnout syndrome affected especially 11 medical persons,
representing 52,38%. Doctors are mostly supposed to develop this syndrome, in
comparison with nurses.

Key words: the Burnout syndrome, stress, doctors, nurses, general oncology.

o boala contemporană. „Presiunea pentru
performanţă, reducerile şi ameninţările prin
concediere de personal, salariile mizerabile,
combinate cu scumpirea crescanda a costului
vietii de zi cu zi, creeaza medicilor oncologi frica
de pierderea locului de munca,  stress-ul „de
calendar”, medicii isi simt existenta amenintata
si incearca sa-si depaseasca din ce in ce mai
mult limitele fizice si psihice, muncind „pana cad
jos”, se imbolnavesc si creeaza depresii.
Specialiştii confirmă că persoanele care sufera
de Sindromul Burnout se simt coplesite de
presiunea de a raspunde cerintelor profesionale
si, in timp, aceasta acumulare constanta de stres
conduce la pierderea interesului si a motivatiei
care au stat la baza activitatilor profesionale.

Şveţ Veronica
SINDROMUL BURNOUT – SUPRASOLICITARE PROFESIONALĂ

SAU OBOSEALĂ CRONICĂ LA MEDICII ONCOLOGI
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Principala cauza a Sindromului Burnout este
senzatia de suprasolicitare profesionala
combinata cu subaprecierea eforturilor tale de
catre ceilalti. Locul de munca tinde sa fie mediul
cel mai propice pentru dezvoltarea acestei
afectiuni, dar exista situatii in care viata sociala
sau personala conduc la Sindromul Burnout.
Astfel, un angajat care nu a mai beneficiat de
concediu si de o marire de salariu de 2 ani sau
alte situaţii omonime sunt expusi riscului de a
ajunge la Sindromul Burnout. După prof.
univ.Dr. Paula Drosescu, cercetători americani
obţinerea rezultatelor sau a performanţelor, în
orice domeniu, presupune implicarea conştientă
într-un proces evolutiv, în spirală ascendentă şi
de cele mai multe ori ireversibil (figura 1).

În literatura de specialitate sunt descrise o
combinatie de factori ce pot cauza apariţia şi
dezvoltarea Sindromului Burnout:cauze legate de
locul de munca, de stilul de munca sau  de
trasaturi de personalitate. Cauze legate de locul
de muncă: lipsa recunoaşterii şi recompensării
muncii prestate, ignoranţă şi indeferenţă
profesională din partea colegilor, senzatia de lipsa
de control asupra propriilor activitati, asteptari
nerealiste sau neclare din partea angajatorului,
desfasurarea unor activitati monotone, repetitive
si care nu ofera satisfactii profesionale, lucrul sub
presiune constanta sau intr-un mediu stresant.Din
cauzele legate de stilul de viaţă fac parte:
dezechilibru intre viata profesionala si cea

personala, presiune si aşteptări în realizări mai
mari, responsabilitati, fara ajutor din partea
celorlalti, somn insuficient; prea putin timp dedicat
relaxarii si socializarii, lipsa unor relatii apropiate,
a unor persoane care sa ofere suport emotional.
Şi din cauze legate de tipul personalităţii sunt:
tendinte perfectioniste; conceptia ca nimic nu este
suficient de bine facut sau bun, viziune pesimista
asupra perspectivelor sinelui si asupra lumii in
general,  nevoia permanenta de a detine
controlul. Din simptoamele frecvent întîlnite
mentionam următoarele: indispoziţie, indiferenţă,
plictiseala, lipsa motivaţiei şi creaţiei profesionale,
oboseală permanentă, stare de lipsa si ignoranţa
totală. Aceste simptome sau semne putem
împărţă în cele f izice, emoţionale ţi cele
comportamentale. Din primul grup, a celor fizice
fac parte: senzatia permanenta de oboseala,
vlaguire, imunitate scazuta, predispozitie ridicata
la contractarea diferitilor virusi, dureri de cap, de
spate si musculare frecvente, schimbari ale
apetitului si ale obiceiurilor de somn. Din
simptomele sau  semne emoţionale fac parte:
senzatia de esec si lipsa de incredere in sine,
neajutorare, coplesire, detasare de ceilalti oameni
si de lume in general, pierderea motivatiei,
abordare negativista si cinica, imposibilitatea de
a fi satisfacut (nimic nu este suficient de bun).
Din simptome sau semne comportamentale fac
parte: cautarea singuratatii prin izolarea frecventa
de ceilalti oameni, retragerea din diferite activitati,

Figura 1. Factori ce conduc la aparitia Sindromului Burnout

Şveţ Veronica
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refuzul responsabilitatilor,  consumul excesiv de
mancare, bauturi alcoolice sau droguri pentru a
face fata situatiei,  revarsarea frustarilor peste
oameni nevinovati, absenteismul de la locul de
munca sau scurtarea programului de lucru,
venind tarziu si plecand devreme de la serviciu.

Cercetarea de faţă a urmărit evidentierea a 2
probleme: 1) evaluarea frecvenţei Sindromului
Burnout în rândul personalului medical din Clinica
Oncologie Generală din cadrul IMSP IO;
2) compararea Sindromului Burnout la medici şi
asistente  medicale. Pentru evaluarea nivelului
Sindromului Burnout am folosit scala  Maslach
Burnout Inventory (MBI). Cele 22 de puncte ai
scalei MBI măsoară următoarele trei dimensiuni:
epuizare  emoţională (EE; ex. de itemi: „Mă simt
obosit/ă când mă  trezesc dimineaţa şi ştiu că
trebuie să fac faţă unei noi  zile de muncă”);
detaşare emoţională şi cinism (DE; „Am  devenit
mai dur/ă cu oamenii de când lucrez în sistemul

medical”) şi insatisfacţie profesională, cotată
invers (IP;  „Simt că munca mea influenţează
pozitiv viaţa altora”).  Răspunsurile sunt sub forma
scalei Likert cu 7 puncte  şi exprimă frecvenţa cu
care persoana resimte stările descrise (0:
„niciodată” - 7: „în fiecare zi”). Pentru fiecare  din
cele trei scale se calculează un scor care,
conform  etalonului, indică nivelul SEP: mare,
mediu/risc şi mic.  Au fost distribuite 21 de
chestionare în Clinica Oncologie Generală din
cadrul IMSP IO. Chestionarele au fost înmânate
respondenţilor individual, după explicarea
scopului cercetării şi după sublinierea
confidenţialităţii informaţiilor. Rata de răspuns a
fost de 100%.

Rezultate: În studiu au fost incluşi 10 medici
oncologi şi 11 asistente medicale din Clinica
Oncologie Generală din cadrul IMSP IO, cu diferită
categorie de muncă.Datele despre participanţi şi
experienţa lor profesională sunt prezentate în

Tabelul 1.
Date despre participanţi (nr. 21)

Tabelul 2.
 Prevalenţa Sindromului Burnout şi a dimensiunilor lui în funcţie de statutul profesional

al lucratorilor medicali

Medici Asistente medicale Total Variabile profesionale 
c.a. % c.a. % c.a. % 

Femei 4 20 11 48 15 71,4 
Bărbaţi 6 30 0 0 6 28,6 

1-5 ani experienţă 2 10 5 22 7 33,4 
6-15 ani experienţă 6 30 4 18 10 47,6 
+15 ani experienţă 2 10 2 9 4 19 

TOTAL 10 100 11 100 21 100 
 

Total lucrători 
medicali Dimensiunile Sindromului Burnout 

Mare Mediu Absent 
Statut profesional 

c.a. % 

Caracteristicile 
Sindromului 

Burnout 
c.a. % c.a. % c.a. % 

Medici ordinatori 4 19  S.Burnout 
EE 
DE 
IP 

3 
2 
3 
4 

12±0,8 
17±0,9 
11±1,3 
8±0,9 

1 
2 
1 
0 

5±6,7 
3±0,3 
5±0,7 
0 

0 
0 
0 
0 

0 
0 
0 
0 

Medici cercetători 6 28,6 S.Burnout 
EE 
DE 
IP 

5 
5 
6 
5 

21±2,3 
13±1,9 
17±2,1 
14±1,8 

1 
1 
0 
1 

5±0,7 
5±0,8 
0 
5±0,7 

0 
0 
0 
0 

0 
0 
0 
0 

Asistente medicale 11 52,4 S.Burnout 
EE 
DE 
IP 

3 
5 
5 
7 

28±2,4 
18±2,1 
13±1,4 
17±1,2 

5 
4 
5 
1 

12±1,2 
10±0,9 
11±1,1 
5±0,7 

3 
2 
1 
3 

8±1,3 
7±1,8 
5±1,7 
11±1,9 

Total 21 100 S.Burnout 11 52,3 7 33,3 3 14,4 
 

Şveţ Veronica
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SAU OBOSEALĂ CRONICĂ LA MEDICII ONCOLOGI



12

Revistă ştiinţifico-practică

tabelul 1. Informaţiile privind frecvenţa Sindromului
Burnout şi a dimensiunilor sale în cadrul
eşantionului, precum şi în funcţie de statutul
profesional sunt redate în tabelul 2.

Concluzie. Cercetarea de faţă a evidenţiat
prevalenţa Sindromului Burnout în rîndul
personalului medical din clinica Oncologie
Generală şi factorii organizaţionali care au rol
important  în dezvoltarea patologiei nominalizate.
Studiul a argumentat că Sindromului Burnout se
întîlneste în dimensiuni mai mari la 11 lucrători
medicali ceia ce constituie 52,38 %. Este
semnificativ că caracteristica IP s-a atestat la 16
participanţi din studiu ce alcătuieste 76,19%.
Studiul a aratat că medicii sunt mai vulnerabili în
ceia ce priveste dezvoltarea Sindromului Burnout
faţă de asistente medicale.
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Травматологии, ГУМФ им. «Н. Тестемицану»;

ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ КОМБИНИРОВАННЫМ МЕТОДОМ БОЛЬНЫХ
С НЕОСЛОЖНЁННЫМ МЕТАСТАТИЧЕСКИМ ПОРАЖЕНИЕМ

ПОЗВОНОЧНИКА (НАЧАЛЬНЫЙ ОПЫТ)

Combined method of treatment of patients with non-complicated metastatic pathological
vertebral fractures is effective minimal invasive surgery that needs continuous clinical
research.

Key words: spinal metastases, pathologic fractures, RF-ablation.

Проведя детальный анализ метаста-
тического поражения костной системы, можно
отметить, что скелет является третьей по частоте
локализацией поражения после легких и
печени, причем поражение позвоночника
наблюдается в более чем 90% случаев.

Одной из важнейших проблем современной
хирургии позвоночника является проблема
лечения опухолевого поражения позвоночника.
Основной целью лечения этой категории
больных является улучшение их качества жизни
путем восстановления стабильности в
пораженном сегменте, сохранения или
восстановления неврологического дефицита,
уменьшение болевого синдрома и местного
контроля развития опухолевого поражения.

В настоящее время все больше применяются
малоинвазивные методы хирургического
лечения, какими являются: чрезкожная
вертебропластика и чрезкожная радио-частотная
(РЧ) абляция опухолевых тканей позвоночника.
Данные методы позволяют избежать проведение
обширных операций при нестабильных
неосложненных патологических переломах
позвоночника на фоне опухолевого поражения.

Всем больным на дооперационных этапах
проводятся подробные исследования:
клинические и лабораторные анализы, двух-
проекционная спондилограмма, КТ и/или МРТ
пораженного сегмента позвоночника,
сцинтиграфия костей скелета, УЗИ внутренних
органов, оценка неврологического статуса в

Олару Андрей, Капрош Николай, Олару Андрей, Капрош Николай
ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ КОМБИНИРОВАННЫМ МЕТОДОМ БОЛЬНЫХ

С НЕОСЛОЖНЁННЫМ МЕТАСТАТИЧЕСКИМ ...
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пред- и послеоперационном периоде,
трепанобиопсия пораженного позвонка при
первично-невыявлянных опухолях.

Операция, состоящая из трех этапов,
проводится чрезкожно, пункционным методом,
под воздействием нейролептанальгезии и
контролем ЭОП-а. После проведения
трепанобиопсии пораженного позвонка, через
те же канюли проводятся монополярные
активные электроды комплекса для РЧ-абляции
опухолевых тканях. После проведения
процедуры РЧ-абляции к канюлям
присоединяется нагнетатель, с помощью
которого вводится 2-5 мл костного цемента в
пораженный сломанный позвонок.

В нашей клинике проводились 14 подобных
вмешательств. Критерием эффективности
данной методики являлся регресс болевого
синдрома у всех больных, в среднем от 7-8
баллов до 2-3 баллов по ВАШ. Так же после
проведении вмешательства в течении 2 месяцев
не наблюдался дальнейший рост опухоли на
уровне «обработанного» позвонка.

Вывод. Комбинированный метод лечения
больных с неосложенными патологическими
переломами позвоночника на фоне
метастатического поражения является
эффективным малоинвазивным методом,
нуждающейся в дальнейшем клиническом
исследовании.

Studiul include 130 pacienţi operaţi radical pe
motiv de cancer gastric pe parcursul anilor 2006-
2009, subrepatrizaţi în 2 grupuri în funcţie de
volumul chirurgical: grupul I- operaţii tipice (40
pacienţi) , grupul II- operaţii lărgite şi combinate
(61pacienţi), pacienţii ambelor grupuri fiind trataţi
cu Contrical şi Contrical combinat cu
Sandostatină. În 22,3% cazuri (29 pacienţi) hiper-

Nadejda Corobcean,  USMF „Nicolae Testemiţanu” catedra Hematologie şi Oncologie
 IMSP Institutul Oncologic, Laboratorul gastropulmonologie

PANCREATITA ACUTĂ POSTOPERATORIE ÎN CHIRURGIA RADICALĂ
A CANCERULUI GASTRIC

The study included 130 patients with gastric cancer, who underwent  radical surgery
in the period  from 2006 to 2009 and manifested acute pancreatitis during the
postoperative period.In 22,3% cases (29 patients) hyper-á-amylasemia was slightly
increased only once, so specific treatment has not been necessary and a classical
postoperative treatment was sufficient.  The first group (typical surgeries) consisted of
40 patients, the second group (expanded and combined surgeries) was formed of 61
patients. The incidence of postoperative acute pancreatitis is increased in gastrectomy
(57,69%) compared with gastric resection (33,33%), having the highest rate in excision of
gastric stump (100%), while mortality caused by pancreonecrosis remains at an almost
constant rate (2,5 to 4% ). The average duration of hyper-á-amylasemia depends on the
type of the treatment and represents 2-7 days for patients treated with Contrical only and
2-4 days for patients who received Sandostatine as well. In 17 patients the hyper-á-
amylasemia lasted between 8 and 11 days (because of the onset of pancreonecrosis),
which is explained by the delayed initiation of treatment with Sandostatine, only from the
4-th day of the postoperative period.

Key words: postoperative acute pancreatitis, hyperenzymemia, typical surgeries,
expanded and combined surgeries, gastric cancer, Contrical, Sandostatine.

á-amilazemia a depăşit neânsemnat valoarea
normală într-un puseu unic, astfel nu s-a
considerat necesar administrarea tratamentului
specific, suficient fiind tratamentul postoperator
clasic.

Incidenţa PAPO creşte în gastrectomii
(57,69%) versus rezecţii gastrice (33,33%), fiind
maximală în exciziile de bont gastric (100%),

Nadejda Corobcean
PANCREATITA ACUTĂ POSTOPERATORIE ÎN CHIRURGIA RADICALĂ

A CANCERULUI GASTRIC
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mortalitatea prin pancreonecroză se menţine la
un nivel aproape constant (2,5-4%). Durata medie
a hiper-á-amilazemiei va depinde de tipul
tratamentului administrat şi este de 2 – 7 zile
pentru pacienţii trataţi doar cu Contrical şi de 2-4
zile la pacienţii cărora li s-a administrat şi
Sandostatină. La 17 pacienţi dintre ei durata hiper-
á-amilazemiei s-a menţinut între 8 – 11 zile ( pe
motivul declanşării pancreonecrozei), fapt
argumentat prin iniţierea tardivă a tratamentului
cu Sandostatină abea din ziua a 4-a a perioadei
postoperatorii.

Actualitatea problemei
Pancreatita acută (PA) reprezintă o problemă

medico-socială, condiţionată de frecvenţă sporită,
fiind plasată  pe locul III în rândul maladiilor
chirurgicale acute, cu o rată înaltă a complicaţiilor
şi  letalităţii. În concepţia clasică, pancreatita acută
este o consecinţă morfo-funcţională a
autodigestiei pancreatice şi peripancreatice prin
activarea intraglandulară a enzimelor proprii,
declanşată prin diverse mecanisme şi sub
acţiunea factorilor etiologici multipli [Berger H.
1997]. Morbiditatea prin pancreatită acută,
conform datelor OMS, variază de la 200 la 800
pacienţi la 1 milion populaţie anual [Johnson C.
1999].

Semnificaţia medicală, socio-economică a
problemei constă în faptul că sporeşte
morbiditatea la persoanele de vârstă tânără,
cresc cheltuielile financiare pentru tratarea lor,
inclusiv în legătură cu sporirea ratei formelor
severe şi distructive [Dominguez-Munoz J.E.
2006; Lindkvist B. 2004].

Incidenţa PA, vis-a-vis de toată patologia
chirurgicală acută, prezintă 9% conform datelor
lui V.I. Filin [Ghidirim G.P. 1982]. O incidenţă de
5-7% este remarcată de Mircea Constantinescu
[1996].

Cu toate  succesele obţinute în diagnosticul
pancreatitei acute, legate de introducerea în
practica clinică a ultrasonografiei şi tomografiei
computerizate, frecvenţa eşecurilor diagnostice
rămâne sporită şi constituie 20-40% [Berger H.G.,
Büchler M. 1993; Bradley E.L. III 1994; Řŕëčěîâ
Ń.Ŕ. č ńîŕâň. 1990 ş.a.], astfel fiind direct influenţat
indicele morbidităţii. Letalitatea prin PA constituie
2,9-4,8%, iar în formele severe ale PA atinge cifrele
de 20-40% [Ôčëčí Â.Ŕ., Ăčäčđčě Ă.Ď. 1982] şi
un indice mai mare de 50% în pancreonecrozele

infectate [Imrie C.W. et al. 1999; Heij H.A. et al.
1985].

O determinare  exactă  a incidenţei PA este
dificilă, deoarece nu toţi bolnavii cu pancreatită
acută uşoară (PAU) solicită asistenţă medicală.
În RM incidenţa PA în perioada 1991-2005 a
crescut de la 26,1 la 98,6 la 100.000 populaţie,
iar mortalitatea generală în 2005 a fost de 12,74%.
Mortalitatea postoperatorie în 2005 a constituit
31,8%. PA poate apare la orice vârstă, dar de
regulă survine la adulţi. Pancreatita biliară se
întâlneşte, mai frecvent la femei, între 40-60 ani.
Pancreatita etanolică afectează, mai frecvent
bărbaţii, la vârsta mai tânără (30-40 ani).
Mortalitatea generală variază de la 6% la 20,5%,
în raport cu gravitatea şi formele etiologice.
Pancreonecroza  provoacă mortalitate de
aproximativ 50% [Maloman (sub red.) 2009, p.
149-150].

