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Raport privind rezultatele de activitate a sistemului de sinitate

in anul 2004 — Anul Sanataitii

Andrei Gheman

Ministrul S anitéatii al Republicii Moldova

Declaraea de citre Prese-
dintele Repuiblicii Moldova a anu-
lui 2004 — A-nul Sanatatii - demon-
streazi ataganentul §i grija actua-
lei guvernari fifi de problemele de
sanitate a populatiei Tarii.

Aplicarea consecventd a
Programului de activitate al Gu-
vernului ,,Renssterea Economiei —
Renagterea Tdrii” a asigurat
redresarea situatiei economico-
financiare din institutiile medicale,
cresterea accesibilitatii serviciilor
medicale §i, drept rezultat, pentru
prima datd in ultimii 15 ani, se
inregistreaza o imbundtatire a
indicatorilor de bazi care caracterizeaza sinitatea populatiei.

Implementarea sustinutd a initiativelor de consolidare
functionald si structurald a sectorului de protectie a sinatatii
atestd faptul ci sdnitatea a devenit una din priorititile de
activitate atit a organelor publice centrale si locale, cit si a
partenerilor sociali.

Punctul de pornire in redresarea situatiei din sistemul de
sdndtate a fost emiterea Hotdrdrii Guvernului Republicii
Moldova Nr. 961 din 10.09.2001 prin care s-a constituit Consiliul
de coordonare a implementarii asigurarilor obligatorii de
asistentd medicald care, pe parcursul anilor 2001-2003, a
elaborat actele normative, necesare desfasuririi cu succes a
asigurdrilor obligatorii.

Implementarea, incepand cu 1 ianuarie 2004, a asiguririlor
obligatorii de asistentd medicala a oferit societatii instrumentele
legale de mobilizare §i colectare a surselor financiare necesare
sistemului sdnatatii. Daca in anul 2001 bugetul executat (tab.1)
a fost de 545 mln lei, atunci in anul 2004 bugetul consolidat a
fost de 1.220 min lei sau de 2,2 ori mai mult fata de anul 2001.
Pentru anul 2005, bugetul precizat constituie 1.512 min lei sau
de 2,8 ori mai mult in comparatie cu anul 2001,

Tabelul 1

Executarea bugetului ocrotirii sdnititii, in anii 2001-2004,
si planul precizat pentru anul 2005 (mii lei)

Total cheltuieli pe ani
2003 2004* | 2005**
895288,1 | 1220000,0 [ 1512000,0

2002
800316,7

2001
5458704

* date prealabile
** plan precizat

Experienta acumulatd pe parcursul anului 2004
demonstreazi faptul c&, in cadrul asigurdrilor obligatorii, bugetul
sistemului sdndtd i este utilizat mai eficient, iar accentul se pune

pe indeplinirea indicatorilor de
performant care reflecta, in primul
rand, calitatea serviciilor §i satisfa-
cerea necesitatilor medicale ale po-
pulatiei. De exemplu, cheltuielile
directe pentru tratamentul pacien-
tilor au sporit semnificativ. Pentru
procurarea medicamentelor au fost
utilizate 165,5 min lei, sau cu 106
min lei mai mult fata de anul 2003,
pentru alimentare s-au cheltuit 47,8
min lei, sau de 1,5 ori mai muit,
Comparativ cu anul 2000, chel-
tuielile pentru medicamente s-au
majorat de 4 ori, iar pentru alimen-
tare - de 2 ori. Concomitent, s-au
micsorat cheltuielile pentru intretinerea institutiilor. Aceste date
confirma faptul ¢, in conditii de autofinantare si relatii contrac-
tuale, institutiile medicale cauta cii de micgorare a cheltuielilor
neproductive, iar in prioritate sunt tehnologiile medicale.

Pe parcursul anilor 2001-2004, in sistemul de sinitate au
fost achitate practic toate datoriile creditoare acumulate de
institutiile medicale pana in anul 2001 care, la acea perioads,
constituiau peste 185 mln lei sau aproximativ a treia parte din
bugetul alocat pe anul 2001.

La momentul actual, institutiile medico-sanitare publice
au doar datorii curente, care vor fi achitate din sumele contractate
cu Compania Nationala de Asiguriri in Medicina.

Cu toate acestea, trebuie de mentionat i faptul ¢4, in domeniul
finantarii institutiilor medicale incadrate in deservirea pacientilor,
au fost inregistrate si unele probleme. Spre regret, in anul 2004, din
cauza surplusului de capacititi in unele spitale raionale, nu s-a reusit
o contractare echitabild a volumului de asistentd medicali
spitaliceascd. De asemenea, institutiile medicale au suportat
cheltuieli neacoperite pentru tratamentul de stationar al cetitenilor
neasigurati cu maladii social-conditionate. Aceste probleme vor fi
solutionate in anul 2005 datorita faptului ci contractarea institutiilor
medicale s-a facut dupd criterii prestabilite, care asiguré o repartitie
mai echitabil a fondurilor. Pentru tratamentul pacientilor neasigurati
cu boli social-conditionate, in bugetul de stat, pentru anul 2005,
s-au alocat 30 mln lei.

Atentia sporitd, acordata problemelor finantérii in anul
2004, a permis diminuarea riscurilor financiare pentru sistemul
asigurdrilor obligatorii de asistentd medicala, lucru apreciat si
de expertii Organizatiei Mondiale a Sdnititii, care recent au
avut o misiune de documentare in Republica Moldova.

In scopul perfectiondrii sistemului de conducere, sporirii
nivelului de transparenta si de control al institutiilor medico-
sanitare publice, incepand cu 1 noiembrie 2004, in schema de
gestionare a lor, au fost instituite Consiliile de Administrare, in
componenta carora intra reprezentanti ai colectivului de munci,
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ai pacientilor, ai fondatorului si ai Companiei Nationale de
Asiguriri in Medicind. Acest organ administrativ vine si fortifice
participarea comunititii la gestionarea institutiilor medicale,
inclusiv in domeniul finantérii, gestiondrii resurselor umane si
materiale, precum gi a calitatii serviciilor medicale.

O datd cu implementarea asigurarilor obligatorii de asistentd
medicald, Ministerul Sanatitii cu sprijinul autorititilor publice
centrale gi locale au intreprins mésuri concrete in consolidarea si
perfectionarea formelor de organizare a asistentei medicale, in
primul rand, a asistentei medicale primare §i de urgenta.

Pentru fortificarea si dezvoltarea Asistentei Medicale
Primare in Tara a fost creatd Clinica Universitara i 6 Centre de
instruire unde deja au fost pregétiti 750 de medici de familie §i
1500 de asistente medicale in domeniul tehnologiilor moderne
de tratament si de diagnosticare.

De asemenea, peste 2000 de medici de familie au fost
asigurati cu truse medicale pentru asistentd de urgentd la
domiciliu, 280 de Centre de Sanitate au fost echipate cu seturi
standarde de echipament de laborator. Toate cele 36 de Centre
ale Medicilor de Familie din raioanele republicii si din
municipiul Balti au fost dotate cu seturi de echipament de
diagnosticare performant. De rind cu acestea, in Centrele
Medicilor de Familie au fost procurate 119 seturi de echipament
de laborator, sporind astfel accesul populatiei la serviciile
medicale incluse in Programul Unic,

O atentie deosebiti s-a acordat credrii conditiilor de munci
in Centrele de Sandtate din sate. Pand in prezent au fost reparate
capital, asigurate cu apa si incélzire 51 de astfel de institutii, iar
in 49 din ele lucririle sunt in proces de desfagurare. Din surse
centralizate pentru Centrele de S&natate din localitatile rurale
au fost procurate autosanitare si diverse aparataje de
diagnosticare a maladiilor.

Masurile intreprinse au contribuit la ameliorarea sesizabild
a calitdtii serviciilor medicale. S-a majorat semnificativ accesul
la asisten{d medicald, lucru confirmat prin majorarea numarului
de vizite la medicii de familie, sporirea cu 25% a volumului
investigatiilor de laborator si a examinarilor functionale.

De rénd cu cele mentionate, in cadrul asistentei medicale
primare se constatd $i o serie de probleme ce tin de completarea
institutiilor medicale rurale cu lucritori medicali si functionarea
institutiilor in sezonul rece.

fn anul 2004, intr-un amplu proces de consolidare s-a aflat
Serviciul de Urgentd. In conformitate cu Hotdrarea Guvernului
Republicii Moldova Nr. 891 din 17.07.2003, incepand cu
1 octombrie 2003, serviciul a fost centralizat. In anii 2003-2004
statiile de urgentd au fost dotate cu 45 de ambulante de standard
european i 30 de ambulante cu tractiune dubla pentru punctele
de asisten{d medicald urgenta de la sate. Reforma care s-a
realizat, precum si modificarile in legislatié privind finantarea
asistenfei medicale urgente, au permis excluderea totald a
cazurilor de refuz al solicitarilor populatiei in caz de urgente
medicale. Despre ameliorarea situatiei din acest domeniu ne
vorbeste §i faptul ¢4, in anul 2004, practic nu au existat plangeri
din partea populatiei, atat asigurate, cit si neasigurate. fn anul
2004, au fost realizate peste 758 mii de solicitari (tab. 2) sau cu
24 % mai mult fati de anul 2003, In primele luni ale anului
2005 serviciul centralizat de urgenta va fi dotat cu incd 30 de
ambulanfe de standard european si cu 20 de ambulante cu

tractiune dubld.

Tabelul 2

Dinamica numérului de solicitiri realizate de Serviciul
Medical de Urgentd, in anii 2001-2004 (mii solicitiri)

| 2001
Numdérul c!e solicitéri 548.6
realizate

2002
584,6

2003
606,1

2004
758.4

Conform aprecierilor expertilor Organizatiei Mondiale a
Sanatatii si Bancii Mondiale, Republica Moldova a inregistrat
rezultate semnificative in domeniul optimizarii retelei institutiilor
spitalicesti §i o stabilitate sporitd in finantarea lor. Aceasta a
permis majorarea numarului pacientilor tratati in spitale, in anul
2004, pana la 543 mii, sau cu 21% mai mult fatd de anul 2000.
In practica spitalelor au fost reduse la minimum asa fenomene
negative ca: procurarea medicamentelor i a alimentelor de citre
pacienti, utilizarea lenjeriei personale, plata pentru investigatii
si analize de laborator incluse in standardele de tratament.

Este important sd mentiondm si faptul ¢ in conditiile
asigurarilor obligatorii, nivelul de spitalizare a populatiei de la
sate s-a majorat, in comparatie cu cel al populatiei din orase.
Acest lucru demonstreazi ci asigurdrile obligatorii au contribuit
la sporirea accesibilitatii serviciilor medicale, in primul rind,
pentru persoanele care in trecut, din motive financiare, nu aveau
acces la servicii medicale specializate.

Cu toate acestea, in spitalele raionale §i republicane existi
inca probleme, care urmeaza sa fie solutionate. Este vorba de
dotarea lor cu aparaturd medicald de performanta si ameliorarea
bazei tehnico-materiale: sisteme de aprovizionare cu apd, inclusiv
apd calds, cilduri, gaze naturale si altele. In aceasta directie se
intreprind mésuri concrete. In primul semestru al anului 2005,
toate spitalele raionale vor fi dotate cu tehnicd medicali
performanti pentru blocurile de operatii si de reanimare.

De asemenea, autorititile publice locale, in conformitate
cu legislatia in vigoare si prevederile incluse in Pasapoartele
tehnice, vor intreprinde masuri de reabilitare a spitalelor, de
dotare cu tehnicid medicald, se vor realiza lucriri de reparatii
curente ale blocurilor si saloanelor.

Asigurarea cu medicamente a populatiei a constituit o alti
prioritate a sistemului de sanatate. Pe parcursul ultimilor ani
s-au intreprins activititi concrete de restabilire a sistemului
farmaceutic de stat. La etapa actuald, in cadrul sistemului vizat
activeazd 825 de filiale pentru deservirea pacientilor din
localititile rurale, dintre care 360 au fost organizate in anul 2004.
fn majoritatea satelor unde exista institutii medicale au fost
deschise filiale ale farmaciilor spitalicesti. Scopul revitalizarii
retelei farmaceutice de stat este asigurarea cu medicamente
calitative, eficiente si accesibile dupi pret a intregii populatii.
Adaosul comercial la medicamente in sectiile si filialele
farmaciilor spitalicesti a fost limitat pana la 15%.

In anul 2004, Ministerul Sanatitii a modificat mecanismul
de asigurare a pacientilor spitalizati cu medicamente. In prezent,
toti pacientii spitalizati, in conformitate cu standardele medico-
economice, beneficiazd de medicamente fard adaos comercial
livrate doar prin farmacia spitalului si incluse In costul cazului
tratat achitat de Compania Nationald de Asigurdri in Medicina,

O importanti componentd a perfectiondrii sistemului de
sdndtate o prezintd implementarea sistemului informational. La
acest capitol a fost elaboratd si aprobatid prin Hotédrdrea
Guvernului Republicii Moldova Nr. 1128 din 14.10.2004
Conceptia Sistemului Informational Medical Integrat, care
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confine elermeitele de baza in crearea unui sistem automatizat
de control s& dievident a pacientilor.

Pentriz dizvoltarea sistemului informational medical,
institutiile a sisentei medicale primare au fost dotate cu 46 de
seturi de calcubtoare, imprimante §i faxuri.

O ateratic aparte, in ultimii ani, s-a acordat controlului
bolilor sociaI-onditionate si maladiilor infectioase.

Realizara Programului National de combatere a
tuberculozei , inanii 2001-2004, a permis dotarea laboratoarelor
de depistare & tiberculozei cu cel mai contemporan echipament,
asigurarea iretegrald a pacientilor cu preparate antituberculoase
si alimentare corespunzitoare, instruirea cadrelor medicale si,
drept rezultat, morbiditatea tuberculozei se mentine sub control.
Pentru a demonstra in ce a constat schimbarea in acest domeniu,
este nevoie de mentionat cd, in anul 2000, necesititile pacientilor
cu tuberculoza in medicamente specifice erau asigurate doar in
proportie de 25%, iar alimentarea pacientilor era sub orice nivel.

Datoritd masurilor intreprinse si implementarii strategiei
DOTS, in cadrulProgramului Nafional de Control al Tuberculozei
s-a obtinut stabilizarea situatiei epidemiologice privind
tuberculoza. Pentru redresarea situatiei din acest domeniu, de
comun cu Compania Nationald de Asiguriri in Medicind, pentru
anul 2005, s-aplanificat o finantare prioritard, majorand
substantial sursele alocate pentru controlul tuberculozei.

Continud si riméand tensionata situatia privind HIV/SIDA.
Péana in prezentin Tard au fost inregistrate aproximativ 2 100
de cazuri de infectare cu HIV/SIDA, din ele in anul 2004 — 192
cazuri noi cu HIV. De la debutul infectiei pani in prezent au
facut boala SIDA - 155 de bolnavi, au decedat - 81.

De mentionat, cd in cregtere se afla si nivelul morbiditatii
prin boli oncologice, diabet zaharat; indeosebi, bolile
cardiovasculare ocupd primul loc in structura mortalititii,
inclusiv in varsti aptd de munca.

Schimbari pozitive in acest domeniu vor fi obtinute
asigurand bolnavii afectati de aceste maladii cu medicamente
compensate pentru tratament in conditii de ambulator. Incepand
cu anul 2005, pacientii cu hipertensiune arteriala vor beneficia
in cadrul Programului Unic al asigurarilor obligatorii de asistenti
medicald de medicamente compensate.

Pe parcursul ultimilor ani s-au intreprins masuri pentru
solutionarea problemei asiguririi cu medicamente a bolnavilor
cu diabet zaharat. Acest lucru a permis micsorarea cu 37% a
complicatiilor grave pe care le au pacientii in caz dacd nu
administreaza la timp insulina sau alte preparate antidiabetice.

O alta problema care s-a gasit in atentia permanenta a fost
asigurarea cu hemodialize a pacientilor cu insuficientd renala cronica.
In ultimii 4 ani au fost renovate si dotate cu tehnici performanta
sectia specializat de hemodializi §i transplant renal din Spitalul Clinic
Republican §i sectia Spitalului municipal Balfi, A fost organizati o
noud sectie Hemodializi in Spitalul raional Comrat. In acest mod
s-a reusit acoperirea cu hemodialize a pacientilor pe intreg teritoriul
Térii. Numarul total al pacientilor care beneficiaza de aceste servicii
s-amajoratde la 83, inanul 2001, pana la 205, in anul 2004. Aceasta
a permis micsorarea in a. 2004 cu 40% a numérului de pacienti
decedati, Pand la 1 martie 2005, in Institutul de Cercetéri Stiintifice
in Domeniul Ocrotini Sanatatii Mamei §i Copilului va fi inaugurat
inci un Centru de Hemodializa, destinat copiilor.

Un efort deosebit de mare s-a acordat consolidérii si
reinzestrarii Serviciului de transfuzie a sangelui. Din sursele
bugetului de stat si ale proiectelor internationale acest serviciu a

fost dotat cu tehnica medicald si sisteme performante de colectare
si de pastrare a sangelui. Numarul donatorilor a crescut de la 36
mii, in anul 2001, pana la 58 de mii, in anul 2004.Volumul de
sdnge colectat anual s-a majorat cu 5 mii litri, iar a plasmei - cu 7
mii litri. In scopul asigurdrii securititii transfuziilor, toate loturile
de sdnge colectate de la donatori sunt testate prin metode
contemporane la infectiile SIDA, hepatita virald B si sifilis. In
ultimii 4 ani, in Republica Moldova, nu s-a inregistrat nici un caz
de transmitere a acestor boli prin transfuzie de singe. In prezent,
datoritd masurilor intreprinse, institutiile medicale sunt asigurate
integral cu sdnge §i cu componente ale lui.

Masurile intreprinse in domeniul realizarii Programului
National de Imunizare a populatiei au permis diminuarea
substantiald a morbiditatii infectioase, in special prin hepatita
virald B care, printre copiii care sunt vaccinati, se intilneste doar
in cazuri sporadice. Campaniile de imuniziri contra rubeolei si
rujeolei au permis micgorarea inregistrarii lor de la mii de cazuri,
in trecut, la cazuri unice, in prezent. Datoriti masurilor intreprinse,
s-a reusit stabilizarea situatiei privind morbiditatea prin hepatita
virala A, incidenta cireia s-a micgorat in anul 2004 de doua ori
fata de anul 2003. Tara a fost certificat3 de Organizatia Mondiala
a Sanatatii ca fiind liberd de poliomielitd. Republica Moldova
este unica tard din Europa de Sud - Est acreditati pentru sistemul
“Lantul frig” in transportarea, pastrarea si utilizarea vaccinurilor.

Datoritd stabilitafii financiare obtinute i decontirilor ritmice
pentru serviciile acordate persoanelor asigurate, administratiile
institutiilor medico-sanitare publice au obtinut parghiile necesare
pentru remunerarea lucratorilor medicali in conformitate cu
volumul §i calitatea serviciilor prestate. Dupa cum arati rezultatele
monitorizirii procesului de implementare a asigurérilor obligatorii
pentru 11 luni ale anului 2004, salariile personalului medical au
crescut semnificativ fatd de aceeasi perioadd a anului 2003.
Salariile medicilor au crescut pani la 1515 lei, in luna noiembrie
aanului 2004, fata de 432 lei, in anul 2000, iar salariile asistentelor
medicale s-au majorat pand la 803 lei fatd de 282, in anul 2000.
La inceputul perioadei de guvernare o atentie deosebitd a fost
acordati achitirii restantelor la salarii. incepand cu a doua jumatate
a anului 2002, nu au fost inregistrate cazuri de restante la plata
salariilor, neacoperirea cdrora constituia in unele teritorii de la
céteva luni pand la 1,6 ani. Pentru anul 2005, Ministerul Sanatitii,
preconizeaza sa perfectioneze in continuare metodele de salarizare
a personalului medical, pentru a obtine o motivare adecvati a lor.

Vizavi de rezultatele obtinute in gestionarea institutiilor
medicale §i dinamica pozitivi a indicatorilor de sdntate, suntem
constienti de multiplele probleme si neajunsuri care mai existi in
sistemul sanatifii. Este nevoie de practicat §i pe viitor procesele
de consolidare a fortelor §i a capacitétilor existente pentru
rezolvarea problemelor persistente in domeniul ocrotirii sanatatii.

Schimbirile social - economice care s-au produs in Tar, in
ultimii ani, au avut un impact pozitiv asupra stirii sanatatii
populatiei i indicatorilor medico - demografici de baza (tab. 3).

in anul 2004, in Republica Moldova s-au niscut cu 1808
copii mai mult fatd de anul 2003. Continud micsorarea
mortalitatii generale. Pe parcursul anului au decedat cu 2087 de
persoane mai putin, decit in anul precedent.

In republica se mentine o tendinti stabild de micsorare a
mortalitdtii materne §i mortalitatii infantile. Daca in anul 2000
mortalitatea infantila a constituit 18,4 la 1000 de nou-niscutii
vii, apoi in anul 2004 acest indicator constituie 11,5 la 1000 de
nou-néscufi vii §i, in prezent, atinge nivelul mediu european.

()

= ey




Nr.1 (283), 2005

(urierul medical
Tabelul 3

Dinamica indicatorilor medico-demografici de bazi,
in perioada anilor 2000-2004

Suntem convinsi cd realizdrile obfinute pe parcursul
ultimilor ani in sistemul de sinétate se datoreaz, in primul rand,
eforturilor depuse de colectivele de munci din toate institutiile
medico-sanitare publice si sprijinului acordat de autorititile

_ Anii publice centrale si locale. Sustinerea si pe viitor a masurilor de
i:" _D?ﬂumlfﬁa = = a ) * consolidare a sistemului de sdnatate va contribui la ameliorarea
indicatorilor = = < § {% calititii vietii populatiel, fapt care va duce la dezvoltarea durabild
. a Republicii Moldova.
1. | Natalitatea | 98 | 100 | 99 | 10,1 | 10,7
(la 1000 locuitori) Recepfionat 25.01.2005
Mortalitatea
2. generald 11,5 | 11,0 | 11,6 | 11,9 | I1,5
(la 1000 locuitori)
3. | Sporul natural “1,7 =10 -7 ]|=1,8]|-~08
(la 1000 locuitori)
Mortalitatea ma-
4. | terni (la 100000 - | 439|280 | 21,9 | 20,8
niscuti vii)
Mortalitatea
5. | infantila (la 1000 | 18,4 | 163 | 14,7 | 144 | 11,5
nou-niscuti vii)
* date prealabile
CRONICA

60 de ani de la fondarea Centrului de Imagisticd Medicala
si Radioterapie din Republica Moldova

La 10 ianuarie 2005, in cadrul sedintei Societatii Medicilor
Radiologi Imagisti a fost marcata aniversarea a 60 de ani ai
Centrului de Imagisticd Medicald si Radioterapie din Republica
Moldova. Cu 60 de ani in urma, printr-un ordin al sdu, in 1945
Ministerul Ocrotirii Sanatatii din Republica Sovietica Socialistd
Moldoveneascd a organizat in spitalul ordsenesc Nr. 1 din
Chisginéu o statie radiologica intru restabilirea nivelului de pana
la razboi a asistentei radiologice, pentru organizarea activitatii
anticancer, supravegherea tehnicd a aparaturii radiologice,
controlul permanent al respectarii radioprotectiei, distribuirea
corectd a instalatiilor radiologice, asigurarea calitatii asistentei
radiologice, acordata populatiei etc.

fn 1950, statia radiologici a fost inclusi in componenta
Spitalului Clinic Republican, iar, din 1951, denumirea acesteia a fost
modificati in Centrul de Radiodiagnostic. fn 1959, s-a produs
comasarea sectiilor Radiodiagnostic i Medicini Nucleara ale acestui
spital cu formarea, pentru prima daté in fosta URSS, a unui Centru
Radiologic. La 14 octombrie 1971, in componenta cenfrului a fost
inclus si Centrul Radiofotografic al Institutului de Tuberculoza,
organizindu-se Centrul Radiologic Republican al Ministerului
Ocrotirii Sanatatii din Republica Sovieticd Socialistd Moldoveneasca.
Conform Hotarérii Colegiului Ministerului Sanatatii din 24 noiembrie
1998, denumirea centrului a fost modificata in Centrul Republican
de Imagisticd Medicala si Radioterapie al Ministerului Sanétitii
(CRIMR MS RM), fapt preconizat de reforma serviciilor de
imagistica medicald din republica.

®

Concomitent cu obiectivele sus-mentionate, colaboratorii
centrului au participat, in perioada 1950-1963, impreuni cu
specialistii catedrei Radiologie a Institutului de Stat de Medicina
din Chisindu, la instruirea medicilor radiologi. Pregitirea
tehnicienilor radiologi, initiatd imediat in perioada postbelici,
continud cu succes §i astdzi. Numai in ultimii 20 de ani a fost
efectuatd pregitirea primard a 624 de tehnicieni radiologi si
perfectionarea — a 1032 de specialisti.