Pancreatita acută, una dintre cele mai severe
complicaţii postoperatorii, se dezvoltă, de regulă,
în urma intervenţiilor chirurgicale în zona
pancreato-duodenală şi stomac, argumentată
fiind, prin conexiunea anatomo-fiziologică a
acestor organe cu pancreasul.

Conform relatărilor lui I. Chiricuţă [1984],
frecvenţa pancreatitei acute postoperatorii
(PAPO) prezintă 1%. Complicaţi i le
pancreatogene în chirurgie se înregistrează cu
o frecvenţă ascendentă între 0,5 şi 20,1%
[Лупальцев 1982; Савельев и др. 1983; Тоскин
1988; Шалимов 1984, 1987], în chirurgia
cancerului gastric – 16-21% [Бердов Б.А. и
соавт. 1999; Воздвиженский М.О. и соавт.
2000]. Operaţiile lărgite pe stomac au dus la
creşterea frecvenţei PAPO de la 11% până la
16%. Conform datelor furnizate de V.I. Cisov şi
colab. [1999] operaţiile combinate în cancerul
gastric au sporit incidenţa PAPO de 3,2 ori, iar
limfodisecţia lărgită – de 3-4 ori. În conformitate
cu datele lui M.I. Davîdov şi colab. [2000],
operaţiile lărgite pe stomac, combinate cu
limfodisecţii (LD),  au condus la creşterea
frecvenţei PAPO de la 11% până la 16%. A.
Cerneavschii, N. Lavrov, (2008) au efectuat un
studiu clinic pe 1074 bolnavi operaţi radical pe
motiv de cancer gastric. La 138 pacienţi din
studiu s-a diagnosticat PAPO, repartizată în
dependenţă de tipul intervenţiei:  RGSD (rezecţie
gastrică subtotală distală) cu LD-D1 - 6,9%,
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RGSD cu LD- lărgită – 12,5%; GE
(gastrectomie) cu LD-D1 – 8%, GE cu LD-lărgită
(D2-D2,5-D3) – 22,2%; GE cu rezecţia distală a
pancreasului – 43,3%, GE pancreatomenajante
– 12,6%. Din acest studiu concluzionăm doi
factori foarte importanţi în patogenia PAPO:
limfodisecţiile cu tendinţă spre radicalitate şi
rezecţia distală a pancreasului. Autorii nu obţin
o diferenţă a frecvenţei incidenţei PAPO între
RGSD şi GE. La 17 (12,3%) pacienţi din cei 138
s-a dezvoltat pancreonecroza. Frecvenţa
acesteia în cazul efectuării LD-lărgite (D2-D2,5-
D3) avea tendinţă de creştere de la 1,5% (3 din
213) după GE D1 până la 3,3% (11 din 338) după
GE cu LD-lărgită şi de la 0,3% (1 din 347) după
RGSD D1 până la 1,3% (2 din 176) după RGSD
cu LD-lărgită.

V.A. Kubîşkin şi V.V. Vişnevskii [2003]
consideră că multe date (indici) statistice nu
oglindesc frecvenţa reală a dezvoltării PAPO, dat
fiind faptul că este imposibil de diferenţiat cu
cert itudine modif icările din parenchimul
pancreatic, mai ales în forma edematoasă
(interstiţială) de inflamaţie a lui.

 Letalitatea prin PAPO reprezintă 50-85%
[Земсков и соавт. 1982; Шалимов и соавт.
1984]. Mulţi autori relatează că letalitatea în cazul
necrozei acute pancreatice, pe parcursul
ultimelor decenii, nu are tendinţă de micşorare
şi constituie 30-40% [Bank S. 2002; Wrobleski
D. 1999]. V.A. Cernîi şi I.B. Şcepotin [1987] susţin
că principala cauză ce condiţionează sfârşitul
letal în cadrul gastrectomiilor este
pancreonecroza. Iată de ce PAPO rămâne a fi o
problemă majoră în practica chirurgicală. În
monografia  lui M. Sigal şi F. Ahmetzeanov [1987]
sunt demonstrate datele a 19 publicaţii privitor
la letalitatea postoperatorie în cancerul gastric.
9 din ele relevă PAPO ca primă cauză a letalităţii.
Mortalitatea este condiţ ionată de efectul
pancreatitei asupra organelor situate la distanţă
de loja pancreatică cu dezvoltarea insuficienţei
circulatorii, respiratorii, renale, hepatice,
insuficienţei intestinale (parezei tractului gastro
- intestinal), dereglărilor de coagulare [Adler G.
2006; Wemer J. 2006].

 Scopul studiului este de a minimaliza
incidenţa pancreatitei acute postoperatorii în
cancerul gastric, analizând factorii cauzali
(pancreatita cronică, gradul de extindere loco-

regională a tumorii gastrice), dinamica valorilor
enzimelor pancreatice în raport cu volumul
operaţiilor radicale pe motiv de cancer gastric şi
tratamentul conservativ şi/sau chirurgical aplicat.

Obiectivele studiului ar fi:
1. Aprecierea incidenţei generale a PAPO

pentru fiecare an inclus în studiu şi  în funcţie de
tipul operaţiilor.

2. Diagnosticul precoce al pancreatitei acute
în perioada postoperatorie prin aprecierea
debutului á-amilazemiei în funcţie de volumul
chirurgical.

3. Aprecierea duratei hiper-á-amilazemiei în
conformitate cu volumul operaţiilor radicale şi
tratamentul conservativ administrat în PAPO.

4. Evaluarea rezultatelor obţinute în funcţie de
volumul chirurgical radical şi tratamentul
conservativ aplicat în PAPO.

Studiul s-a bazat pe analiza fişelor medicale
a tuturor pacienţilor trataţi la IMSP IO secţia
gastrologie pe parcurs a patru ani (2006-2009).
Au fost selectaţi 130 pacienţi în baza aprecierii
hiperfermentemiei, perioada postoperatorie a
cărora s-a complicat cu pancreatită acută.
Prezenţa pancreatitei cronice în anamneză şi/sau
ecografic, vârsta pacientului, stadiul, localizarea
şi caracterul invaziv loco-regional al cancerului
gastric în funcţie de forma de creştere, tipul
histologic, volumul intervenţiilor chirurgicale
(tipice, lărgite şi combinate), momentul debutului
PAPO cu durata hiperfermentemiei, au fost
reperele noastre orientative care, de fapt şi
constituie structura studiului.

Pentru determinarea incidenţei PAPO pe anii
2006 - 2009 au fost analizate toate operaţiile
radicale pe stomac pe anii respectivi, toate
cazurile complicate cu PAPO dintre ele, raportate
la tipul operaţiei. În rezultat am obţinut următoarele
date incluse în tabelul ce urmează.

Toţi pacienţii  incluşi în studiu au fost
monitorizaţi: instrumental prin USG organelor
abdominale, pentru aprecierea inflamaţiei cronice
a pancreasului; biochimic prin aprecierea
α-amilazei serice, pentru a exclude o pancreatită
acută primară sau o acutizare a procesului cronic;
în baza protocoalelor chirurgicale pentru
aprecierea localizării tumorii în stomac şi a
extinderii loco-regionale către structurile
adiacente; în baza rezultatului histologic, pentru
aprecierea tipului histologic al tumorii.

Nadejda Corobcean
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Toţi pacienţii  incluşi în studiu au fost
monitorizaţi: instrumental prin USG organelor
abdominale, pentru aprecierea inflamaţiei
cronice a pancreasului; biochimic prin aprecierea
á-amilazei serice, pentru a exclude o pancreatită
acută primară sau o acutizare a procesului
cronic; în baza protocoalelor chirurgicale pentru
aprecierea localizării tumorii în stomac şi a
extinderii loco-regionale către structurile
adiacente; în baza rezultatului histologic, pentru
aprecierea tipului histologic al tumorii.

În 86,15% cazuri (112 pacienţi) s-au apreciat
semne de pancreatita cronică la ecografia
abdominală, manifestată clinic în anamneză la
60,71% (68 pacienţi). În 13,85% cazuri (18
pacienţi) nu s-au descris semne de pancreatită
cronică ultrasonografic.

În 22,3% cazuri (29 pacienţi) hiper-α-amilazemia
a depăşit nesemnificativ valoarea normală într-un

puseu unic, astfel nu s-a considerat necesar
administrarea tratamentului specific, suficient fiind
tratamentul postoperator clasic.

În rezultatul studiului 101 pacienţi cu PAPO,
cărora li s-a administrat tratament specific în
perioada postoperatorie (Contrical, Sandostatin)
au fost repartizaţi în 2 grupuri în funcţie de
volumul intervenţiilor chirurgicale: grupul I –
pacienţi la care s-au efectuat operaţii radicale
tipice şi grupul II – pacienţi la care s-au efectuat
operaţii radicale lărgite şi combinate. Fiecare
grup s-a subrepartizat în funcţie de tipul
intervenţiei chirurgicale şi tratamentul
medicamentos administrat. La fiecare din
subtipuri s-a monitorizat debutul şi durata hiper-
á-amilazemiei, astfel apreciind eficacitatea
tratamentului medicamentos postoperator în
funcţie de volumul şi t ipul intervenţii lor
chirurgicale.

Incidenţa generală a PAPO către № total operaţii radicale pe anii 2006-2009

Comentarii: Datele din tabel ne sugerează despre faptul că  incidenţa PAPO şi mortalitatea prin pancreonecroză
se menţine la un nivel aproape constant pe parcursul a 4 ani.

Incidenţa PAPO în funcţie de tipul intervenţiei chirurgicale pe anii 2006-2009

Comentarii: Datele din tabel demonstrează faptul că incidenţa PAPO creşte în gastrectomii, uneori fiind
maximală în exciziile de bont gastric.

 2006 2007 2008 2009 
№ total operaţii 
radicale 

99 102 88 107 

№ total cazuri PAPO 38 28 25 39 
Incidenţa PAPO  în % 38,4 27,45 28,4 36,44 
№ total relaparotomii 
şi pe motiv de PAPO 

5 
  2(40%) 

4 
   2 (50%) 

6 
3 (50%) 

6 
4 (66,66%) 

№ total decese 
pancreonecroză 

1 (2,63%) 1 (3,57%) 1 (4%) 1 (2,56%) 

 

№ tot. operaţii 2006 (99) 2007 (102) 2008 (88) 2009 (107)  
№ total GE 52 55 41 48  
№ caz. PAPO 30 11 13 20  
Incidenţa în % 57,69% 20% 31,7% 41,66%  
№ total RGS 46 45 42 56  
№ caz. PAPO 8 15 11 16  
Incidenţa în % 17,39% 33,33% 26,19% 28,57%  
№ total EBG 1 2 3 3  
№ caz. PAPO 0 2 1 3  
Incidenţa în % 0% 100% 33,33% 100%  
 

Nadejda Corobcean
PANCREATITA ACUTĂ POSTOPERATORIE ÎN CHIRURGIA RADICALĂ

A CANCERULUI GASTRIC
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La 77 pacienţi ( 59,23%) li s-a administrat
tratament cu  Contrical  în  primele 72 ore postoperator,
50000U/I  în 24h. La  24 pacienţi (18,46%) li s-a

<20 21 – 30 31 – 40 41 – 50 51 – 60 61 – 70 71 – 80 >80 Total  
B F B F B F B F B F B F B F B F  

T1N0M0        1 1        2 
T1N1M0            1     1 
T2N0M0       2 1 3 1 4  1    12 
T2N1M0       1    1      2 
T2N2M0         1        2 
T3N0M0      1 3 1 4 4 3 2 2    20 
T3N1M0     1  1 1 2 2 4  1    12 
T3N2M0        1 1  1 2     5 
T3N3M0       1  3  3  1    8 
T4N0M0    2 1  5 3  4 3 1 2 1 1  23 
T4N1M0   1    1  7 2 2 1  1   15 
T4N2M0     1  3 2 8 2 2 2 2    22 
T4N3M0       2   3 1      6 
Total   1 2 3 1 19 10 30 18 24 10 9 2 1  130 
 

administrat Contrical primele 72 ore postoperator în
aceeaşi doză şi Sandostatină,  începând cu a 2-a zi
postoperator  căte 0,1mg/24h, subcutanat.

Repartizarea cazurilor clinice în funcţie de vârstă, sex şi stadializare TNM

Raportul pacienţilor conform vârstei

Vârsta medie constituie 57,46 ani.

Nadejda Corobcean
PANCREATITA ACUTĂ POSTOPERATORIE ÎN CHIRURGIA RADICALĂ

A CANCERULUI GASTRIC
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68,70% 
Barbati

31,30% 
Femei

Repartizarea pacienţilor după sex:

Raportul Bărbaţi – Femei
Raportul Bărbaţi : Femei este 1 : 2,19.

Repartizarea conform TNM

Localizarea tumorilor gastrice
Cea mai frecventă localizare corespunde

corpului gastric, ceea ce argumentează
implicarea frecventă a pancreasului.

Nadejda Corobcean
PANCREATITA ACUTĂ POSTOPERATORIE ÎN CHIRURGIA RADICALĂ

A CANCERULUI GASTRIC
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Nadejda Corobcean
PANCREATITA ACUTĂ POSTOPERATORIE ÎN CHIRURGIA RADICALĂ

A CANCERULUI GASTRIC

Repartizarea în funcţie de volumul şi tipul intervenţiei chirurgicale
Operaţii tipice – 40 (39,61%), operaţii lărgite şi combinate – 61(60,39%), Invazie loco-regională – 51
cazuri (39,23), Mezocolon – 6 pacienţi ( 11,76%), Pancreas – 21 pacienţi ( 41,17%), Mezocolon +
Pancreas – 9 pacienţi ( 17,64%), Retroperitoneal – 4 pacienţi ( 7,84%), Pancreas + Splina – 3 pacienţi
( 5,88%), Pancreas + Jejun + Colon –3 pacienţi (5,88%), Pancreas + Retroperitoneal – 3 pacienţi
(5,88%), Lobul stâng hepatic – 2 pacienţi (3,92%), Localizat – 79 pacienţi ( 60,77%).

Raportul cazurilor clinice în
funcţie de tipul histologic
Tipurile histologice cu grad
mic de diferenţiere au un
potenţial malign şi invaziv
pronunţat.



20

Revistă ştiinţifico-practică

1 
zi 

2 
zi 

3 
zi 

4 
zi 

5 
zi 

6 
zi 

7 
zi 

8 
zi 

9 
zi 

10 
zi 

11 
zi 

Total 

Debut 7 5 3 1        16  
Contrical Durată  5 3 4  2  1     

Debut 2 3          5 

 
G 
E Contrical 

Sandostatin Durată   1 2 1 1     1  
Debut 5 5 3  1       14  

Contrical Durată  3 3 2 2 1 3      
Debut 2 1 2         5 

T
ip

ic
e 

 
R 
G 
S 

Contrical 
Sandostatin Durată  2   2 1       

Debut 12 11 5 1  1      30  
Contrical Durată  6 7 5 5 2   3  2  

Debut 5 4          9 

 
G 
E Contrical 

Sandostatin Durată   2 2  1  2   2  
Debut 7 5 3  1       16  

Contrical Durată  4 2     3     
Debut 3 2 1         6 

L
ăr

gi
te

 ş
i C

om
bi

na
te

 

 
R 
G 
S 

Contrical 
Sandostatin Durată   1  1   3     

               101 
 

Debutul şi durata hiperenzimemiei în funcţie de tipul şi volumul intervenţiilor chirurgicale

 Conform datelor stipulate în tabel observăm următoarele:  indiferent de volumul, tipul intervenţiilor
chirurgicale şi tratamentul medicamentos administrat postoperator:

1. Debutul hiper-á-amilazemiei se apreciază în primele 48 ore
 - în grupul I ( operaţii tipice) la 31 ( 77,5%) dintre 40 pacienţi;
 - în grupul II ( operaţii lărgite şi combinate) la 49 ( 80,32%) dintre 61 pacienţi.
2. Durata medie a hiper-á-amilazemiei este de 2 – 7 zile pentru pacienţii trataţi doar cu Contrical

şi de 2-4 zile la pacienţii cărora li s-a administrat şi Sandostatină. La 17 pacienţi dintre ei durata hiper-
alfa-amilazemiei s-a menţinut între 8 – 11 zile ( pe motivul declanşării pancreonecrozei).

Raportul pacienţilor în funcţie de tratamentul administrat
76 pacienţi ( 58,47%) li s-a administrat Contrical primele 72 ore postoprator, 1 dată în zi.
25 pacienţi ( 19,23%) li s-a administrat Contrical primele 72 ore postoperator 1 dată în zi şi Sandostatin
începând cu a 2-a zi postoperator, la 14 pacienţi dintre ei începând  cu a 4-a zi postoperator 1 dată în zi.

Nadejda Corobcean
PANCREATITA ACUTĂ POSTOPERATORIE ÎN CHIRURGIA RADICALĂ

A CANCERULUI GASTRIC
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Reprezentarea grafică a tratamentului postoperator

Nadejda Corobcean
PANCREATITA ACUTĂ POSTOPERATORIE ÎN CHIRURGIA RADICALĂ

A CANCERULUI GASTRIC
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Nadejda Corobcean
PANCREATITA ACUTĂ POSTOPERATORIE ÎN CHIRURGIA RADICALĂ

A CANCERULUI GASTRIC

CONCLUZII
1. Mortalitatea prin pancreonecroză se menţine

la un nivel aproape constant pe parcursul anilor
2006-2009. Incidenţa PAPO creşte în
gastrectomii, fiind maximală în exciziile de bont
gastric.

2. Debutul hiper-á-amilazemiei se apreciază
în primele 48 ore ale perioadei postoperatorii
indiferent de volumul intervenţiilor chirurgicale.

3. Durata medie a hiper-á-amilazemiei va
depinde de tipul tratamentului administrat şi este
de 2 – 7 zile pentru pacienţii trataţi doar cu Contrical
şi de 2-4 zile la pacienţii cărora li s-a administrat
şi Sandostatină. La 17 pacienţi dintre ei durata
hiper-á-amilazemiei s-a menţinut între 8 – 11 zile
(pe motivul declanşării pancreonecrozei), fapt
argumentat prin iniţierea tardivă a tratamentului
cu Sandostatină tocmai din ziua a 4-a a perioadei
postoperatorii.
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Încă în anii ’70, ai secolului trecut, В.
Дильман considera, că unul din mecanismele
de realizare a riscului în cancer este
imunodepresia. Totodată pentru vârsta tardivă
este caracteristică scăderea imunorezistenţei
comparativ cu persoanele tinere. De aceea
studierea statusului imun la bolnavele de CGM
în menopauză ar permite cunoaşterea mai
profundă a corelaţiei dintre statusul imun şi CGM.
Apariţia noilor factori ecologici, care direct şi
indirect afectează statusul imun – Catastrofa
CAE Cernobîl – necesită determinarea
parametrilor imunităţii celulare şi umorale la
bolnavele de CGM în diverse perioade de vârstă,
prin urmare, de diverse forme etiopatogenetice.