In activitatea sa, CRIM MS RM a conlucrat permanent cu
Societatea Stiintificd a Medicilor Radiologi, cu serviciile
Ftiziologic si Medicina Preventiva, contribuind la ameliorarea
asistentei radiologice din republica.

Drept urmare a masurilor operative si eficiente ale
Ministerului Sanatatii §i, in special, ale statiei radiologice, la
inceputul anului 1946 in Republica Moldova functionau 30 de
cabinete radiologice cu céate o instalatie radiologica. Treptat,
numdrul cabinetelor si al instalatiilor radiologice s-a majorat
ajungénd respectiv pana la 565 si 1245, in 1992 — 1993, iar ,in
2003, numdrul acestora s-a redus respectiv pana la 410 si 546.
Toatd activitatea de planificare, de dare in exploatare si de
supraveghere ulterioard a acestor cabinete i instalatii radiologice
a fost realizatd de citre specialigtii CRIMR MS RM.

Cu participarea nemijlocitd a specialistilor Centrului, au
fost implementate mai multe metode de radiodiagnostic, de
tratament radioterapic $i medicind nucleard. De exemplu, in
1974, a fost implementatd xeroradiografia, in 1979 —
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mamografia, it 1989 — computer-tomografia etc. In 1945, in
Spitalul Cliznic Republican a fost deschis primul cabinet din
perioada po stbelicd pentru radioterapia profunda, iar in 1965,
in republic& au fost luate in evidentd 40 de aparate similare,
verificate des 3-4 ori in an de citre specialigtii CRIMR MS RM.
Tot ei au participat si la organizarea serviciului Medicina
Nucleard, contrbuind la amenajarea a 18 laboratoare de profil.

Un cormpartiment important in activitatea CRIMR MS RM
o constituie $i Radiofotografia. Debutand in 1950 cu prima
instalatie radiofotografica mobila si pand in 1985, Radiofotografia
i-a preocupat considerabil pe specialistii Centrului, acegtia
contribuind esential la organizarea si functionarea benefici a
acestui serviciu,sporind pana la 80% depistarea radiofotografica
a pacientilor cu uberculozi pulmonara evolutiva si pand la 45%
- a pacientiloT cu cancer bronhopulmonar.

Specificulactivititii Centrului de Imagistic a fost §i rimane
activitatea in teritoriu. Numai in perioada 1982-2004 au fost
efectuate 163 6 de deplasari de serviciu, consuméandu-se 4744 de
zile, fiind verificate 7124 de cabinete radiologice. A fost efectuati
dozimetria instalatiilor radiologice din 4167 de cabinete, fiind
consultati 10473 de pacienti, iar in exploatare au fost date 502
cabinete radiologice. Doar in ultimii 16 ani, medicii radiologi
imagisti ai CRIMR MS RM au efectuat expertiza descifririi a
594483 de radiofotografii, majorénd calitatea acestora, diminuAnd
erorile de diagnostic etc., trasind noi modalititi de ameliorare a
serviciului radiofotografic in republica.

Colaboratorii Centrului de Imagisticd s-au ocupat si de
problemele stiinifice, sustinand 3 teze de doctorat in medicini
si una de doctor habilitat in medicin, trei din acestea avind un
caracter managerial. Au fost publicate citeva monografii §i mai
mult de 200 de articole stiintifice.

Aceste gi alte succese, obtinute de citre CRIMR MS RM
au fost posibile doar cu sustinerea Ministerului Sanatatii si gratie
dirijarii chibzuite i profesionalismului fogtilor sefi ai centrului:

DIPLOMA
de merit

prin Hotdrirea Consiltufui Suprem pentru Stiingd
#t Dezvoltar Tehnologicd al ASM se decemeazd
dommnulii membru corespondent Eremis ZOTA,
colaborator stitnpific pncipal la
Centrul Stiingific de Patologie i Putobiologre,
laureat al Premivlui Academiel in anul 2004
petru cea mai valoroasd fucrare gtfingificd

Pregedinte al Academici de Stiinje a Moldovei
Acadcjgé’p' “TGheorghe DUCA

)}L‘ Chirinda, 31 imwaric 1001

Ion Vozniuc, Mihail Balaban, Lev Chisinevschii, Ion Jalbi si
Eugen Turcan. Un aport considerabil in activitatea centrului
l-au adus specialistii Grigore Kulikov, Veaceslav Stanchevici,
Vladimir Cornev, care au cite 30-45 de ani de activitate in
aceastd institutie, iar ultimii doi continud sd mai activeze si in
prezent. De rand cu veteranii, actualmente muncesc cu abnegatie
tinerii tehnicieni radiologi Nina Leu gi Ion Leu. Cu prilejul celor
60 de ani ai CRIMR MS RM, felicitdm célduros veteranii
serviciului radiologic din republici, care reprezinti pilonul de
bazi in promovarea valorilor radiologiei autohtone.

Cele expuse anterior reliefeazd principalele etape in
activitatea Centrului de Imagistici Medicala si Radioterapie al
Ministerului Sanatatii din Republica Moldova, care doar partial
reflectd munca depusi de colaboratori pe parcursul celor 60 de
ani de activitate. Fondarea i functionarea timp de 60 de ani a
CRIMR MS RM, ca organ principal de dirijare al serviciului
Imagisticd si Terapie cu Radiatii Ionizante, a constituit o mésuri
manageriald oportuna si eficientd in formarea si in consolidarea
serviciilor respective in Republica Moldova.

Gratie activitatii sale prodigioase, CRIMR MS RM a fost
recunoscut drept unul de performanta in fosta URSS, iar astiizi
este cunoscut in mai multe tari din Europa, sustinut de Agentia
Internationald pentru Energia Atomica (Viena, Austria), care a
contribuit la dotarea Centrului cu cea mai performanta aparaturi
dozimetricd si cu un calculator de ultima generatie.

La cei 60 de ani ai sdi, Centrul Republican de Imagistici
Medicald si Radioterapie al Ministerului Sanatatii este in plini
fortd §i este capabil s rezolve problemele de profil ridicate de

catre Ministerul Sanatatii din Republica Moldova.

Andrei Rosca, dr. h. st. m., conferentiar universitar
Membru corespondent al Academiei Internationale
de Ecologie si Securitate a Activitatii Vitale

Sef Centrul Republican de Imagisticd Medicald

si Radioterapie al MS

Pentru succese deosebite

in activitatea cotidiand didactico-stiintifica

s1 social-utila,

Academia de Stiinte a Republicii Moldova
l-a distins pe dl Ie. Zota, membru corespondent al AS a
RM, doctor habilitat in medicina, profesor universitar al

USMF “Nicolae Testemitanu”
cu DIPLOMA DE MERIT.

Cu acest prilej redactia revistei Curierul medical

il felicita pe dl profesor Ie. Zota,
dorindu-i noi realiziri.

(D)
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STUDII CLINICO-STIINTIFICE

Unele aspecte ale tratamentului chirurgical al chistului hidatic infectat

E. Gudumac, V. Babuci, A, Jalba, V. Petrovici

Centrul National $tiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica “Natalia Gheorghiu”
Catedra Chirurgie Pediatrica a USMF “Nicolae Testemitanu”

Some Aspects of Surgical Treatment of Infected Hydatic Cyst

The authors share in this article the results of medical and surgical treatment of 34 children with infected hepatic hydatitosis using Sol.
Betadini as an antiparasitic and antimicrobial remedy. It was found that the administration of Sol. Betadini produces an adequate antiparasitic
action, and prevents the postoperative septic complications after surgical removal of the hydatic cyst. Packing the residual cavity with “LitAr”
is the optimal method in complicated hydatic cysts.

Key words: hieratic cyst, liver, children, lungs, Betadine

HEI(OTDPHE aACNeKTel XMPYypru4eckoro nevyeHuna HHClJHI.IHpOBaHHOﬁ 3XMHOKOKKOBON KMCThI NeYeHn

ABTOpSI MIpEICTABIIIH PE3YIIBTATHI XMPYPrHYECKOT 0 JiedeHns 34 neTeii ¢ MHQHUMPOBAHHON 3XHHOKOKKOBOH KHCTOM MEYEHH, HCMOTB3Y5
pacTBop GeTalMHa B Ka4eCTBe MPOTHBONAPa3UTaPHOTO H NPOTHBOMUKPOOHOTO Npenapata. Bbuio yeTaHOBEHO, 4TO BHYTPHOMEPALIHOHHOE
NpHMEHeHHe pacTBopa 6eTaiuHa I103BOJIACT [IPEJOTBPATHTE PA3BHTHE NOCIEONEPALMOHHBIX CETTHIECKHX OCTIOKHEHHIT [TOCTIE 9XHHOKOKKIK-
TOMHH KaK Ha JIETKUX, TAK ¥ Ha ITeYeHH; BHYTPHOEPALMOHHOE INIOMOHPOBaHHUE TIpenapaToM «JINTApy ABIAETCA ONITHMAIIBHBIM METO/IOM

JiedeHHs OCTATOYHOI MOJIOCTH NPH OCIIOKHEHHOH S5XHHOKOKKOBOMH KHCTE.

KunoueBnie clI0Ba: 3XHHOKOKKOBAS KHCTA, [TeYeHb, JIETKHE, IeTH, 6eTaanH

Introducere

fn evolutia maladiei hidatice, indiferent de plasarea topogra-
fica, in organismul uman se pot dezvolta diverse complicatii,
frecventa cdrora oscileaza intre 16,3 —82,4%(1, 2, 3). Complicatia
cea mai frecventd a chistului hidatic este infectarea larvochistului
parazitar (19,2 —34,5%), care impune probleme de ordin diagnostic
si medico-chirurgicale deosebite. Anume aceasti forma clinico-
evolutivi a bolii majoreaza riscul de dezvoltare a complicatiilor
septice postoperatorii care reduc esential eficienta interventiei
chirurgicale, fiind determinate de un ir de factori printre care carenti
de combatere intraoperatorie a elementelor larvochistului parazitar
infectat, capitonajul cavitatilor reziduale §.a.

Tratarea parazitului se realizeaza prin aspirata continutului
lichid si introducerea de substante scolicide (formol, alcool 90°
etc.) si, dupd o perioada de expozitie, se efectueazi extragerea
larvochistului parazitar.

Unul dintre ultimele preparate utilizate pentru tratarea
parazitului §i prelucrarea capsulei fibroase a chistului hidatic
este Betadina (polividon iodid) care contine iod activ in
concentratie de 10 mg/ml. Analizdnd rezultatele obtinute dupa
prelucrarea antiparazitard a capsulei fibroase cu acest preparat,
autorii au constatat o eficacitate inaltd a acestuia (1), fapt
contestat de unii specialisti in domeniu,

Ramane actuald §i modalitatea eficientd de lichidare a
cavitatilor reziduale in formele complicate ale maladiei. Deseori
capitonajul cavititilor reziduale in conditiile modificarilor
inflamator-distructive gi fenomenelor de imunodepresie generald
si locald, se soldeazi cu insuficienta suturilor de capitonaj.

Scopul studiului dat a fost testarea eficacitatii Betadinei
in prelucrarea larvochistului hidatic complicat prin supuratie si
elaborarea unei metode de plombaj eficient al cavititilor
reziduale in aceste forme ale maladiei vizate.

(3)

Material si metode

Studiul prezent are la bazd o analizd complexa,
multiplanici a observatiilor clinice, imagistice, morfopatologice,
de laborator si rezultatele tratamentului medico-chirurgical la
34 de pacienti de vérsta diferitd (2 — 18 ani) cu hidatidoza
pulmonard (4 cazuri) si hepatica (30 de cazuri), complicaté prin
supuratie, investigati si tratati in Centrul National Stiintifico-
Practic “Natalia Gheorghiu” al Institutului de Cercetari
Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei i Copilului
al Ministerului Sanatatii, in perioada aa.1997 — 2004,

Din punct de vedere al localizarii procesului patologic, in
lotul de baza subiectii se repartizau astfel: cu afectarea
plamanului drept - 3 copii, cu afectarea celui sting — 1; lobul
drept al ficatului a fost compromis prin contaminare in 23 de
cazuri, cel sting — in 7 cazuri.

Afectiunile in cauzi au interesat cu predilectie sexul masculin,
constituind 26 de cazuri (76,5 %). Diagnosticul preoperator a fost
stabilit in baza investigatiilor imagistice (radiografia pulmonara,
examenul ecografic §i tomografia computerizata).

La tofi copiii cu chist hidatic infectat tabloul clinic a fost
dominat de semne vidite de intoxicatie, slabiciune generala,
febra, paliditatea tegumentelor etc. In formele pulmonare erau
prezente tusea cu expectoratii muco-purulente (2 cazuri),
dispneea (2 cazuri), durerile toracice (1 caz).

Rezultate si discutii

Rezultatele examenului morfopatologic au permis de a
determina ca pentru chistul hidatic infectat (perioada Il de evolutie
a parazitului) este caracteristic progresarea fenomenelor
degenerative si a celor necrotico-supurative ale cuticulei laminare
cu distructia totald a membranei proligere si a majoritatii elementelor
germinative. De mentionat ¢ aceste procese intotdeauna incep cu
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straturile intere rispandindu-se spre straturile externe. In capsula
fibroasd, in accastd perioadd se constati cresterea in grosime a
stratului necrofic, cu zone de calcificare pulverulenti si microabcese.

Tehnicachirurgicald a fost adoptati si dirijatd in functie
de sediu §i demarimea chistului hidatic:
® decorticare pleuro-pulmonara partiald + chistectomie +

capitomaj — 3 copii;
® decortiicare pleuro-pulmonari totald + chistectomie + drenaj

intrachuistic + spalaturi locale ale cavitatii pleurale — 1 copil;
® echinococectomie hepatica + capitonarea cavitatii
reziduale — 25 copii (sutura in burse supraetajate cu fire
absorbrabile tardive i surjet final “dus-intors™);
° echino cocectomie hepaticd + drenaj intrachistic — 5 copii.

Tinandu-se cont de modificarile morfopatologice depistate,
s-a recurs la prelucrarea intraoperatorie a elementelor larvochis-
tului parazitar cu solutie Betadind in forma concentrati. Dupa
utilizarea Betadinei pe suprafata chistului hidatic, s-a efectuat
punctia cu aspiratia partiald a lichidului §i introducerea de Betadina
2-10 ml pe axulaspiratorului. Dupi circa 10-15 minute de agteptare
se trece la opercularea chistului, extragerea lichidului restant i a
membranei proligere prin aspiratie cu pensa. Odata finalizatd
tratarea parazitului, introducem repetat sol. Betadini intrachistic,
spalam cavitatea, apoi detagim sistemul de aspiratie. Toti copiii, in
perioada postoperatorie, au fost supusi antibioterapiei.

Procesele reparatorii in organism reprezinti un proces
complicat care decurge la diferite niveluri — molecular,
subcelular, celular, tisular si la nivel de organ, si care este legat
de fenomenul de inflamatie cu care formeaza o reactie unica la
actiunea factorului lezant. De mentionat cd regenerarea
reparatorie reprezintd un proces stereotip, cu toate ¢ in diferite
tesuturi §i organe are unele particularititi (4, 5).

Este cunoscut faptul cd in organism fibroblagtii sunt
inconjurati de o matrifd extracelulard. Gelul colagen reprezinta
unul dintre cele mai fiziologice substraturi de cultivare a
fibroblastilor (6). Totodati, este cunoscuti functia morfogenetica
a colagenului ca “mediator structural” cu rol de reglator al
diferentierii la nivel celular si tisular (5, 6).

in contextul celor spuse, cu scop de plombaj al cavititii
reziduale supuse capitonajului, noi am folosit preparatul “LitAr”.
Eficacitatea metodei aplicate a fost apreciatd cu ajutorul
examenului radiologic al toracelui, inclusiv tomografia
computerizati.

Rezultatele tratamentului chirurgical, cu folosirea
intraoperatorie a solutiei Betadini, erau apreciate conform stérii
postoperatorii a pacientilor, aparitiei complicatiilor septice,
prezentei cavitatilor reziduale si durata obliterérii lor.

Rezultatele obtinute au constatat evolutie favorabild in 3
cazuri de chist hidatic pulmonar complicat §1in 25 (83,33%) de
cazuri de chist hidatic infectat al ficatului.

Analiza rezultatelor obtinute a permis de a constata o
eficacitate antibacterianid majora a Betadinei atdt in formele
pulmonare, cit si in cele hepatice ale chistului hidatic.

Folosirea preparatului “LitAr” permite de a obtine o
aerostazd i hemostaza stabild in cavitatea reziduala
postechinococectomici - lucru important in profilaxia dezvoltirii
complicatiilor postoperatorii. Perioada de timp care permite un
plombaj satisfacator al cavitatii reziduale este de 20 — 25 de
zile, ceea ce permite accelerarea fenomenelor reparatorii locale,
Evolutia postoperatorie a fost surprinzitor de rapida in toate
cazurile. Reactii adverse la momentul actual n-au fost
inregistrate.

Concluzii

1. Utilizarea intraoperatorie a sol. Betadini permite o
tratare antiparazitar, o asanare suficientd a cavititilor reziduale.

2. Considerim ci folosirea sol. Betadini permite de a evita
apariia complicatiilor septice postoperatorii dupd interventiile
de echinococectomie atat la plamaéni, cét si la ficat.

3. Plombajul intraoperator cu preparatul “LitAr” reprezinti
o modalitate optimé de lichidare a cavititilor reziduale in cazurile
de chist hidatic complicat.
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Studiu privind unele aspecte epidemiologice ale criptosporidiozei
la copiii cu boala diareicad acuti

M. Stancu

Centrul National Stiintifico-Practic de Medicina Preventivi din Republica Moldova

Epidemiological Aspects of Cryptosporidiasis among Children with Acute Diarrhea Disease

Cryptosporidium was detected in 19.1% of the children with the acute diarrhea disease (ADD). We detected this condition in ten children older
than six-months in the cities (25.7%), with the increase in rate to 31.4% in summer time. Rates were 16.3% in the northern region and 13.3% in the
central region. In most of cases, Cryptosporidium appears between May and August, reaching its high in June (40.3%). The low intensity invasion
(72.2%) was predominant. In 45.4% of the case, Cryptosporidium was associated with 2 species (73.7%). Due to the detection of Cryptosporidium,
there was a 13.1% increase in detection of ADD among children. Laboratory methods are recommended to diagnose the invasion.

Key words: cryptosporidiosis, children, diarrhea

HekoTopuie anugeMuonornyeckme acneKThbl KpUNTOCNOPUAKO3a Y AeTell ¢ OCTPbIM guapeliHbiM 3a6oneBaHnem

‘YpoBeHs MOpaxeHHOCTH KPHITOCIIOPHMO30M AETel ¢ OCTphIMH Auapeiusivu 3abonesanuamu (OZ13) cocrasnsin 19,1%. Boree Boicoxwit
YPOBEHb OBLIT YCTAaHOBIIEH Y AeTel cTapiue 6 Mecales, B ropojaax (25,7%), nerom (31,4%), B ceBeproit (16,3%) u uenrpansHoi (13,3%) 3oHax
crpausl. Poct nopaskeHHocTH HabimoaeTcs B Mae-aBrycTe ¢ MaKCHMATBHBIM YpoBHeM B 1ioHe (40,3%). TTpeo6ianam ciydan ¢ HU3KOJ HHTeH-
cuBHOCTBIO (72,2%). B 45,4% ciyyasx KpHITOCOPH/IHH BBIABJIEHBI B ACCOLMALMAX, KOTOPBIE BUTIoYany 2 Buza (73,7%). Buiasnenue kpun-
TocnopHmit CocoBCTBOBANIO MOBBILIEHHIO YPOBHA 3THONOTHYecKoi pacudposki O3 Ha 13,1%. ITomguepkiBaercs HeOOXOIMMOCTE BHEpe-

HHA HA IPAKTHKE Ta60paTOPHBIX METONOB AHATHOCTHKH KPUIITOCTIOPUAKO3A.
KmoueBble c/10Ba: KPUITOCIIOPHIHO3, OCTPHIE AHAPeliHbIe 3a60/eBaHUs

Actualitatea problemei

in Republica Moldova bolile diareice acute (BDA) sunt
incd deosebit de raspandite, generdnd implicatii sanitare i socio-
economice palpabile. Reusita combaterii lor depinde i de nivelul
determindrii etiologice care, actualmente, constituie numai 31%
[1]. Redresarea acestei stiri de lucruri este rational sa se faca prin
perfectionarea metodelor de laborator traditionale si elaborarea
unor noi tehnici performante de diagnosticare, dar si prin studierea
unor factori etiologici noi, inclusiv de naturi parazitara. fn ultimii
20-25 de ani a crescut enorm interesul pentru Cryptosporidium —
un protozoar intestinal din clasa Sporozoa, capabil si produca
BDA (criptosporidioza), iar uneori si afecteze caile respiratorii
si cele biliare. Prin numeroase si diverse studii, s-a demonstrat ¢
pentru Cryptosporidium este caracteristic: raspdndirea
cosmopolitd; larga si slaba specifitate de gazda; rezistenta inalti
in mediul ambiant §i la actiunea dezinfectantilor traditionali;
capacitatea de a produce autoinvazia, de a afecta masiv si rapid
enterocitele §i de a cauza eruptii hidrice §i alimentare de proportii;
afectarea frecventd §i gravid a persoanelor imunodeprimate,
indeosebi a bolnavilor de HIV-SIDA.

fn medicina autohtoni criptosporidioza nu este cercetati sub
nici un aspect, desi existd la noi un gir de conditii favorabile
raspandirii invaziei. In mod deosebit intereseazi unele aspecte
epidemiologice ale bolii, dar si asocierea acestui protozoar cu alti
factori etiologici de naturd protozoicd, bacteriand, fungica, virotici
si helmintica. Studiul prezent i§i propune abordarea acestor aspecte.

Scopul lucrarii
Abordarea raspandirii criptosporidiilor la copiii cu BDA

in functie de mai multi factori, precum si a asociatiilor acestui
protozoar cu alfi agenti etiologici.

(10)

Materiale si tehnici de investigare

Cercetdrile parazitologice complexe au fost efectuate pe
un lot de copii cu BDA (1139), proveniti din mediile rural (729)
siurban (410), si aflati pentru consultatie si tratament in sectiile
Boli Intestinale ale SCRC “Em. Cotaga” si SCMBIC. in functie
de varsti, copiii se repartizau astfel: 0-6 luni — 446, 6-12 luni — 187,
1-2 ani - 222; 3-6 ani — 152 si 7-14 ani — 132 de copii.
Qochisturile de Cryptosporidium spp. au fost depistate in frotiul
pregatit din materii fecale §i colorat prin metoda Ziehl — Neelsen
modificata. Restul protozoarelor intestinale au fost depistate in
frotiul colorat cu sol. Lugol. In total au fost realizate 2278 de
investigatii de laborator. Intensivitatea invaziei cu Cryptospo-
ridium a fost determinata prin metoda elaborata de noi [2]. Au
mai fost, de asemenea, studiate materialele statistice privind
structura etiologicd a BDA, inregistrare in institutiile medicale

-respective (aa, 1996-1998). Prelucrarea matematicd a

rezultatelor obtinute s-a facut prin tehnici unanim acceptate [3].