Loturile de studiu 
Control 
(n=167) 

CGM 
(n=47) 

Indicii formulei 
leucocitare 

M±m M±m 

P 

Leucocitele 6,7±0,15 5,9±0,3 p<0,05 
Nesegmentate  2,4±0,2 2,3±0,3 p>0,05 
Segmentate  57,1±1,1 57,3±1,2 p>0,05 
Eozinofile  1,8±0,1 2,6±0,3 p<0,05 
Limfocite  28,7±0,4 31,7±1,7 p>0,05 
Monocite  3,8±0,2 6,4±0,5 p<0,001 
ILI 0,57±0,03 0,44±0,01 p<0,001 

 

Cotruţă A., doctorand, IMSP IO

STATUTUL  IMUN  LA BOLNAVELE  CU  CANCER A GLANDELOR
MAMARE ÎN MENOPAUZĂ

Cotruţă A.
STATUTUL  IMUN  LA BOLNAVELE  CU  CANCER A

GLANDELOR MAMARE ÎN MENOPAUZĂ

They established a high frequency of tumors RePg Reese and negative, respectively
48.4% and 57.8%, representing a feature of CGM in postmenopausal patients with dictating
the need antiestrogen administration by determining the expression of these.The main
type of hormonal disorders in the patients of CGM during menopause is
hyperprolactinemia, which determines hiperestrogenemy tissue in the patients with
hepatobiliary system pathology associated with CGM and thyroid pathology.Hormone
homeostasis in the patients of CGM in menopausal hormone is characterized by
deviations adenohipofizari: Pl - 14.7 ± 1.1, LH - 45.4 ± 2.8, FSH - 38 ± 1.9 compared with
those in the patients of control group, respectively Pl - 12.7 ± 1.1, LH - 47.1 ± 7.5, FSH -
43.4 ± 6.2. The patients with CGM, cellular immunosuppression is more pronounced than
in the patients without pathology of breast cancer, T-limf.total indices, T.limf. active
T-TFR, T-TFS - was 47.4%, 29.8%, 29.3%, 18.2% and 50.9%, 30.4%, 30.8%, 20.1% respectively
(p <0.001).

Key words: Immune status, cancer of the mammary glands, menopause .

Tabelul 1.
Indicii formulei leucocitare  la bolnavele de CGM în menopauză

Studiul particularităţilor statusului imun a
manifestat, că numărul absolut al leucocitelor în
plasmă la bolnavele de CGM e mai mic
semnificativ decât la pacientele din grupul de
control, respectiv 5,9±0,3 şi 6,7±0,15 (p<0,05)
(tab.1). Eozinofilele erau în creştere în lotul de
paciente cu CGM, cu decalaje certe, în
comparaţie cu lotul de control (p<0,05).

Distribuţia numerică a limfocitelor a fost mai
mare în lotul bolnavelor de CGM(31,7±1,7).
Conţinutul de monocite era ridicat la bolnavele de
CGM (6,4±0,5), comparativ cu lotul de control
(3,8±0,2) cu diferenţe veridice. Cele constatate
denotă despre o stare de imunoreactivitate
scăzută a pacientelor cu CGM. Aceste observaţii
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sunt confirmate şi de statutul indexului leucocitar
al imunoreactivităţii care a fost diminuat în lotul
bolnavelor de CGM în raport cu lotul de control.
Aceste diferenţe erau de cote semnificative
(p<0,001).

 Analiza datelor primite a demonstrat, că la
bolnavele de CGM în menopauză s-a constatat o
imunodeficienţă T – exprimată. Concentraţia T-
limf. totale, T-TFR şi T-TFS au fost scăzute la
bolnavele de CGM comparativ cu cele fără cancer
mamar, respectiv 47,4%, 29,3%, 18,2% şi 50,9%,
30,8%, 20,1%, cu semnificaţie statistic veridică
(p < 0,01) (tab.2).

Valorile de limfocite T-active erau scăzute la
bolnavele de CGM faţă de lotul de comparaţie,
dar fără semnificaţie statistică veridică. Deoarece,
în ambele forme patogenice caracteristice pentru
menopauză - suprarenală şi involutivă –
imunocorecţia este necesară, noi am studiat
statutul imun în aceste 2 forme pentru a optimiza
tratamentul specific.

Analiza datelor primite a evidenţiat că, pentru
bolnavele de CGM în menopauză din populaţia
Republicii Moldova, forma etiopatogenică
involutivă e caracteristică micşorarea veridică
(p<0,001) a nivelului T-limf. totale, T-limf. active,
T-TFR, T-TFS, comparativ cu forma suprarenală,
respectiv 44,6%, 28,1%, 27,8%, 16,8% şi 49,6%,
31,1%, 30,5%, 19,2 (tab.3).

 Valorile medii a limfocitelor B, erau micşorate
în grupa bolnavelor de la 60 ani în sus, comparativ
cu cele din grupul de la 50-59 ani, respectiv 10,8g/
l şi 11,6g/l, fapt ce confirmă o imunosupresie mai
exprimată la pacientele din această grupă. Indicii
imunităţii umorale între loturile de studiu sunt
modificaţi nesemnicativ, însă valorile minimale în
variaţia ponderii specifice a IgG (0,3g/l), arată că
persistă o imunosupresie vădită în lotul de bolnave
cu CGM în această grupă de vârstă (tab. 4).

 În ambele forme etiopatogene – suprarenală
şi involutivă – indicii medii ai imunoglobu-linelor
A,G,M sunt practic identice şi în limitele normei

Cotruţă A.
STATUTUL  IMUN  LA BOLNAVELE  CU  CANCER A

GLANDELOR MAMARE ÎN MENOPAUZĂ

Loturile de studiu Indicii imunităţii celulare CGM Control P 

T. limf. total, % 47,4 50,9 < 0,001 
T.limf. active, % 29,8 30,4  
T-TFR, % 29,3 30,8 < 0,05 
T-TFS, % 18,2 20,1 < 0,01 
 

Formele etiopatogenetice 
Suprarenală (57) Involutivă (43) 

 
Indicii imunităţii 

celulare min-max M±m min-max M±m 

 
P 

T. limf. total,  % 41-59 49,6±0,5 38-58 44,6±0,6 <0,001 
T.limf. active, % 20-36 31,1±0,4 20-36 28,2±0,6  
T-TFR, % 19-39 30,5±0,5 19-38 27,8±0,5 <0,001 
T-TFS, % 13-28 19,2±0,4 10-26 16,8±0,5 <0,001 

 

Tabelul 2
Indicii imunităţii celulare la bolnavele de CGM în menopauză

Tabelul 3.
Indicii imunităţii celulare la bolnavele de CGM în menopauză

în diverse forme etiopatogenetice

Tabelul 4.
Indicii imunităţii celulare la bolnavele de CGM în menopauză

Loturile de studiu 
CGM Control Indicii imunităţii 

umorale 
min-max M±m min-max M±m 

Ig A, g/l 1,0-3,0 1,7±0,02 0,9-2,0 1,8±0,03 
Ig G, g/l  0,3-14,1 8,5±0,2 0,8-9,7 8,8±0,3 
Ig M, g/l 0,6-1,8 1,0±0,01 0,8-1,2 1,03±0,01 
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(respectiv 1,8±0,02, 8,4±0,3, 1,1±0,02 g/l şi
1,7±0,03, 8,8±0,3, 1,0±0,02 g/l), însă valorile
minime în variaţia ponderii specifice a Ig G în
ambele forme - respectiv 0,3 g/l şi 0,7 g/l -
vorbesc despre aceia, că în ambele forme
pentru o parte din bolnavele e caracteristică
imunosupresia (tab.5).

 În temeiul datelor înregistrate putem deduce,
că în CGM la bolnavele în menopauză, are loc
diminuarea indicilor imunităţii celulare, care s-a
exprimat prin declinul de limfocite T, reducerea
limfocitelor T-TFR şi T-TFS şi a indicelor imunităţii
umorale - schimbări care permit clasarea
cancerului glandei mamare la imunodeficienţele
secundare de tip T. Cea mai exprimată
imunosupresie s-a remarcat la pacientele în forma
etiopatogenică involutivă.

Încă din anii 70, secolului trecut, se studiază
markerul tumoral CEA (Carcinoembrionic

Antigen), care după părerea diferitor autori
îndeplineţte diferite roluri în prognozarea şi
evoluţia clinică a CGM. Celulele canceroase
produc mari cantităţi de CEA, dar acest marker
se gaseste şi în mod normal (în mici cantităţi) în
sangele persoanelor sănătoase. Valori mari de

CEA se găsesc la persoane cu cancer, inclusiv
cu CGM. În lotul studiat, 31,8% dintre paciente
cu CGM au prezentat valori crescute ale
markerilor tumorali CEA şi CA 15.3. Ambii markeri
serici sunt consideraţi factori de prognostic în
aprecierea intervalului l iber de boală şi
supravieţuirii. Studiul indicelor markerilor tumorali
a evidenţiat mărirea practic în toate loturile de
bolnave. Markerul tumoral CEA este mărit veridic
în loturile bolnavelor de CGM asociat cu
patologia sistemului hepatobiliar, glanda tiroidă,
sistemul cardiac, faţă de lotul de comparaţie,
respectiv 2,8±0,3, 3,1±0,4, 2,8±0,3 ng/ml şi
1,9±0,3 ng/ml. Nivelul antigenului CA 15.3 s-a
dovedit a fi ridicat la fel în toate loturile de
bolnave, dar veridic a fost ridicat la bolnavele de
CGM şi CGM asociat cu patologia sistemului
hepatobiliar şi patologia sistemului cardiac
25,3±1,5, 25,5±1,6 UI/ml, faţă de lotul de
comparaţie 1,9±0,3 UI/ml (tab.6).

 Analiza datelor primite a evidenţiat că pentru
bolnavele de CGM în menopauză din populaţia
Republicii Moldova, forma etiopatogenică
involutivă, e caracteristică mărirea veridică
(p<0,01) a nivelului markerului tumoral CA 15.3

Formele etiopatogenetice 
Suprarenală (63) Involutivă (47) Indicii imunităţii 

celulare 
min-max M±m min-max M±m 

Ig A, g/l 1-2,3 1,8±0,02 1-3,0 1,7±0,03 
Ig G, g/l  0,3-9,8 8,4±0,3 0,7-14,1 8,8±0,3 
Ig M, g/l 0,6-1,8 1,1±0,02 0,7-1,7 1,0±0,02 
 

Tabelul 5.
Indicii imunităţii umorale la bolnavele de CGM în menopauză

în diverse forme etiopatogenetice

Tabelul 6
Markerii tumorali CEA şi CA-15.3 la bolnavele de CGM în menopauză

asociat cu patologii concomitente
Valoarea indicelor 

CEA (ng/ml) CA-15. 3 (UI/ml) Grupurile de studiu 
Min-max M±m Min-max M±m 

a. Control  (51) 0-10 1,9±0,3 2,1-92,7 17,2±1,8 
b. CGM (113) 0-9,9 2,6±0,2 0,6-91,2 23,5±0,2 
c. CGM + sistemul hepatobiliar (87) 0,1-9,9 2,8±0,3 4,3-91,2 25,3±1,5 
d. CGM+glanda tiroidă (7) 1,3-4,3 3,1±0,4 7-31,7 14,7±3,1 
e. CGM+patologia cardiacă (79) 0,1-9,9 2,8±0,3 4,3-91,2 25,5±1,6 
 
P 

a-c < 0,05 
a-d < 0,05 
a-e < 0,05 

a-b < 0,01 
a-c < 0,01 
a-e < 0,01 
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faţă de forma suprarenală, respectiv 27,5±2,3 şi
20,4±1,3 UI/ml (tab. 7).

După menopauza, glanda mamară suferă un
proces de regresie, care se manifesta prin
cresterea numarului de lobuli mamari de tip 1 si
scaderea concomitenta a numarului de lobuli 2
si 3, astfel ca la sfarsitul decadei a V-a de viaţa
sânul nu mai contine decat lobuli de tip 1, atat la
nulipare, cat si la multipare. Este demonstrat faptul
ca receptorii estrogenici (ReEs) si progesteronici
(RePg) se gasesc in cantitati crescute in celulele
din lobulii de tip 1. Pe de alta parte, este cunoscut
faptul ca scaderea procentajului celulelor cu
numar mare de ReEs si RePg este caracteristica
structurilor mamare mai bine diferentiate, astfel
ca gradul de diferentiere a epiteliului sanului are
un determinant major in expresia atât a ReEs,
cat si a RePg. S-a constatat ca o expresie foarte
redusa a genelor care contribuie la diferenţiere
stopează proliferarea celulara in celulele lobulului
de tip 1. Receptorii estrogenici se socot cei mai
principali markeri de prognostic şi predilect a
CGM. ReEs joacă un rol principal în
cancerogeneza tumorilor estrogen-pozitive şi sunt
o ”ţintă” bună pentru terapiile endocrine, din ultimii
ani [Îsbornĺ, 1983, Klijn, 2002, Nicolson, 1992].

E dovedit că prognoza CGM cu receptori de
Es +/Pg + este mai favorabilă în vârsta
menopauzală decât în vârsta tânără. Aceste
tumori se întâlnesc la 75% femei în
postmenopauză şi au tendinţa la creştere lentă
şi o decurgere clinică favorabilă în comparaţie cu
tumorile receptor-negative. Dar şi în menopauză
se întâlnesc forme agresive a CGM; la 15 %
bolnave de CGM în vârstă mai mult de 70 ani,
tumorile sunt receptori –negative şi se atârnă la
gradul 3 de malignizare.

Prezenţa receptorilor estrogenici ridică cu 10%
supravieţuirea de 5 ani şi perioada de stabilizare
este mai îndelungată. După unele date ştiinţifice,

prezenţa receptorilor de Pg, conf irmă
sensibilitatea la terapia hormonală cu
progestagene în doze mari. Determinarea
receptorilor de Pg este importantă nu numai
pentru a confirma prezenţa acţiunii
progestagenelor, dar şi pentru , că expresia lor
este indusă de estrogeni, ceia ce confirmă despre
activitatea lor funcţională. De aceia se confirmă
sensibilitatea tumorii la terapia hormonală când
sunt prezenţi ambii receptori. Dacă tumoarea
conţine ambii receptori (Es/Pg) prognoza este mai
favorabilă şi hormonoterapia este mai eficace. În
CGM diseminat eficacitatea terapiei hormonale
este de 50%, dacă tumoarea conţine receptori
estrogen şi 75% dacă sunt ambii receptori.

 În prezent sunt date clinice, epidemiologice
şi experimentale care demonstrează existenţa a
două variante patogenice a CGM în menopauză:
estrogendependent (Es/Pg pozit ive) şi
hormonindependent (Es/Pg negative şi parţial Es/
Pg pozitive). Aceasta a dovedit încă Âĺŕtson
(1986), care a primit rezultate pozitive la bolnave
după ovarectomie bilaterală. Dar sunt date că,
aproximativ 30-40% bolnave cu receptori Es/Pg
pozitive din contul unor factori neclari, de
asemenea nu sunt sensibile la terapia
antiestrogenică contemporană. Tratamentului
hormonal pentru bolnavele de CGM în menopauză
trebuie să fie bazat pe expresia ReEs şi RePg,
deoarece durata tratamentului este îndelungat,
până la 5 ani, şi în timpul tratamentului pot apărea
complicaţii (cardiopatii, tromboze, etc.). Studiul
indicelor receptorilor a evidenţiat că la 37,5% de
bolnave, ReEs şi RePg erau negative, ce vorbeşte
de o rată înaltă a tumorilor care nu conţin receptori
de estrogen şi progesteron (tab. 8).

Prezenţa ReEs s-a manifestat la 51,6%
bolnave de CGM, iar prezenţa RePg la 42,2% de
bolnave. Conform datelor unor autori lipsa ReEs
în tumoare este în limitele 20%, iar lipsa RePg se

Valoarea indicelor 
CEA (ng/ml) CA-15. 3 (UI/ml) Forma etiopatogenetică 

Min-max M±m Min-max M±m 
a.Suprarenală  (64) 0,1-9,9 2,4±0,3 0,6-41,8 20,4±1,3 
b.Involutivă (49) 0,1-9,5 2,8±0,3 5,6-91,2 27,5±2,3 
Pa-b   < 0,01 
 

Tabelul 7.
Markerii tumorali CEA şi CA-15.3 la bolnavele de CGM în menopauză

în diverse forme etiopatogenetice
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întâlneşte în 35%. Analiza expresiei ReEs în diferite
forme etiopatogenice a stabilit, că în forma
suprarenală, lipsa ReEs se întâlneşte în 47,2%
iar prezenţa în 52,8%, comparativ cu forma
involutivă, respectiv 50% şi 50%. Studiul RePg a
evidenţiat lipsa, în 58,3% - forma suprarenală şi
57,2% - involutivă, iar prezenţa, în 41,7% şi 42,8%
respectiv (tab.9).

Studiul efectuat a stabilit o frecvenţă înaltă a
tumorilor ReEs şi RePg negativi, reprezentând o
part icularitate a pacientelor cu CGM în
menopauză, din Republica Moldova. Lipsa ReEs
şi RePg în tumoare, sunt prezente practic la
fiecare a doua pacientă, ce limitează posibilitatea
tratamentului cu antiestrogeni şi progestine. Deci,
determinarea ReEs şi RePg la pacientele cu
CGM în perioada menopauzală, ar contribui la
scăderea costului sumar al tratamentului
hormonal. Cu mult mai mare e necesitatea
determinării expresiei ReEs şi RePg la pacientele
în postmenopauză, în scopul precizării conduitei
primordiale în tratamentul complex.
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Carcinomul bazocelular (sinonim: epiteliom
bazocelular, bazaliom, carcinomul trichoblastic)
este o tumoră cutanată de origine keratinocitară,
cu malignitate locală, excepţional metastazantă
derivând din stratul bazal (germinativ) al
epidermului şi anexelor sale; ea este constituită
din celule asemănătoare celulelor imature ale
acestor structuri, dispuse sub forma de lobuli,
coloane, benzi sau cordoane, înconjurată de o
stroma caracteristica. Carcinoamele cutanate
nonmelanomatoase reprezintă o patologie
cutanată frecvent întâlnită în practica medicală,
cu largi implicaţii socio-economice. Prevalenţa pe
scară largă a cancerului de piele se datorează
unei varietăţi de factori etiologici, ce includ
predispoziţia genetică, alte boli şi afecţiuni, agenţi
cancerigeni chimici şi de mediu. Expunerea
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On the basis of  bibliographic data, the author describe the genetic and biological
aspects of the basall cell carcinoma, the mutations in PTCH1, 9q22.3 chromosome,
abnormal proliferation of DNA 96, cytometry of the DNA. There is emphasized the role of
the H-ras, K-ras, -lym, erbB, met, rat oncogenes. There is underlined the neoplastic
proliferation of the keratinocytes, the rate of GM2 to GM3, the role of lecithin,
pgosphatidylcholine for the need of clinical-genetic and genetic-biological research of
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naturală şi artificială la radiaţii UV este una dintre
cauzele principale. Analiză genetică a cazurilor
sporadice de carcinom bazocelular a fost
propulsată de identificarea de mutaţii în PTCH1
(cromozomul 9q22.3), considerată drept cauză
a sindromului nevului bazocelular, o tulburare rară,
autosomal dominantă. Aceşti pacienţi dezvoltă
carcinoame bazocelular multiple care pot să
apară în copilărie.

Ciclul celulelor epiteliomatoase este în medie
de 217 ore, deci nu există o mare diferenţă faţă
de cel al celulelor epidermice nor-male. Durata
fazei S este de 19-20 ore, deci aproape dublu
faţă de cele 10 ore care îi corespunde celulei
epidermice normale.

Rata redusă a replicării ADN-ului pare a fi baza
pre-lungirii fazei de sinteză. În culturile celulare,

Şveţ Veronica

ASPECTE GENETICE  ŞI BIOLOGICE A CARCINOMULUI BAZOCELULAR



29

Revistă ştiinţifico-practică

ratele de creştere au fost observate a fi mai mici
sau cel mult egale cu cele ale celulelor epidermice
normale.

Există o neconcordanţă între un ciclu celular
care durează 9 zile şi o tumoră care, clinic, are
nevoie de ani pentru a-şi dubla dimensiunile; acest
lucru a primit cîteva explicaţii.

Studiile folosind timidina marcată au relevat
faptul că doar straturile celulare periferice din
tumorile nodulare (un mic procent din volumul total
tumoral) sînt active, proliferative. De aceea o
tumoră pro-gresează lent, întrucît doar un mic
procent din celulele sale se divid activ.

Studiile folosind 5-bromodeoxiuridina au
contestat acest fapt, sugerînd că încorporarea
timidinei doar în celulele periferice s-ar datora
tehnicii efectuării experimentelor.

O importantă dispariţie a celulelor tumorale
ar putea fi de asemenea o explicaţie pentru
contradicţia dintre creşterea lentă şi turrnoverul
celular rapid. Un asemenea proces este sugerat
de trei categorii de argumente:

1.Amiloidul prezent în stroma tumorală poate
fi o dovadă a degradărilor celulare. Keratinele ca
şi amiloidul pot prezenta o configuraţ ie
ultrastructurală pliată de tip beta (â).

Şi microscopia electronică relevă formarea de
amiloid pornind de la celulele tumorale
degenerate. Acest amiloid pare să reflecte, mai
exact degenerarea fonofilamentelor celulelor
tumorale. Este interesant însă faptul că în unele
studii amiloidul a fost observat în cantitate mai
mare în tumorile neagresive, decît în cele
agresive. Acest fapt ar sugera că moartea celulară
este mai redusă în subtipurile histologice agresive.

2. Prezenţa corpilor Councilman este a doua
caracteristică ultrastructurală care sugerează
degenerarea celulară. Corpii Councilman sînt
incluziuni citoplasmatice conţinînd resturi celulare
condensate prin pozitivarea reacţiei cu fosfatază
acidă. Prezenţa lor des observată în celulele
tumorale arată că degradarea la nivel intracelular
după moartea celulară ar putea fi un fenomen
proeminent.

3. În final, regresiunea tumorală ca răspuns
la acţiunea sistemului imun al gazdei, ar putea
preveni o creştere tumorală rapidă. S-a constatat
că zonele din epiteliomul bazocelular, adiacente
infiltratelor inflamatorii sau ţesutului de granulaţie,
se caracterizează prin pătrunderea scăzută a

tiraidinei marcate. Acest lucru este dovada unei
proliferări celulare scăzute în aceste teritorii.

Structura cromozomică
Proliferarea celulară anormală este un proces

controlat de către ADN 96, ce prezintă materialul
genetic care conţine instrucţiuni pentru fiecare
proces fizic şi chimic din organism. De aceea,
cînd apar diverse mutaţii la nivel de ADN 96, apar
modificări în instrucţiuni, ceea ce determină
producerea necontrolată a noilor celule, care se
acumulează şi formează o masă de celule
canceroase.

Prin măsurarea (folosind citometria) ADN-ului
celu-lelor tumorale s-a constatat în cele mai multe
cazuri o structură normală deploidă a ADN-ului.
Un studiu comparativ a constatat anenploidii
prezente la 19% din epitelioamele bazocelulare
cercetate comparativ cu o incidenţă a
anenploidiilor de 82% pentru carcinoamele
scuamocelulare şi o incidenţă medie de 75%
pentru tumorile solide.

Studiul ADN-ului limfocitar arată la un număr
cres-cut de anomalii cromozomiale în cazul
pacienţilor cu epitelioame bazocelulare,
comparativ cu un grup de martori. Se notează de
asemenea legarea crescută a actinomicinei de
nucleul celulei tumorale, comparativ cu celula
epidermică nor-mală, fapt care sugerează că
cromatina celulelor tumorale este mai puţin
represată.

S-a demonstrat că celulele epiteliomului
bazocelular conţin semnificativ mai mulţi ribozomi
decît orice altă tumoră a pielii, fie ea benignă sau
malignă.

Anomaliile ADN-ului (de ex. ADN tip tetraploid)
pot avea legătură cu subtipul histologic sau cu nivelul
invazivităţii; sînt mai frecvente la subtipurile
morfeiform şi bazoscuamos (atipic). Aceste
anomalii sînt mult mai rare decît în cazul
carcinomului scuamocelular sau altor tumori solide.

Studiul genelor şi rolul jucat de acestea în
dezvoltarea epiteliomului bazocelular este încă în
faza de început; în prezent  se cunosc prea puţine
în această direcţie.

Transferul de ADN uman tumoral la nivelul
fibroblaştilor, apoi inocularea lor la şoareci,
produce tumora; dar totuşi nu au fost găsite gene
oncogene.

Într-un studiu similar, transferul ADN-ului
celulelor tumorale induce transformarea
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fibroblaştilor. Nu a putut fi totuşi evidenţiată
prezenţa genelor H-ras, K-ras, -lym, erb B, met,
şi raf - toate fiind gene de tip oncogen.

Prin iradierea unui şobolan cu raze X s-a
obţinut un epiteliom bazocelular în care nu se
evidenţiază prezenţa genei K-ras, dar se no-tează
amplificarea genei C-myc.

Studiul unor tumori umane a evidenţiat mutaţii
punctiforme ale genei K-ras la nivelul codonului
12 precum şi o mutaţie punctiformă a genei
H-ras la nivelul codonului 61.

Activităţile biologice în care sunt implicate
următorii factori biologici şi produşii de
descompunere a lor au demonstrat urmatoarele:

- creşterea sintezei de gangliozide. În
proliferările neoplazice ale    keratinocitelor se
sintetizează o cantitate mai mare de
gligosfingolipide (GM3, GM2, GD3, O-Acetil-GD3)
comparativ cu celulele normale (GM3, GM2, GD3).
Epiteliomul bazocelular conţine de 2-3 ori mai mult
acid  sialic gangliozidic faţă de epidermul normal;

- modificări ale echipamentelor enzimatice de
membrană exprimate prin alterarea raporturilor
de gangliozide. Transformarea malignă a
keratino-citelor este asociată cu creşterea
raportului GM2/GM3, ceea ce sugerează o
activare a N-acetil-galactozaminil-transferazei în
leziunile neoplazice; achiziţionarea unor
neoantigene specific tumorale O-Acetil-GD3 este
selectiv exprimat pe membranele celulelor
epidermale transformate malign. Funcţiile acestor
structuri nu sunt pe deplin cunoscute.

- lecitina (fosfatidilcolina, PC) este scăzută în
serul pacienţilor cu carcinoame  bazocelulare. De
asemenea, creşte nivelul LPC, ceea ce se
justifică prin activarea hidrolizei mediat de PLA2
a PC cu formarea de LPC.

- capacitate redusă de sinteză a fosfatidilcolinei
în celulele tumorale. Valorile medii ale concen-
traţiilor fosfatidilcolinei în celulele neoplazice,
raportate la valorile obţinute în celulele normale sunt
subunitare: 0,51 în epiteliomul bazocelular.

- Evidenţierea in situ, cu ajutorul anticorpilor
monoclonali, prin imunofluorescenţă pe preparate
histologice, s-a investigat prezenţa citokeratinelor
7, 8, 18, 19 şi a markerului epitelial BrEP4 (prin
aceeaşi metodă). Rezultatele au fost următoarele:

*citokeratina 7 negativă în BCC;
*citokeratina 19, pozitivă zonal în caz de BCC

şi markerul BrEP4 pozitiv în toate cazurile BCC.

- Creşteri semnificative ale concentraţiilor
medii ale fosfolipidelor în ţesutul tumoral faţă de
ţesutul sănătos. S-au obţinut valori supraunitare
ale raportului concentraţiilor fosfolipidelor din
ţesutul tumoral şi ţesutul sănătos.

- Creşterea gradului de nesaturare a acizilor
graşi din fosfolipidele membranare ale celulelor
tumorale se asociază cu gradul de diferenţiere a
celulelor. Normalizarea turnover-ului fosfolipidelor
în celula canceroasă ar putea oferi noi opţiuni
terapeutice în tratamentul oncologic.

- Studierea nivelului peroxidării fosfolipidelor
în procesele tumorale cutanate nonmelanoma-
toase a condus la următoarele concluzii:

* Fosfolipidele oxidate formate endogen
iniţiază inflamaţia;

* Peroxidarea fosfolipidelor este deosebit de
exprimat la bolnavii cu tumori cutanate mai ales
cele nonmelanomatoase.

Componentele antioxidante la nivelul seric
sunt predominant molecule nonenzimatice cu rol
important în anihilarea radicalilor liberi fie prin
legarea  metalelor ce au rol catalizator al reacţiilor
de generare a speciilor reactive de oxigen
(transferina, ceruloplasmina) fie prin captarea
radicalilor liberi (acid uric, bilirubină, albumină),
prevenind desfăşurarea reacţiilor de generare în
lanţ a speciilor de radicali înalt reactivi. Nivelul
seric al componentelor antioxidante este reflectat
şi prin determinarea statusului antioxidant total
(TAS) la nivel plasmatic. S-a evaluat corelaţia
dintre componentele non-enzimatice antioxidante
de la nivel seric şi parametrul TAS (total
antioxidant status) la nivel plasmatic cu cancerul
cutanat (carcinoame in special pentru cele
bazocelulare):

- Transferina scade la nivel seric în
carcinoamele cutanate, ceea ce indică
intensificarea transportului fierului de către
transferină în celulele tumorale.

- O altă proteină plasmatică ce leagă ioni
metalici este ceruloplasmina a cărui concentraţie
serică creşte în cancerul cutanat.

- Nivelul seric al acidului uric scade la fel în
cancerul cutanat insa nesemnificativ.

- Concentraţia serică scăzută a albuminei în
carcinoamele cutanate poate fi considerată o
consecinţă a bolii canceroase.

Subliniem astfel că in carcinoame cutanate
nivelurile serice ale componentelor antioxidante
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şi nivelul plasmatic al TAS sunt scăzute ceea ce
semnifică reducerea capacităţii antioxidante
extracelulare asociată cu creşterea stresului
oxidativ. Alterarea lipidelor de către speciile
reactive de oxigen poartă denumirea de
lipoperoxidare, ce poate fi definită ca o deteriorare
oxidativă a lipidelor care conţin în molecula lor
legături duble carbon-carbon. Iniţierea
lipoperoxidării este cauzată de un atac al speciilor
reactive de oxigen care presupune îndepărtarea
unui atom de hidrogen din acizi i graşi
polinesaturaţi aflaţi în structura fosfolipidelor
membranare. Peroxidarea membranelor celulare,
care conţin cantităţi crescute de acizi graşi
polinesaturaţi, reprezintă un mecanism critic care
conduce la inhibarea creşterii celulare şi la
moartea celulară. Malondialdehida (MDA) este
unul din indicatorii cei mai frecvent folosiţi ai
lipoperoxidării. Cuantif icarea concentraţiei
plasmatice de malondialdehidă se efectuează prin
testul cu acid tiobarbituric. Substanţele care
reacţionează cu acidul tiobarbituric (TBARS –
thiobarbituric acid-reactive substances) sunt
reprezentate de lipide peroxidate şi în proporţie
semnificativă de malondialdehidă, care formează
aducte cu două molecule de acid tiobarbituric
(MDA-TBA2). Complexul MDA-TBA2 este
măsurat prin spectrofotometrie. Substanţele care
reacţionează cu acidul tiobarbituric (TBARS),
hidroperoxizii lipidici şi aldehidele, cresc ca
rezultat al stresului oxidativ în organism.

Speciile reactive de oxigen afectează lanţurile
de aminoacizi ale proteinelor, rezultând
aminoacizi alteraţi. Ca urmare a acestor
modificări rezultă grupări carbonil libere, care sunt
considerate a fi specifice lezării oxidative proteice.
Proteinele carbonilate rezultă ca urmare a
interacţiunii dintre radicalii liberi şi reziduurile de
aminoacizi. Măsurarea proteinelor carbonilate
reprezintă o posibilitate de evaluare a lezării
oxidative proteice în organism. S-a urmărit în acest
studiu determinarea prin metode spectro-
fotometrice a nivelului plasmatic al indicatorilor
de stres oxidativ, TBARS şi proteine carbonilate,
la carcinoame bazocelulare. În carcinoamele
cutanate (BCC şi SCC), nivelurile plasmatice ale
proteinelor carbonilate şi TBARS sunt
semnificativ crescute ceea ce indică un nivel
crescut al stresului oxidativ în cancerul cutanat.
Nivelul crescut al stresului oxidativ, ca urmare a

creşterii plasmatice a indicatorilor lipoperoxidării
(TBARS) şi oxidării proteice (proteine carbonilate),
are rol în iniţierea/ progresia cancerului cutanat.
Lipoperoxidarea excesivă este un semnal care
duce la moartea apoptotică sau necroză. Însă,
nivele corespunzătoare ale enzimelor
antioxidante pot stopa acest proces. Testul pentru
substanţele reactive cu TBA permite cuantificarea
şi detectarea fidelă a lipoperoxidării.

Evaluarea conţinutului în grupări carbonil al
proteinelor plasmatice (albumina este cea mai
abundentă proteină la acest nivel) furnizează
indicii asupra magnitudinii stresului oxidativ în
diferite condiţii patologice.

Se consideră că nivelurile crescute ale
TBARS şi ale proteinelor carbonilate observate
în carcinoamele cutanate (BCC şi SCC) pot fi
considerate interdependente, lipoperoxizii având
rol în generarea proteinelor carbonilate.

Formarea grupărilor carbonil în structura
proteinelor este dependentă şi de nivelul ionilor
metalici, cum ar fi Fe2+ şi Cu2+. Aceştia pot
favoriza modificarea lanţurilor de aminoacizi la
grupări carbonil de către H2O2 sau O2. De
asemenea, prin implicarea reacţiilor Fenton, Fe2+
şi Cu2+ catalizează producerea radicalilor
hidroxil care oxidează lipidele şi proteinele.

Lipoperoxidarea şi oxidarea proteinelor
prezintă efecte negative asupra organismului şi
asupra evoluţiei tumorale. Pentru a demonstra
cu certitudine perturbarea balanţei pro-oxidanţi/
antioxidanţi  la nivelul torentului sangvin s-au
analizat concentraţiile TBARS (thiobarbituric acid
reactive substances) ca marker al lipoperoxidării
şi proteinele carbonilate ca indicatori ai oxidării
proteice. În carcinoamele cutanate se atesta o
creştere considerabilă a TBARS şi a proteinelor
carbonilate la nivel plasmatic. Determinările
efectuate de noi prin PCR şi digestie enzimatică
cu endonuclează de restricţ ie au indicat
frecvenţa crescută a alelei -9Ala în secvenţa MTS
a MnSOD în carcinoamele spinocelulare
(85,7%) faţă de grupul martor (58,34%).
Prezenţa alelei -9Ala alterează activitatea şi
distribuţia enzimei cu acumularea în exces la
nivel mitocondrial. Astfel, relaţia dintre nivelul
crescut de expresie a MnSOD atât
intraeritrocitar cât şi tisular şi frecvenţa alelei -
9Ala la nivelul genei MnSOD  relateaza a fi
prezent in aparitia cancerul epidermal.
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Mortalitatea infantila prin boli respiratorii este
estimata la valoarea de 31.3% in cadrul unei
mortalitati infantile cifrate la 18.4‰-conform
studiului IOMC/UNICEF in anul 2005. In ceea ce
priveste morbiditatea bolilor respiratorii aceasta
este de 43% la sugari si de 12% la copii de varsta
1-5 ani, si de respectiv 3-5% la adolescenti.
Mentionam practic cresterea incidentei Astmului
bronsic 3.5-5% si a cazurilor TBC la copil (2004-
41.2‰ , 2005-33.7‰ ), Romania situaindu-se in
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Children mortality in the context of respiratory disease is estimated at 31.3% from the
total of 18.4‰ in Romania (IOMC/UNICEF study in 2005). Functional diagnosis is extremely
important for the pneumologist to initiate and monitor a proper treatment. Functional
respiratory tests are: 1.Peakflowmetry (PEFR- extremely useful in bronchial asthma
especially in controlling asthmatic children), 2. Spirometry (measuring flow, volume
expired, pulmonary volumes- CV, VER, VIR, VR, VC, pulmonary capacity, expiratory flows
and very useful to evaluate the degree of obstructive disfunction), 3. Pletismography
and dilution tests (complete the measurements regarding pulmonary volumes). A second
category of pulmonary tests is represented by: 1.exhaled breath condensate measuring
volatile compounds (ethanol, hydrogen peroxide) and biological factors (citokynes,
surfactants, serotonin, leucotriens) and 2. Exhaled oxidic nitrate (FeNO) predictive for
corticotherapy response. This article is a review of this methods regarding their
applications, limits, and usefulness.

Key words: functional diagnosis, respiratory tests, peakflowmetry, spirometry

topul tarilor din UE24. In acest context devin
aproape imperative, diagnosticul precoce si
initierea din timp a tratamentului corespunzator,
pentru orice medic pneumolog pediatru.

Diagnosticul funcţional in bolile respiratorii se
bazează pe: 1.Teste functionale respiratorii,
metodele utilizate fiind peakflowmetria, spirometria,
pletismografia, pneumotahografia, testele de
provocare, testele cu bronho-dilatatoare15, 2.
Explorarea inflamaţiei căilor respiratorii se bazează
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pe determinarea eozinofiliei în spută, a oxidului nitric
exhalat, lavaj bronhoalveolar 14, 15,16, 3. Explorarea
alergologică presupune determinarea eozinofilelor
în spută, secretii nazale, sânge, efectuarea de teste
cutanate, determinarea IgE totale, IgE specifice
(RAST) şi a imunogramei6,7.