Rezultate gi discutii

‘Rezultatele cercetarilor (tab. 1) au aratat ca 19,1%1,4 la
sutd din copiii luafi in cercetare au fost infestati cu Cryplospo-
ridium spp., acest protozoar plasindu-se pe primul loc in
structura factorilor etiologici depistati. Pentru comparare vom
sublinia cé acest indice a constituit in: Federatia Rusi - 3,7%
[4], Lituania — 4,7% [5], Belarus — 3,7-10,7% [6], Roméania —
3,2%[7], SUA —30% [8], Franta— 13% [9]. Bolnavii, depistati
cu Cryptosporidium spp., la internare au avut mai frecvent
diagnosticele: gastroenterocolitd acutd (32,6%), infectie
intestinald (28,9%), dizenterie (10,1%), enterocolitid acuti
(5,5%) si toxiinfectie alimentara (3,7%). Extensivitatea invaziei
(EI) a fost veridic mai redusi la copiii sub 6 luni, fapt ce poate
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Tabelul 1
Extensivitatea invaziei (EI) cu Cryptosporidium spp. 1a copiii cu BDA in functie de virst3 si mediul de trai
B in total Inclusiv in mediile de trai
Grupul de o Urban o Rural
varsti ex:f:i’_ Depistati |  EI Copii | Depistati | EI ex:gl‘i'_ Depistati EI
uati cu Cr. (%+m) | examinati cu Cr. (%=+m) nati cu Cr. (%+m)
0—6 luni 450 34 7,6+1,6 36 5 13,945.8 414 29 7,0+1,3
6—12 luni 174 43 24,7433 21 5 23,849,3 153 38 24,8+3,5
1 —2 ani 232 66 28,129 148 40 27,0£3,6 84 26 40,0+5.3
3—6ani 151 38 25,8+£3.6 126 30 23,843,8 25 8 32,0493
7— 14 ani 132 37 28,0+3,9 120 34 28,344,1 12 3 25,0£12,5
Sumar 1139 218 19,1£1,2 451 114 25,842,1 688 104 15,1+1.4

fi explicat prin contactul inca limitat al acestora cu elementele
mediului ammbiant — potentiali factori de transmitere ai
oochisturilor de criptosporidii. Grupului de varsta 0-2 ani i-au
revenit 66,5% din totalul cazurilor de criptosporidioza. Copiii
proveniti din mediul urban au fost aproape de 2 ori mai frecvent
infestati cu criptosporidii, comparativ cu cei din mediul rural
(25,8 +2,1% sirespectiv 15,1 & 1,4%, P<0,001), fapt ce denotd
un risc mai mare de infestare determinat, probabil, de asigurarea
centralizatd cu apa potabild si produse alimentare (lactate) —
factori frecventi de transmitere a acestui protozoar. In ambele
medii de trai El, la copiii sub 6 luni, a fost veridic mai redusi
fata de alte grupuri de vérsta. In mediul urban, ins, EI in acest
grup de varsta a fost de 2 ori mai mare fatd de mediul rural, desi
aceastd diferentd nu a fost autentica (13,9+ 5,8 % si respectiv
7,0+1,3 %, P > 0,05). Grupul de véarstd 1-2 ani din mediul rural
a fost substantial mai frecvent infestat cu Cryptosporidium in
raport cu cel din mediul urban (40,0+5,3% si respectiv
27,0+3,6%, P<0,05), fapt explicat printr-un risc mai mare de
infestare. Vara, EI a fost veridic mai mare decét iarna (31,442,7%
si respectiv 12,1£2,0%, P<0,001), primavara (31,4+2,7% si
respectiv 11,142,0%, P<0,01) si toamna (31,4+2,7% si respectiv
19,6£2,2%, P<0,001); toamna mai mare decét iarna (19,642,2%
si respectiv 12,1£2,0%, P<01) si primavara (19,6+2,2% si
respectiv 11,12£2,0%, P<0,01). (tab.2). Predominarea infestarilor
vara §i toamna poate fi explicati prin activizarea factorilor de
transmitere §i expunerea mai largi a copiilor la infestare. in
toate anotimpurile, cu exceptia celui de primavari, infestarile
au fost statistic mai frecvente in mediul urban: iarna —24,7+4,9
% si respectiv 6,9+1,8%, P<0,001; vara — 41,9+5,3 % si
respectiv 27,243,0%, 24,6 £3,6% si 15,9+2,7%, P<0,05.

El printre copiii de sex masculin gi feminin nu s-a deosebit
substantial (20,2% si respectiv 17,8%, P>0,05). La copiii, proveniti
din zonele de Nord si de Centru ale Térii, EI a fost substantial mai
mare fatd de acest indice la copiii din zona de Sud (16,3£3,3% si
5,6£2,1%, P<0,01; 13,3+1,7% §i 5,6+2,1%, P<0,01), fapt ce denotd
un risc mai mare de infestare in aceste zone.

Sezonalitatea infestarilor vizeazd perioada mai-august
(fig.1), valoarea maxima a EI observandu-se in iunie (40,3%). La
copiii din mediul rural s-a atestat inca o perioadi de crestere —
octombrie-noiembrie, desi mai putin pronuntati. in mediul urban
s-au evidentiat 3 perioade de crestere a EI: decembrie-ianuarie
(cea mai pronuntatd), iunie-iulie $i martie. Dacd cresterea EI in
perioada caldi a anului poate fi lesne de explicat, apoi cregterea
ei in perioada rece, deocamdata raméne a fi neinfeleasa.

Dominante au fost infestarile cu intensitate mici (pani la
2 mln oochisturi/1 g materii fecale), prezentdnd 72,2 la suti din
totalul cazurilor; infestirile cu intensitate medie (intre 2 si 6
min/1 g) si mare (peste 6 min/1g) au constituit cite 12,9 %,

In 45,4% cazuri criptosporidiile au fost depistate in
asociatie cu alte specii de protozoare intestinale, bacterii i fungi.
Ponderea asociatiilor constituite din 2,3 i 4 specii a constituit:
73,7%, 23,2% si respectiv 3,0%. O pondere mai mare au
prezentat asociatiile cu: Emb. intestinalis (19,2%), fungi
(12,1%), Ent. hominis (8,1%), Ch. mesnili (8,1%), Salmonella
(7,0%) si Shigella (5,1%). Prezinta interes studierea intensititii
invaziei, evolutiei clinice §i tratamentului la bolnavii infestati
cu criptosporidii, asociate cu alti factori etiologici.

Analiza structurii etiologice a BDA, inregistrate in 1996
(SCMBIC), a aritat ca nivelul determindrii etiologice a constituit
numai 28,6%. in perioada efectudrii cercetirilor (1997-1998), s-a
stabilit cd in 13,1% cazuri BDA au fost determinate de
Cryptosporidium spp. izolat, iar in 12,6% cazuri — de
Cryptosporidium spp. asociat cu alte specii de bacterii patogene si

Tabelul 2

Extensivitatea invaziei (EI) cu Cryptosporidium spp.
Ia copiii cu BDA in functie de anotimp si mediul de trai

Inclusiv in mediile
Anotimpul, indice Total de trai:
Urban Rural
larna
Copii examinafi 265 77 188
Infestati cu Cr. 32 19 13
EI (% £+ m) 12,1£2,0 | 24,7449 | 6,9£1,8
Primévara
Copii examinati 244 92 152
Infestati cu Cr. 27 12 15
EI (% +m) 11,1+2,0 | 13,0435 | 9,942.7
Vara
Copii examinafi 299 86 213
Infestati cu Cr. 94 36 58
EI (% £ m) 31,4427 | 41,9453 | 27,2430
Toamna
Copii examinati 331 142 189
Infestati cu Cr, 65 35 30
EI (% £ m) 19,6£2,2 | 24,6+3,6 | 159427

(11)
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Fig.1, Sezonalitatea infestirilor cu Cryptosporidium spp.
la copiii cu BDA

conditional-patogene (fig.2). Prin urmare, cota determinarii
etiologice, pe seama acestui protozoar izolat, a crescut cu 13,1%,
nivelul general al determindrii etiologice sporind de la 34 % la
47,1%. Este de subliniat cd in 12,6 % cazuri, pe seama depistarii
acesfui protozoar, s-a ldrgit considerabil spectrul factorilor etiologici,
incadrati in asociatii. Acestea din urmd, influentind in mod deosebit
multiplele aspecte ale sistemului gazda-parazit, impun elaborarea
si aplicarea unor tactici noi de diagnosticare, tratament si combatere.

Rezultatele obtinute demonstreazi infestarea frecventa cu
Cryptosporidium spp. a copiilor cu BDA, acesta depistdndu-se
atit izolat, cét si asociat. Se impune de urgentd implementarea
in practicd a metodelor de laborator de diagnosticare a invaziei,
fapt important sub aspect de tratament §i de combatere.

Concluzii

1. Incidenta criptosporidiozei la copiii cu BDA a constituit
19,1%, fiind mai mare la copiii peste 6 luni, in mediul urban
(25,7%), vara (31,4%), in zonele de Nord (16,3%) si de Centru
(13,3%) ale Tarii.

2. Bolnavii, depistati cu Cryptosporidium spp., mai frecvent
au avut la internare diagnosticele: gastroenteroenterocolitd acuta
(32,6%), infectie intestinald (28,9%), dizenterie (10,1%),
enterocolitd acuti (5,5%) si toxiinfectie alimentara (3,7%).

3. Cresterea incidentei vizeazad perioada mai-august,
avand valoare maxima in iunie (40,3%); la copiii din mediul
rural s-au atestat 2 perioade de crestere a incidenfei — mai-august
§i octombrie-noiembrie; la cei din mediul urban — 3 perioade:
decembrie-ianuarie, iunie-iulie §i martie.

4. Invaziile cu intensitate micd, medie si mare au fost
determinate: in 72,2 %, 12,9% si respectiv 12,9% cazuri.

5. In 45,4% cazuri Cryptosporidium spp. a fost depistat
in asociatie cu alte specii de protozoare, fungi §i bacterii
intestinale, o pondere mai mare avand asociatiile cu: Emb.
intestinalis (19,2%), fungi (12,1%), Ent. hominis (8,1%), Ch.
mesnili (8,1%), Salmonella (7,0%) si Shigella (5,1%).

6. Ponderea criptosporidiozei izolate in structura BDA a
constituit 13,1%, sporind nivelul determinarii etiologice de la 34% la
47,1%; 1n 12,6% cazuri Cryprosporidium spp. a fostdepistat in asociatie
cu alte specii de bacterii intestinale patogene si conditional patogene,
largind, astfel, spectrul factorilor etiologici incadrati in asociatii.

7. Este un imperativ al timpului implementarea in practica
a diagnosticdrii invaziei prin metode de laborator,

1996
28,6%
T
\\ = //
R ST 71,4%
1997-1998
12,6% 21,4%

52,9%

B Determinate de Crypiosporidium izolat

[[] Determinate de Cryptosporidium asociat

B Determinate de bacterii patogene si conditional-patogen
Nedeterminate etiologic

12
Z

Fig.2. Structura etiologici a BDA la copii Tnainte (1996)
si dupi (1997-1998) efectuarea cercetirilor pentru
Cryptosporidium spp.
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Conside:ratii actuale asupra etiopatogeniei, geneticii si factorilor de risc in osteoporozi

E. Galetes:cu

Academia d e §tiinte Medicale, Centrul Stiintific de Patobiologie §i Patologie, Bucuresti

Actual Con=silerations about Etiopatogeny, Genetic and Risk Factors of Osteoporosis

Osteoporosis is a common condition both in men and women. The disease is characterized by an increased bone fragility due to the reduction
of bone tissue: amount. Predisposition to osteoporosis is genetically determined in many cases, likely involving several genes, each contributing to
some effects. In this article we outline and describe the genetic bases of osteoporosis such as: gene-receptor for D vitamin; gene-receptor for
estrogens; B-fzactor (TGF B) for STH-hormon; and colagen type I genes. Also, we demonstrated probable and aditional risk factors for osteoporosis.

Key wwvords: osteoporosis, etiopatogeny, genetic factors, risk factors

CoBpeMeHH bIA B3rnAag Ha aTMonaroreHes v (hakTopbl PUCKa Npy ocTeonopoze

Ocreornop 0l ABIFETCs 061MM MATONOrHYECKHM ITPOLIECCOM KAK IS MYXKSHH, TAK H J7Is1 KeHLIHH, KOTOPLIH XapaKTepH3yeTcs MOBEIIIeH-
HOH IOMKOCTHH H3-32 KONMMYECTBEHHOT O CHIDKEHHS COCTABA KOCTHOM TKaHH. Hpeﬂpacnonomeﬁuoc'rh K OCTEOIIOPO3Y ABIAETCHA FEHETHYECKH
JIETEDPMUHMPOBAHHOM, B IIPOLIECC BOBJIEUEH LIENbI Psifl FeHOB, Kaj(Ibii H3 KOTOPHIX YYaCTBYET B PA3BUTHH OCTeonopo3a. B cTaThe omucaHs!
FeHEeTHYECKHE OCHOBBI OCTEOIIOPO3a;: MeH-PELENTOop ATt BUTaMHHa D, TeH-pelienTop 1A 3¢TPoreHoB, hakrop 3 wis ropmona pocta CTT, reHst
rosnareda [ Tana. Taroke npeacTasieHb! (hakTophbl PHCKa, BITHSIOLINE Ha MTPOLIECC OCTEOIOPOo3a.

Kimowesble ¢lI0BA: OCTEONOPO3, STHONATOIEHES, FEHETHUECKHE (haKTOPEL, haKTOPE! pHCKa

Scurt istoric privind definitia osteoporozei include osteoporoza, osteomalacia i osteopatia interesati din
Desi osteoporoza s-a manifestat ca boald incd din antichitate ~ hiperparatiroidism i neoplasm.
(indienii — americani [mil. ITI 1.d.Ch.]; chinezii si vechii greci — Ulterior, Nagel si colab. (1987) introduc notiunea de ,.dinamica

Perzighian, 1973, Burkhardt, 1981), ea nu a fost semnalati §i  osoasd” in definifia osteoporozei: , Rarefactie a masei osoase
observati de medicii vremii. O serie de lucrdri atest, insd, o  superioard reductiei normaleraportati la vérsti si sex. Este o pierdere
indelungat preocupare pentru osteoporozi, incepand cu secolul  cantitativa a osului spongios §i cortical, raportul dintre substanta
trecut, printre care citdim pe cele ale lui Sir Astley Cooper (1824),  fundamentala si confinutul mineral nefiind decat insensibil modificat™.
Chossat (1843), Charcot si Vulpin (1873), Miwa si Stoeltzner intr-unul din editorialele revistei ,,SANDOZ” (1989),
(1898), care incearca si primele definitii ale acestei maladii. dedicat osteoporozei, regdsim o definitie in care se introduce
Termenul de osteoporozd a fost introdus pentru prima datd ~ notiunea de ,unitate de volum osos™: ,,Osteoporoza este
de citre Gustav Pommer, in 1885, care a ficut distinctie intre acest ~ caracterizata prin rarefactia trabeculelor osoase ale spongioasei
termen (descresterea masei osoase cu cresterea porozitatii osului) i prin subtierea cortexului osos, cu ldrgirea canalelor haversiene.
si termenul de osteomalacie (scaderea mineralizirii osoase in  Rezultd o pierdere a volumului tesutului osos pe unitatea de
prezenta unei refele osteoide nemineralizate), propundnd urmétoarea  volum, deci o reducere a masei osoase”.
definitie: ,,Esentialul in osteoporoza consta in aceea cé resorbtia Mobhan si colab. (1990) coreleaza definitia osteoporozei cu
lacunard a pierderii osoase este numai partial inlocuitd”. notiunea de ,risc”: ,,Osteoporoza este o boald caracterizati prin
Primele descrieri anatomopatologice ale acestei boli au fost ~ reducerea densititii osoase §i cresterea riscului ce apare dupa un
efectuate de citre cercetitorii Gerth (1930) si Schmori (1931),  traumatism minimal”. In aceeasi maniera, Christiansen [1991]
cunostintele generale asupra metabolismului osos evoludnd  leagd notiunea de osteopenie cu ,riscul de fracturd™; Osteoporoza
semnificativ dupa ce Fuller Albright si-a expus observatiile, in  este o boald caracterizatd prin reducerea masei osoase §i prin
1944. Acesta a inlocuit vechiul concept, potrivit caruia osul este  deteriordri ale fesutului osos care méresc fragilitatea osului”.
un organ ,,static”, afirmédnd ca tesutul osos este in fapt un organ Azria i Bleicher [1993] puncteaza clar diferentele intre cele
viu, dinamic, remodulat in permanentd pe tot parcursul vietii  doua tipuri de osteopenie: ,,Atrofia legati de involutia prin vérsta
(Bleicher, 1988). In 1947, Albright defineste osteoporoza astfel:  este denumita osteopenie. In osteoporoza este o pierdere a substantei
,.Prea putin os calcifiat intr-un defect de formatie matriceald”. osoase peste normele obisnuite pentru grupa de varsta si sex, cu
Datoritd acestei noi abordari, apare necesitatea introducerii  deterioréri microarhitecturale si cresterea fragilitatii osoase”.
notiunii de osteopentie, pe care, in 1988, Societatea Germana Ca o concluzie finald a diverselor definitii §i observatii
de Endocrinologie (SGE) o defineste ca pe ,,0 diminuare a masei ~ amintite anterior, putem spune ca osteoporoza este caracterizata
osoase, structurii §i functiei”. O formulare mai explicitd o  printr-un os normal calitativ, dar deficient cantitativ.
extragem din studiile lui Resnick §i colab.: ,Scaderea Comisia Nationala pentru Studiul Osteoporozei din cadrul
generalizatd in masa osoasi. Osul restant este normal structurat,  Academiei de Stiinte Medicale, Romania, defineste osteoporoza
aga cum s-a determinat prin analize histologice si chimice”. ca pe ,,0 afectiune scheleticd sistematicd caracterizatd prin
Terminologia medicald actuald a osteopeniei (,,0s sdrdcit”  reducerea masei osoase si deteriorarea miniarhitecturii tesutului
—,.poverty of bone”), nu se suprapune cu definitiile osteoporozei  osos, avind drept consecintd cresterea fragilitatii osoase si a
sau osteomalaciei, afectiunea regésindu-se ca manifestare in  susceptibilitatii la fracturi”. De asemenea, osteoporoza trebuie
cadrul celor doud sindroame. De fapt, termenul de osteopenie  diferentiati de celelalte osteopatii rarefiante:
(13)
(=== N
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—  osteopenia fiziologica;

—  osteomalacia;

~  hipeparatiroidismul;

—  ostedistrofia renala,

—  osteopenia din bolile maligne.

Nu de mult timp, diagnosticul osteoporozei era prin
excelentd clinic, necesitand investigarea istoricului uneia sau al
mai multor fracturi produse de traume minimale. Desigur, ar fi
de dorit ca indivizii s3 poati fi identificati si tratati inainte de
producerea propriu-zisi a fracturii. O dati cu aparitia metodelor
noninvazive si precise de mésurare a masei osoase, a aparut si
posibilitatea unui diagnostic primar al bolii osteoporotice.

Patologia osteoporozei

In definitia osteoporozei, dati la Conferinta de Dezvoltare si
Consens din anul 1991, se arati ci osul rezidual este defectiv in
cantitate si distributie, dar nu §i din punct de vedere al compozitiei
matricei osoase sau al gradului de mineralizare. in sprijinul acestei
afirmatii, se aratd cd marimea BMD (Densitatea Minerald Osoasa)
se suprapune ca valoare atit la indivizii care au suferit fracturi, cat si
la indivizii care nu au prezentat fracturi, ceea ce sugereaza ci alte
aspecte ale calitatii osului contribuie, de fapt, la fragilitatea scheletului.
Existd mai multe dovezi care sustin aceasti ipotezi, cel mai important
fiind ca pentru orice valoare BMD, un subiect mai in varsti are un
risc de fracturd substantial mai mare decat un individ tAnar. Marcus
R. ( 1996) sintetizeaza si discuta calitatile osului in osteoporoza astfel:

matrice submineralizati;

—  subtiere, perforare gi disruptie trabeculara;
—  porozitate corticala;

—  acumularea liniei de ciment;

—  acumularea oboselii.

Patogeneza osteoporozei

Dupi ce, in 1940, Albright si colab. avanseaza ideea ca
menopauza reprezintd un factor de risc major pentru osteoporoza,
s-au declangat o serie de cercetéri §i eforturi continue pentru a se
intelege cauza/cauzele care conduc la fenomenul de “pierdere
osoasd”. In ultimul deceniu, studiile privitoare la osteoporozi
s-au intensificat simtitor, deoarece regnul uman, in general, a
cunoscut o crestere progresiva a sperantei de viata si, fiind o boala
direct dependenta de varstd, a crescut i numérul de persoane
predispuse osteoporozei. Pe de altd parte, marile companii
farmaceutice, direct implicate in terapia osteoporozei, finanteazi
masiv cercetdrile privind biologia osului si etiologia bolii.

Rolul factorilor genetici in patogeneza osteoporozei

Factorii genetici joacd un rol important in patogeneza mai
multor boli osoase, cel mai important fiind cel in cazul
osteoporozei. Actiunea factorilor genetici in hecanismul de reglare
a masei osoase, cuplati cu posibilitatea de a analiza prin metode
moleculare moderne, susceptibilitatea genelor, face ca testul
genetic sa joace un rol important in identificarea indivizilor cu
masi osoasd mici si in predictia riscului de fracturd osteoporotica.

Influenta factorilor genetici si a mediului asupra
masei osoase

Multi dintre factorii de mediu cum ar fi: dieta,
medicamentele, exercitiul fizic sau bolile coexistente, contribuie
la reglarea efectiv a masei osoase. [n absenta unei cauze majore
coexistente, cum ar fi artrita reumatoidad, imobilizarea sau

tratamentul cu corticosteroizi, densitatea osoasa este reglata,
predominant, prin influente genetice care, dupa Jouanny si altii
(1995), sunt responsabile de o variatie interindividuala in proportie
de 75% - 85%. Statistica, bazata pe ,,studiul de gemeni”, arati o
concordantd mult mai strdsa intre valorile BMD la gemenii
monozigofi, decat la gemenii dizigoti, dupa Kelly si al. (1991).

in sprijinul acestor rezultate vin si studiile clinice efectuate
de Fontino §i Haymovitz (1977) care au evidentiat densitati
osoase mai mici la fetele femeilor cu osteoporoza, pe baza unei
comparafii ulterioare cu un lot de control. De asemenea, Seeman
si colab. (1992) raporteaza BMD-uri reduse la barbatii si femeile
ale céror rude de gradul I au osteoporozd, iar Torgerson (1995)
aratd valorile scizute ale BMD la femeile aflate in perimeno-
pauzi, cu istoric familial de fractura de gold.

Desi genele responsabile pentru reglarea masei osoase sunt
incomplet definite, din punct de vedere al actiunii si rolului, agregirile
familiale ale densitafilor osoase concorda cuun,;model” in care masa
0soasi se afld sub controlul unor gene cu efect relativ mic, decit sub
controlul unor gene cu efect mare (Gueguen si al. (1995)).

Bazele genetice ale osteoporozei

La fel ca i in cazul altor boli complexe, studiile asupra
bazelor genetice ale osteoporozei sunt dificile, deoarece masa
osoasd este cantitativ reglatd de susceptibilitatea mai multor
gene, ale cdror efecte asupra masei osoase, sunt la randul lor
modificate prin inferactiunea cu mai multi factori de mediu
(adaptabilitate dinamica).

in abordarea privind contributia genetici la patogenia
osteoporozei se utilizeazi frecvent trei directii de cercetare: prima
este reprezentatd de ,,cercetarea genomului” prin folosirea unor
markeri microsatelifi anonimi polimorfici; a doua este constituitd
pe baza unei analize cu markeri polimorfici in genele candidate
despre care se crede ca regleazi masa osoas4, iar a treia directie
este reprezentatd de verificarea existentei unei asocieri intre boala
si polimorfismul genelor candidate (feed-back), in populatia sau in
studiile caz-control. Desi cercetdrile pe genom cu markeri anonimi
polimorfici, au fost folosite cu succes in boli precum schizofrenia
sau diabetul, s-a sugerat ideea ca (Lander si Shork, 1994) studiul
genei candidate prin acest procedeu ar fi mult mai eficient in studiul
unor patologii de tip osteoporozi, unde pot exista anumite gene
individuale ce pot contribui la cregterea riscului relativ de dezvoltare
a bolii de 1,5 ori (Risch si Merikangas, 1996).

Gene-receptor pentru vitamina D

Vitamina D joacd un rol important in homeostazia calciului
in organism prin reglarea absorbtiei calciului ionic (Ca®"),
resorbtiei osoase a acestuia, diferentierii celulelor osoase i
secretiei hormonului paratiroidian. Primele studii asupra
receptorilor de vitamina D (VDR), in relatie cu metabolismul
0s0s, au fost ficute de Morison si colab. (1994), care au cercetat
relatia dintre polimorfismul VDR si concentratia osteocalcinei
circulante - un produs al osteoblastelor, a cérei cantitate este
crescutd de 1,25 ori, de cétre hidroxivitamina D. Studiile
efectuate au aritat o corelatie strinsa intre genotipul VDR si
nivelul osteocalcinei. Degi contributia VDR la reglarea genetica
a masei osoase este intens disputatd (Peacock, 1995), ar putea
exista doud explicatii pentru discrepantele apérute intre studii:
prima consti in faptul ¢ asocierea dintre VDR §i masa osoasa
poate fi mascatd la unele populatii, datorita unor interactiuni cu
alti factori, cum ar fi calciul provenit din dietd sau status-ul
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vitaminej D, iar cea de-a doua explicatie se bazeazi pe faptul
ca polimorfismul identificat initial poate fi, de fapt, un marker
pentru alte boli (incd neidentificate), care cauzeazi un
polimorfisrn ,,in apropierea” VDR - fenomen cunoscut sub
numele de ,,dezechilibru de conexiune” (Lander, 1994).

Gene-receptor pentru estrogeni

Unele studii (Kobayashi si al., 1996) considera receptorii
pentru estrogeni (ER) drept gena candidati pentru osteoporoz,
asociatd (BMD), in timp ce alte lucréri similare (Keen si al.,
1996), dar pe populatii diferite, confirmi sau nu aceste date
prin raportarea unor corelatii inverse intre valorile ER si BMD.
S-a demonstrat ¢ INTERLEUKINA 6 (IL — 6) joaci un rol
important in dezvoltarea osteoclastului, iar Manolagas si Jilka
(1995) au sugerat ca IL — 6 este un potential candidat pentru
reglarea geneticd a valorii masei osoase.

Factorul B de transformare a hormonului de crestere

Factorul B de transformare a hormonului de crestere TGF F
regleazd in vitro activitatea osteoclastelor si osteoblastelor,
speculdndu-se cé eliberarea TGF,in timpul remodelarii osoase,
poate actiona ca un mediator al cuplirii osteoblast-osteoclast.
Important de amintit este faptul ci aceste rezultate nu au mai
putut fi repetate si pe alte populatii (Knudsen si colab., 1995).