Peakflowmetria este o metoda simplă de a
cuantifica obstrucţia bronşică şi măsoara peak
expiratory flow rate (PEFR) debitul expirator de
varf in timpul unui expir forţat după un inspir
maximal 1,5,16,18. Măsuratoarea dă un grad de
obiectivitate simptomatologiei subiective2, fiind
utilă în perioada stabilirii diagnosticului, pentru
aprecierea severităţii astmului. Metoda este în
mod particular utilă pentru evaluarea controlului
astmului–scăderea PEF-anunţând agravarea
bolii, şi la introducerea unui nou medicament,
pentru a evalua răspunsul la acest nou  preparat13.

În acest scop se pot utiliza mai multe tipuri de
instrumente: peakflowmetre pneumotahometre,
spirometre, anemometre 12,16,17 În interpretarea
rezultatelor trebuie precizati factorii care
influenţează PEF18:

- factori f iziologici: dimensiunile căilor
respiratorii, forţa generată de muschii expiratori,
mai ales abdominali, viteza cu care este atinsă
presiunea alveolară maximă18, proprietaţile
elastice ale plămânului, variaţia diurnă în
activitatea adrenergică, activitatea vagală,
cortizolul, inflamaţia căilor aeriene, schimburile
în funcţia receptorilor beta adrenergici2.

- calibrarea aparatului si respectiv tehnica de
măsurare.

Interpretarea rezultatelor depinde de 18:
1.valorile de referinţă- PEF variază în funcţie de

sex, vârsta, etnie, statură, valorile normale fiind
obţinute de pe nomograme sau tabele; 2.valoarea
cea mai bună obtinută; 3. variabilitatea PEF este
veritabila caracteristică a astmului bronşic,
realizându-se variaţii ciclice ale gradului de
obstrucţie bronşică pe parcursul unei zile, cel mai
mic debit inregistrându-se în primele orele ale
dimineţii si cel mai mare după-amiaza.

Pentru a observa patternul, este indicat ca
peakflowmetria sa fie utilizată de 2-4 ori pe zi;
Spirometria utilizează spirometrul, aparat care se
bazează pe două sisteme de măsură:

 1. măsurarea directă a volumului ventilat şi
măsurarea debitului aerului ventilat1,13; 2.
Măsurarea directă a volumului ventilat (V), se
realizează cu dispozitive (clopot, piston, burduf)
puse in mişcare de respiraţia pacientului, astfel
încât variaţia de poziţie a dispozitivului semnifică
variaţie de volum servind pentru realizarea de
curbe volum/timp si flux/volum; Măsurarea
debitului aerului ventilat (f ) presupune utilizarea
debitmetrelor, prin integrarea fluxului în fiecare
unitate de timp se calculeaza volumul de aer
mobilizat.(ς df/dt= V aer) 16,17

 Spirometria se bazează pe dispozitive ale
căror senzori de flux funcţionează pe principii
diferite, folosind diverse proprietaţi fizice.
Pneumotahograful măsoară diferenţa de presiune
printr-o rezistenţă fixă, variaţia de presiune între
capetele rezistenţei fiind direct proporţională cu
debitul aerului care trece prin aceasta.

Anemometrul se bazează pe răcirea produsă
de către fluxul de aer care trece prin interiorul
acestuia la nivelul unor f i lamente calde,
modificându-se, astfel impedanţa electrică.
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Debitmetrul cu ultrasunete măsoară timpul de
trecere a unui fascicul de ultrasunete de la un
emiţător la un sensor, schimbarea intensităţii
undelor fiind direct proporţională cu debitul aerului
ventilat.

Parametrii masurati prin spirometrie
Prin spirometrie se pot determina volume,

capacităţi pulmonare şi capacitatea de difuzie.5,

27.  Volumele pulmonare  măsurate prin
spirometrie sunt 5,7,16:  1.VER(ERV)-volum
expirator de rezervă care reprezintă volumul
maxim de aer ce poate fi expirat la sfârţitul unei
expiraţii de repaus; 2. VIR(IRV)-volum inspirator
de rezervă care reprezintă volumul maxim ce
poate fi inspirat la sfarşitul unei inspiraţii de
repaus; 3. VR(RV)-volum rezidual este volumul
de gaz care ramâne în plămâni după expir
maximal; 4. VC-volum curent (tidal) este volumul
de aer vehiculat prin plămani prin respiraţia de
repaus;

Prin spirometrie se pot măsura acele volume
care nu au în componenţa lor volumul rezidual,
respectiv, capacitatea vitală–CV (lentă sau forţată,
inspiratorie sau expiratorie), volumul current – VC,
volume de rezervă, inspirator – VIR şi expirator-
VER, respectiv capacitatea inspiratorie- CI.

Capacitatile pulmonare determinate prin
spirometrie sunt5,7,16: 1. CRF- capacitatea
reziduală funcţională care reprezintă volumul de
aer din plăman la sfarşitul unei expiratii de repaus
, respectiv suma VER+VR; 2. CI- capacitatea
inspiratorie este suma VC+VIR, 3. CV-
capacitatea vitală este volumul de aer ce poate fi
exteriorizat din plămân printr-o expiraţie forţată
după un inspir maximal şi reprezintă suma
VC+VIR+VER; 4. CPT- capacitatea pulmonară
totală este volumul de aer din plămâni după un
inspir maximal, respectiv sumaVR+CV.

Din analiza volumului expirat rezultă mai mulţi
parametri: debite expiratorii maxime si fortate
(VEMS, FEF25,75- forced expiratory flow), se
calculează debitul aerului expirat in diverse
momente ale expiraţiei- debite instantanee sau
medii- PEF, FEF25,50,75, şi respectiv indicele
Tiffneau- VEMS/CVFx100. 7,12

Se pot identifica mai multe patternuri de
disfuncţii ventilatorii: 1. disfunctie restrictivă-
volume pulmonare scăzute, mai ales CPT, rate
expiratorii păstrate; 2. disfunctie obstructivă- rate

expiratorii scazute, VEMS/CVF, FEF 25-75-
păstrate;

Interpretarea datelor se poate baza pe
următorul algoritm: 1. CVF scazută sau VEMS
scazut semnifică restricţie sau obstrucţie, 2.
Raportul scăzut, VEMS/CVF<75-85% este
semnificativ pentru obstrucţie, VEMS=60-75%-
obstructie usoara, VEMS=40-59%-obstrucţie
moderată, VEMS< 40%, obstrucţie severă2,7.

Deoarece VR, CRF, CPT iau în considerare
şi volumul de aer rămas în plămân după un expir
maximal, ele nu pot f i  determinate prin
spirometrie, în scopul determinării lor se pot utiliza
alte metode prin care se determină unul dintre
volume celelalte două fiind calculate.

Două metode sunt mai utilizate, respectiv
testele de dilutie şi bodypletismografia 10,11,13.16.
Testele de diluţie utilizează un gaz inert (He)10,11

în concentraţie cunoscută care este inhalat, şi
astfel diluat cu volumul de gaz deja existent in
plămâni. Măsurând concentratia gazului expirat
se poate determina volumul de gaz existent în
plămâni. Bodypletismografia se efectuează cu
pacientul într-o cutie inchisă. Efectuarea de
manevre de expansiune si compresie a gazului
din torace face posibilă măsurarea modificărilor
de presiune si volum, care permit, utilizând legea
lui Boyle, calcularea volumului de gaz toracic
(P1xV1xT1=P2xV2xT2, T1=T2®
P1xV1=P2xV2)13,16.

Explorarea inflamaţiei căilor respiratorii pe
baza recoltării condensatulului respirator (EBC-
exhaled breath condensate) presupune
colectarea fluidului expirat şi a componentelor
volatile şi nevolatile din căile respiratorii 28.

Lichidul este colectat pe măsură ce aerul
expirat trece prin aparatul de condensare,
rezultând o mixtură de vapori de apa, compusi
volatili (etanol, amoniac, peroxid de hidrogen),
nevolatili (citokine, surfactant, ioni, lipide,
serotonina, leucotriene)28. Sursa condensatului
respirator este reprezentată de căile respiratorii
mari, mici şi alveolele în timpul respiraţiei;

Pentru interpretarea datelor obţinute nu exista
limite standardizate cu vârsta, sexul, etnia8,9;.

Oxidul nitric exhalat FeNO este o măsură a
inflamaţiei căilor aeriene2,25 respectiv a stressului
oxidativ9. Este un marker important pentru astmul
bronşic, dar nu este marker sensibil si nici specific
acestuia12, se corelează puternic cu : statusul
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atopic, vârsta, inălţimea3,4, reflectă stadiul
inflamaţiei aeriene8, concentratia NO este
predictivă pentru răspunsul la corticoterapia
inhalatorie21, scăzând pe măsura administrarii
acesteia26. Nivelele NO sunt afectate de: factori
ambientali, contaminarea nazo-faringiană, infecţii
aeriene, alimente sau băuturi cu nitraţi, statusul
de fumător15.

Un studiu recent arată că FeNO este utilă
pentru diagnosticul precoce al astmului pediatric,
mai ales atunci cănd diagnosticul nu este clar.21

NO se constituie în marker util mai ales la copii
fară corticoterapie, comparativ cu cei cu astm
persistent controlat cu corticoterapie inhalatorie.
Nivelele eNO sunt semnificativ mai mari la copiii
cu astm intermitent faţă de cel cu astm moderat
persistent care beneficiază ce corticoterapie
inhalatorie.23

Managementul terapiei în funcţie de valorile
FeNO nu se corelează cu un control mai bun al
astmului, conform unui studiu recent, ceea ce nu
justifică utilizarea acestuia în practica zilnică20.
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SCAD VALORILE  FeNO CRESC VALORILE FeNO FĂRĂ EFECT 
Corticosteroizii 
Antileucotrienele 
Anti IgE 
Ketotifen 
Fumat 
Fibroza chistică 
Pneumonia 

Astm 
Rinita alergică 
Polipoza nazală 
Alergeni 
Inflamaţia eoznofilică 
Tuberculoza 
Infecţii virale 
Mijlocul ciclului menstrual 

Bronşiectazia 
Beta agoniştii-date contradictorii 

 

Factorii care influenţează valorile FeNO 21, 22,23
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Societatea actuală tinde spre implicarea
tehnologiilor noi, computerizate în cât mai multe
şi variate domenii şi aspecte ale vieţii, inclusiv în
practica medicală, reprezentând  un domeniu
foarte valoros, dinamic şi care promite  a fi extrem
de util.

În acelaşi context s-a dezvoltat Human
Computer Interaction care presupune realizarea
de interfeţe, pornind de la recunoaşterea unor
aspecte date (biosemnale) care vor fi traduse în
comenzi. Reţelele neurale artificiale aparţin
domeniului neuroinformaticii. Simon Haykin
defineşte reţeaua neurală ca fiind  un procesor
masiv paralel distribuit, cu o tendinţă naturală de
a inmagazina cunoştinţe experimentale şi de a le
face disponibile pentru utilizare.

Reţelele neurale se bazează pe neuroni
artificiali numiţi perceptroni (fig. 1), procedura
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Human computer interaction is a rapid developing field. Human biosignals can be
interpreted by computers (processors) working after mathematical  algorithms developed
by neurophysiologists, mathematicians and computer scientists. The perceptron(a single
layer artificial network) has a supervised learning algorithm capability. Multilayer neural
network is a system of perceptrons with an Error Back Propagation learning algorithm
which adjusts the sinaptic weights. A special type of neural networks is represented by
SOFM-Self organizing feature Map consisting of 2 layers of interconnections). For each
neuron there is a cluster of vectors for inputs and one output. Human biosignal
(EMG,EEG,EOG) have variables patterns and represents input vectors for these which
learn to recognize a biosignal and transmit this in a specialised programme of a computer.

The article is a review regarding the accuracy of different types of  neural networks
(Back propagation neural network, Log-Linearised Gaussian Mixture Network, Fuzzy
Mean Max Neural Network, Radial Basis Function Artificial Neural Network, Hidden Markov
Model, Bayes networks) to classify the EMG signal and the capability to transmit the
results to the main computer.

Key words: human biosignals, EMG,EEG,EOG, neural networks.

utilizată pentru învăţare fiind numită algoritm de
învăţare, iar abilitatea de învăţare se realizează
prin mediul înconjurător, reţeaua devenind mai
inteligentă după fiecare iteraţie a procesului de
învăţare.

Algoritmul de învăţare (12) vizează dotarea
perceptronului cu capacitatea de clasificare.
Această capacitate poate f i însuşită prin
compararea răspunsului dorit d (care va fi +1 sau
-1), furnizat sistemului de către supervizor
(profesor), şi ieşirea reală y (care va fi tot +1 sau
-1). Este motivul pentru care această tehnică de
ajustare a ponderilor sinaptice se numeşte
învăţare supervizată. Perceptronul trebuie să
separe liniar 2 clase pe care le vom nota A şi B.
Pentru fiecare clasă vom asocia o ieşire dorită,
d=1 pentru clasa A şi d=-1 pentru clasa B.
Valoarea reală de la ieşirea y va fi tot binară (-1
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sau +1). Pentru a şti dacă vectorului de intrare x
i se atribuie clasa corectă, este suficient să
comparăm ieşirea dorită d cu ieşirea reală y:

- dacă (d-y)=0, vectorul x este bine clasat. În
acest caz nu se întreprinde nimic.

- dacă (d-y)=2 sau (d-y)=-2, vectorul x nu este
clasat corect. În acest caz trebuie modificate
ponderile sinaptice în scopul minimizării erorii.
Soluţia constă în a face o corecţie după următorul
algoritm:

1. Se iniţializează ponderile W cu valori
aleatoare mici.

2. Se aplică o intrare x(t) şi ieşirea dorită
asociată d(t).

3. Se calculează ieşirea reală:
y(t) = s(W(t) × x(t))
unde s este funcţia “hard limiter”
4. Se ajustează ponderile sinaptice după

următoarea regulă:
W(t+1) = W(t) + a×(d(t) - y(t)) × x(t)
W(t) este matricea (vectorul) de conexiuni la

momentul t a este constanta de învăţare cuprinsă
între 0 şi 1.

Reţeaua neuronală artificială multistrat
(“feedforward”) are o structură formată din straturi
succesive, traversate de semnalele de intrare
care se propagă până la ieşire (fig. 2).

Algoritmul de învăţare a acestor reţele se
numeşte Error Back-Propagation (EBP) şi constă
din impunerea unei funcţii obiectiv neuronilor din
straturile ascunse (13). Pe baza acestei funcţii
obiectiv se vor putea calcula şi valorile de ajustare
a ponderilor sinaptice din straturile ascunse.
Funcţia obiectiv trebuie să rezulte din eroarea xr
măsurată la ieşirea reţelei. Un neuron situat într-
un strat intern nu poate să vadă eroarea calculată
la ieşire decât traversând toate ponderile
sinaptice care-l leagă de stratul de ieşire. Aşadar,
algoritmul ar putea modifica ponderile aferente
conexiunilor care intră în neuronul respectiv cu
scopul de a reduce participarea acestuia la
eroarea calculată la ieşire. Aceasta înseamnă că
eroarea calculată la ieşirea reţelei este propagată
în sens invers cu aceleaşi ponderi sinaptice pe
conexiuni (identice cu cele utilizate în faza

Fig. 1. Reprezentarea elementară a
perceptronului monostrat.
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Fig. 2. Arhitectura reţelei feedforward şi definirea termenului de eroare.
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feedforward în care se generează ieşirea yr). În
acest mod, pe ieşirea neuronului din stratul
ascuns, ajunge un termen de eroare care
reprezintă contribuţia sa la eroarea globală
calculată la ieşirea reţelei; pe baza acestui
termen de eroare vor putea fi ajustate ponderile
sinaptice aferente conexiunilor de intrare în
neuronul respectiv. Procedura de ajustare a
ponderilor sinaptice prevăzută în cadrul
algoritmului EBP va fi:

Date iniţiale: Setul de antrenament format din
R perechi

(xr,dr); r = 1, 2, …, R
xr – vectorul aplicat la intrare
dr – vectorul dorit la ieşire (aferent vectorului

de intrare xr)
1. Se iniţializează toate ponderile sinaptice

(matricile W[q], unde q=1,2,…,s) cu valori mici
aleatoare.

2. Se aplică o pereche de antrenament (xr,
dr);

r = 1,2,…,R
NOTA: Pentru o convergenţă cât mai bună,

perechile de antrenament (xr,dr) se selectează
în ordine aleatoare din setul de antrenament
(minimizarea erorii se face pe baza gradientului
stohastic)

3. Se calculează ieşirea reală prin
propagarea directă (feedforward) a vectorului de
intrare prin toate straturile RN:
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unde s este funcţia de activare şi q=1,2,…,s

numărul stratului neural.
Pentru stratul de intrare q=1, y[q-1]=x.
4. Se calculează eroarea la ieşire:
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unde:  dr - ieşirea dorită asociată vectorului
de intrare xr

]s[
ry  - ieşirea reală din RN obţinută în urma

prezentării vectorului de intrare xr.
xr - eroarea la ieşire calculată pentru cuplul

(xr, dr)

5. Retro-propagarea semnalului de eroare
(dir) dinspre stratul de ieşire spre stratul de intrare.

a) pentru neuronii din stratul de ieşire:
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b) pentru neuronii din straturile ascunse:
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unde s’(p) reprezintă derivata funcţiei de
activare.

6. Ajustarea ponderilor sinaptice după
regula:

]q[
jr

]q[
ir

]q[
ij xw  (5)

unde a este constanta de învăţare cuprinsă
între 0 şi 1.

7. Se revine la pasul 2 atâta timp cât mai
există perechi (xr, dr) de aplicat.

8. Un ciclu de învăţare se încheie atunci când
sunt epuizate (aplicate) toate perechile de
antrenament. Cu ponderile sinaptice W[q] obţinute
în ciclul de învăţare curent se va starta un nou
ciclu. Învăţarea se încheie când se constată
convergenţa algoritmului (eroarea xr atinge un
minim şi rămâne staţionară).

O categorie aparte o reprezintă reţelele
neuronale cu auto-organizare (SOFM – Self
Organizing Feature Map). Din această categorie
face parte şi reţeaua SOFM cu algoritm de auto-
organizare propus de Kohonen (fig. 3). Reţeaua
este constituită din 2 straturi de interconexiuni şi
un singur strat de neuroni. Primul strat de
interconexiuni este aşa-numitul strat plastic,
deoarece acesta are atribuite ponderile sinaptice
wij şi, drept consecinţă, va suporta ajustarea
acestor ponderi. Al doilea strat de interconexiuni
este fix şi joacă rolul unei reţele competitive (14).