Gene pentru colagen tip |

Genele care codificd colagenul de tip I(COLIA 1 5i COLIA 2)
sunt candidate importante pentru reglarea genetici a masei
osoase, deoarece mutatiile produse de aceste gene conduc la un
fenotip osteoporotic sever in cazul osteogenezei imperfecte. in
timp ce zonele de codificare pentru colagen sunt normale la
majoritatea pacientilor cu osteoporozi, Grant si colab. (1996)
au descoperit recent un nou polimorfism G/T la locul de legare
a factorului de transcriptie Spl in COLIA 1, strdns asociat cu
BMD. Spre deosebire de polimorfismul altor gene candidate,
polimorfismul COLIA 1 - Spl poate avea consecinte functionale
pentru reglarea genei de transcriptie, fiind asociat cu o importanta
conditie clinici - fractura osteoporotici. Datele preliminare
raportate de citre Uitterlinden §i colab. (1996) indici
polimorfismul COLIA 1 — Sp1 drept un predictor al evolutiei
masei osoase, rezultate conforme cu o serie de studii pe o
populatie de femei la post-menopauzi din Olanda. Confirmarea
acestor date prin dezvoltarea unor studii ulterioare ar prezenta
o reald valoare clinica din perspectiva predictibilititii dezvoltirii
osteoporozei, inaintea stabilirii unui diagnostic cert.

Implicatii clinice ale studiilor genetice in
osteoporoza

Studiile efectuate asupra mecanismului de reglare genetici
a masei osoase pot inferesa o serie de aplicatii clinice utile. Astfel,
prin identificarea genelor care contribuie la patogeneza
osteoporozei, apare posibilitatea unei imbunétitiri considerabile
a metodelor de tratament, unele dintre genele candidate puténd fi
ele insele tinte pentru noile terapii. In egald méasurd, se vor putea
utiliza markeri moleculari pentru identificarea individuali a
riscului de dezvoltare a osteoporozei. In timp ce riscul de fracturi
osteoporotica pe subiect, poate fi determinat prin mésuritori ale
valorilor BMD, screening-ul unei intregi populatii prin aceasta
tehnica nu pare a fi o solutie practici, datoriti costurilor relativ
ridicate i a unui coeficient de predictibilitate scizut. O solutie

aplicabild clinic ar putea fi folosirea markerilor biochimici, mult
mai ieftini decat densitometria osoasd. Dezavantajul acestei
metode consta in faptul cd subiectii sunt supugi unei variatii diurne
si sezonale si sunt influentati de tratament.

Consideratiile expuse anterior fac din analiza genetici a
polimorfismului ADN o metodi potential atractivi in determinarea
riscului osteoporotic. Deoarece ADN-ul are o structuri stabila in
condifii normale de mediu, deteriorarea probelor prelevate in
timpul transportului catre laboratorul de analize sau procesarea
lor nu reprezinta o problema majora. Alte avantaje ale testirii
genetice includ faptul ci ele nu sunt influentate de o serie de
factori precum: timpul de recoltare a probei, tratament, boli
intercurente sau status-ul de menopauza, analiza permitand
determinarea unui numér practic nelimitat de markeri intr-o singuri
probé de ADN recoltat. Probabil ci pe viitor, analiza genetici
se va combina cu analiza densitometrici si cea biochimici in
scopul realizdrii unei terapii preventive gi predictive, cu mult
inainte de producerea unei pierderi ireversibile de masi osoasi.

Factori de risc in osteoporozi

Valoarea masei osoase se modifica de-a lungul vietii, pe
parcursul a trei faze majore corespunzitoare dezvoltirii in timp a
organismului: cresterea, consolidarea si involutia (imbétranirea).
Aceasta are 0 valoare pozitiv crescitoare in timpul ,,perioadei de
cregtere”, atingdnd un maxim de cantitate si densitate la adultul
tandr, pentru ca apoi, dupd o perioada tranzitorie de stabilitate
(plafon constant), sa capete o valoare negativ crescatoare
(diminuarea masei osoase), pe mésura inaintarii in vérsta.

Asa cum s-a ardtat in cadrul mai multor studii de specialitate,
existd o corelatie intre ,,frecventa fracturilor”, densitatea si
continutul mineral al oaselor, aspect important de evidentiat,
deoarece diminuarea masei osoase nu produce simptome
caracteristice prin ea insdsi. Astfel, dupd un numir de ani de
evolutie asimptomaticd, pierderea de masi osoasi conduce citre
un risc marit de fractura spontand dupa traumatisme minore.

Cele mai frecvente tipuri de fracturi osteoporotice sunt
cele ale colului femural, ale vertebrelor si ale radiusului distal.
O caracteristica importantd este aceea cé pacientul cu osteopo-
roza igi va rupe cu mai multd usurinti orice os, in comparatie cu
indivizii fara osteoporoza.

Capitalul osos maxim este influentat de o serie de factori
precum: rasa, sexul, factori genetici, factori nutritionali,
activitatea fizica, medicamentatia administrata pentru diversele
boli intercurente etc., constatdndu-se in urma unor studii
amanuntite cd incidenta fracturilor osteoporotice este mai mare
laindivizii de rasa caucaziani si asiatici. De asemenea, barbatii
au oasele mai mari §i mai dense decét femeile, ceea ce face ca
predispozitia acestora din urma si fie mai ridicati.

Influenta factorilor ereditari asupra capitalului osos maxim
a fost demonstrata prin studii efectuate pe loturi de gemeni care
au aratat o concordan{d mai mare pentru masa osoasi intre
subiectii monozigoti, fatd de subiectii dizigoti.

Activitatea fizicd are un rol important in mentinerea masei
osoase scheletice, deoarece efectul de “incircare” a scheletului
in directd relatie cu activitatea musculari, stimuleaza cresterea
masei osoase, in timp ce imobilizarea prelungiti sau viata
sedentara produce sciderea rapida a acesteia. In sprijinul celor
afirmate anterior, s-a aratat cd adultii care practicd regulat un
sport, dezvoltd 0 masd osoasd mai mare decét cei care fac acest
lucru intdmplator, aceasta diferentd fiind evidentiati printr-o
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comparatie intre atletii de performantd si cei amatori. Astfel,
masa osoasi este mai mare in cazul membrului dominant al
atletilor fata de cel nedominant, fapt ce subliniaza importanta
factorilor mecanici in evolutia masei osoase.

Aportul de calciu prin dietd reprezinta un alt factor potential
determinant al masei osoase fiind cu atit mai important cu cat el
poate fi modificat. S-a apreciat cd necesarul de calciu in perioada
adolescentei este de 1.100 mg/zi deoarece 300 mg se elimind
obligatoriu prin urina i secrefii digestive, eficacitatea absorbtiei
calciului ionic (Ca?) fiind de 55%. Aceste valori sunt insa rar
intilnite in dietele obignuite, care trebuie suplimentate progresiv,
pentru a preveni un efect negativ asupra matricei scheletului.

Carenta vitaminei D in organism, in lumina celor
prezentate in paragrafele anterioare, poate ridica si ea probleme
importante la nivelul valorilor masei osoase.

Aportul crescut de fluoruri din apa potabild ar putea fi, de
asemenea, asociat cu o masa osoasd mai mare urmati de o
incidentd mai scdzutd a fracturilor femurale si vertebrale.

Alcoolismul reprezintd o cauzd recunoscuti in boala
osteoporoticd, chiar i consumul moderat putind avea efecte
negative asupra masei osoase.

Fumatul este un factor de risc pentru instalarea bolii la
ambele sexe, desi patogenia osteoporozei este multifactoriala.

Dezechilibrele hormonale din organism au un coeficient
de risc important in osteoporozd. Astfel, menarha precoce,
sarcina gi utilizarea anticonceptionalelor orale sunt asociate cu
valori mari ale masei osoase, in timp ce deficientele hormonale
cauzate de varstd, de medicatia inadecvatd sau de actiunea
diverselor boli, influenteazi procesul de remodelare osoasa.

Varsta este, de departe, cel mai important determinant
empiric al masei osoase. Sciderea densitifii osoase cu varsta ar
putea reflecta efectele combinate ale mai multor procese precum:
modificiri in metabolismul calciului, modificiri la nivel
hormonal etc. Degi toate aceste procese au un caracter universal,
variatiile lor cantitative pot explica, in parte, diferentele
individuale ale pierderii de os.

Osteoporoza afecteaza un numér mare de femei aflate la
15-20 de ani dupd menopauza. De asemenea, dupa vérsta de 70 de
ani, este frecventd la ambele sexe, desi afecteaza intr-o masurd mai
mare femeile. Astfel, incepand din decada a patra, formarea osoasa
este mai mica decét rezorbtia, acest dezechilibru accentudndu-se cu
vérsta. Tot din cauza imbdtrénirii, absorbtia calciului scade la ambele
sexe, proces insotit si de scaderi ale nivelurilor serice ale metabolitului
activ al vitaminei D, cu aproximativ 50% (acest fenomen nu este
intotdeauna universal). Alte studii par s3 demonstreze aparifia cu
vérsta a rezistentel intestinale la actiunea calcitriolului sau scaderea
concentratiilor osoase ale acestuia, modificari care conduc in cele
din urmi la sciderea absorbtiei calciului in organism.

Concluzionénd, osul este beneficiarul celui mai larg joc
informational §i operational asigurat de echilibrul sau dezechilibrul
mixturii hormonale osteoformatoare si, totodata, al unor factori
multipli nehormonali: genetici, nutritionali, mecanici etc. Mixtura
inglobeaza aproape in totalitate produsii de secretie ai tesuturilor
endocrine, cuantificarea rolului fiecirui hormon fiind insa diferita.

Grupele hormonale implicate, dar variabil interesate sunt:
—  hormonii sexoizi: estrogeni, progesteron, androgeni;

—  hormonii calciotropi: parathormonul, calcitonina, vitamina D;
—  hormonii de cregtere: somatotropul (STH), insulina;

—  hormonii tiroidieni;

—  hormonii glucocorticoizi.

(1)

Concluzie

fn final, putem spune ¢ osteoporoza reprezinta o problema
serioasd de sdndtate publica si prin caracterul ei multifactorial
aceastd patogenie intereseazd un larg spectru de medici
specialisti din domeniile: geriatriei, gerontologiei, endocri-
nologiei, ortopediei si traumatologiei. Incidenta acestei boli si
gravele complicatii pe care le determind precum si preturile
ridicate ale tratamentului terapeutic, necesitd o atentie speciald
pentru cercetitori i medici.
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Hepatita virald B acutd AgHBs-negativa

C. Andriuti, A. Rosca, S. Cojocaru

Catedra Boli Infectioase, Tropicale si Parazitologie Medicald, USMF “Nicolae Testemitanu”

Acute Viral Hepatitis B HbsAg-negative

The authors discuss the problem of acute viral hepatitis B HBsAg-negative, and present conclusions drown from the observation in our
hospital. The study shows that more sensitive and specific diagnostic method should be utilized in the investigation of anti-HBc IgM and DNA-
VHB. It was also conducted comparative clinical, epidemiological, serological, and biochemical analyses, and the outcome of the disease. This
specific form of acute viral hepatitis remains obscure.

Key words: viral hepatitis HBsAg-negative

OcTpblit BUpyCcHbLIA renaTtut B HbsAg-oTpuuarensHblii

B pabote npHBOAATCA AaHHBIE 06 ONACHOCTH 3THX BONBHBIX, OCTABLIHXCA HEBBIABIECHHBIMH TOJIBKO IO HCcnenoBanuio y hux HBsAg.
[pennaraerca uccnenopars Ha anti-HBc IgM n na [IHK-BI'B, ucrionesys 6oJtee 4yBCTBUTEIBHBIE H CHELU(HYECKHE METOIBI [T IIOJIHOTO
BBISIBJICHIS 3THX JIMLI CPEIH JOHOPOB KPOBY M OPraHOB. AHAIM3HPYIOTCA CDABHUTENBHBIE KITHHHYECKHE, SITHIEMHONIOr HHECKHE, CEPOJIOrHYeC-
Kue, DHOXHMHYECKHE ACTIEKTEI H HCXO/IBI ¥ 3THX GONBHBIX, 3Ta (hopMa renaTuTa ocTaércs MATOH3BECTHOI JUI HAYYHBIX pAOOTHHKOB.

Kmouesbie cnosa: BupycHeI renatiT HBsAg-oTpuuaTensHElit

Dupi descoperirea de cétre Blumberg in 1962 a antigenului Conform datelor lui Hu KQ [9], diagnosticul de HVB acuti
australian (actualmente AgHBs), savantii din intreaga lume au ~ AgHBs-negativa necesitid metode de investigatii specifice si
inceput investigatiile in scopul confirmarii valorii lui diagnostice ~ sensibile in depistarea ADN-VHB prin PCR. In acelasi timp,
in hepatitele virale, in special in hepatita virald B (HVB). Aceastd Lo YM et al. [10] indicé ca prin PCR, in unele cazuri, nu se
descoperire a deschis o erd noud in subdivizarea gi confirmarea  depisteazi ADN-VHB ce ar confirma diagnosticul de HVB acuti
etiologicd a hepatitelor virale [1]. AgHBs-negativa. Cercetdrile acestor autori in Hong Kong au

Odati cu elaborarea pe scaré largd a reagentilor pentru  depistat ADN-VHB numai la 2 (6,9%) din 29 de pacienti cu
depistarea markerilor virusurilor A, B 5i D in reactii serologice =~ HVB AgHBs-negativi si la nici unul din cele 70 de cazuri
sensibile, s-au creat premise reale in delimitarea hepatitei virale  controlate in Marea Britanie. A. Mhitarean et al. [11] n-au
D [2], iar, prin implementarea acestor reactii, au aparut depistat ADN-VHB prin metoda PCR in ser la nici unul din 18
oportunitati §i in separarea hepatitelor virale C i E [3]. Totodatd,  bolnavi cu HVB acutd AgHBs-negativa.

utilizdnd metode serologice noi, mai performante, inclusiv si Investigatiile de ultima ord ale lui C. Sfarti etal. [15] prin
PCR (Polymerase Chain Reaction) in HVB acuti, s-a constatat ~ PCR din produsul bioptic hepatic au conturat ideea existentei
¢ la o parte din bolnavi lipseste in singe markerul principal —  unei hepatite cronice virale B oculte, caracterizata prin leziuni

AgHBs, adicd se mai subdivizeazd si HVB acutd AgHBs-  hepatice active (inflamatie, fibroza progresiva si hepatocitolizi
negativi [4,6,9, 11, 14]. Pini In prezent aceastd hepatitiraméne  persistentd), in care ADN-VHB a fost detectat numai in tesutul
aproape nestudiatd, iar in practica medicald, daci la pacientii  ficatului, fiind absent in serul sangvin.
icterici AgHBs lipseste in sdnge, HVB acutd, de reguld, se Este stabilit faptul ¢ varianta cea mai rispandita de HVB se
exclude. De asemenea, pand in momentul de fatd, donatorii de  caracterizeaza printr-o aparitie precoce, persistenta si indelungata
sdnge si organe nu sunt investigati la unicul marker veridic al  a AgHBs si anti-HBc IgM in serul sangvin al bolnavilor [7, 16].
infectiei acute virale B — anti-HBc IgM. Totodatd, la 5-10% din pacientii cu HVB acuti in serul sangvin
La catedra Boli Infectioase, Tropicale si Parazitologie lipseste AgHBs si unicul marker serologic specific al HVB raméane
Medicala, la propunerea noastrd (prof. C. Andriutd), prima  anti-HBc IgM [6, 17]. I. Denisov et al. [8] aduc un procent mai
incercare de a analiza HVB acutd AgHBs-negativd a fost  sporit (10-15%) de rezultate negative ale AgHBs, confirmand
intreprinsd de Gh. Placintd et al. [13] pe un lot mic de pacienti, infectia virala B acutd numai prin decelarea anti-HBc IgM.
autorii concluzionind ca rezultatele preliminare obtinute impun Conform datelor noastre [14], din 7 pacienti cu HVB acuti
efectuarea unui studiu mai detaliat. In legatura cu cele AgHBs-negativi, testarea la ADN-VHB prin PCR a fostnegativi
mentionate, este argumentati necesitatea studierii maiample a  1n 4 cazuri, iar pozitiva - in 3 (titrele 600 - 1x10° copii), pe cand
HVB acutd AgHBs-negativa, deoarece HVB AgHBs-pozitivd  la bolnavii cu HVB acuta AgHBs-pozitivi ADN-VHB s-a
raimane incd destul de raspandita in Republica Moldova. depistat la toti cei 4 investigati in titre mult mai mari. Aceasta
Unii autori numesc hepatita virala B AgHBs-negativi  ne permite de a explica atat lipsa AgHBs in serul sangvin al
loiala [18], ocultd sau ascunsi [6, 15] si latenta [5, 8]. Dupd  bolnavilor cu HVB acutd AgHBs-negativa, cat §i rezultatele
parerea noastrd, denumirea de hepatit virald B acuti AgHBs-  negative ale ADN-VHB sau depistarea lui in titre mici, prin
negativid este cea mai adecvati §i veridicd, deoarece ea se  nivel scdzut de replicare a virusului B. Despre mecanismul
deosebeste de HVB acutd AgHBs-pozitivd numai prin unele  mentionatrelateaza si A. Mhitarean etal. [11], T. Abdurahmanov
particularititi, care incd nu sunt bine studiate. Celelalte denumiri et al., [5]. Totodata T. Abdurahmanov [5] subliniazd ci ADN-
nu corespund adevarului i nu elucideaza esenta acestei maladii.  VHB prin metoda PCR poate fi depistat in tesutul ficatului si
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serul sangvin la unii din bolnavii cu HVB latentd, HBs-
antigenemie negativa si anti-HBs-pozitivd. Autorul comunici
cd bolnavii cu HVB latentd AgHBs-negativi pot fi sursi de
infectie pentru recipientii de singe §i organe, in special dupa
transplantarea ficatului. Astfel, au fost observate cazuri de
infectare a recipientilor cu VHB dupa transfuzii de sdnge sau
transplant de organe de la donatorii anti-HBc/anti-HBs-pozitivi,
acestea fiind explicate si prin faptul ¢ PCR nu poate depista
nivelul mic de HBs-antigenemie in HVB.

T. Abdurahmanov [5), in baza cercetdrilor sale gi datelor
bibliografice, concluzioneazi: 1). importanta AgHBs in calitate
de marker principal i unic in depistarea infectiei cu VHB trebuie
revazutd; 2). prezenta In singe a anti-HBs nu poate servi un
simptom absolut privitor la eliberarea organismului de virusul
hepatic B; 3). bolnavii de HVB latenta pot servi ca sursi de
infectie cu VHB pentru recipienti prin transfuzii de singe si
prin transplant de organe; 4). testarea la AgHBs in serviciile de
transfuziologie §i transplantologie in calitate de unic marker in
depistarea infectiei cu VHB nu garanteaza definitiv infectarea
recipientilor cu acest virus; 5). Este necesara utilizarea testelor
de decelare a anti-HBc IgM si ADN-VHB, folosind metode
contemporane $i foarte sensibile.

S. Sorinson [16], de asemenea, mentioneaza ci lipsa
AgHBs la donatorii de sange, de organe, piele, spermi etc. nu
exclude posibilitatea infectarii recipientilor cu VHB, ceea ce
indici includerea testirii obligatorii a donatorilor la anti-HBc
IgM. De aceeagi parere sunt §i I. Denisov et al. [8].

T. Abdurahmanov [5] si Hu KQ [9] inainteaza mai multe
ipoteze care confirma disparitia AgHBs din serul sangvin al
bolnavilor cu HVB ocultd sau latenta:

1. Mutatiile in genomul viral. Replicarea nu este inhibat,

AgHBs se produce, dar nu poate fi depistat prin metode

contemporane tip ELISA din cauza mutatiilor care au

modificat structura determinantelor de baza.

Integrarea AgHBs in cromozomi.

Infectarea celulelor mononucleare ale sangelui periferic

cu virusul B.

4.  Multiple raspunsuri imune alterate.

5. Interferenta VHB cu alte virusuri hepatotrope (VHD,
VHC, EBV, CMV).

6.  Nivelul replicativ scézut al concentratiei virusului B.

7.  Terapia imunosupresiva indelungata activeazi infectia
latenta cu dezvoltarea hepatitei fulminante si disparitia
AgHBs din serul sangvin al bolnavilor in timpul precomei
sau comei cauzatid de VHB.

Dupi pérerea noastra, in fiecare caz concret de HVB acuti
AgHBs-negativa, poate fi aplicatd una sau altd ipotezi din cele
mentionate in elucidarea disparitiei AgHBs din serul bolnavilor
de HVB.

Este necesar de mentionat cd aspectele clinice,
epidemiologice, serologice, biochimice §i sechelele HVB acute
AgHBs-negative, in ansamblu, sunt studiate insuficient, fraginentar
si pe un lot comparativ mic de pacienti sau prin prezentare de caz
[12]. Numai in lucrérile lui A. Mhitarean et al. [11] si ale lui A.
Rogca et al. [14] aceste aspecte sunt cercetate in dinamici, pe
parcursul afldrii pacientilor in stationar si dupa externare, pe un lot
mai reprezentativ (39 si 40 de pacienti respectiv).

A. Mhitarean et al, [11] indica ca din 39 de pacienti cu
HVB acutd AgHBs-negativi - 33 au avut in anamneza manopere
medicale in ultimele 6 luni pand la imbolndvire. Nici la un bolnav
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AgHBs nu s-a depistat in serul sangvin, insa s-a decelat anti-HBc
IgM, care se considerd markerul replicarii active a virusului B.

La cei 40 de bolnavi de HVB acutd AgHBs-negativa
supravegheati de A. Rogca etal. [14] AgHBs a lipsit in serul sangvin,
diagnosticul fiind confirmat prin depistarea anti-HBc IgM. Din 40
de pacienti - 17 au avut manopere medicale in anamnezi, 19 -
relatii sexuale, 2 - s-au molipsit prin cdi habituale i la 2 nu s-au
depistat modalitafi evidente de infectare. Din 8 focare familiale
controlate de autori sursa de infectie, prin depistarea persoanelor
AgHBs-porzitive, s-a confirmat la toti cei 8 pacienti cu HVB acuti
AgHBs-negativa. Mai des au suferit de aceastd maladie adolescentii
si adultii tineri (85%). Autorii mentioneaza ca pacientii au fost
indrumati in clinica de boli infectioase cu diferite diagnostice, insa
cel de HVB acuta AgHBs-negativa nu s-a stabilit nici la unul din ei
nici la indrumare, nici la internare.

Daca in observatiile lui A, Mhitarean et al. [11] la 16
bolnavi s-a stabilit forma ugoard de HVB acutd AgHBs-negativi
sila 23 - cea semigrava, in investigatiile lui A. Rosca et al. [14]
la 6 pacienti s-a diagnosticat forma ugoard, la 31 - semigravi si
la 3 - grava, M. Voiculescu [18] in hepatita posttransfuzionald
loiald (fard AgHBs) a depistat in 33% din cazuri forma ugoar3,
in 39% - semigravd, in 1,5% - gravi, in 7,9% - comatoasi sau
letald si in 18,9% - prelungitd. Probabil ca pacientii cu forma
comatoasd sau letald n-au fost investigati la AgHBs in perioada
precoce a maladiei, iar in precoma sau comi, la ei dispare AgHBs
din serul sangvin, insi apare anti-HBs [4, 5, 16].

Atét in observatiile lui A, Mhitarean et al. [11], cét si ale
Iui A. Rogca et al. [14] perioadele preicterice si icterice in HVB
acuta AgHBs-negativa s-au caracterizat prin sindroame de
intoxicatie moderati, dispeptice, astenovegetative, artralgice si
mixte, care sunt tipice §i in HVB acutd AgHBs-pozitivd. De
ambele grupuri de autori la toti bolnavii s-a depistat
hepatomegalia, iar la o parte din ei - §i splenomegalia.

Probele biochimice au avut aceeagi comportare in evolutia
maladiei atét in cazurile AgHBs-negative, cét si in cele AgHBs-
pozitive, insa A. Rogca et al. [14] au determinat un nivel mai inalt
al indicilor in grupul martor (cu exceptia probei cu timol). Testele
biochimice au fost in limitele normei numai la o parte mici din
convalescenti la externarea din spital. Ambele grupuri de autori
nu au depistat forme cronice de maladie dupd externarea
convalescentilor de HVB acutd AgHBs-negativa. A. Rosca et al.
[14] nu au decelat anti-HBs la o parte din convalescenti de HVB
acutd AgHBs-negativa peste 6-12 luni de dispensarizare, fapt ce
pledeaza in favoarea vaccindrii lor contra HVB.

Asadar, In baza datelor bibliografice si studierii aspectelor
clinice, epidemiologice, serologice i biochimice ale hepatitei
virale B acute AgHBs-negative in clinica noastrd, putem
conchide cd aceasti forma de infectie virald B existi, necesitand
obligatoriu confirmarea prin decelarea anti-HBc IgM - marker
veridic al replicdrii active a virusului B, iar la o parte din pacienti
- si prin depistarea ADN-VHB cu ajutorul PCR. Denumirea de
hepatitd virald B acutd AgHBs-negativi este cea mai adecvati
si veridica fad de celelalte aduse in bibliografie.

Cu toate ¢d aspectele clinice, epidemiologice, serologice,
biochimice si sechelele HVB AgHBs-negative sunt aproape
nestudiate, nu se pune la indoiald pericolul acestor pacienti in
calitate de sursd de infectie cu VHB pentru recipienti prin
transfuzii de sdnge sau prin transplant de organe. Testarea AgHBs
in transfuziologie si transplantologie in calitate de unicul marker
de depistare a infectiei cu VHB nu garanteaza definitiv protejarea
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recipientilor de infectarea cu acest virus. Este necesari
investigarea in acest scop a markerilor anti-HBc IgM si ADN-
VHB folosind metode contemporane si foarte sensibile.

Majoritatea bolnavilor de HVB acutad AgHBs-negativa au
avut o varstd tdndra, au suportat maladia sub forma usoara si
semigravi care s-a confirmat prin date serologice, biochimice,
epidemiologice si clinice. Maladia s-a manifestat in perioadele
preictericd §i ictericd prin sindroame de intoxicatie moderata,
dispeptice, astenovegetative, artralgice §i mixte.

Evolutia hepatitei virale B acute HBsAg-negative, cu unele
exceptii, nu s-a deosebit cu mult de cea a pacientilor cu HVB acuté
AgHBs-pozitiva. Forme trenante §i cronice nu s-au determinat, insa
la o parte din convalescenti dupd HVB acutd AgHBs-negativa nu
s-au detectat anti-HBs peste 6-12 luni de dispensarizare, fapt ce
pledeaza in favoarea vaccindrii lor contra HVB.
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Determinarea electron-histochimica a catepsinei D si elastazei in uter

V. Rivneac, V. Gudumac, O. Dulghieru

Catedra Histologie, Citologie si Embriologie, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Electron-Hystochemical Localization of Cathepsin D and Elastase in the Uterus

Localization of the cathepsin D and elastase in the rat uterus was revealed electron-histochemicaly. The product, generated by the reaction
to cathepsin D was found in the lysosomes of the smooth muscle cells, in macrophages and fibroblasts of the miometrium of virgin uterus two
to three days after birth. The elastase activity in the virgin uterus was marked in the form of microgranulation in lysosomes of some smooth
muscle cells, in macrophages and fibroblasts. Insignificant extracellular activity was also observed. Solitary granules came to reveal on cytoleme

of some smooth muscle cells and macrophages.

Key words: cathepsin D, elastase, uterus, electron histochemisiry

SHEKTPOHHO-I’HCTOXHMH‘-IECKGFI nokanu3sauua karencuHa D v anacra3skl B MaTke

BHE]CIPOHHO-I'HCTOXHMH‘-IECKH HCCIIEIOBaHa JOKAIH3a 1M KATENCHHA D u3nacrasel B MaTKe KpBIC. s MHOMETPHH JIeBCTBEHHOMH MATKH, H
Hepes 2ul CYTOK nocre poaos NpoaYKT peaKLHH Ha KATETICHH D 6bu1 BBISIBIIEH B TH30COMaX MIaTKOMBILISYHEIX KIIETOK, MaKpOd}aI‘OB H
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$uOPoGIacTOB. AKTHBHOCTB 3714CTA3b1 B ICBCTBEHHON MATKE OTMEYANTACH B HOPME METKO# 36 PHHCTOCTH B IH30COMAX HEKOTOPBIX TIAIKOMbI-
LIEYHBIX KIETOK, MAKpodaros n pubpobnacTos, a Takke HAGIIONANTACE HESHAUNTENEHAA BHEKIETOUHAS AKTHBHOCTE. EAMHIHEIR rpaHyibl
BBIAB/ISTHCE Ha LINTOJIEME HEKOTOPBIX [J1AIKOMBIIIEUHEIX KIETOK H MAKPO(Aros.

Kmouesbie ciiosa: katencun D, anacrasa, MaTka, 3lIEKTPOHHAA THCTOXHMHS

Introducere

Catepsina D este una dintre cele mai importante proteinaze
lizozomale, prezents in diverse celule si tesuturi, eficacitatea
proteolitica a cdreia este maxima la valori acide ale pH-lui (2,8-
5,0) [1, 2]. Aceastd proteinaza aspartild reflectd capacitatea
celulelor citre o degradare enzimatici a proteinelor si este
indispensabild proceselor de proteolizi intracelulari [3]. Enzima
este capabild sd degradeze diverse proteine printre care si
componentele de bazd ale matricei intercelulare: colagenul,
proteoglicanii, glicoproteinele [4, 5]. Existd numai o singuri
lucrare dedicati localizérii catepsinei D in uter, in care
imunohistochimic enzima a fost detectata in miometru in corpii
reziduali cu continut lipidic bogat [6].

Elastaza este o proteinaza serinica cu pH optim de actiune
8,0-8,5 [7]. Ea este implicatad in diverse gi multiple procese
fiziologice si patologice, ce au loc in organismul uman. Pe ldnga
actvitatea sa colagenoliticd, elastaza stimuleazi expresia
factorului tisular in celulele endoteliale la om [8] si este
componenta-cheie a aga zisului sistem de contact, care initiazi

activizarea sistemului proteolitic al plasmei sanguine [9]. Enzima
joacd un rol important in reglarea productiei citokinelor in
procesul inflamator [10]. Elastaza ce se localizeaza in granulele
azurofile ale neutrofilelor polimorfonucleare circulante joacd
rolul de agent bactericid §i participi la degradarea complexelor
imune prin intermediul proceselor intrafagosomale [11]. Elastaza
a fost depistatd imunohistochimic in neutrofile, monocite si
macrofage alveolare [12, 13] si biochimic —in fibroblastele pielii
[14]. Toate aceste investigatii au fost efectuate in vitro,

in lucrarea dati am studiat localizarea catepsinei D si
elastazei in uter la nivel ultrastructural.

Material si metode

A fost cercetat uterul femelelor virgine de sobolani albi.
Animalele erau decapitate sub narcozi cu eter. Materialul
experimental (miometrul) era supus prelucrérii histochimice
pentru determinarea activitatii catepsinei D i elastazei la nivel
ultrastructural in conformitate cu procedura descrisi [15] cu
utilizarea in calitate de substrate a Bz-Arg-Gly-Phe-Phe-Pro-
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4MPBNA (,,Bachem”) — pentru catepsina D si a Glutaryl-Ala-
Ala-Ala-4MBNA (,,Bachem”) — pentru elastaza. Localizarea
catepsinei D in uter a fost studiatd si peste 2 si 3 zile dupa gestatie.
Probele tisulare-martor se incubau fard substrat. Sectiunile
ultrafine nu se contrastau.

Rezultatele obtinute

Investigatia electron-histochimicd a miometrului atét in
uterul virgin, cat i peste 2 si 3 zile postnatale a permis detectarea
produsului reactiei la catepsina D in lizozomii celulelor musculare
netede (fig.1a), macrofagelor (fig.1b) si fibroblastelor (fig.1c).
a)  Reactie intensi la catepsina D in lizozomul (Lz) celulei

musculare netede (CMN). x 20 000.

b) 2 zile postnatale. Reactie la catepsina D in lizozomii §i
fagosomii (Lz) macrofagului (M). CMN — celuld
musculard netedd, C — colagen. x 8 000.

c)  Reactie la catepsina D in lizozomul (Lz) fibroblastului
(F). N — nucleu. x 10 000.

La cercetarea uterului virgin produsul reactiei la elastaza
sub aspect de microgranulatii se evidentiazi in lizozomii unor
celule musculare netede (fig.2a), macrofage (fig.2b) si
fibroblaste (fig.2c). De asemenea, s-a consemnat o activitate
extracelulard neinsemnati. Granule solitare se depistau pe
citolema unor miocite si macrofage.

a) Reactie la elastazad in lizozomul (Lz) celulei musculare

netede (CMN). N — nucleu. x 8 000
b) Reactie la elastazad in lizozomii si fagosomii (Lz)

macrofagului (M). N — nucleu. x 6 000
c)  Reactiela elastaza in lizozomii (Lz) fibroblastului (F). x 10 000

Preparatele de referintd nu contineau produsul reactiei la
catepsina D si elastaza.

Concluzii

Astfel, conchidem ci si catepsina D (atét la animalele
virgine, cit gi in uterul involutiv) si elastaza se localizeaza in

miometru in lizozomii celulelor musculare netede, macrofagelor
si fibroblastelor.
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Efectul etanolului asupra glicemiei in intoxicatia acuta si cronica

C. Lionte*, L. Sorodoc*, Victorita Laba*, J. Hurjui**

*Clinica Medicala, Spitalul Clinic de Urgente, U.M.F. "Gr.T.Popa”, lasi, Roménia
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Ethanol Effect on Glycemia in Acute and Chronic Poisoning

We conducted a study on 290 non-diabetic subjects with acute ethanol poisoning and chronic alcoholism in order to analyze the effect of ethanol on
serum glucose. Our results show that hypoglycemia occurs in 30% of the patients who suffer from acute ethanol poisoning. Evolution of the poisoning
4-5 hour after the patients were admitted to the hospital, especially if they had suffered previous hepatic trauma, were documented recently. Ninety
percent of the patients with alcoholic liver disease and chronic alcoholism had abnormalities of glucose metabolism, and 50% of them had hypoglycemia.
Patients with acute ethanol poisoning should be kept in the hospital for at least 12-24 hours for observation, during this time hypoglycemia can be
identified and treated. Also, patients with chronic alcoholism should undergo an oral glucose tolerance test to assess glucose metabolism,

Key words: ethanol poisoning, alcoholism, hypoglycemia, glucose tolerance
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Inukemus NPy OCTPOI M XPOHUYECKON anKoronLHOM UHTOKCHKALIMK

[nukemust 32BUCHT OT psifia haKTOPOB, B YACTHOCTH OT 3K30TEHHOTO MOCTYIUIEHHUS ITIIOLHIOB, OT CIIOC06a OTPe6IEHNS TITFOLHIIOB, OT
croco6a noTpebiieHus, a IPH MPHEME ATKOTOJI5 — i OT ero CHIIBHOTO AEHCTBHA Ha HEOTTTIOKOTeHe3. LIeNn HCC/IeIoBAHMS — BEISBIICHHE BITHIHHA
9TJIOBOTO CITUPTA Ha TIMKEMHUIO. BbUTo u3yueHo 290 GombHbIX (He [HaGeTHKOB) OCTPBIM AJTKOTOMBLHBIM OTPAB/IEHHEM H XDOHWUECK UM AJTKOr0-
NH3MOM. Pe3y/IbTaThl [I0KA3BIBAIOT, UTO I1PH OCTPOM AJIKOTOJILHOM OTPABIICHHH THITOTJTHKEMHS BbisBIsAeTc y 30% 60MbHBIX, OHA BEISBIAETCH
TIO3[THO ~ CITYCT 4-5 44COB 10CIIE FOCTIMTANH3AIMH, OCOGEHHO Y NALIHEHTOB, CTPAAIOLIHX IATOJIOrHe nieyerH. Y 60MBHBIX XPOHUYECKHM
aJIKOTONMH3MOM H &/IKOT OJIBHEIM [IOPaKeHHEM NeueHH MeTabousM yriesofioB HapyiueH B 90% ciiyuasx, 8 ToM yucne ¥ 50% W3 HUX KOHCTATH-
pyercs runor/kemus. bolbHbie 0cTpoi akorofsHOM HHTOKCHKALIMEH Hy K IAIOTCA B HABTIOIEHHH MUHHMYM 12-24 uaca ¢ LeNbIO BLIBIeH A
HJICYeHHs MO3/THEH TUITOTTIMKEMUH H OIEHKH COCTOSHHUS YITIEBOAHOI0 MeTAGOIH3MA C TOMOIIBIO TECTA OPANTbHOM NEPEHOCHMOCTH TIIOKO36] —
npo0a, Noka3aHHas BCEM NALMEHTAM XPOHHYECKHM ATIKOTOJIH3MOM.

Kimouesbie €/10Ba: OCTPBIH STHITH3M, A7IKOTOJIN3M, THIIOTITHKEMUS, IEPEHOCHMOCTS TITIOKO3E]

Introducere

Ingestia de alcool poate provoca fie o hiperglicemie, fie,
dimpotrivi, o hipoglicemie. Alcoolismul reprezinta una din cele
mai frecvente cauze de hipoglicemie. Aceasta datorita frecventei
mari a consumului de alcool si a posibilititii de aparitie a
hipoglicemiei nu numai la consumatorii cronici de alcool, dar
si la cei ocazionali.'

Efectul hiperglicemiant ar aparea cind existd suficient
glicogen in ficat §i este proportional cu cantitatea de alcool
ingeratd. Efectul hiperglicemiant initial, atribuit unei actfiuni
hormonale indirecte, este urmat de o scddere constanti a
glicemiei, consecutivd perturbrii sistemului redox hepatic.
Hipoglicemia indusi de alcool nu este rara, existind si come
mortale, mai ales la cei subnutriti,>?

Studiile la pacienti nediabetici asupra intoxicatiei acute cu
alcool etilic si consecintelor metabolice aduc date contradictorii
referitoare la hipoglicemia alcoolici, unele subliniind importanta
fenomenului, altele considerdnd ci nu existd o diferentd
semnificativa statistic intre prevalenta hipoglicemiei in populatia
generald, nediabetici §i populatia cu intoxicatie acuti alcoolica 436

de bolnavi, care se adreseazd medicilor de diferite specialititi
(medicina internd, gastroenterologie, diabetologie, medicini de
urgentd, medicind de familie).

Material si metode

Am efectuat un studui clinic prospectiv asupra modificirilor
glicemiei la pacientii intoxicati acut si cronic cu etanol, pe o perioadi
de 18 luni. Au fost inclusi in studiu pacienti internati cu diagnosticul
de intoxicatie acuta cu etanol, indiferent de gravitatea formei clinice
(etilism acut, comé alcoolicd). Pentru pacientii internai cu intoxicatie
acuté cu alcool etilic a fost studiat un lot martor, cu aceeasi distributie
de varsti si sex, format din pacienti cunoscuti cu boala hepaticd
alcoolicd si etilism cronic, la care evaluarea metabolismului glucidic
s-a ficut prin aceleagi mijloace. Au fost studiati §i pacientii
diagnosticali cu intoxicatie acutd cu alcool etilic, care nu au necesitat
internare, fiind asistati de Unitatea de Primire Urgente (UPU).

Au fost exclusi din studiu pacientii care nu au cooperat
pentru efectuarea testului de toleranti orali la glucozi, cei care
au prezentat de la inceput hipoglicemie de altd cauzi decét cea
toxicd (endocrinologica, functionali etc.).

Evaluarea biochimica a constat in:

Determinarea glicemiei la sosire, repetata pana la norma-
lizarea sa.

Testul de toleranti la glucozi orald (TTGO) prelungitla 6
ore, efectuat conform recomandarilor in vigoare, in primele
24 de ore de la internare. S-au realizat curbe ale TTGO
clasificate in 7 tipuri, {indnd cont de valorile inregistrate
(tabelul I).

Conform studiului lui Sporer pe 378 de pacienti nondiabetici, cu
alcoolemie peste 10 mg/dl, incidenta hipoglicemiei alcoolice severe @
este scizuti (doar 1% dintre pacienti).’

Scopul studiului nostru a fost evaluarea efectului alcoolului
etilic asupra glicemiei in intoxicatia acuti si in etilismul cronic la
pacienti nendiabetici, evidentierea tulburirilor de metabolism
glucidic din boala hepatic# alcoolici si formularea unor concluzii
practice pentru un management mai eficient al acestei categorii

Tabelul 1

Clasificarea curbelor TTGO fin functie de criteriile de rispuns

glicemia & jeun este sub 110 mg%, la o or3 glicemia maximali nu depiseste 160
mg%, iar la 2 ore este sub 140 mg%; **

glicemia 4 jeun este sub 110 mg% (sdnge total), la o ora depaseste 180 mg%, dar
la 2,3, 4 sau 5 ore de la inciircare coboari sub 50 mg%; °

tipul 1 — curb normala

tipul 2 — curba normala;cu
hipoglicemie tardivd (curba disociati)
tipul 3 - curbd plati, sau curba
“prediabeticd” clasici

tipul 4 - curba platd, cu hipoglicemie
tardiva

glicemia maxima, obfinuti in timpul incircarii nu depaseste 120 mg%; 3

cregtere < 20 mg, urmatd de o scddere > 20 mg sub nivelul glicemiei & jeun;
valorile hipoglicemice se fnregistreazi la 4 - 5 ore de la incircare: 2°

glicemgial? Jeun depéseste 126 mg% (sdnge total), la 2 ore glicemia depiseste 180
mg%;

glicemia & jeun este sub 110 mg% (sdnge total), dar la 2 ore se situeazi intre
120-180 mg%;’

nu se incadreazi in nici una din situatiile descrise, demonstrdnd instabilitatea
glicemiei in conditiile date si posibilele necunoscute.

22

tipul 5 - curb3 de tip diabetic

tipul 6 - sciderea tolerantei la glucozi
(STG)

tipul 7 — curb neinterpretabila
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Tabelul 2
Caracteristicile pacientilor i rezultatele obtinute; * p<0.05
Lotul (numir pacienti) 1 (N=68) 2 (N=154) 3 (N=68)
Sex, M/F 53/15 112/42 52/13
Varstd, ani 39.36+15.52 39.05+16.34 42.5+10.13
Tipul intoxicatiei (acutd/cronica) 68/31 154/73 0/68
Forma clinicd (usoard/ medie/ gravé) 12/15/41 59/84/11 16/19/33
Alcoolemia (mg/dl):
e 05-15 19 (28%) 42 (27.27%) -
e 15-25 18 (26%) 62 (40.26%) -
e >25 31 (46%) 50 (32.47%) e
Glicemia la internare (mg/dl):
e normald (60-110) 42 (62%) 74 (49%) 65 (96%)*
s hipoglicemie (< 50) 8 (12%) 41 (26%)* 0 (0%)
e hiperglicemie (>110) 18 (26%) 39 (25%) 3 (4%)
Curbe TTGO (cumulate):
e pormald 22 (32%)* - 3(4%)
e hipoglicemici 21 (30%)* - 34(50%)*
o platd 10 (14%) - 14(20%)
e hiperglicemica (diabeticd, STG) 14 (20%) - 19(26%)
e neinterpretabild 1 (4%) - -

Probe hepatice recoltate la internare i eventual in dinamica.
Examen toxicologic (alcoolemie) in dinamicd, pand la
negativarea sa.

Verificarea semnificatiei diferentelor constatate s-a realizat
cu testul “t” Student si cu testul ¢2 (pentru compararea frecventelor
sau testarea ipotezelor). S-au retinut ca semnificative acele
diferente sau confirmdri de ipoteze care s-au dovedit a fi
semnificative cu o sigurantd mai mare de 95% (p< 0,05).

Rezultate

Intoxicatiile acute cu alcool etilic au reprezentat 222 de
cazuri (20% din totalul intoxicatiilor acute exogene internate),
constituind loturile 1 si 2 de studiu. S-a folosit i un lot martor,
constituit din pacienti cu etilism cronic §i boald hepatica alcoolicd,
numerotat ca lotul 3 (tabelul IT). Lotul 1 —subiecti internati pentru
intoxicatii acute cu alcool etilic, a fost format din 78% din barbati
si 22% din femei, 46% dintre pacienti fiind consumatori cronici
de alcool. Referitor la formele clinice de intoxicatie acutd cu
etanol, 18% au fost forme clinice ugoare (alcoolemii de 0,5-1,5
mg/dl), 22% - forme medii (cu alcoolemii 1,5-2,5 mg/dl) i 60%
- come alcoolice (cu alcoolemii peste 2,5 mg/dI).

La internare, valorile glicemiei au fost normale in 42 de cazuri
(62%). S-a inregistrat hipoglicemie in 8 cazuri (12%) si
hiperglicemie in 18 cazuri (26%). Atingerea hepatica (citoliza,
gama-glutamil transpeptidaza — GGT crescut) a fost prezenta in
23 de cazuri (34%). TTGO nu s-a efectuat la cei 8 pacienti care au
prezentat hipoglicemie de la internare. Dintre pacientii la care s-a
efectuat TTGO, la 22 (32%) s-a inregistrat o curba normald, la 7
pacienti (10%) — curbd normala cu hipoglicemie tardiva, 10 cazuri
(14%) au prezentat o curbd platd, 6 cazuri (8%) — curbd platd cu
hipoglicemie tardiva, 7 cazuri (10%) — curba de tip diabetic, 7
cazuri (10%) — sciderea tolerantei la glucoza (STG) si intr-un caz
curba TTGO a fost neinterpretabild. Daci considerim global
hipoglicemia (curba normala cu hipoglicemie tardiva si curba plata
cu hipoglicemie tardiva, precum si hipoglicemia inregistratd la

internare), hiperglicemia (curba diabetica si cea de scaddere a
tolerantei la glucozd), iar curba plati si cea normald separat, se
constatd ¢ doar 32% din pacienti au prezentat curbe TTGO
normale, hipoglicemia evidentiindu-se la 30% din acesti pacienti
si curbe hiperglicemice - la 20% din cazuri (fig.1).

Lotul 2 — 154 de subiecti asistati in UPU pentru intoxicatii
acute cu alcool etilic, la care s-a determinat doar glicemia gi
alcoolemia, aldturi de probele biologice hepatice. 72,73% din
cazuri au fost bérbati i 27,27% - femei, 47,4% din pacienti
prezentand etilism cronic. Forma clinica de intoxicatie a fost:
usoard in 38,31% din cazuri, medie in 54,55% din cazuri si grava
in 7,14% din cazuri. Glicemia la internare a fost normala la 74 de
cazuri (48,18%), hipoglicemie s-a inregistrat la 41 de cazuri
(26,37%) si hiperglicemie - in 39 de cazuri (25,45%); (fig.2). In
41 de cazuri (26,37%) a fost prezenta i atingerea hepatica.

Lotul 3 — lotul martor, a fost constituit din 68 de pacienti
cu etilism cronic §i boald hepaticd alcoolici. Distributia pe
grupuri de varsta a fost comparabila cu a pacientilor din lotul 1,
intoxicati acut cu etanol. In ceea ce priveste forma clinici a
bolii hepatice alcoolice: 16 cazuri aveau steatozd hepaticd
alcoolicd, 19 cazuri - hepatitd cronicd si 33 de pacienti - ciroze
hepatice compensate. Markerii etilismului cronic (GGT crescut,
macrocitozi), au fost prezenti la toti pacientii. Anamnestic au
recunoscut consumul cronic de alcool, iar chestionarul CAGE
a confirmat acest lucru. Aspectele curbelor TTGO inregistrate
sunt prezentate in fig. 1 (curbele normalé cu hipoglicemie tardivi
si platd cu hipoglicemie tardivd s-au considerat impreund).
Comparatia curbelor TTGO la loturile investigate a evidentiat
cd frecventa curbelor plate cu hipoglicemie tardiva este
semnificativ mai mare la lotul 3, cu hepatopatii cronice de
etiologie etanolic si etilism cronic - 40%, comparativ cu lotul
1, pacienti internati cu intoxicatie etilicd acuti - 8% (p = 0,008).
Comparatia intre frecventele curbelor normale i ale celor de
tip hipoglicemic (cumulate) este prezentati in fig.1. Se constati
cd la subiectii intoxicati acut cu etanol, frecvenfa curbelor

—
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Fig.1. Distributia dupi tipul curbelor TTGO la lotul 1 — intoxicati acut cu alcool etilic si la lotul 3 — cu etilism cronic
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Distributia pacientilor cu boala hepatica
alcoolica dupa glicemia la internare

0% 4%

[@ normoglicemie
B hipoglicemici
[T] hiperglicemie

96%

Fig.2. Distributia dupi glicemia inregistrati la pacientii cu etilism acut — lotul 2 (stinga)

si la pacientii cu etilism cronic — lot 3 (dreapta)

normale este semnificativimai mare decat la subiectii cu etilism
cronic §i boald hepaticd alcoolici (care prezintd semnificativ
mai mult curbe de tip hipoglicemic). Nu apar diferente
semnificative de frecventd a curbelor TTGO in functie de sex.

La pacientii intoxicati acut cu alcool, cu fondul patologic
hepatic preexistent se asociaza mai frecvent curbe de tip
hipoglicemic - 11,90%, plate - 8,33% si de tip diabetic - 10%,
comparativ cucele normale (0%, p = 0,01, respectiv 0,02 §1 0,01).

La un nivel al alcoolemiei intre 0,5 - 2,5 mg/dl, frecventa
tipurilor de curbe nu diferd semnificativ statistic. La un nivel al
alcoolemiei de peste 2,5 mg/dl, apare semnificativ mai frecvent
sciderea tolerantei la glucozi (50%), comparativ cu frecventa

curbelor normale (18,18%, p=0,02), a curbelor de tip diabetic
(11,11%, p = 0,02) si a curbelor plate (15%, p = 0,03).