Aceste reţele SOFM sunt caracterizate de
faptul că fiecare neuron de ieşire răspunde la un
cluster de vectori de intrare. Vectorii dintr-un
cluster au proprietatea că au caracteristici
comune. Reţeaua SOFM nu învaţă cu ajutorul
unui supervizor, ci se va autoorganiza conform
structurii vectorilor de intrare.

Reţelele neuronale pot fi utilizate în aplicaţiile
de zi cu zi în care vectorii de intrare furnizaţi de
un sistem nu conţin de fiecare dată aceleaşi valori
standard (15)(16). De exemplu, biosemnalele
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provenite de la celule, ţesuturi şi organe
evoluează în timp. Acestea pot fi preluate şi apoi
analizate de computer cu ajutorul reţelelor
neurale. Una dintre multele aplicaţii ale acestora
este reprezentată de electromiogramă - EMG.

Kavayan Najarian et.al defineşte EMG ca fiind
“semnalul care înregistrează activiţăţile electrice
generate de depolarizarea celulelor musculare în
timpul contracţiei şi impulsurile nervoase care
iniţiază depolarizarea muşchiului”(Kavyan
Najarian, Robert Splinter, Biomedical Signal and
Image processing, Taylor and Francis group)(1)

Semnalul EMG este un biosemnal dependent
de integritatea sistemului nervos, a plăcii
neuromusculare şi a muşchiului. Pentru analiza
EMG este necesară urmarea mai multor paşi,
respectiv: culegerea datelor, identificarea şi
culegerea diferitelor caracteristici, urmate de
clasificarea pattern-urilor (1,11).

Tehnicile de clasificare sunt multiple, au grade
diferite de acurateţe şi se pot baza pe reţele
neurale artificiale.

1. Reţele neurale bazate pe propagarea înapoi
2. Log-Linearized Gaussian Mixture network-

LLGMN şi reţele neurale probabilistice

3. Fuzzy Mean Max Neural
Network

4. Radial Basis Function
Artif icial Neural Network-
RBFNN

5. Model Markov ascuns
6. Reţele Bayes. (2,3,4,5,

6,7,8,9)
Reţelele  neurale artificiale

au stat la baza sistemului
propus de Putnam et.al (1993)
reprezentat de un sistem de
control computerizat real-time
care işi propunea realizarea
unui pattern de recunoaştere
a EMG bazat pe gesturile
utilizatorului şi care are o
acurateţe de aproximativ 95%.
Pentru invaţarea  structurilor
SLP a fost utilizat algoritmul
Widrow-Hoff LMS, iar pentru
structurile MLP a fost utilizat
algoritmul de propagare înapoi.
(2,3,4,5,6,7,8,9)

Biofeedback Pointer imaginat de Rosenberg
(1998) se bazează pe mişcările articulaţiei
pumnului pentru mişcarea pointerului care este
capabil să detecteze semnale EMG provenite de
la patru muşchi participanţi la mişcarea articulaţiei.
Acesta are la bază „one layer feed-forward neural
network”(2,9, 10)

Un model bazat pe MLP a fost realizat de
Tsenov (2006), obţinând o acurateţe de 98%
utilizând un set de date pe 4 canale, rezultate mai
bune decât cele obţinute utilizând funcţia radială
de bază (RBF) sau cuantificarea vectorială a
invăţării (LQV).(9)

O rată de succes de 78% a fost obţinută de
Kzung Kwon (2007) bazat pe estimare spectrală
realizată prin algoritmul Yule-Walker şi reţele
neurale . (9)

Reţelele neurale bazate pe propagare înapoi
au fost utilizate de Itou et al. în 2001 având o rată
de recunoaştere de 70% la utilizarea unei reţele
cu trei intrări, două straturi ascunse şi o ieşire
(2,9)

Log-Linearized Gaussian Mixture network,
propusă de Tsuji et al. (1995)  trebuie să estimeze
probabilitatea de mişcare a pointerului în fiecare
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Fig. 3. Structura reţelei Kohonen
(Self Organizing Feature Map - SOFM).

Horia Caprita, Neamtu Bogdan, Matacuta Ioana, Nicolae Bodrug s.a.
INTERPRETAREA SEMNALELOR EMG UTILIZÂND

REŢELE NEURONALE ARTIFICIALE



40

Revistă ştiinţifico-practică

direcţie de bază, pecum şi viteza de mişcare în
fiecare direcţie. Nu necesită calcule dificile şi nici
o structură masivă a reţelei. Fakuda et al. a realizat
şi un prototip în acest sens. (2,9)

Aplicarea Fuzzy Mean Max Neural Network ca
şi clasificator a fost aplicată de Jong- Sung Kim
et al. (2004),  diferenţa absolută a valorilor medii (
difference Absoluter Mean Value) a rezultat din
semnalele EMG şi apoi utilizată pentru clasificarea
patern-urilor. Pentru fiecare mişcare mişcare a
articulaţiei pumnului rata de recunoaştere a fost
de peste 90%.(2,9)

Radial Basis Function Artificial Neural
Network- RBFNN, ca nouă metodă de estimare
a mişcărilor braţului a fost propusă de Farrid
Mobasser et.al (2006) pentru a analiza
performanţa corpului uman sau pentru a controla
interfaţa om-computer. (2,9)

Modelul Markov ascuns aplicat de Wheeler şi
Jorgensen se bazează pe utilizarea gesturilor
pentru interacţiunea cu un computer şi nu este
nevoie de dispozitive mecanice, semnalele EMG
fiind preluate neinvaziv şi ulterior interpretate şi
traduse în comenzi. Metodele utilizate sunt Short
Time Fourier transform, Wavelets, Moving
Average, Coeficienţii de auto regresie)(2,9)

 Prin utilizarea reţelelor Bayes de Alsazegh,
Xiang Chen et al. (2007), Jonghwa Kim et al.
(2008)  a fost raportat că mişcările structurate
beneficiază de o clasificare mai bună decât
mişcările punctuale, rata medie de clasificare fiind
de 94% .(2,9)
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Rezumat: Metodele de diagnostic, care au
aportul lor la depistarea şi aprecierea caracterului
tumorilor palpabile ale glandelor mamare, cum ar
fi examenul clinic, termografia, mamografia,
ecografia, testele morfologice – biopsia aspiratorie
cu examinarea patomorfologică a tumorii sunt
modalităţile valoroase pentru ameliorarea
rezultatului tratamentului pacientelor cu CGM, care
poate caracteriza eficienţa curativă imediată şi de
durată.

Datele relatate în literatura de specialitate au
stabilit că supravieţuirea pacientelor cu cancerul
glandei mamare (CGM) este într-o corelaţie
directă cu diagnosticul precoce, cu complexitatea
şi eficacitatea tratamentului şi, nu în ultimul rând,
cu vigilenţa oncologului  şi a medicului de familie,
care sunt responsabili de depistarea precoce a
cancerului. Iată de ce, până în prezent, toate
eforturile sunt iniţiate către două obiective:
prevenirea CGM şi diagnosticul în stadiile
incipiente sau chiar preclinice ale maladiei.

Dacă sunt diagnosticate precoce pacientele
cu acest tip de cancer au o rată de supravieţuire
la 5 ani şi mai mult de 90% .

Fiecare din metodele contemporane de
diagnostic ale CGM au aportul lor în depistarea
precoce şi aprecierea caracterului tumorilor
palpabile ale glandelor mamare, cum ar fi:
examenul clinic, ecografia glandelor mamare,
mamografia, termografia, tomografia cu rezonanţă
magnetică nucleară, testele citologice – biopsia
aspirativă şi examinarea citologică a tumorii.

Una din direcţiile prioritare în oncologia clinică
contemporană este selectarea şi etapizarea

Diana Prepeliţa, IMSP Institutul Oncologic, Chişinău

ANALIZA COMPARATIVĂ A METODELOR DE DIAGNOSTIC ALE
CANCERULUI GLANDEI MAMARE LA DIVERSE ETAPE ALE

ASISTENŢEI MEDICALE ÎN REPUBLICA MOLDOVA

Diana Prepeliţa
ANALIZA COMPARATIVĂ A METODELOR DE DIAGNOSTIC ALE CANCERULUI

GLANDEI MAMARE LA DIVERSE ETAPE ALE ASISTENŢEI MEDICALE...

Diagnostic methods, which have their contribution to the identification and assessment
of the character of palpable tumours of the mammary glands, such as clinical examination,
thermography, mammography, ultrasound, morphological tests – aspiration biopsy with
pathomorphologic examination are valuable tools to improve the outcome of treatment
of patients with mammary gland cancer, which can influence both the immediate treatment
efficiency and the lasting results.

Key words: mammary gland cancer, diagnostic methods, morphological tests.

modalităţilor eficiente şi mai puţin costisitoare  în
diagnosticul precoce al CGM.

Totuşi, datorită structurii serviciului de
asistenţă medicală din Republica Moldova aceste
metode de diagnostic ale CGM sunt diferite în
dependenţă de nivelul de adresare. În Republica
Moldova, asistenţa diagnostică a pacienţilor
oncologici este asigurată de către serviciul
naţional oncologic. Acest serviciu este unul
ierarhizat şi constă din 3 nivele de adresare: nivelul
medicului de familie – linia întâi de diagnostic a
pacienţilor oncologici, nivelul medicului oncolog
raional şi nivelul medicului specialist oncolog din
cadrul IMSP IO, care este şi centrul de
performanţă al ţării.

Această divizare ierarhizată are menirea de a
asigura accesibilitatea pacienţilor la serviciul
diagnostic oncologic, indiferent de reşedinţă şi de
a selecta cazurile care au într-adevăr nevoie de
consultanţă în centrul de performanţă, micşorând
astfel aglomerarea neargumentată a fluxului de
pacienţi direcţionaţi spre el.

O necesitate imperativă în ameliorarea
rezultatului tratamentului pacientelor cu CGM
este, incontestabil, diagnosticul precoce, poate
chiar în faza preclinică a maladiei, care poate
caracteriza eficienţa  curativă imediată şi de durată.

Un studiu recent realizat pe un lot semnificativ,
selectat aleatoriu şi veridic statistic a fost în
totalitate selectat din teritoriul Republicii Moldova.
Au fost calculate şi relatate metodele de
diagnostic prezente la fiecare nivel de asistenţă
medicală: medicul de familie (nivelul I), medicul
oncolog raional (nivelul II), medicul mamolog în
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cadrul CCD IMSP IO (nivelul III) care atât teoretic
cât şi tehnic dau un randament optim în
diagnosticul cancerului glandei mamare.

Astfel, după obţinerea unui şir de date
complexe şi procesarea acestora, s-a definit un
grup prioritar de metode de diagnostic ale
cancerului glandei mamare la medicul de familie
(nivelul I de adresare). Aportul acestora este
prezentat tabelar mai jos.

Tabelul 1.
Analiza comparativă a metodelor prioritare

de diagnostic ale  CGM  la medicul de
familie (nivelul I de adresare)

De asemenea, în cadrul studiului au fost
selectate datele complete şi exacte ce ţin de
diagnosticul cancerului glandei mamare la nivelul
medicului oncolog raional (nivelul II de adresare).
Din totalitatea lotului la acest nivel au fost
procesate şi sistematizate datele a circa 43% de
cazuri. Acestea fiind pacientele care au fost
consultate de către medicul oncolog raional.
Anume la acest nivel se observă suplimentarea
metodelor de diagnostic ale cancerului glandei
mamare cu o nouă tehnică, ce nu s-a atestat la
medicul de familie (nivelul I de adresare ). Aceasta
este puncţia cu examen citologic a formaţiunii
glandei mamare.

Rezultatele analizate statistic sunt prezentate
în tabelul 2.

Tabelul 2.
Analiza comparativă a metodelor prioritare
de diagnostic ale CGM la medicul oncolog

raional (nivelul II de adresare)

Totuşi, consultul lotului de studiu de către
medicul mamolog în cadrul CCD IMSP IO, ca fiind
nivelul ierarhic superior (nivelul III de adresare) a
fost efectuat la 100% cazuri.

La dispoziţia medicului mamolog (nivelul III de
adresare) este prezent un şir mai complex de
metode de diagnostic ale cancerului glandei
mamare. Aici se face referinţă la examenul clinic,
ecografia glandelor mamare, mamografia,
termografia glandelor mamare, puncţia cu
examen citologic al formaţiunii glandei mamare
şi raclajul glandei mamare, la necesitate.

Aportul acestora este tabelat mai jos.
Tabelul 2.

Analiza comparativă a metodelor prioritare
de diagnostic al  CGM la medicul oncolog

raional (nivelul II de adresare)

Deci, din cele expuse mai sus, prin prisma
analizei obţinute în cadrul studiului menţionat este
posibil de enunţat următoarele:

1. Metodele de diagnostic aflate la dispoziţia
fiecărui medic sunt diferite şi valoarea lor creşte
direct proporţional cu nivelul de adresare a
pacientelor.

2. La fiecare nivel se înregistrează metode noi
care sunt specifice randamentului de la minim în
cazul medicului oncolog raional la nivelul optim
în cazul medicului mamolog în cadrul CCD
IMSP IO.

3. Indiferent de nivelul de adresare al
pacientelor, medicii acestora au la dispoziţie un
şir de metode ierarhizate care ar trebui sa dea
un rezultat optim în diagnosticul precoce al
cancerului glandei mamare sau dirijarea adecvată
spre un nivel ierarhic superior, care la rândul său
ar permite aprecierea diagnosticului de CGM în
stadiile incipiente.

4. Medicul mamolog în cadrul CCD IMSP IO
(nivelul III de adresare), rămâne o structură de

Metoda de diagnostic Prioritatea aportului în 
diagnosticul CGM 

Examenul clinic mamar +++ Randament optim 
Ecografia glandelor 
mamare 

++ Randament mediu 

Mamografia + Randament minim 
 

Metoda de diagnostic Prioritatea aportului în 
diagnosticul CGM 

Examenul clinic mamar +++ Randament optim 
Ecografia glandelor 
mamare 

+++ Randament optim 

Mamografia ++ Randament mediu 
Puncţia  cu examen 
citologic 

+ Randament minim 

Metoda de diagnostic Prioritatea aportului în 
diagnosticul CGM 

Examenul clinic mamar +++ Randament optim 
Puncţia cu examen 
citologic 

+++ Randament optim 

Mamografia ++ Randament mediu 
Ecografia glandelor 
mamare 

+ Randament minim 

Raclaj cu examen 
citologic 

Metode adiţionale 

Termografia Metode adiţionale 
 

Diana Prepeliţa
ANALIZA COMPARATIVĂ A METODELOR DE DIAGNOSTIC ALE CANCERULUI

GLANDEI MAMARE LA DIVERSE ETAPE ALE ASISTENŢEI MEDICALE...
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referinţă, care dispune de cea mai largă paletă
a metodelor de diagnostic, care fiind aplicată
raţional permite optimizarea diagnosticului

CGM, respectiv al calităţii vieţii pacientelor,
ulterior şi a cheltuielilor ce ţin de problema
cercetată.

REZUMAT. Cancerul glandei mamare
reprezintă o problemă extrem de importantă în
ceea ce priveşte diagnosticul precoce al acestuia,
cît şi morbiditatea şi mortalitatea crescută
cauzată de patologia dată. Analiza efectuată pe
parcursul a cinci ani  în municipiul Chişinău
demonstrează o constantă în numărul de cazuri
noi de cancer mamar, o scădere a numărului total
de paciente şi sporirea  vigilenţei oncologice a
medicilor din reţeaua generală.

Cancerul glandei mamare este cea mai
frecventă formă de neoplazie malignă la femei în
lume şi, cu mici excepţii geografice, este factorul
decisiv ce determină mortalitatea cauzată de
cancer. Cu toate că etiologia cancerului glandei
mamare nu este până în prezent cunoscută,
numeroşi factori genetici, hormonali, ambientali,
sociobiologici şi fiziologici pot contribui la dezvoltarea
acestei patologii. Cancerul mamar nu loveşte doar
o singură persoană, ci familia în întregime, deoarece,
în pofida numeroaselor schimbări sociale ce au avut

Diana Prepeliţă, IMSP Institutul Oncologic din Moldova

INDICII MORBIDITĂŢII PRIN CANCERUL GLANDEI MAMARE
ÎN MUNICIPIUL CHIŞINĂU PENTRU ANII 2008 - 2012

Diana Prepeliţă
INDICII MORBIDITĂŢII PRIN CANCERUL GLANDEI MAMARE

ÎN MUNICIPIUL CHIŞINĂU PENTRU ANII 2008 - 2012

loc în ultimele decenii, femeia continuă să rămână
pilonul de bază al vieţii de familie (Cernat, 2005).
Prin urmare, impactul pe care îl produce cancerul
glandei mamare, este unul foarte puternic atât
asupra femeii diagnosticate cu această patologie,
cât şi asupra familiei sale. Teama şi anxietatea,
generate de posibilul rezultat al maladiei, produc
schimbări comportamentale, ce pot fi uneori
severe. În Republica Moldova cancerul mamar
ocupă locul II în structura morbidităţii prin procesele
maligne. Incidenţă sporită şi morbiditatea înaltă a
acestei patologii ne-a sugerat ideea de a face o
analiză a situaţiei creată în mun. Chişinău.

Din datele reflectate în tabelul de mai sus se
atestă următoarele puncte principale:

- Numărul pacientelor primare înregistrate pe
parcursul acestor cinci ani a crescut în perioada
2008-2011, cu o uşoară scădere în anul 2012.

- Numărul pacientelor secundare înregistrează
o scădere esenţială (26.1%) în anul 2012 raportat
la anul 2011.

The Breast cancer presents an extremely important problem as considering early
diagnoses of it and the high morbidity and mortality indices of this pathology. Analysis
over five years show a steady Chisinau in the number of new patients, a decrease in the
total number of patients and the need for vigilance oncology physicians overall network.

Key words: breast cancer, incidence, prevalence, morbidity

Tabelul 1.
Prezentarea datelor comparative a vizitelor la medic mamolog în mun. Chişinău

 

 Anul 2008 Anul 2009 Anul 2010 Anul 2011 Anul 2012 
Total 8317 9069 12174 13903 11489 
Primari 3007 3271 3752 3432 3753 
Secundari 5310 5798 8422 10471 7736 
Maligne 356 330 387 342 271 
Benigne 120 443 644 596 319 
1 B 2515 2457 2584 2443 3123 
Neoncologici 9 41 137 78 61 
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- Patologia malignă a glandei mamare
evidenţiază o uşoară creştere în perioada anilor
2008 – 2010 de la 356 la 387 şi scădere continuă,
lentă pe parcursul ultimilor trei ani,  de la 387 in
2010  la 271 in 2012.

- Patologia benignă a glandei mamare
remarcă o creştere considerabilă în perioada
anilor 2008 – 2010 şi reducere continuă şi
considerabilă pe parcursul ultimilor trei ani, de la
644 in 2010 la 319 in 2012 (50.5%).

- Numărul total de paciente a diminuat de
la 13903 – anul 2011 la 11489 – anul 2012 (17.3%).
Numărul acestora în 2012 se constată sub cifrele
înregistrate in anul 2010.