Etilismul cronic s-a asociat semnificativ mai frecvent cu
curbe TTGO de tip hipoglicemic (40,62%) comparativ cu
curbele normale (22,73%, p = 0,04).

Analiza valorilor glicemiei (fig.2), la cazurile in care s-au
inregistrat doar glicemii §i nu s-a efectuat TTGO, evidentiaza ci
frecventa glicemiei normale la internare este semnificativ mai mare
la lotul 3, hepatopatii cronice de etiologie alcoolic (96%), fati
de lotul 2 (49%, p=0,006). Frecventa hipoglicemiei la internare
este semnificativ mai mare la lotul 2, intoxicati cu alcool etilic
rezolvati in UPU (26,36%), comparativ cu lotul 3 (0%, p=0,03).
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Fig.3. Mecanismele aparitiei hipoglicemiei si hiperglicemiei alcoolice

Frecventa hipoglicemiilor este semnificativ mai mare la
formele clinice usoare si medii de intoxicatie etilicd acuti,
comparativ cu formele clinice grave (p = 0,0000 si respectiv
0,0001). Frecventa hiperglicemiei apare semnificativ mai mare
in formele clinice grave (17,24%), comparativ cu formele clinice
usoare (3%, p=0,003). In ce priveste nivelurile valorilor glicemiei,
frecventa acestora nu diferd semnificativ in functie de asocierea
lor cu un fond patologic hepatic, ceea ce sugereaza faptul cad doar
determinarea glicemiei bazale, la un moment dat, este insuficienta
pentru depistarea tulburdrilor de glicoreglare la acesti pacienti.
Astfel, desi pacientii din lotul martor au prezentat la internare in
proportie de 96% glicemia normali, totusi doar 4% au prezentat
curbe TTGO de tip normal, restul fiind curbe patologice.

Analizand valorile glicemiei dupa nivelul alcoolemiei, se
constati cd la alcoolemii intre 0,5 — 1,5 mg/dl, s-a asociat
semnificativ mai frecvent hipoglicemia (40%), comparativ cu

glicemia normala (14,69%, p = 0,0003) si hiperglicemia (16,28%,
p=0,008), majoritatea acestora fiind hipoglicemii alcoolice & jeun.
La un nivel al alcoolemiei intre 1,5 — 2,5 mg/dl, apar semnificativ
mai frecvent glicemiile anormale: hiperglicemia — 46,51%
semnificativ mai mult decét glicemia normala (17,48%, p=0,0005)
si hipoglicemia — 42,5%, semnificativ mai mult decét glicemia
normald (17,48%, p = 0,0001). Se pare ca valorile glicemiei sunt
mai sensibile la nivelul alcoolemiei, in comparatie cu curbele TTGO.

Lalotul 2, la care s-a méasurat doar glicemnia, etilismul cronic
se asociaza semnificativ mai frecvent (80%) cu hipoglicemie,
comparativ cu glicemia normala (25,17%, p = 0,0000) si
hiperglicemia (27,91%, p = 0,0000).

Am cumulat frecventa curbelor TTGO de tip hipoglicemic
gi frecventa hipoglicemiilor la fiecare lot investigat i am comparat
procentele corespunzitoare frecventei fenomenului hipoglicemic
la loturile investigate. Din compararea frecventei fenomenului
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hipoglicemic la loturile investigate a rezultat ci fenomenul
hipoglicemic pare a fi mai frecvent la cazurile internate cu
hepatopatii cronice de etiologie alcoolica si etilism cronic (50%)
si la cei internati pentru intoxicatii acute cu alcool etilic (30%).

Discutii

Alcoolul nu poate fi depozitat, el fiind obligatoriu oxidat,
predominant in ficat. In hepatocite, existi 3 céi de metabolizare a
alcoolului, fiecare situatd in alt compartiment subcelular; calea
alcool-dehidrogenazei (ADH), situati in citosol; calea sistemului
oxidant microsomal (MEOS), situata in reticulul endoplasmic;
calea catalazei, situatd in peroxizomi. Toate aceste cii duc la
formarea de acetaldehida, metabolit cu inalti toxicitate pentru
hepatocit."'"2 ADH catalizeazi conversia alcoolului in acetaldehidi
si hidrogen. Acetaldehida este metabolizatd de aldehid-
dehidrogenazi pani la acetat, care este eliberat in mare parte in
torentul sanguin, iar surplusul de hidrogen este transferat
cofactorului nicotin-adenin-dinucleotid (NAD), convertindu-1 in
forma sa redusd (NADH).'? Alcoolul, dar mai ales metabolitii sai
(acetaldehida si acetatul) si excesul de NADH si NADPH altereazi
profund céile metabolice glucidice, lipidice si proteice. Alcoolul
“per se” are un efect anti-insulinic prin cel putin 2 mecanisme: a)
prin agresiune directd asupra celulelor beta-insulare, cu instalarea
in timp a pancreatitei cronice calcifiante §i a amiloidozei
pancreatice; b) prin cresterea concentratiei de catecolamine (cu
efect hiperglicemiant demonstrat) ca urmare a hipersecretiei
medulosuprarenalei, a inhibitiei recaptirii sinaptice a
noradrenalinei §i a inhibérii degradirii catecolaminelor.®

Alcoolul induce rezistenta perifericd la insulini prin
anomalii de utilizare a glucozei, avand efect direct asupra
volumului mitocondriilor §i asupra enzimelor glicolitice
musculare. Excesul de NADH are efect hiperglicemiant, prin
scdderea utilizirii glucozei (blocarea ciclului Krebs) si prin
cresterea productiei hepatice de glucozi, ca urmare a accentudrii
glicogenolizei. Hipoglicemia poate surveni fie la ingestia de
alcool a jeun, fie in conditiile depletiei de glicogen hepatic,
procesul de neoglucogenezi fiind alterat, *2

Aceastd paletd, extrem de complexd, a anomaliilor
biochimice explici varietatea expresiei metabolice in suferinta
hepaticd de etiologie alcoolic: hipoglicemia, scaderea tolerantei
la glucoza, diabetul zaharat.

La alcoolici, datoritd excesului de NADH, este blocata
neoglucogeneza din acid lactic i alanind, astfel explicindu-se
predispozitia spre hipoglicemie, mai ales cand depozitele de
glicogen sunt epuizate. 3

Primele cercetdri la Iasi privind aspecte ale TTGO legate
de senescenta umand, au fost raportate de J. Nitzulescu,
I. Omstein in 1928, intr-un studiu pe 40 de subiecti internati in
Spitalul de Psihiatrie Socola. '*!° Populatia studiati de noi este
una predominant tAnara.

Desi constanta glicemicd nu suportd modificiri
semnificative in afara patologiei metabolice, ea are variabilititi
importante atét a jeun, cat si in cazul testelor de provocare.
Intoxicatiile acute exogene care afecteazi sever ficatul deregleazi
metabolismul glicemic, incat curbele TTGO au aspecte diferite.
Compararea curbelor TTGO este de facut prin considerarea
fiecarui moment al recoltérii glicemiei comparabil cu el insusi la
prelevéri repetate. ' Studiul nostru are in vedere interpretarea
curbelor avand drept ,.criteriu” suferinta hepaticd. Fiecare caz
este propriul siu martor, In sensul in care, pe grupuri de vérsti
(sau si de boli) se pot calcula semnificatiile pentru cele 6 ore.
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Obisnuit, cx&;terﬂe glicemice maximale in cursul TTGO se
inregistreaza intre 30 si 60 minute (ceva mai tirziu la diabetici),
scdzand apoi cétre valoarea de pornire sau putin sub ea. La o urmdrire
mai indelungati, o stabilizare a glicemiilor nu se inregistreazi inainte
de 3-4 ore. Oscilatiile glicemice din decursul hiperglicemiei provocate
se datoreazi, in principal, la doi factori: secretiei intermitente de
insulind, ce corespunde oscilatiilor ghcemlce mreglsilate paralel, si
ritmului de absorbtie al glucozei, mai rapid in prima fazi (cand
concentratia ei intestinala este mai mare) §i apoi mai lent, Rezulti in
final o scddere la fel de fluctuanti a glicemiei insotitd de o scidere la
fel de fluctuant3 a insulinemiei. 7

Dat fiind cd existd o variabilitate diurni a valorilor
glicemiei, care sunt mai mari la un test efectuat dupa amiaz,
fatd de cel efectuat in cursul diminetii (explicatd prin ritmul
diferit de secretie a hormonilor de contrareglare in raport cu
secretia de insulind), la pacientii inclusi in studiu s-a efectuat
TTGO preferential in cursul diminetii.

La pacientii cu intoxicatie acutd cu alcool, rezultatele noastre
evidentiaza fluctuatii prelungite, cu aparitia de hipoglicemie tardiva,
la 4-5 ore (atit la cei cu curbe normale, cét i la tipurile de curbe
plate), care se datoreazi dereglrilor celulare, umorale si hormonale
implicate simultan in contextul intoxicatiei respective. Curba plati
cu hipoglicemie tardivi are o semnificatie speciald, fiind intalnits
la intoxicatiile acute care determind afectare hepatici. Clasic,
hipoglicemia apare la 2 ore de la incircarea cu glucozi. La aceasti
categorie de pacienti, homeostazia glicemic, in care ficatul are un
rol bine cunoscut, este incapabild s asigure normalitatea glicemic,
aparand aceastd hipoglicemie “tardivd”, ceea ce face ca terapia
acestei categorii de pacienti s4 {ind cont de acest fenomen, asigurand
un timp mai indelungat tratamentul specific - pani la obtinerea
“normalitafii” glicemice.

Am constatat ponderea mai mare a curbelor TTGO
patologice la etilicii cronici la care existd o patologie asociati,
hepaticd si/sau pancreaticé, cunoscdndu-se efectele alcoolului in
toxicitatea cronicd. Doar 4% din alcoolici au curbe de aspect
normal, degi testarea s-a ficut in conditii de abstinenta. La pacientii
din lotul 1, faptul ¢4 testarea s-a facut in conditii in care nu a fost
prezentd afectarea hepatica sau pancreaticd la toti pacientii, faptul
cé nu toti erau §i consumatori cronici, deci nu avem un efect toxic
cronic, ci doar unul acut, a determinat o altd pondere a curbelor
TTGO inregistrate. Asa cum evidentiaza fig.1, aproape toti
pacientii cu boald hepatici alcoolica si etilism cronic din lotul
nostru au curbe diferite de normal. Pacientii din lotul 2 care au
prezentat atingere hepatica (prin consum cronic de alcool sau de
altd cauzi), au prezentat si hipoglicemie, ceea ce face afectarea
hepatica un factor de risc in aparitia hipoglicemiei.

La pacientii alcoolici din lotul 3 sunt mai frecvente curbele
de tip hipoglicemic (remarcdm faptul ci aceasti hipoglicemie a
fost depistata tardiv, la 4-5 ore de la incércarea cu glucoza), un
procent redus de pacienti prezentind curbe normale. Curbele
inregistrate la acegti pacienti, mai ales cea normal3 cu hipoglicemie
tardiva si cea platd cu hipoglicemie tardivi, sunt elemente care
nu ar apare la o testare uzuald (TTGO cu determindri & jeun, la 1
ora si la 2 ore). Ele au o semnificatie deosebiti, fiind expresia
unor anomalii mult mai profunde, de alterare a productiei hepatice
de glucozid, prin priabusirea rezervelor glicogenice si/sau
enzimatice hepatice, exprimate prin aparitia acestor hipoglicemii
la4 -5 ore postprandial. Aceste curbe sunt expresia tulburirilor
de metabolism glucidic intlnite in boala hepatic3 alcoolica.

Curba plat reprezinti expresia hiperinsulinismului care se
intdlneste frecvent in stadiile initiale ale diabetului zaharat
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(prediabet, diabet zaharat latent sau chimic), fiind o manifestare
fiziologica d oar la copii. >'7 Curba plati §i prezenta hipoglicemiei
tardive evidentiazd un exces de insulind, responsabila de
hipoglicemie, In prezenta unui parenchim hepatic afectat. Acest
eveniment este relativ frecvent, dar ignorat, status-ul hipoglicemic
al bolnavilor cu hepatopatii cronice de etiologie alcoolica (de
exemplu ciroza alcoolicd) fortdnd suprasolicitarea celorlalte
metabolisme, proteic in special, pentru obtinerea de energie.” *

Ficatul alcoolic exprimat sub forma hepatitei cronice
alcoolice, dar mai ales sub forma cirozelor hepatice
micronodulare, prezintd particularititi metabolice legate de
efectele alcoolului atdt asupra echipamentelor enzimatice
hepatocelulare, cit si asupra celulelor beta pancreatice §i implicit
asupra insulinosecretiei. Hipoglicemia este expresia fie a excesului
de insulind, nemetabolizati de ficatul alterat, fie a lipsei depozitelor
de glicogen si a incapacitatii procesului de neoglucogeneza de a
contribui la homeostazia glicemici prin utilizarea substratelor
neglucidice, enzimele neoglucogenetice fiind afectate de consumul
cronic de alcool etilic (fig.3). In stadiile avansate, de cirozi
hepatici alcoolica cu insuficientd hepatocelulari severd, chiar la
pacienti cunoscuti diabetici, poate surveni hipoglicemia, ca
expresie a alterdrilor profunde si ireversibile hepatocelulare.®*'®

Scaderea tolerantei la glucoza, depistatd numai prin
efectuarea TTGO, sugereaza diminuarea activitétii insulinei, mai
ales prin alterarea secretiei de insulind, secundar agresiunii directe
exercitatd de citre alcool asupra celulelor beta pancreatice.
Ignorarea acestei etape conduce la spolierea functionald
pancreaticd, cu aparitia diabetului zaharat, *°

Un studiu randomizat asupra a 100 de pacienti selectati
dintre clientii unui centru de reabilitare al etilicilor cronici, unde
s-a efectuat TTGO prelungit pe 6 ore la internare, comunici o
ratd de 60% a curbelor de tip hipoglicemic, curbele de tip diabetic
si prediabetic fiind intalnite la 13% din pacienti, restul de 27%
- prezentdnd curbe plate.' Constatam ca existd similitudini intre
rezultatele acestui studiu si studiul propriu, remarcand procentul
extrem de redus de curbe TTGO normale la aceasta categorie
de pacienti cu etilism cronic §i boala hepaticd alcoolica si faptul
ca hipoglicemia se evidentiaza tardiv, dincolo de determindrile
wclasice” la 1 si 2 ore ale TTGO. Fenomenul hipoglicemic ar
putea fi ignorat dac testul nu este urmarit in continuare, pani
la 5-6 ore, astfel cd tulburérile de glicoreglare la pacientii cu
boald hepatica alcoolica pot sd scape unui diagnostic precoce.

Concluzii

Studiul efectuat a folosit pentru prima datid TTGO prelungit
la 6 ore pentru evidentierea tulburérilor de glicoreglare induse
de intoxicatia acuta etilica.

S-a relevat prezenta tulburarilor de glicoreglare in
intoxicatia acutd gi cronicd cu etanol. S-a evidentiat hipoglicemia
tardiva, la 4-5 ore de la incdrcarea cu glucoza, in intoxicatia
acutd alcoolica si in etilismul cronic la bolnavi cu boala hepatica
alcoolicd, ca o intirziere in adaptarea raspunsului fiziologic,
determinata de prezenta suferintei hepatice toxice.

Confirmarea intoxicatiei cu etanol acute gi/sau cronice ca
factor de risc pentru hipoglicemie obliga la investigatii pentru a
o0 cduta §i trata, la orice pacient care se prezintd la spital cu
etilism acut, mai ales daca acesta apare pe fond de etilism cronic
sau daca are o hepatopatie preexistenta.

Este necesard supravegherea pacientilor cu intoxicatie acutd
cu alcool etilic mai multe ore dupa internare, pentru a surprinde

§i trata hipoglicemiile ce apar mai tarziu in evolutie (la 4 sau 5
ore dupd internare), mai ales la pacientii cu afectare hepatica
preexistentd, in vederea unui tratament prompt al acestui fenomen.

Pacientii cu boala hepatica alcoolica si etilism cronic, trebuie
evaluati prin TTGO prelungit la 6 ore, pentru cuantificarea
tulburidrilor de glicoreglare asociate.
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Evolutia i structura neoplaziei epiteliale a colonului si rectului la populatia
din Republica Moldova

L. Palii, V. Hotineanu

Catedra Chirurgie Nr. 2, USMF “Nicolae Testemitanu”

Evolution and Structure of the Colon Epithelium and Rectal Neoplasia among the Population of the Republic of Moldova

The issue of precancerous pathology of the digestive tract manifested through epithelial colorectal neoplasia (CERN) is presently considered
as one of the major concerns. The future main task of the gastroenterologists is to find the best possible solution for this condition. We analyzed
the latest data on epidemilogical index of CERN and colorectal cancer (CRC) published by the WHO, as well as the data published by other
scientists and researchers, we have concluded that the epidemiological conditions with the benign and malign neoplasia of the gastro-intestinal
tract (GIT) have reached an alarming stage.

Key words: Colorectal neoplasia, colorectal cancer, polyps, polyposis

3Bsoniounsa U CTPYKTYpa 3NuUTenuansHoi Heonnasum KONo-peKTansHoro oTaena y Hacenexus Pecny6nuiu Mongoea

IIpenonyxonessie 3a60eBaHNA KETYIOUHO-KHIIETHOr0 TPAKTA, IPEACTABIEHBIE HTHTETHAITLHOMN HEOTUTA3HE KOJIO-PEKTATEHOTO OTAENA
(HKPO), siBistroTCst OXHOM 13 CAMBIX 3HAYMMBIX TIPHYHH BBICOKO} 326071EBAEMOCTH ¥ CMEDPTHOCTH OT PAKa TOJICTOM M TIPAMO#t KHIIIKH. TpeBox-
HbIE IaHHBIE, MpeacTaBneHHbie BO3 1 1pyriMU HCTOUHKKAMH, 00 smugeMuonoruyeckoM coctosHin HKPO notsepskaaoT Heo6XoauMocTh
H3YYEHHSA U aHa/IH3a JaHHOM NpobneMel U B Halliei cTpane,

Kimouesbie c/10Ba: HEOIUIA3HSA KOJIO-PEKTATLHOTO OT/ENA, PAK TONCTOM H IPAMOi KMIIIKH, TIONTHIT, ITOTHIIO3

Frecventa din ce in ce mai mare a cancerului colorectal si Pentru comparatie, conform datelor prezentate de [5,6],
posibilitatea profilaxiei lui la subiectii cu NECR prin tratamentul  frecventa polipilor solitari sau multipli (inclusiv sindromul Lynch)
precoce al polipilor, precum si posibilitatea de a depista leziunea  pentru ex-URSS varia intre 1,4% in 1977 si 3,4% - in 1973, in
malignizatd in faza curativa, au constituit cele mai concludente ~ Suedia 6,9% (Prager etal.,1974), in Australia (Huges, 1976) - 7,4%.
argumente in cunoasterea cat mai perfectd si veridicd a acestei ~ Pe fig.]1 se evidentiazi cresterea frecventei NECR fin statele
probleme[1,2,3]. industrial dezvoltate. De mentionat faptul cd unii autori relateazi

Analiza minutioasd a datelor colectate din mai multe  cifre conform cérora frecventa in Europa si SUA ajunge la 33%
institufii medico-sanitare din Republica Moldova, drept raspuns  din toata populatia si, din contra, in tirile Asiei, Africii subsahariene,
la circulara oficiald a Ministerului SAn#titii nr. 01- 9/696 din  Americii Latine frecventa maladiei nu atinge nivelul de 3%[7].
18.03.2003 privitor la structura NECR: polipilor solitari sau
multipli, sindromului Lynch, polipozei adenomatoase familiale”, 20- 16.7
a permis repartizarea bolnavilor cu NECR dupi criteriul diagnostic o
si tratament administrat in citeva loturi de dispensar. Rezultatele
explorérilor au fost fixate In fisele de ambulator sau figele de 15
observatie clinicd. O parte din subiectii pierduti din cAmpul 10 /814 6,9 7.4
observatiei au fost contactati prin telefon sau prin cartea postala.

Exploririle efectuate: examenul fizical, irigoscopia 34
colonului cu dublé contrastare, efectuarea rectoromanoscopiei i 51 ﬁ
fibrocolonoscapiei, cu prelevarea mostrelor histologice in serie
pentru explorare histologica si histogenetic la bolnavii cu NECR, 0 Rep. ' o o Europa '
au pus in evidenta frecventa acestor leziuni cu potential malign in Moldova URSS Suedia Australia g jh™

stadiul asimptomatic sau de manifestare clinici.

Studiul epidemiologic integral a fost efectuat in perioada
anilor 1993-2004, in functie de evolutia si structura bolnavilor
afectati de neoplazie epiteliald colorectald. S-au realizat trei
tipuri fundamentale de comparatii: demografice, geografice gi
temporare [4].

Statistic am constatat cd, la o populatie de 4.35 min
(Recensaméntul National al RM, 1995), polipii solitari sau multipli
(inclusiv sindromul Lynch) se intlnesc cu o frecventd de 8,4 %
din cazuri la 10 000 de rectoromanoscopii §i colonoscopii,
efectuate in clinica Chirurgie nr.2 din cadrul SCR si in 5,8 cazuri
la 100 000 de bocuitori. Acest procent este relativ, daca luam in
consideratie evalutia insidioas a patologiei studiate. Din populatia
examinatd, 43% au constituit pacientii intre 50-60 de ani. Nu s-a
pus in evidentd vreo dominare a patologiei in functie de sex.

Fig.I. Frecventa NECR in diferite tiri (Ia 10 mii de rectoromanoscopif)

Studiile genetice contemporane au incercat si elucideze
rectocolonice, avand obiectivul de a stabili cu mai multi precizie
modul de transmitere genetic i particularitatile clinico-evolutive
ale formelor cu aglomerare familiala la subiectii cu risc major
de polipoza, aspectul polimorf al genelor cu mutatii specifice
pentru neoplazia epiteliald colorectald, caracteristic populatiei
de pe teritoriul Republicii Moldova.

Epidemiologia descriptivd a polipilor adenomatosi
sporadici a fost caracterizatd prin studierea urmétorilor indici:

1 — distrbutia geografici (frecventa, aspectul etnologic,
aspectul social);
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2 - prevalenta varstei (virsta medie i sexul);

3 - predispunerea genetici.

Este absolut clar cd, daci se considera reald posibilitatea
dezvoltirii cancerului pe fundalul polipilor, se poate presupune
c laun numér semnificativ din bolnavii cu CCR, el este consecinta
malignizirii polipilor i, prin urmare, frecventa reald a polipilor
este i mai mare, fapt dovedit in baza multiplelor autopsii [8].

Importanta sociald a acestui studiu este dictatd atét de frecventa
crescutd a NECR si dificultatea depistarii in masa populatiel, cét si
de posibilitatea prevenirii cancerului colorectal prin extirparea
polipilor in faza curabild (benigna)[8]. Actualmente, nu trezegte nici
un dubiu faptul ca frecventa cancerului se afld in raport direct
proportional cu cea a patologiilor de fond (in primul rind, a polipilor
adenomatosi). Aceasti cregtere a frecventei este remarcat, in special,
in statele economic dezvoltate, indeosebi in mediul urban, la
persoanele care suferd de hipodinamie, de constipatii cronice, la cel
cu o ratie alimentard bogati in proteine animale si sdracd in celuloza
(Goelter K.et al., 1978). in literatura consacrati aspectului
epidemiologic al NECR(CCR), adesea se mentioneaza faptul ci,
frecventa NECR este mai inalta in regiunile geografice, unde domind
lezarea colonului sting §i viceversa, joasa - in cazul afectérii colonului
drept [9]. Spre regret, o analiza epidemiologica similard nu a fost
posibil de efectuat in cazul nostru, deoarece totalitatea selectatd de
cazuri a fost insuficient coraportat la numarul total al pacientilor
primar depistati (in spitalele raionale) din motiv de neadresare sau
refuz al acestora de la interventia chirurgicald programati.

In ce priveste distribuirea polipilor solitari sau multipli
(inclusiv sindromul Lynch) pe zone geografice (pe intreg terito-
riul Republicii Moldova), putem conclude ca nu am obtinut nici
o diferentd de incidenta intre zonele de sud, nord sau centrald
ale Tarii, ea purtdnd un caracter sporadic de raspandire. Totodata,
s-a remarcat o diferenti clara intre frecventa afectiunii studiate
la populatia sectorului urban si celui rural in favoarea primului
(65% si 35% cazuri respectiv) (fig.2).

In ce priveste frecventa polipozei adenomatoase familiale pe
teritoriul Moldovei, a fost obtinut o frecventa de 1:20 000. Dupa
A Veale (1965), probabilitatea dezvoltirii PAF la populatia generald
este 13 la 1 000 000, adicd o frecventa de 1:75 000, iar, conform
datelor prezentate de Miriam Comaromy (2000), frecventa poate

[ B Sectorul Rural Sectorul Urban

Fig. 2. Structura NECR in functie de modul de resedinta
a pacientilor

varia de la 1:6000-30 000 [10]. La fel ca si in cazul polipilor solitari
sau multipli nu s-a remarcat vreo prevalentd a patologiei in functie
de sex. Totodatd, am constatat ca varsta medie de afectare cu polipozi
adenomatoasa familiald in Republica Moldova este de 17 ani (tab.1).

Tabelul 1
Frecventa comparativd a PAF in lume si in Republica Moldova
Frecventa (sursa) Raportul obtinut |
Frecventa PAF pentru Republica 1: 20 000
Moldova (conform datelor noastre) ’
Frecventa PAF in lume )
- dupd A. Veale (1965) 135000
Frecventa PAF in lume
- dupi M. Comaromy (2000) 156000-50.000

Se observi o diferentd vadita intre datele anilor "60-70 ai
secolului XX si cele constatate in prezent. Aceastd diferents poate
fi explicatd doar prin aprofundarea cunostintelor in interpretarea
mecanismului etiopatogenetic al aparitiei NECR[11], precum si
a metodelor contemporane de diagnostic si screening [12].

Comparatiile demografice iau in considerare caracteristicile
individuale ale persoanelor. Datele descriptive despre persoani,
raspund la intrebdri de tipul: ” Cine are aceastid problemi de
sandtate? ” sau “ Cine este supus la un risc mai mare de expunere?”.

Asocierile dintre frecventa evenimentului, varsta si sexul
bolnavilor sunt foarte importante. Astfel, noi am stabilit ca,
proportia bolnavilor de sex feminin §i masculin este de 49,4%
si 50,6%, respectiv.

fn functie de varsti: ponderea cea mai mare (25,9%) o are grupul
cu vérsta cuprinsa intre 51 - 60 de ani §i 254% - pentru persoanele
care au depdsit varsta de 60 de ani. Cota cea mai micé (5,8%) revine
grupului de persoane varsta carora nu a depésit 20 de ani.

Corelarea intre varsta si sexul bolnavilor cu NECR, sunt
prezentate in tabelul 2.

Asadar, cota mai mare - 27,6% a fost determinata la femei,
in grupul de varsta cuprinsd intre 50-60 de ani, iar la barbati -
28,2%- in grupul de vérsta de 60 de ani §i mai mult.

Statusul socio-economic al pacientului este evaluat in mod
indirect prin ocupatie, nivel de educatie, venitul bugetar si alti
factori. Pe fig.3 este prezentata structura bolnavilor cu neoplazie
epiteliala rectocolonicd, in functie de ocupatie.

Referitor la predominarea raspandirii maladiei in Republica
Moldova, in functie de ocupatia profesionald a populatiei, studiul
nostru nu a pus in evident3, vreo prevalentd in functie de ocupatii,
adicd in aparitia NERC riscul profesional a contingentului de
subiecti ,.este nul”. Astfel, ponderea cea mai mare de bolnavi cu
NECR o au persoanele care activeazi in sectorul agrar (31,1%),
pe locul secund se plaseaza intelectualii (24,0%). Din numarul
total de bolnavi nu erau angajati in cAmpul muncii 11,0%.

In urma analizei cazurilor de neoplazie epiteliala a
colonului si rectului in raport cu etniile, care locuiesc pe teritoriul
Republicii Moldova, am obtinut un raport mai mult sau mai
putin similar starii etnologice actuale in Tari (fig.4).

Tabelul 2
Structura bolnavilor cu NECR in functie de virsti si sex (%)
| Sex/virsti >20 ani 21-30 ani 31-40 ani 41-50 ani 51-60 ani < 60 ani Total
Femei 5,3 9,2 11 18,4 27,6 22,4 49.4
Birbati 6,4 9.0 11,5 20,5 244 282 50,6
Total 5,8 9,1 14,3 19,5 25,9 254 100
29
= B ]




(urierul medical

Nr.1 (283)., 2005

MEDICALCOURITR *5*  MFAHIMI WY 1 |

[3 Intelectuall

] Invalizi

[ Agrari

[0 Muncitori

@ Sfera de deservire
E Pensionari

Fig. 3. Caracteristica bolnavilor cu NECR, in functie
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Fig. 4. Structura cazurilor de NECR in Republica Moldova,
in functie de etnie

Acest sondaj epidemiologic nu a fost lipsit de temei, deoarece
este cunoscut faptul ci unele etnii, de exemplu, evreii din zona
Ashkenazi (SUA), au o predispunere geneticd mai inalti in instalarea
NERC, in raport cu populaia generald a SUA, cu o frecventi foarte
inalta de raspandire a polipozei adenomatoase familiale in interiorul
acestei populatii [13]. Acelasi Iucru a fost constatat in Norvegia,
unde a fost analizata structura genetica a unei populatii din regiunea
de vest a firii, in care frecventa polipilor adenomatosi a fost estimati
la cifra de 29% cazuri, iar vérsta medie constituia 35 de ani[14,15].

Din fig.4 se desprinde faptul c& nici o etnie conlocuitoare
de pe teritoriul Republicii Moldova nu dispune de o frecventd
mai inaltd fatd de celelalte. Comparatiile geografice iau in
consideratie caracteristici legate de localitate, Caracteristicile
descriptive raportate la loc iau in consideratie: ,,Unde sunt cele
mai mari §i cele mai mici rate ale evenimentelor studiate?” sau
»Sunt cazuri de evenimente distribuite egal in raport cu fara,
satul sau raionul tarii, mediul de resedinti: urban sau rural?”.

Noi am stabilit ¢, in functie de mediul de resedinti, 66,0%
din bolnavi cu NECR locuiesc in mediul urban i 34,0 % - in cel
rural.

Spre regret, nu am reusit sd efectuam o estimare
concludenti a letalitétii (cu analiza cauzei decesului) pacientilor
cu neoplazie epiteliald a colonului si rectului, desi s-a facut
tentativa: din motivul pierderii contactului cu o bund parte din
pacienti (inclusiv cu rudele acestora) aflafi la evidenta sau din
cauza refuzului acestora de a se prezenta la control (situatia
social-economicd dificild, schimbul de regedinta a pacientilor
etc.), lipsei de informatie despre perioada postoperatorie tardivi
(mai mult de 3-5 ani), precum si absenta datelor autopsiilor
efectuate la subiectii decedati. Asadar, acest sondaj epide-
miologic impertant trbuie s fie continuat.

Datele descriptive despre timp rdspund la intrebiri de tipul:
,,Cand apare evenimentul mai frecvent §i cind apare mai rar? ”
si,, Este frecventa actuald a evenimentului diferita de frecventa
corespunzitoare din trecut?”. In cercetarea noastra astfel de
diferente nu au fost stabilite.

Concluzii

Din numérul total de bolnavi cu NECR 66,0% locuiesc in
mediul urban i 34,0 % - in mediul rural; 49,4 % sunt femei si
50,6% - barbati. Caracteristica de varstd a pus in evidenti faptul
cd 51,3% sunt in varsta de 51 de ani gi mai mult. Fiecare al
treilea bolnav cu NECR (31,0%) activeazi in sectorul agrar.

Studiul realizat releva starea epidemiologicd ingrijoritoare
a problemei referitoare la NECR in Republica Moldova si
solicitd, pentru ameliorarea ei, eforturi comune din partea
internistilor, chirurgilor, radiologilor, endoscopistilor etc.

Crearea si sustinerea la nivel de stat a unui program
coordonat de screening a pacientilor cu aceastd entitate
nozologicé, ereditar-transmisibild a devenit o prerogativi in
activitatea Ministerului Sa@ndtitii, Departamentului de
Coloproctologie al Spitalului Clinic Republican.
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Problemie de patologie a coloanei lombare. Stenoza de canal

A. Ciurea¥®, D. Bilaga?

IClinica Neurochirurgie 1, Spital Clinic de Urgenti Dr. Bagdasar Arseni, Bucuresti, Roméania
Clinica Neurochirurgie, Spital Clinic Judetean de Urgenta, Constanta, Roménia

Problems of the Pathology of the Lumbar Column. Stenosis of the Canal

The introcluction of modern radiological investigation has made detection of lumbar stenosis easier, thus increased the number of cases. The
diversity of its form, combination with other discases, its morbidity that often requires financial assistance make lumbar stenosis a very serious

medical and social issue.
Key wvords: spine lumbar stenosis, diagnosis, treatment

Maronorus NOACHUYHOrO OoTAena No3BoHOYHWKa. CTeHo3 KaHana

TTo Mepe BHEAPEHHUS B PAKTHKY COBPEMEHHBIX PAIHOJIOTHYECKHX METO/I0B HCCIIEIOBAHUS CTEHO3 TOSCHUHOTO OT/IE/A TO3BOHOYHOTO
KaHaJA HATH OCTHPYeTCA Bee yate. M3-3a BapuabuinbHOCTH (OPM MPOSBIICHHS, CXOMECTH ¢ APYTHMH BHIAMH [IATOJIOTHH, PACTIPOCTPAHEHHO-
CTH3a60MeBAHHA U B CBA3H C HEOOXOAUMOCTBIO 3HAYMTETBHBIX COLMATBEHEIX PACXOIOB, TIOACHHYHBIH CTEHO3 ABJISETCA HE TOBKO METHIHHCKOM

rpobrieMoii, OH 3aCITy)KHBAET BHUMAHHE OBLLECTBA B LIETOM.

K mowesbie cJI0Ba: CTEHO3 MO3BOHOYHOTO KaHANA, IMATHOCTHKA, JIEYEHHE

Stenoza vertebrald lombara reprezintd ingustarea canalului
vertebral si/sau canalului radicular (reces lateral, foramen, zona
extraforaminald) produsi de tesut osos sau fibrocartilaginos®.

Epidemiologie

Dupé Everett C. Hills, stenoza lombara este responsabila
de 17% din totalul lombalgiilor. Costurile directe legate de
diagnostic si de tratament al lombalgiilor in USA au fost, in 1990,
de cca 23,5 miliarde $, iar costurile indirecte, care includ
absenteismul in munca s-a ridicat la 35 miliarde $. Unii autori®
(Andersson, 1981; Bigos et al., 1994; Frymoyer and Cats-Baril,
1991; Bernard and Fine, 1997) au estimat, ca 70-80% din adulti
suferd in viata lor de lombalgii care afecteaza temporar activitatea.

Dupi Verbiest’, se considerd stenozi centrald lombard, daca
diametrul sagital median al canalului vertebral este intre 10-13 mm
(stenozi relativa) sau sub 10 mm (stenoza absolutd) sau stenozi de
reces lateral, dacd diametrul recesului lateral este de 3-5 mm (stenozi
relativd) sau sub 3 mm (stenozi absolutd). Hasegawa® considerd
stenoza foraminald cind indltimea foraminala este de maxim 15
mm i indltimea posterioard a discului este de maxim 4 mm.

Conform clasificarii Arnoldi' stenozele lombare se impart
in: stenoze congenitale - de dezvoltare : stenozi idiopatica,
acondroplazie, hipocondroplazie, sindrom Morquio si stenoze
dobéindite: degenerativd, combinata, spondiloliticd sau
spondilolistezica, iatrogend (postlaminectomie, postfuziune,
postnucleolizd), posttraumaticd, metabolica.

Semiologie

1. Claudicatia intermitenta neurogena: manifestatd prin
deficit senzitiv sau senzitivo-motor, uni- sau pluriradicular, care
apare dupi o anumiti distantd de mers sau ortostatism prelungit.
Se accentueazd in extensie si dispare dupa repaus sau la flexia
anterioard a trunchiului,

2. Radiculalgia: uni- sau bilaterala.

3. Lombalgia cronica: cel mai frecvent intdlnita in literaturd
(95%).

4. Sindromul de coadi de cal, complet sau incomplet
(foarte rar).

5. Sindromul de con medular produs prin compresiunea
unei artere radiculo-medulare (extrem de rar).

Diagnosticul radiologic trebuie s rispunda la urmétoarele
intrebari:

e  Pacientul are stenozi lombari ?

e  (Cetip de stenozi este 7
- centrald /laterald / mixta
- unilaterald /bilaterald
- unisegmentara / bisegmentara / multisegmentara
- congenitald / dobandita /asociatd

e  Este /nu este asociati cu osteoporoza ?

e  Este/nu este aparutd in contextul unei instabilitati
(spondilolistezis / retrolistezis / degenerescente secundare
diformitatilor de diferite proveniente) ?

e  Ceafectiuni vertebrale asociate stenozei lombare coexistd
(hernie de disc lombara - HDL) ?

Rispunsul la aceste intrebari orienteazi strategia
operatorie §i oferd un prognostic asupra morbiditétii.

Radiografia conventionali este utild pentru diagnosticul
diferential. Radiografiile in flexie §i extensie permit

diagnosticarea de instabilitate vertebrala (fig. 1).

Mielografia diagnosticheaza stenoza centrala (imaginea

«in clepsidria» sau de stop total al substantei de contrast in

stenozele grave. Are rol important In diagnosticarea stenozei

dinamice. Este o investigatie invaziva.
CT-Scan-ul si CT-Scann 3D vertebral misoard
dimensiunile canalului vertebral si evidentiaza factorii compresivi.
RMN este un examen radiologic neinvaziv i cel mai
modern mijloc de diagnostic al stenozei lombare®.

Diagnostic diferential

1. Cel mai frecvent diagnostic diferential este cu HDL.

2. Cu durerea de tip vascular - claudicatia vasculard
intermitenta.

3. Cu falsele sciatice: - nevralgii ale membrului inferior
(nevralgia obturatorie), algiile de origine periarticulara (tendinite
de muschi fesier mijlociu), durerile de origine coxofemuralé
(coxartroza, osteonecroza capului femural, durerile de origine
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Fig.1. Spondilolistezis

Imaginea in extensie aratd accentuarea spondilolistezisului. Control
postoperator: Laminectomie L? gi L, discectomie completd L>-L*, PLIF
(posterior lumbar interbody fusion) cu protezi discald L*-L* (cage),
rahisintezi transpediculard bilaterald cu material Dolmen instalatd in
compresiune. Investigatiile radiologice au fost obtinute prin amabilitatea
si cu aprobarea Dr. Sami Khouri, CHU Caen, Franta.

sacro-iliacd (sacro-ileite bacteriene, inflamatorii, metastazele
sacrate si iliace), sciatica talamica.

4. Sciaticile plexulare sau tronculare.

5. Alte cauze: scleroza in placi, hemoragia meningee,
ischemia de con medular produsad prin anevrism de aorti
abdominald (arterele lombare), sciatica herpeticd, camptocormia
sau durerea lombard histeroidd, hemoragie subarahnoidiani
lombari, neurofibromul sciatic, tumorile rahidiene.

Tratamentul conservator consta in: medicatie (analge-
zice), fizioterapie (exercitii de stabilizare functionala, exercitii
de flexie), iar, in cazuri rare, injectii epidurale, stimulare
nervoasa transcutanata, orteze lombare.

Tratamentul chirurgical este necesar daca tratamentul
medical esueaza. Spre deosebire de tratamentul conservator, care
in esenta sa este paliativ, tratamentul chirurgical poate solutiona

radical cura pacientului. Constd in metode decompresive
(rezectia structurilor responsabile pentru compresiunea sacului
dural si/sau radacinilor), asociate in anumite cazuri cu metode
de fixare (rahisinteza posterioard) sau chiar cu metode de axare
a coloanei vertebrale. De asemenea, in cazuri extrem de rare
(stenozd osteoporoticd) se utilizeazd vertebroplastia sau
kifoplastia ca tehnici de intdrire a traumei osoase §i tratamentul
instabilitatii ce urmeaza decompresiunii.

o  Tehnicile decompresive utilizate sunt:

- laminectomia (rezectia bilaterald a lamei vertebrale): in
stenoza centrald;

- hemilaminectomia (rezectia unilaterald a lamei
vertebrale): in stenoza de reces lateral;

- fenestratia (rezectia partiald a lamelor adiacente): in
stenoza centrald sau de reces lateral;

- fatetectomia (rezectia apofizei sau ambelor apofize
articulare): in stenoza de reces lateral;

- foraminotomia (decompresiunea nervului in gaura de
conjugare): in stenoza foraminald mediald, laterald sau in cea
extraforaminala;

- hemilaminectomia osteoplastici: in stenoza foraminala.
e Rahisinteza in stenoza degenerativi este indicata:

1. la pacientii tineri cu instabilitate vertebrala;

2. cind decompresiunea necesiti exereza ambelor apofize
articulare gi discectomie;

3. cénd decompresiunea canalului lombar este urmati de
recurenta simptomelor.

o  Procedeele de axare se adaugd procedeelor decompresive

si de fixare la pacientii cu instabilitate marcati (fig. 2, 3,

4, 5) sau stenoza foraminali severa.

Concluzii
1. Investigatiile radiologice de inaltd performanta sunt de
priméd importantd in diagnosticul etiologic, topografic si in
elaborarea strategiei terapeutice.

Fig. 2. Stenozd mixti degenerativa

Articulatiile sunt hipertrofiate bilateral, cu
disparitia partiald a interliniilor articulare. Atat
recesele laterale cét si canalul central sunt
sever comprimate de apofizele articulare si
inferioare hipertrofiate. Canalul vertebral are
pe sectiune aspectul tipic de trifoi. Imaginile
radiologice au fost obtinute prin amabilitatea
si cu acordul Prof. Dr J. M. Derlon, CHU
Caen, Franta.

Fig. 3. Calcificare de ligament galben

Imagine obtinutd prin amabilitatea si
aprobarea Dr. Philippe Otten, Hopital
Kantonal Fribourg, Elvetia.

Fig. 4. Chist sinovial L*-L?
predominant pe dreapta

Acelasi caz ilustrat in figura 2 - Discrepanta
semnificativa a informatiei intre mielografie
(stop al substantei de contrast fard a se
evidentia cauza acesteia) si mielo- CT Scan.
Investigatiile radiologice au fost obtinute cu
aprobarea Dr. Philipe Otten, Hopital
Kantonal, Fribourg, Elvetia.
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Fig. 5. Stenozi vertebrald osteoporotici severd L*

si ugoari L?

Tasare vertebrald osteoporoticad L? si L* (predominant L*). Investigatiile
radiologice (prin amabilitatea si acordul Dr. Roberto Gadan, CHU
Caen).

2. Tratamentul chirurgical (care este, in special, cel
decompresiv) este esential pentru recuperarea functionala neuronald
in stenoza lombara si se indicd in caz de esec al tratamentului
conservator. Spre deosebire de tratamentul conservator, care poate
fi paliativ, tratamentul chirurgical are un potential curativ mai cert.

3. Stenoza vertebrald lombara poate apare intr-o
multitudine de situatii ce afecteaza statica coloanei (colaps
discal, spondilolistezis, retrolistezis, cifoscoliozi, hernie de
disc). Toate acestea impun stenoza lombard, cit gi coloana
lombard degenerativd ca o problemi sociald, datoritd
potentialului invalidant al acestei afectiuni, al absenteismului
important gi fondurilor sociale importante consumate de pacientii
cu aceste afectiuni.

Comentariul specialistului

Articolul prezintd atit o revista bibliograficd, cét si o
sintezd a experientei proprii a autorilor intr-o problema, cu regret,
neindestuldtor cunoscutd medicilor practicieni atit de profil
general, dar i uneori ortopezilor, neurologilor, neurochirurgilor,
deoarece paleta manifestérilor clinice ale patologiei date poate
fi initial vaga, discretd, mimicriatd in alte maladii. Consider utila
publicarea acestui material, recapitulant al unei probleme intr-

4. Ameliorarea impactului medical si socio-economic al
stenozei lombare necesité colaboréri medicale pluridisciplinare:
medic de familie, radiolog, ortoped, balneolog, fizioterapeut,
neurolog, neurochirurg, geriatru.

Articolul reprezintd esenta studiului a 452 de pacienti,
operati pentru stenoza de canal lombar, alesi din cazuistica
proprie (din Clinica de Neurochirurgie a Spitalului Clinic de
Urgenta, Constanta), Clinica de Chirurgie Vertebro-Medulari
Spitalul Clinic de Urgenti,,Dr. D. Bagdasar-Arseni”, Bucuresti,
cAt i a statisticilor pacientilor operati la Spitalul Clinic ,,Sfanta
Treime” Iagi, Service de Neurochirurgie Hopital Kantonal
Fribourg, Elvetia, Service de Neurochirurgie, Hopital Bellevue,
Saint Etienne, France, Service de Neurochirurgie C.H.U. Caen,
France. Cazurile din striindtate au fost cazuri in care am
participat activ, fiind inclus in echipele operatorii.
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DYyHKUMOHAIbLHOE COCTOsIHHE [MHEBMOreMorjio0MHOBOIN0 0apbepa NMpH HEKOTOPBIX
XPOHHYECKHX Hecmelupuueckux 3a00/ieBaHUAX JETKHX

B. Yurypany

HayuHo-ucene1oBaTeIbCKHit HHCTUTYT GuzrnonyasMoHonorud M3 PM, Kunmixes

Functional State of Bronho-Alveolar Barier in Some Chronic Pulmonary Diseases Felitation

The paper presents the results of a study on pulmonary transfer-factors of the pneumohemoglobin barrier in the patients with some chronic
pulmonary diseases. The author studied components of pulmonary transfer-factor total (TLO2) including tissular (TtisO2), plasmatic (TplO2),
erythrocytery (TerO2) component as well as how they affect each other. It is established the connection between the pulmonary capillary blood
volume (Vc) and changes of (Vc), as well as between the tissular component (TtisO2) of the pulmonary total transfer-factor.

Key words: pneumohemoglobin barier

Starea functionald a barierei pneumohemoglobinice la unele boli nespecifice ale pulmonilor

Articolul prezintd rezultatele studierii transfer-factorului pulmonar al barierei pneumohemoglobinice la pacientii cu boli pulmonare cronice
nespecifice. Au fost examinate si analizate componentele transfer-factorului pulmonar total: tisular (TtisO2), plasmatic (TplO2), eritrocitar
(TerQ2), influenta si interdependenta lor. A fost determinat volumul sanguin in capilarele pulmonare (V) si componentele tisulare (Ttis02), ale

transfer-factorului pulmonar total.
Cuvinte-cheie: barierd pneumohemoglobinica

BeepgeHue

Ha nyTH K MEUTOXOHIPUSM KJIETOK, B KOTOPBIX IIPOMCXOIHT
reHepaLMsa ¥ KyMyJIsius OHONIOTHIeCKOH SHEPTHHU C YIaCTHEM
atmocepHoro O,, mocreHui nmpeosionesaet ps 6apsepos, B
YACTHOCTH 49PO-TeMAaTHUECKUIA U TeMATO-LeSUTIoNsIpHbIii (1, 2).

ITepBast yacTh a3po-reMaTH4ecKoro 6apbepa npeacrasne-
Ha GPOHX0-ATEBEOJIIPHBIM DapEepOM BO3MYXOHOCHBIX ITyTeH (3),
BTOpas — MHEBMO-TeMOITI00HHOBBIM HaprepoM [2], koTopsrii 06-
pasyeT TKaHeBbie GHOCTPYKTYPBI M JKHU/IKUE CPE/p, B YACTHOCTH
TOHKHIA CJIOk JIETOYHOH TKaHH ~ A/TbBEONIO-KaITHIUTAPHAS MeMO-
paHa, TOKPBITas CO CTOPOHEI ATbBEOTITIPHOTO BO3/TyXa BOISHOMH
TUIEHKOI, 01 KOTOPOH PAcIoNaraeTes TOHKHI CrIoi cypdakTan-
Ta, [TOKPHIBATONIHH KIIETKH aJTbBEONIIPHOTO AU TesHA. TTo HuM
JIEXKHT HHTEPCTHLIMATTBHAS IPOCIIOMKA TUM(ATHIECKOTO ITPO-
CTPaHCTBa, 3aTEM BOJIOKHHCTEII Ha3ansHbIH c1oi, cybaHmoTe-
nHaNbHas PhIXias NPOoCIoiKa, Ha KOTOPOH HaX0AHTCs SHAOTE-
JIMH IETOYHBIX KAIMWUISIPOB, M, HAKOHELL, — KJIETKH IHI0TeHs
KaImwUIIpoB Marnoro Kpyra kposoobpatienus. Bce oHu B cBoei
COBOKYITHOCTH MOP(]OIOrHuecKy MpeaCcTaBISIOT IETOUHYIO
TKaHb, (HYHKLMOHAILHO XapaKTepHU3yIOLLASCS TKaHEBBIM KOMITO-
nentoM (TtisO2) obwero tpancdep-akropa erkux.

Creyioiymu DHOCTPYKTYpAMHU ITHEBMO-TEMOTIOBHHO-
Boro 6apeepa, KOTOpbIe A0DKeH NpeooneTs O,, ABNAIOTCS CIOH
IMIa3MbI KPOBH JIETOUHBIX KATMILISPOB (IU1a3MeHHBIH KOMIIO-
HeHT TpaHchep-hakTopa nerkux - TplO,), o6omouka u mpoTo-
TU123Ma SPHTPOLIMTOB (3PUTPOLIMTAPHELIT KOMITOHEHT TpaHc(ep-
daxropa nerkux - Ter O,) [4, 5, 6].