Astfel, conform datelor
ilustrate în figura 1, este
uşor de sesizat că
numărul pacientelor cu
stadiul II depăşeşte cu mult
numărul pacientelor
diagnosticate în stadiile I, III
si IV.

Acest fapt se
datorează apariţiei
tabloului clinic caracteristic
maladiei în acest stadiu, ce
o face pe pacientă sa se
adreseze la medic

specialist. Totuşi, cifrele înregistrate în stadiile
avansate III si IV, cu regret, nu au suportat
schimbări esenţiale în ultimii cinci ani, atingînd
maxima 107 cazuri în anul 2009.

Datele Cancer Registru  IMSP IO, ce reflectă
numărul  pacientelor  primare înregistrate cu
patologia glandei mamare prin cancer în perioada
anilor 2008 - 2012  conform  sectoarelor de
rezidenţă în municipiul Chişinău, este ilustrată în
tabelul 2.

Din tabelul de mai sus se atestă
următoarele:

- Majoritatea cazurilor  înregistrate de
cancer se atribuie sectorului Botanica.

Figura 1. Datele comparative a vizitelor la medicul mamolog
în municipiul Chişinău

Figura 2. Repartizarea pacientelor primare după stadii
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- Stadiile incipiente ( I si II ) sunt  înregistrate
preponderent  în sectoarele Botanica si Rîşcani,
minima aparţine suburbiilor şi sectorului Ciocana.

Tabelul 2.
Repartizarea cazurilor de cancer al  glandei mamare după sectoarele mun. Chişinău (2012)

- Acest fapt se explică prin vigilenţa
oncologică sporită a medicilor din reţeaua
generală a asistenţei medicale.

2008 2009 2010 2011 2012  

I II III IV I II III IV I II III IV I II III IV I II III IV 

 

total 

Centru 9 22 7 7 9 22 7 7 4 25 6 8 14 33 3 10 5 21 1 7 227 

Rîşcani 14 32 8 8 14 32 8 8 7 26 5 11 5 32 4 13 11 23 3 7 277 

Buiucani 8 24 10 10 8 24 10 10 11 17 4 6 4 23 9 0 2 26 3 14 211 

Botanica 5 34 10 10 5 33 13 13 4 28 14 6 6 47 13 7 8 39 10 5 312 

Ciocana 3 12 5 5 2 11 7 7 6 47 13 7 2 15 8 2 4 21 9 0 182 

Suburbii 5 14 10 10 5 16 9 9 6 18 14 11 0 0 2 5 0 9 3 5 147 

Diana Prepeliţă
INDICII MORBIDITĂŢII PRIN CANCERUL GLANDEI MAMARE

ÎN MUNICIPIUL CHIŞINĂU PENTRU ANII 2008 - 2012

Concluzii:
- Majoritatea cazurilor înregistrate de cancer

se atribuie sectorului Botanica.
- Stadiile incipiente (I şi II) sunt înregistrate

preponderent în sectoarele Botanica şi Râşcani,
minima aparţine suburbiilor şi sectorului Ciocana.

- Acest fapt se explică prin vigilenţa oncologică
sporită a medicilor din reţeaua generală a
asistenţei medicale.
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IN MEMORIAM

Gurie COŞCIUG
chirurg oncolog

Domnia sa îmi povestea că satul meu natal
Dîngeni, sat vechi de oameni harnici şi gospodari,
cu locuri frumoase, desprinse parcă din grădina
Raiului, a fost atestat documentar la 21
septembrie 1529.

Aşerat în zona de nord a Moldovei, satul
şi-a scris istoria pe frunze de nuc, pe apă de
izvor, pe geană de pădure, pe culmile şi văile
pitoreşti.

În Dîngeni s-au statornicit oameni de spiţă
veche ce au stat împotriva vremii, sfinţind locurile
acestea prin faptele lor. Şi-au scris istoria simplu,
modest, cu sinceritatea şi pietatea pe care o poate
avea doar un ţăran. Un ţăran cu mîinile bătătorite
de trudă, cu sufletul curat ca rouă dimineţii, cu

Gurie al lui Dumitru s-a născut la 17 octombrie 1926 într-o familie de preot din satul Stoicani, judeţul
Soroca.

După absolvirea şcolii primare din satul Trifăuţi, îşi continuă studiile la liceul din oraşul Soroca.
Susţine bacalaureatul în 1944 la Orăştie, Transilvania. În 1946 a fost înmatriculat la ISMC, după absolvirea
căruia lucrează medic-şef în satul Dângeni, raionul Ocniţa.

După absolvirea Institutului de medicină a fost repartizat în raionul Ocniţa, devenind la 11 iulie 1951
medic-şef al spitalului din Dîngeni.

Mai târziu este transferat la Spitalul Clinic Republican, secţia chirurgie. În 1966 susţine teza de doctor:
„Хирургическое лечение декомпрессированных форм портальной гипертензии”, iar în 1970 – de
doctor habilitat în medicină: „Асцитические формы цирроза печени (клиника, диагностика,
биохимические измерения, хирургическое лечение)”. Profesor universitar (1991). Mai mult de 30 ani a
condus secţia de gastrochirurgie a Institutului Oncologic şi 12 ani a exercitat funcţia de oncolog principal
al MS. A publicat peste 100 de lucrări ştiinţifice, inclusiv 5 monografii. Distins cu ordinul „Gloria Muncii”.
Fiica Natalia, medic-oncolog, şi feciorul Dumitru, profesor universitar la Universitatea de Stat
„M.V. Lomonosov” din Moscova - caracteristica prof. univ. Gh. Baciu, 2012.

ochii plini de lumina speranţei mereu vie. Şi-au
arat şi semănat pământurile cu aceeaşi dragoste
cu care şi-au crescut copiii. Au ţinut la vatra lor, la
obiceiurile şi tradiţiile pe care le-au păstrat şi
le-au transmis din generaţie în generaţie. Au
muncit cu rîvnă şi discernămînt, făurind binuri
materiale şi spirituale rezistente. S-au impus prin
crearea valorilor, care s-au integrat prezentului.
Dîngenenii, prin talentul lor de gospodari înnăscuţi,
prin munca asiduă şi dăruirea cu care au creat
frumosul, au sfinţit locurile, moştenite din moşi
strămoşi, prin fapte demne de urmat.

Satul Dîngeni, ca şi alte localităţi din nordul
Republicii Moldova, pe parcursul fiinţării sale, a
avut mult de înfruntat. Calamităţile războaielor
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ruso-turce din secolele XVIII-XIX, regimul ţarist,
care au influenţat negativ asupra evoluţiei aşezării.
Populaţia şi sfera economică se dezvotau lent.
Timp de 106 ani (1812-1918) în instituţiile de stat,
biserică şi în şcoală era utilizată limba rusă. În
pofida acestui fapt, locuitorii din sat şi-au păstrat
graiul şi obiceiurile strămoşeşti.

În anul 1922 a avut loc împroprietărirea
ţăranilor cu pămînt, ceea ce a stimulat dezvoltarea
economică a satului, iar cultura, tradiţiile şi ştiinţa
de carte au început să se dezvolte mai activ.

De la 28 iunie 1940 începe cu totul altă etapă
în istoria satului Dîngeni, etapă marcată de mari
probleme şi greutăţi. Cele mai insuportabile poveri
pentru săteni erau diversele achiziţii de produse
agricole efectuate către stat. Pentru majoritatea
locuitorilor aşezării suferinţele continuau datorită
celui de-al doilea război mondial (1941-1945),
secetei şi foametei din anii 1946-1947. Dar, graţie
rezistenţei, răbdării şi hărniciei oamenilor din
Dîngeni, economia satului a cunoscut noi
succese, se dezvoltă învăţămîntul.

Cu mare satisfacţie îmi povestea despre
Spitalul Dîngeni şi activitatea sa în această
instituţie.

Protejarea sănătăţii populaţiei din sat este
pusă în grija şi-n sarcina spitalului din localitate.
Pînă la construcţia spitalului în analele Arhivei
naţionale s-au păstrat numai cîteva date privind
activitatea medicilor din satul Dîngeni. Astfel, din
19 mai pînă la 28 iunie 1885, în aşezarea dată
bîntuia epidemia tusei convulsive. Toti cei 33
bolnavi au fost vindecaţi (Отчет о действиях
Сорокской уездной земский управы с 1
сентября 1885 по 1 сентября 1886г. Могилев-
Подольск, 1886 г, с. 19). În prima jumătate a
anului 1888 felcerul Belinschi a aplicat vaccine
de protecţie la 71 de persoane, dintre care numai
un vaccin nu s-a prins ( Отчеты, доклады,
сметы, раскладки Сорокской земской управы.
Сороки, 1889, с. 212).

La 22 septembrie 1904 în sat vine cu traiul şi
cu serviciul doctorul Profira Stroiescu, una dintre
primele femei basarabene cu studii universitare.
Prin străduinţa sus numitului medic şi a
renumitului savant-naturalist Constantin Cazimir,
originar din localitatea vecină Cernoleuca, la 14
decembrie 1904, Direcţia de Construcţii a
administraţiei provinciale Basarabia, a aprobat
proiectul şi devizul de zidire a spitalului din satul

Dîngeni, judeţul Soroca, pe o sumă 29519 ruble,
49 copeici (ANRM,f.6,i.4,d.843,f.10). Către
1 ianuarie 1907 clinica cu un medic de
circumscripţie, 2 felceri şi o moaşă, dispunea de
16 paturi, fiind la dispoziţia şi a altor localităţi cu
19278 de locuitori (Отчет Сорокской уездно-
земской управы в 1908г. с. 228). Din acele
timpuri s-a păstrat şi o fotografie rară a spitalului
(Сборник постановлений Сорокского уездного
земского собрания, Москва, 1911, том. II,
с. 129). În anul 1910 în unele sate din împrejurimile
Dîngenilor bîntuiau epidemii de diferite boli
contagioase. Personalul medical a depus o
muncă intensă pentru a salva pacienţii. Şi totuşi
din 70 suferinzi de scarlatină au decedat 3 şi din
266 bolnavi de diferite boli au murit 32 de persoane
(Отчет Сорокской уездно-земской управы в
1908г. с. 228). Pe atunci în apropierea aşezării
nu se afla nici o farmacie. Pentru a procura
medicamente locuitorii de aici erau nevoiţi să
plece la Bălţi, Cernăuţi sau Chişinău. Dar la 20
octombrie 1914 şi-a deschis uşa prima farmacie
odată cu venirea în sat a unui om foarte respectat,
Gherş Volf Imas.

Acelaşi număr de personal medical s-a păstrat
şi în perioada interbelică. Arhivele Basarabiei din
1934 comunică: “Din punct de ve-dere sanitar
satul stă bine deoarece are un spital deservit de:
o doctoră, o moaşă, o oficiantă sanitară şi un
agent sanitar”.

În ani 1941-1944 la spital au activat Zinovia
Negovschi, medic; moaşa Ludmila Zoneţchi;
infirmierele Vera Ilieş şi Serafima Lazăi; agentul
sanitar Mihail Vozii.

După cel de-al doilea război mondial aici au
muncit medicii-şefi: Rabinovici (1944-1945),
Zadorojnîi (1946-1947), Efimov (1947-1950), Gurie
Coşciug (1951-1956), Boris Golea (1956-1959),
Nina Gardaşevici (1959-1991), Vladimir Luca
(1991-1993).

Din 1993 şi pînă în prezent medic-şef este
Vera Beşliu.

Despre fiecare persoană nominalizată, care
a fost în fruntea spitalului în timpul respectiv, merită
să se scrie o relatare separată, în cele ce
urmează vom expune puţin mai detailat privind
activitatea lui Gurie Cosciug, Boris Golea şi a
Ninei Gardaşeviti.

Gurie al lui Dumitru s-a născut la 17 octombrie
1926 într-o familie de preot din satul Stoicani,
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judeţul Soroca. După absolvirea institutului de
medicină a fost repartizat în raionul Ocniţa,
devenind la 11 iulie 1951 medic-şef al spitalului
din Dîngeni. Pe atunci clinica dispunea de secţiile
obstetrică, terapie, boli contagioase, chirurgie.
Aceasta din urmă funcţiona din primii ani de după
război. De fapt clinica din Dîngeni înfăptuia rolul
spitalului raional, deoarece în Ocniţa era numai o
policlinică. Fiind unicul chirurg, Gurie Coşciug
efectua operaţii ce ţineau de traumatologie,
urologie, ginecologie, de altfel, ca şi operaţiile de
urgenţă, indiferent de caracterul şi localizarea lor.
Operaţiile se efectuau la lumina zilei, iar noaptea,
în caz de urgenţă, cu lampa de gaz lampant. În
anul 1952, graţie lui Alexandru al lui Constantin
Baraga, contabil al clinicii, spitalul a procurat un
motor cu generator, care lumina instituţia pînă la
ora 22. A fost procurată şi o lampă scialistică
pentru sala de operaţii. Coşciug a făcut gard în
jurul spitalului ce ocupa o suprafaţă de 3 ha şi a
reînnoit livada de meri ce dă recoltă şi în prezent.

Spitalul după G. Coşciug a fost condus de
doctorul, multregretatul, BorisGolea, care după
absolvirea Institutului de medicină din Chişinău,
a colaborat mai întîi ca medic dermatolog şi
chirurg, iar în anii, 1 956-1 959 – medic-şef .
Dumnealui a suportat aceleaşi greutăţi ca şi Gurie
Coşciug. Timp de 32 de ani în fruntea colectivului
medical fusese Mina Gardaşevici, născută
Lăcusta, la anul 1933, în satul vecin Bîrlădeni. În
1 957 a absolvit Institutul de medicină din
Chişinău, obţinînd diploma de medic terapeut şi
a fost repartizată la spitalul din Dîngeni. Aici
dumneaei a organizat un colectiv monolit şi
creator, printre care s-a evidenţiat medicul Petru
Roşea, devenit ulterior doctor în medicină, în
prezent P. Roşea lucrează şef de catedră
obstetrică şi ginecologie a Universităţii de Stat de
Medicină şi Farmacie “N. Testimiţeanu”. Pentru
munca cu abnegaţie Nina a lui Vasile Gardaşevici
a fost decorată cu ordinele “Insigna de onoare”,

“Ordinul revoluţiei” şi medalia “Eminent al sănătăţii
URSS”.

Pe parcursul ultimilor ani în Republica
Moldova s-a declanşat reforma sistemului de
ocrotire a sănătăţii, care a ajuns şi la Dîngeni.
Sensul adevărat al acestei modificări constă în
reîntoarcerea unui medic în instituţie de ambulator
şi de a-l face responsabil de starea sănătăţii
omului concret, a familiei şi a locuitorilor dintr-un
teritoriu concret. Centrul medicilor de familie
prestează asistenţa medicală în aşezările
Dîngeni, Mihălăşeni, Colegiul agroindustrial
Grinăuţi şi localitatea căii ferate Grinăuţi cu o
populaţie totală de 3756 persoane. În prezent aici
activează Vera Beşliu, medic coordonator, Angela
Ştirbu şi Iulia Tabuica, ambele medici de familie;
Gheorghe Lazar, stomatolog; asistentele: Ala
Baraga, Nina Baraga, Aliona Melnic Luminiţa
Moroz, Lidia Rusu, Olga Rusu; Silvia Galeţehi,
laborantă, Măria Galuşca şi Oxana Baraga,
asistente la staţionarul de zi cu 10 paturi

Ajutorul medical primar, prestat de 4 doctori
şi 8 asistente medicale este net superior celui
din anii precedenţi, cînd domnea incertitudinea,
neîncrederea. Vera Beşliu cu o deosebită
satisfacţie menţioneză, că din anul 1996 bolnavi
activi de turbeculoză la sector nu-s înregistraţi.
Acesta este unul din cele mai apreciabile merite
ale centrului medicilor de familie din Dîngeni,
îndeosebi, în prezent cînd s-a pomenit într-o
situaţie grea şi sfera de ordine a sănătăţii. Lipsa
resurselor financiare creează probleme în
procurarea inventarului medical şi a
medicamentelor, se cer eforturi susţinute pentru
combaterea bolilor, inclusiv şiprevenirea maladiilor
sociale cum este SIDA şi alte boli contagioase.”

Meritul profesorului Gurie Coşciug este
enestimabil pentru medicina naţională.

Dumnezeu să-l odihnească în pace.

Prof. univ. Ion Mereuţă,
originar din satul Dîngeni

IN MEMORIAM



49

Revistă ştiinţifico-practică

IN MEMORIAM

Iacob KAMÂŞOV,
anesteziolog reanimatolog,

reabilitolog-oncolog

Născut pe 12 decembrie 1933, în or. Chişinău, România. În anii 1950-1956 învaţă la Facultatea Curativă
a ISMC. În anul 1967 sus-ţine teza de doctor în medicină cu tema: «Белки плазмы крови и мышечные
релаксанты», iar în 1987 – teza de doctor habilitat: «Внутривенная комбинированная общая
анестезия и проблемы посленаркозной амбулаторно-поликлинической реабилитации». În anul
1991 ocupă funcţia de colaborator ştiinţific principal şi şef al secţiei de reanimare. Ulterior devine fondatorul
sectorului ştiinţific al Institutului Oncologic şi al primului laborator de reanimare în oncologie. În anul
2000 emigrează în SUA şi se stinge din viaţă în 2012.

Profesorul Kamâşov a avut un merit incontestabil pentru tematica ATI în oncologie.

Ne amintim cuvîntul de act a prof. Camâşov
din 1993:

“Mult stimaţi colegi!
Mi sa oferit înalta onoare de a expune faţă de

Dumneavoastră, membrii Consiliulului Ştiinţific al
Institutului Oncologic din Moldova, un BILANŢ AL
REALIZĂRILOR ŞTIINŢIFICE ÎN DOMENIUL
RECUPERĂRII BOLNAVILOR ONCOLOGICI.
Referitor la acest eveniment Vă rog să-mi
permiteţi înainte de toate a exprima o recunoştinţă
cordială DIRECTORIATULUI INSTITUTULUI
ONCOLOGIC pentru încrederea manifestă care
mă emoţionează excepţional de mult.
Colaboratorii ştiinţifici, medicii, personalul în
întregime al diviziunelor care se ocupă cu
problemele recuperării bolnavilor oncologici,
precum şi eu personal considerăm atenţia
acordată. Consider această mare încredere ca o
mărturisire unui respect deosebit specialităţii
noastre, mărturisirea importanţei acesteea în
oncologia clinică contemporană.

Au trecut ceva mai mult de 15 ani de când
apariţia noţiunii de îngrijire-tratament recuperator
organizat pentru bolnavii oncologici a creat situaţii
complexe şi probleme medicale deosebit de
importante. In plan interdisciplinar grija pentru
studiul şi tratamentul recuperator al . dereglărilor
intercurente s-a concretizat prin intensificarea
cercetări lor asupra mecanismelor ale
interrelaţiilor proceselor maligne şi celor
funcţional-somatice. Concomitent s-a atras
atenţia la diversificarea mijloacelor de tratament
farmacologic şi nemedicamentos, organizarea
asistenţei în centre specializate. Au fost efectuate
cercetări ştiinţifice asociate cu majoritatea
diviziunelor Institutului, originale după conţinutul
lor ştiinţific şi foarte importante în mod practic.
Astfel, a fost formată baza pentru crearea unei
noi direcţii “Expertiza funcţional-somatică şi
recuperarea generală în oncologie”. La rîndul său,
aceasta o făurit o temelie pentru realizarea tezelor
de doctor habilitat în medicină (5), a monografiilor
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(4), tezelor de doctor în medicină (8), inovaţiilor
şi propunerilor raţionalizatorice (mai mult de 50),
articolelor în reviste, comunicărilor la Congrese
Naţionale şi Internaţionale (mai mult de 100),
caietelor de recomandări practice (12), petrecerii
secţiilor specializate la sesiuni ştiinţifice şi
Congrese Naţionale, în fine, formării Centrului
metodoleogic de perfecţionarea personalului
medical din ţară şi străinătate, desfăşurări Şcoalei
Europene de Oncologie în Chişinău, editării
revistei periodice “Durerea Acută şi Cronică” în
asociaţia cu Centrele specializate de forţă din
România. Toate acestea au format şi baza vastă
pentru expunerea prezentă.

În Moldova primul centru recuperator
specializat organizat pentru bolnavi cu afecţiuni
tumoroase s-a înfiinţat în anul 1978 în cadrul
secţiei de reabilitare a Institutului Oncologic din
Chişinău. Odată cu apariţia acesteea, apare şi o
specializare secundară, de oncolog-reabilitolog,
legată de tratamentul în domeniul asistendţei
medicale de gen recuperator. Conceptul de
tratament organizat în direcţia numită pleacă de
la convingerea că acţiunea eficientă a unei curaţii
aplicate poate creşte dacă se coordonează
eforturile unui grup de specialişti, care prin
cunoştinţele şi priceperea lor pot contribui la
găsirea unor soluţii pentru rezolvarea problemelor
legate de o deprimare patogenetic îmbinată.
Referitor la aceasta în centru se stabileşte un
diagnostic care reflectă boala oncologică de bază
şi leziunea terapeutică intercurentă, se face un
prognostic al bolilor şi o terapie multiplă a
acestora, în afară de aceasta, centrul mai are
funcţiile de învăţământ universitar, de cercetare
şi de popularizare, în sarcinele de cercetare se
abordează investigaţii cu tehnologii clasice, se
aprobă noi tehnici şi medicamente, în procesul
acţiunii centrului se depăşesc trei trepte integrale,
în primul rând, se aplică una sau două metode
de tratament numai la pacienţii internaţi în
staţionarul de zi. În rest, pe baza policlinicii
Institutului acţionează “centrul intermediar” având
2-3 medici de diferite specialităţi. Pacienţilor
internaţi în saloanele specializate (10 paturi) sau
în condiţiile de domiciliu li se aplică mai multe
metode de tratament, inclusiv şi cele programate
la computator. În ultimii doi ani avem un centru
de profil recuperator multiplu, constituit de un grup
de medici (2 internişti, 1 psiholog, 2 oncologi, 1

anestezilog, 1 acupuncturist, 1 neurolog, 1
chimioterapeut). Avantajul amplasării centrului în
policlinică e semnificativ, avăndu-se în vedere
prezenţa personalului deja calificat, posibilităţilor
largi de explorare biochimică şi paraclinică,
posibilităţilor de terapie fizică (oxygen hiperbaric,
magnetoterapie, laser, ultrasunet, electroterapie)
şi de terapie intensivă în cazurile grave. La centru
de obicei se adresează trei grupe de pacienţi:

- pacienţii cu diagnosticul deja stabilit, care
necesită numai aplicarea tratamentului;

- pacienţii cu diagnostic de bază (oncologic)
cunoscut, intercurent (terapeutic) necunoscut
care necesită concretizarea ulterioară şi aplicarea
tratamentului recuperator;

- pacienţii cu proces tumoral progresiv
(avansare), în majoritatea cazurilor cei cu un stat
algic care necesită tratament permanent, inclusiv
şi la domiciliu după posibidlităţile centrului. La
externare datele de bază ale pacienţilor sunt
introduse în comptator unde se crează un banc
informativ pentru supravegherea ulterioară timp
de 1-5 ani.

O asistenţă medicală deosebită necesită la
domiciliu a bolnavilor oncologici cu sindromul
dureros pronunţat. Aici pacientul beneficiază de
ambianţă familiară, având totodată o asistenţă
calificată din partea unui medic din centru (parţial)
şi medicului de sector în permanenţă. Aşi vrea
să insist asupra faptului că patologia terapeutică
intercurentă, mai ales avansată, nu este o
complicaţie obligatorie la bolile tumoroase, deşi
diverse aspecte ale acesteia se decelează la toţi
bolnavi oncologici. Pentru prevenirea crizelor,
sunt necesare măsuri de acurateţe absolută în
scopul diagnosticului precoce şi combaterii
recuperatoare la timp. în acest sens un centru
recuperator organizat în condiţiile de policlinică
contribuie la creşterea duratei vieţii bolnavilor şi
calităţii acesteia.

Ca o ilustraţie care reflectă direcţiile principale
de elaborare în divizunea noastră, pot f i
prezentate cercetări le amănunţite ale
particularităţilor etapei de recuperarea bolnavilor
referitoare la utilizarea metodei de baroterapie.
Mai mult de 5 ani au trebuit pentru apreciea
condiţiilelor optimale ale acţionării oxygenului sub
presiune la bolnavi în dependenţă de starea
generală, inclusiv psihică şi bioenergetică, în
dependenţă de particularităţile intervenţiilor
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chirurgicale suportate de bolnavi. S-au
argumentat indicaţile şi contraindicaţile la folosirea
metodei numite, în felul acesta a fost argumentată
efectuarea hyperbaroterapiei cu oxygen la bolnavii
supuşi intervenţiilor chirurgicale pentru tumoarile
maligne la oasele tabulare şi articulaţiile mari,
devenind un procedeu justificat de profilacie şi
tratament al complicaţiilor postoperatoare,
deasemenea, de recuperare eficientă. Acţiunea
oxygenului hyperbaric, realizată prin ciclări
programate ale tratamentului recuperator
complex, poate să ducă la reducerea mortalităţii,
schimbări semnificativ pozitive ale termenelor de
supravieţuire şi ale invalidizării profesionale a
bolnavilor cu tumori la sistemul locomotor, care
au fost trataţi anterior în mod chirurgical.
Contrandicaţiile la aplicarea metodei de
hyperbaroterapie la bolnavii cu tumoari la oaselor
tubulare şi articulaţiile mari sunt rare nu mai mult
de 4,74%, nivelul de presiune în cameră cu o
constantă la clasa 1,25+0,75 aţa, de asemenea
ca şi timpul de isopresie în date standarte până
la 30 de minute, dă o posibilitate de a aprecia
oportun sensibilitatea bolnavilor la acţiunea
oxygenului hyperbaric, evitarea hyperoxiei şi
sindromului hypercapnat. In condiţiile acţiunii
oxygenului hyperbaric la regimele de 1,5-1,7 aţa
cu o expoziţie de 60 min şi durata curei de 5-7
zile are loc realaizarea ‘a stării funcţional-
somatice favorabile în 85% de cazuri, nuvelul
fluxului şi consumului asigurat a oxygenului mai
mult de 20% menţinerea circulaţiei sanguine în
parametrele euchinetice în 60% de cazuri (inclusiv
la persoanele cu manifestări iniţiale semnificativ
nefavorabile). Posibilităţile oxygenului hyperbaric
de a evalua un bloc nociceptic sunt semnalate în
65% de cazuri (în majoritate sindrom algic de
intensitate adaptabilă), în acestea cazuri drugurile
medicamentoase “ (analgetice) pot fi adrogate.
într-un număr mai mic de 60% de cazuri se
extinde o protecţionare modală prologată.
Elementul constituitiv meta-bolic al complexului
bioenergetic posedă o înaltă sensibilitate la
acţiunea , oxygenului hypoerbaric, în comparaţie
cu elementul constituitiv cardio-vascular. Nivelul
cortizolului se menţine la 649,8+4,6 mmol/1 la
382,0±7,5 mmol/I iniţial, iar vârful crescend a
insulinei la 40,3±0,9 mkm/ ml de la 33,9±1,2 mkm/
ml iniţial. Procedurile de baroterapie încadrate în
cursul programat corespunzător pentru

dereglările modale exercită o acţiune pozitivă
asupra compartimentului cardidovascular
ergochinetic, fiind deosebit de accentuată asupra
compartimentului hemodinamicei centrale, întens
creşte indexul cardiac- mai mult de 20%, scade
rezistenţa vazală periferică, aproximativ cu 15%,
semnificativ să majorează ejectarea ventriculară
cardiacă (mai mult de 25%) de la baza iniţială.
Tiamina (0,1 ml/kg corp i/m) asociată în aplicarea
oxygenului hyperbaric exercită o ameliorare a
stării generale (85%), a micşprării sau deprimării
complecte a durerii (78%), înlăturării parasteziilor
(90%), amelikorării datelor’ergice (65%) şi nivelului
funcţional-somatic total (80%). La peste jumătate
a cazurilor examinate se asigură o bază ergicâ
favorabilă pentru stabilirea rezervelor adaptive şi
formarea unui sistem asemănător celui premorbid
modal.

Având ca bază rezultatele pozitive ale aplicării
oxygenului în tatamentul complex la bolnavii
oncologic, noi am efectuat aparte o „analiză a
eficienţei hypoxiei normobarice (oxygen 15% în
asociaţie cu nitrogeniu - 85%) la bolnavii cu stadiile
avansate ale cancerului mamar şi pulmonar în
curs de chimioterapie, precum şi a eficienţei
acestuia ca unicul tratament pentru stabilizarea
bolii în faza minimă reziduală. Astfel, la bolnavii
care nu mai reacţionau la tratamentul specific, 8-
10 proceduri de hypoxie normobarică a avut
următoarele efecte: reapariţia răspunsului la
chimioterapie, ameliorarea statului de
performanţă şi combaterea durerii, curba
ponderală ascendentă, schimbarea semnificativă
a calităţii vieţii. Lipsa de efecte dăunătoare
secundare poate sujera că aceasta metodă poate
fi folosită în tratamentul de rutină al neoplaziilor,
în asociere cu metodele tratamentului clasic sau
ca o alternativă a acestora.

Multiple cercetări care se realizează în
diviziune sunt legate de subiectul “DUREREA”.
Mai mult, aşi menţiona că unul dintre cele mai
importante aspecte ale tratamentului durerii la
fiecare bolnav oncologic este didentificarea
corectă a necesităţilor funcţional-somatice ale
acestora. Pornind de la aceste necesităţi am făcut
o analiză succintă a metodelor codmbaterii durerii
prin atenuarea sensaţiei nociceptive aferente.
Eficacitatea tratamentului aplicat în condiţiile
realizării acţiunii asupra durerii a fost realevat în
condiţiile de spital, policlinică şi, eventual, de
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domiciliu. Făcând un examen integral, am ajuns
la următoarele concluzii:

1. Printr-o terapdie intensivă cu mijloace
nemedicamentoase, prin acţiunea razelor laser,
inducţia magnetică (turbulentă) şi electropulsară
pe parcursul tratamentului statului algic cronic la
pacienţi cu cancer se pot exclude substanţele
narcotice în 50,9% cazuri, iar în grupul pacienţilor
narcotic-dependenţi - la o recepţionare redusă a
substanţelor dăunătoare, aproximativ de 10 ori.

2. În condiţiile metodelor modeme de
combatere a durerii, cele mai mari deteriorări
biochimice şi energetice ale homeostatului
seproduc pa parcursul folosirii narcoticilor şi
acţiunii magnetice de frecvenţă joasă, cele mai
diminuate - în przenţa anesteziei regionale,
iradierii laser (pulsar Helium-neon şi nitrogeniu).

3. La bolnavii cu cancer avansat admdinistrarea
razelor laser selectate în mod fotodinamic asigură
un efect analgetic perfect în 52,3% cazuri. Includerea
tiaminei în complexul tratamentului menţionat
produce o modulaţie nociceptică semnificativă cu
o excitaţie bioenergetică, mărind rezultatele finale
până la 94,7%.

4. Metoda anesteziei peridurale cu folosirea
opiacelor permite reprimarea durerii în 80,5%
cazuri cu o duirată de 20-25 zile. Neajunsul cel
mai principal - folosirea de predilecţie numai în
condiţiile unui staţionar bine amenajat.

Între subiectele de bază care atrag atenţia
noastră în mod deosebit să află RADIAŢIA
LASERULUI. Este vorba de un nou aspect de
aplicare a undelor electromagnetice în oncologie
pentru un tratament mai eficace şi mai rapid al
aunor afecţiuni intercurente, şi depridmarea
proceselor însăşi.

Am utilizat trei selecţii de laser:
laserul gazos cu He-He (regim permanent şi

pulsar);
laserul gazos cu nitrogeniu (pulsar cu frecvenţi

înalte - 150-200 Hz);
laserul pe semiconductori Ga-Al-As (galiu-

aresenia).
Toate generatoarele expun o iradiere atermică.

Studiile complexe efectuate în mod
multidisciplinar au, decelat următoarele modalităţi
de acţiune:

- o stabilizare a potenţialului membranei
celulare cu hyperpolarizare sau bloc parţial (efect
antiinflamator, citostatic);

- o creştere a pragului de recepţie a
terminalelor de recepţiea durerii cu o stimulare
endorfinică (efect rapid antialgic);

- o vazodilataţie mai netă într-un ţesut mai lezat
cu o modif icare a presiunii hydrostatice
intracapilare (efect antiflogistic);

- o stimulare marcată a sistemelor
bioenergetice - efect de bioreglare administrată
cu acţiune fotodinamică.

Se înţelege, tratamentul terapeutic
conservator cu laseri atermici trebuie încă să-şi
fundamenteze baza teroretică, întrucât la ora
actuală se observă un decalaj între aplicaţiile
clinice şi explicaţia mecanismelor de acţiune. Din
datele multiple la mai mult de 5000 bolnavi
oncologici rezultă posibilitatea utilizării unui
tratament cu acţiune fotodinamică prin iradierea
laserilor helium-neon şi nitrogeniu (100 mVt/cm2,
100 Hz). Efectele de aplicare au fost diverse, de
la o combatere perfectă a sindromului algic până
la recuperarea unui extrem hypoergic
decompensat. Terapia fotodinamică prin
interacţiunea metamerelor i tumordependente cu
zonele citostatic-trrigher a schimbat apreciabil
eficacitatea tratamentului anticancer specific. Au
fost primite date convingătoare care permit
extinderea metodei în direcţia posibilităţii prevenirii
recidivilor sau a avansării procesului canceros.
Astfel, se poate postula că terapia fotodinamicţâ
ar reduce semnificativ mortalitatea bolnavilor
oncologici şi incidenţa prin invaliditatea
profesională, îndeosebi pentru contingentul
mamalogic şi ginecologic. Eficienţa, toleranţa
bioenergetic pozitivă, justifică utilizarea acestei
metode în oncologie, în sfârşit, o mică remarcă
care reflectă posibilităţile anumitelor asociaţii ale
iradierii laser cu terapia hyperbarică şi
bioantioxydenţilor (tocoferol, retinol, acid ascorbic).
S-a constatat că eficacitatea metabolică a terapiei
cu laser se află în dependenţă de starea iniţială a
bolnavilor şi dozei de iradiere, această eficacitate
constă în scăderea hypoxiei tisulare şi majorarea
coeficientului utilizării oxygenului. Asocierea
bioantioxydanţilor la razele laser duce la o
restabilirea a proceselor de antioxydare, în cele
din urmă, s-a ajuns la extinderea indicaţiilor la
operaţi i,  a devenit posibilă micşorarea
semnificativă a riscului intervenţiilor chirurgicale
prin scăderea frecvenţei complicaţi ilor
postoperatori.
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Viitorul! Viitorul! E un cuvânt foarte simplu
numai pe hârtie, dar în sensul de a prevede, a
intui e destul de dificil. Au apărut şi tot timpul vor
apare probleme, idei care trebue să fie rezolvate,
abordate. Toate pot fi realizate şi în aceasta nu
avem îndoeli!

Bilanţul care l-am prezentat, în mod normal,
este rezultatul unei îndelungate experinţe de
muncă. Datele obţinute, mai bine zis o parte din
acestea prezintă sumarul activităţii zi de zi la patul
bolnavului, rezultatul confruntărilor dintre noţiunile
teoretice şi practice şi aplicării acestora în clinică,
policlinică, la domiciliul pacienţilor, în terapia
modernă de recuperaţie a bolnavilor oncologici.
Studiul recuperării bolnavului oncologic prezintă
un izvor nesecat, o sursă inepuizabilă de inspiraţie
pentru o cercetare ştiinţif ică permanentă.
Folosirea în practică a rezultatelor cercetărilor
care se petrec încontinuu, individualizarea
diverselor metode de tratament, sunt în fond
cercetări de o prioritate incontestabilă. Am început
acest lucru cu mulţi ani înainte prin organizarea
secţiei de recuperare a bolnavilor oncologici, care
este în fond un laborator modem de investigaţii
ştiinţifice, de aplicare cu discernământ a datelor
obţinute. Numărul bolnavilor impresionantă de o
mare, variabilitatea şi complexitatea cazurilor pe
care le-am avut constituie chezăşia valorii

ştiinţifice a bilanţului expus. Nu ne-am limitat la
cumularea de date teoretice, ci am căutat şi pare
că am găsit legătura cea mai bună dintre teorie
şi practică de fiecare zi. A culege din noi anul de
fapte şi experienţe pe acelea care convin cel mai
bine unei situaţii date, a le folosi cu discernământ
şi cu simţul răspunderii, mi se pare este o muncă
ştiinţifică adevărată, adică dată de Dumnezeu.
Medicul din zilele noastre nu se mai poate izola
de toate valorile ştiinţei, dacă vrea să asigure pe
deplin securitatea bolnavului, însă, cel tînăr se
găseşte, în situaţia când nu e acumulat un număr
suficient de date clinice pentru a putea vorbi de o
experienţă proprie. Sper că prin lucarea de faţă, .
-complecte/ acest gol măcar în mentalitatea
Dumnealor, oferindu-le experienţa mea proprie,
o bază pentru idei constructive.

Un bilanţ oricât ar fi de amplu, nu poate
cuprinde infinitatea de situaţii pe care le oferă viaţa,
însă sunt ferm convins că va contribui, totuşi la o
ameliorare a sănătăţii a poporului nostru.”

Noi, discipolii, colegii, prietenii profesorului
Iacob Kamâşov îi aducem Omagiu şi recunoştinţă.

Dumnezeu să-l odihnescă în pace.

Acad. Gh. Ţîbîrnă şi discipolii
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