Bonpoc o hyHKIMOHATTEHOM COCTOSHIY THEBMO-TEMOT 1001~
HOBOTO Oapsepa B MOCNEIHHE FO/IB ITPHOO e OOMBLIIYIO AKTYAb-
HOCTB B CBSI3H C BO3PACTAHHEM YACTOTHI 3200 1eBAHHE C PEUMY-
ILIECTBEHHBIM TIOPAKEHHEM ATTbBEOTIOKATMIIIIPHON MeMOpare! [2].

Llens nccnegoBanunA

Llensio paboThI SIBNSETCS H3YYEHHE POJTH H MECTa TPaHC-
¢ep- paxropa kucnopona (TL O,) v ero KOMITOHEHTOB B I1ATO-

TeHEe3€e U OLIEHKE TSHKECTH TEYEHUS Y O0NMBHBIX XPOHMYECKUMHM
HecrienuguueckumMy 3a00neBaHUAMY JIETKUX B AMHAMHKE Jie-
YEHHA H JUCTIAHCEPHOT o HabnoneHus.

OCHOBHBIM NIPEAMETOM H3y4eHHs OBUTO PYHKIIHOHAITB-
HOE COCTOSTHHE [THEBMO-TEMOTIIOOMHOBOT0 Gaphepa ¥ GONBHBIX
C yKa3aHHOM NaTONOTHeH OPraHoB JbIXAHHS: IPOHUIIAEMOCTh
(mupy3roHHAS CIIOCOBHOCTE) K CONMPOTHBIIEHHE JU(dy3nn
KHCIIOPOIA HA MYTAX ero rnepexoca (tpaHedepa) CKBO3b JIeroy-
HYIO MAPEHXUMY H TUT1A3MY AJTbBEOJISIPHBIX KAITHIUIPOB.

Marepuan v MeToguka

Mer o6cnemoBany CrielHaIbHBIMU METOaMHK (YHKIIHO-
HanbHO# muarHoctuky 170 6oneHEIX B Bo3pacTte oT 17 mo 65
JIET, B TOM YMCIIe XPOHUYECKHM 06CTPYKTHBHEIM OPOHXHUTOM
(XOB) - 60 60oneHbIX, pasmuyHbIME GopMamMu 6pOHXHATBEHOI
actmsl (BA) - 60 60nBHbIX, pUOpPO3UPYIOLIHM AlIEBEOIHTOM
(DA) - 30 GONBHBIX, CAPKOUIO30M JIETKHX - 20 GONBHBIX.

KomriexcHoe QyHKIMOHATTBHO-AHATHOCTHYECKOE HCXTIeI0-
Banwe (crmporpadus, KT, peonymsmoHorpadys, ra3sl KPOBU 1
KIIIC, oKK/IH03H0HHAS aHTHOTE3HOTOHOT padhust KPOBSIHOIO J1aB-
JIEHHS B JIECOYHOM APTEPHH) ITPOBOIMIIH BCEM OOJTBHBIM ITPH T10-
CTYTUIEHHH, IO HaYdlla JIEYEHHA H ITPH BBITTMCKE U3 CTﬂ.I.lHOHapa.

TTokasaTey 1ero4Hoi BeHTHISLIMH H MEXAHHKH [IbIXaHUS
PETHCTPUPOBAIH B KOOPAMHATAX 0OBEM-BpeMs H ITOTOK-00BEM Ha
crporpadax Iymemoner-III I'opamatux (Toyna I'opapr, I'omnas-
us1), Metarect-2 (Kues), [Tymmva-80 (Borrapust) v Ha yHUBEPCAITE-
HoM rHeBMoTaxorpacecurrerpatopom (Kasass). KonnenTpaipno
YIJIEKHCIIONO [a3a M KUCIIOPO/IA B BBIIBIXAEMOM H AJIbBEOJIIPHOM
BO3MyXe Olpe/erisuiv ¢ noMousto armnaparos Crmpomut-2 (Tep-
manust) 1 Karmorpada MK-IT(Toyna lonapr, I'omnaxmis).

I'a3pl apTepHaibHOM 1 BEHO3HOM KPOBH, & TAKKE NoKa3a-
tem KIIC perucrpuposanu Ha annapate PHM 71 MK 2 ABC-
1 pupmst Pagnomerp (Konenraren, JlaHus) ¢ HCMONB30BaHHK-
eM HoMoTpammbl 3urtapa-AsnepceHa u Kanskynstopa Cese-

PHHTXay3a.
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Tabnuya 1
Juna Mika KomnonenTos Tpanchep-dpaxropa Nérkux B npomecce jedenusry Gonbuprx XOBb u omdusemoi nérkux
. Honxuasie @akTHYEeCKHE BeJIMIHHDI P
BENTHYHHBI B nepnopn oGocrpenns Tocue JeyeHns
Cpeauii 2/BE0JIO-KAMIUIAPHbLA FPaAHEeHT, MM. PT. CT.
Gy 10,4+0,35 16,4+0,21 152% 14,4+0,21 138% 0,01
Gy, 5,07+0,17 9,2540,21 176% 8,42+0,16 166% 0,01
Gy 1,67+0,06 2,2140,07 132% 1,85+0,07 110% 0,05
G 3,76+0,07 4,9540,08 131% 4,11£0,07 109% 0,01
KomnounewTh Tpanchep-baxropa nerkux, mn Oy/Mut / MM. PT. CT.
TLO, 23,4+1,1 18,8+0,88 82% 19,6+0,95 84% H.C.
Tiis 44,6+0,9 35,1+0,7 79% 34,3+0,7 78% 0,01
| T 133,544,0 123,145,0 92% 142,4+6,0 107% H.C.
Te 59,3+1,2 64,4x1,4 108% 60,9£1,4 101% 0,05
Ve 60+2,0 70,7 +1,2 118% 672+1,4110% H.C.
tc”’ 0,75 £0,25” 0,65’ 0,68 H.C.
g 0,727 0916 0,905 0,01
Tabnuya 2
KommonenTh Tpatcdep-haxTopa JErkux B mpolecce JeueHHs Y GOIbHBIX pasanuHbIME dopMamu GPOHXHATLHON ACTMBI
Josxasie DakTHYeCKHe BeJIHIHHBI
Ioxa3zarein Piaas
BEJTHYHHBI B nagane nafuiogeHns B pesynsTaTe JNeqYeHHs
| (Guor) 9,95+0,06 153+0,2 153% 14,440,1 144% 0,01
| (Gag) 4,86+0,11 7,82+0.2 160% 6,96+0,1 143% 0,01
(Gw) 1,61£0,06 2,57+0,16 150% 2,31£0,01 143% 0,01
| (Ged) 3,62+0,08 4,9120,09 135% 5,030,10 139% 0,01
TLO, 20,3+1,21 19,1+1,11 94% 19,14+1,2 93% H.C.
| T 41,6+1,63 36,9+1,74 93% 39,4+1,66 95% H.C.
| T 125,443,55 113,3+3,11 90% 119,9+2,45 96% 0,05
| Ty 52,8+1,12 58,6+1,11 111% 55,1£1,23 104% 0,05
V. 72,5£3,5 90,1£2,6 124% 82,4+1,91 114% H.C.
tc” 0,75+0,25 0,73 0,81 H.C.
0 0,723 0,650 0,669 H.C.

KpoBOTOK B IErOYHOH apTEPHH H3MEPSTH METOIOM TET-
PAroJISIPHOIA TTONepeyH ol peortymbMoHor paduu (peorpad 4 PT-
2m AMH CCCP).

TIprmerere KkuciopoaHoro MeTona Paitmu-JTwmenrans
[uis onpenenenus Tpatchep-haxTopa Nerkux, peKOMEHI0BaH~
HOTO paboyeii PPyIIIoi CTaHIaPTH3ALMHE JIETOUHBIX QYHKIHO-
HanbHbIX TecToB Esponeiickoro Coobiecrsa Crami v Yriis Ha
10-netue (mo 2005 roaa), MO3BOMMIIO HAM PErUCTPHPOBATE KOM-
rioHenTsI TpaHchep-takTopa: Ttis (Tkanepoit), Tpl (nnasmen-
HE1i), Ter (kpOBAHOI, 3pUTpoLMTAPHBIi), Ve - 06BeM KpOBU B
(YHKIHOHUPYIOIMX KanMIIspax JIETKOro, a TakKe tc- Bpems
HACKIILEHHS KPOBH KMCIIOPOIOM B KAIMIUTSPax JIETKOro.

PesynbTarkl UcCcnepoBaHus

V 6onpHbIx XOB 1 aMbuszeMoit terkux B nepuos 060-
crpenus 3a60ieBanys cpejiHee 3HAYEHHE CYMMapHOTO a11bBEO-
JIOKATTIISPHOT O rpaguenTa kucnopoaa (Gtot) BospacTaio 1o
152% nonxHOM BENHYMHEI U NTOCIE TPOBEIEHMS IEYEHUS CHH-
xanock 10 138 % (rabnuua 1). ITpu obocTpenmn 6ponxura
TKaHeBo# kommoneHT (Gtis) conpotuenenus nuddysnn Bozpa-
cran go 176%, nnasmennsiii (Gpl) u 3puTpoLUTapHELH Tpaiu-
enthl (Ger) ymepeHHO Bo3pactamu go 131-132%, cHikasce no
109-110% rocne neueHns. YKa3aHHbIe U3MEHEHMSA HENb3s TPaK-
TOBATE KaK MATONOTHYECKHE, TAK KaK HpH'-[PIHOIFI HX MMOABJIEHHA

SBMIIOCK TTOBBIIIEHHE MO TPeOIeHH KHCIOPOAa pU obocTpe-
Huu 6ponxura (148% nomxHol Bemuurnel). [TapameTps! UH-
TerpabHoro nokasarens rpaHcdepa kuciopona (TLO,) uero
cocrasnsronre komronenTsl (Ttis, Tpl, Ter) kak B nepuon 060-
crpenysi 3a607eBaHKS, TAK U ITOCTIE MPOBEIEHHOT0 Kypca Jieye-
HUS IEMOHCTPHUPYIOT JIETKOE H YMEPEHHOE CHIbKeHHE TH(dY-
3HOHHOI CIOCOOHOCTH albBeONIOKATTHIUIAPHOH MEMOpaHbL:
TLO, 82-84 %, Ttis 79-78%,Tpl 92-107%, Ter 108-101%.
KoncTanTa CBI3bIBAHNS KHCIOPOJA KPOBBIO () BCIEACTBHE
BBICOKOTO COZiepIKaHus remornobuHa - crine 150 /i (kom-
TIEHCATOPHAS PEAKLIMS HA XPOHHUECKYIO AlTbBEO/ISIPHYIO [HIIOK-
CHIO), HMEJIa BBIPAXEHHYIO TEHIEHLHIO K MOBBIIICHUIO
(p<0,01). ¥ nuu1 6e3 KIIMHHYECKMX MPH3HAKOB JIETOYHOTO Cep-
114 He HAOJI0NAICs 3aCTO KPOBH B IETOYHBIX KANHIUIAPAX:
napamerp Ve (pu nomkHoi penuyuHe 6012 M1) B IEpHOA
obocrperus Bozpactan go 70,7+1,2 mi (118%), a mo oxoxya-
HHH Kypca JiedeHus - CHikances 10 67,21 1,4 min. Bpems skcrio-
LMK KAITWUIIPHOT0 00BeMa KPOBH € alTbBEOIISAPHBIM BO3/Y-
x0oM BBLIO B ITPE/Iesiax HOPMBI (He IPEBBIIIIANO 1 ceK).

V GombHBIX OpOHXMANBHO aCTMOR ClTeyeT 06paTHTh BHY-
MaHHE Ha TO, YTO B IEPHOJ MEKITY TIPUCTYTIAMH H [TPH aCTMe JIeT-
KO¥ CTEMEHH TSOKECTH IPAIMEHT COTIPOTHBIIEHHS ITPOXOXKIEHHIO
KHMCIIOpOJIa CKBO3b COBCTBEHHO eroyHyto TkaHs (Gtis) cooTseT-
CTBYET HOPMAJIbHBIM mapameTpaM. 113 Tabmmiipl 2 BUIHO, UTO HH-
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Tabnunya 3
IMokazartenn Tpauchep-haxTopa NErknx y GoabHbIx DA
Jomxnbie PakTHYECKHE BeJHYHHb]
Hoxssaem BEJTHIHHBI Jlo nevenus [ Hocye geyenus Pz
Cpemuii aJbBe0IO-KANM/UIAPHBLA IPagHeHT KHCA0poaa, O MM. PT. CT.
Gt 10,8+0,15 23,9+0,49 239% 21,2+0,48 212% 0,01
| Guis 5,18+0,10 16,9+0,11 337% 14,6+0,12 294% 0,001
Gyi 1,7340,08 2,1340,10 127% 2,0540,10 118% 0,01
G 3,89+0,08 4,79+0,21 126% 4,64+0,22 119% 0,01
KommoneHTEI Tpancdep-¢akTopa serkux, M O»/MuH /MM. PT. CT.
TLO, 24,5+1,5 12,8+1,7 52% 14,0£1,8 55% 0,01
Tys 44,8+0,5 18,1+0,11 40% 20,940,15 46% 0,001
| Tt 133,9£2.9 166,7+£3,0 124% 155,543,0 116% 0,01
T 59,5+2,0 42,542,5 72% 51,642,5 83% 0,01
8 0,694 0,884 0,849 0,05
Ve 70,4+2,8 51,04£2,5 71% 57,743,0 68% 0,01
te 0,75+0,25 0,47+0,04 63% 0,49+0,05 65% 0,01
Tabnuua 4 rpanyient HANPSDKEHAS KHCIOPOTA. Pasirma PAO,-PaO, (8 Hop-

Jlunamuka KoMNoHeHTOB Tpancdep-hakTopa Jerkux y
GONBHBIX JIErouHbIM CAPKOMI020M

Moxa- | HomxHele DakTruecKue

3aTeH | BeJHYHHBI BeJHYHHBI Pz
Cpemumii aTbBEONIO-KATTHINTAPHEN MPAAEHT kucnopona, 0,
MM. PT. CT.

| Giy 10,6+0,26 20,4+1,2 192% 0,001

| G 5,09+0,08 13,54+1,1 264% 0,01

| G 1,704+0,10 2,60+1,2 153% 0,01

| Ger 3,8240,16 4,89+04 128% | 0,05
KonmoreHTs! Tpaschep-thaxropa erkux, M Oo/MHH. /MM. PT.CT.
TLO, 21,1£1,3 16,8+1,4 78% H.C.

| Ty 45,2+1,2 25.4+1,8 56% 0,01

| Ty 129,643,1 131,9+1,4 108% | H.C.
T 58,3420 70,1+1,5 121% 0,05
1] 0,689 0,739 H.C.
Ve 60+2,0 94,8420 153% 0,05
tc” 0,75+0,25 0,83+0,08 H.G

TerpalbHbIA N0Ka3aTelb TpaHedep-akropa nerkix (TLO,) nero
TKaHeBOM KoMITOHeHT (Ttis) B epro 060CTpeH s ACTMEI H3Me-
HSIOTCA HE3HAYHTENIBHO, CHIKAACK 10 93 - 94% oT nomxHoi Be-
JIHYMHEL. BelleIcTBHE TOTO, YTO MPUYHHOM YBETTHYEHHS CONPO-
THBITEHHA THDdY3HH KHCTIOPO/Ia M3 BO3IYIIHOM CPE/IBb! ASTbBEOIT
BO BHYTPUKIIETOYHYIO CPefly K TeMOITIOOHHY SPUTPOLIMTOB SIBIIf-
€TCA CHIKEHHE PACTBOPUMOCTH KHCIIOPO/IA B CIIOE KAMMWUIAPHOM
TIa3MBl, IIa3MeHHbIH KoMitoHeHT (Tpl) Beerna crmkanca go 90-
96 %o. o Toif ke NpHHIHE BO3PACTANIO0 CPOACTBO FeMOTIOOUHA K
KHCTIOPO/TY, KOTOPOE BEMO K YBE/THHEHHEO IPUTPOLIMTAPHOTO KOM-
noxenTa (Ter) no 1 11% o1 momkHO# BemMYHHEL

ITpu acTMe TAKENOMH CTENEeHH TEUEHNS 1 B IEPHOIEI 060-
CTPEHHA TKAHEBOH KOMIIOHEHT HHTErPanbHOTO [TOKA3aTeIs]
tpaHchep-dakropa nerkux (Ttis) cHIKAICST 3HAUMTENBHO 32
CYeT aJUIEPrHYECKOT0 KOMITOHEHTA BOCITAEHHUs, PACTIPOCTPa-
HSIOLIErOCA H Ha aJIbBE0JIO-KaMLTIPHY0 MeMGpany.

Y SonbHbIX ¢ PUOPOZHPYIONIMM ANTBBEOITHTOM [T1aBHBIE
HapyLIeHN JIOKAIH3YIOTCA B allbBEOIO-KATHILISIPHOI MeMOpa-
He, 0 YeM CBHIETENBCTBYET BBICOKHI a71bBE0JIO~aPTEPHATIBHELH

Me cocTaBnseT 8-12 Mm. pT. ¢T.) y GomsHeix DA nocturaer 31
MM. pT. cT. B Tabmune 3 oTpaskeHb! M3MEHEHU ST KOMITOHEHTOB
TpaHchep-pakTopa nerkux y obenenosanHbix Hamu 30 60116-
HeIX @A O611eerouHsIH CpeHHI alTbBEOIO-KAUIUTAPHbIIT
rpajueHT kucnoposa (Gtot) y Hux nmoBsimancs 1o 212-240%
OT IOJIKHOM BEJIAYMHEL, €0 TKaHeBas cocTapsrowas (Gtis) -
1o 337%, masmennas (Gpl) - mo 127% (cnencTeue Metabo-
JIMYECKOTo alna03a), a apurporurapuas (Ger) (Bcnencrene
PpecmupaTopHOro ankanosa) no 119-126%. O6mas muddysu-
OHHasl ClIOCOOHOCTH (MHTErpasIbHBIH roKkasaTeNb TpaHchep-
(hakTOpa JIETKHX) PE3KO CHIKANACH 10 52-55 % OT NOmKHOi
BeJIMYUHEL [TpH 3TOM IIPOHMIIAEMOCTE COGCTBEHHO ATTBBEONIO-
KaTMUIApHOTo TKaHeBoro ciost (Ttis) chuxkanack mo 40-46 Yo.

TMosbnueHHOE CONEpIKAHIE PELYLIPOBAHHOIO FEMOTIIO-
GHHa B IIPHTEKATOIIEH K KATW/UIAPaM JIETKOr0 CMEIIaHHOH Be-
HO3HOH KPOBH NPHBO/IMIIO K GBICTPOMY MEPeXOly paCTBOPEH-
HOT'O B [J1a3M€ KHCIIOPO/Ia B 3PHTPOLIUTEL, 4TO BBIPAXKAIIOCH YBe-
nuyeHneM THQQY3HOHHOTO MOTOKA CKBO3E IUTA3MATHYECKH T
cno (Tpl) - no 124 - 116%, Ho, MOCKONBKY U1 aNTLBEOTUTA
CBOWCTBEHHO YMEHBIIEHHE 06beMa KPOBH B (PYHKIIHOHUPYIO-
LIHX KamWUIIpax Jerkoro o 68-71% oT HomKHO# BETHYHHEL,
SPUTPOLIUTAPHBIH KOMITOHEHT [lePeHOCa KHCIIOPO/IA W3 BBIXA-
€MOT0 BO3/IyXa K TKaHAM H KJIETKaM Tella OKa3aycs CHIKEH-
HBIM - 110 72-83% OT ROMKHOrO. YMEHBILIEHHBIH 06bEM KPOBH
B lierounbix kamauiapax (Ve) nporexan 3a 0,4740,04 cexyn st
Bmecto 0,75-1,0 cex (HopMa), 4TO HETOCTATOUYHO [JIS TIOJIHOTO
HACBIILIEHWS FeMOTTIOOHHA KHCIIOPOIOM.

Hapyuienus KOMIOHEHTOB TpaHchep-hakTopa erkux
TIDH CAPKOKI03€ OTPaXKeHEI B Tabmmme 4. HTerpanbHblii oka-
satens auddysnonnoii cnocodrocty nerkux (TIO,) 6narona-
Ps KOMIIEHCATOPHOMY YBeIHUIeHH!IO tazmenHoro (108%) u
spuTpouuTapHoro (121%) KoMIOHEHTOB, B CpeIHEM COOTBET-
CTBYET HHXKHEl rpaHHLe HopMeL. ConpoTusnenue quddy3uu
COBCTBEHHO JIErOYHOH TKaHH (ATbBEONIO-KAMMILISAPHOM MeMB-
PaHbI) 3HAYUTENBHO MOBBIIIEHO - 10 264%, BMECTE C TEM IIpo-
HUIIAEMOCTb €€ JUI KMCIIOPOJa CHUsKeHa 10 56% B cpaBHEeHMU
c Hopmoii. O6beM KPOBHU B QYHKLIHOHMPYIOILMX KAHILIAPax
nerkoro (Vc) kxomrneHcatopHo yBenuueH 10 94,8+2.0 wmu
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(153%), 4T0 He BBIXOIHT 3a Mpeniesibl HopMbl (55-100 m). Ta-
k1M 06pa3oM, TPH CAPKOUI03€ JIErKUX NPUCYTCTBYIOT (DYHK-
LIMOHAJILHEIC HADYIUEHHS, YKa3bIBAIOIIHE Ha MOpaXXEHHE KaK
AJTHBEOJISIPHOMN TKAHH, TAK ¥ MeJIKHX 6porxoB. Hapymenus ka-
MUUISIPHON MUK POLIMPKYJIALIMK MAJIOTO KPYTa BBIPaXKEHbI He-
3HAYHTENBHO.

O06cyxpaeHne pesynsTaTos

B pesyibTaTe NPOBEIEHHOTO HCCIIEIOBAHKS YCTAHOBIIE-
HO, uTO cHIxeHue T dy3MOHHOH cIOCOOHOCTH alIbBEOJIO-
xamwuspHoit Mem6pans! (TLO,) oTMeyaeTest He TONBKO NpH
3260IEBAHUX JIETKMX C TOPAKEHHEM AJTbBEONIO-KaIWLTAPHOM
MeMOPaHBI (MHTEpCTHLHMATBHBIE 3a00meBanus: DA, capKOHIIO3),
HO U TIPH TATOJIOTHYECKHX COCTOSIHUSX, COTPOBOKIAIOLIHKCS
HapylIeHHeM aisBeosIpHoi BenTwsiis (XOB, BA).

O61wee conpotueienne (Gtot) MOTOKY KHCIOPO/ia Haxo-
JMTCSA B TeCHOM KoppersituorHoi cesasu ¢ TLO,, npubmnkaro-
wiedics K pynxkuronansHoi (r=0,86; p<0,05), MOCKONBKY 3TH
[TOKA3aTeH 06paTHO IPOTIOPIHOHAIBHEL APYT APYTY (OIMH
[OKAa3aTENb CHHIKAETCS [IPH YBEITUYEHUH IPYTOTO).

OCHOBHBIMH IIPUUHHAMY CHIDKeHHA 1] y3HOHHOM crio-
cobnoctH (TLO,) anbBeonio-KanwuiIpHO#H MeMOpaHEI IBUIIHCH
Hapylenus: 1) TkaneBoro komnonenTa (Ttis) - nporuLaemMoc-
TH TS KUCTIOPOJIA AJTbBEOJIO-KATTMULIPHOH MeMOpaHb!; 2) Tias-
meHHoro koMroHeHTa (Tpl) - NpOHHIIAEMOCTH 1 KHCTIOPOAa
B CJIOE I1J1a3Mbl KPOBH JIETOYHbIX KaIHUISPOB; 3) 3pHTPOLIH-
tapHoro komnonenTa (Ter) - ckopocts audysuu Kucopoaa
CKBO35 000I0YKY H ITPOTOIUIA3MY SPHUTPOLMTOB U PEAKLIMY CBSi-
3BIBAHMS Er0 C TEMOTTIOOMHOM U H3MEHEH!Us 00beMa KPOBH B
(bYHKIMOHUPYFOIIHX KaITILIIpax JErkoro - Ve.

V 6omeHbx X H3J1 BeriencTBre pasHBIX TATOTeHETHYECKHX
(paKTOPOB, MPUBOASILIMX K HAPYLIEHHIO IPOHHIIAEMOCTH AJTHBEO-
JIO-KANMIUTSPHOM MEMOPAHBI, H3MEHEHYS KOMITOHEHTOB TpaHo(ep-
thaxropa TLO, mpeTeprieBaroT pa3HOHAMPABICHHBIC C/IBUTH.

Y 6ompHpix XOB 1 BA TLO, 1 ero TkaHeBo¥ KOMIIOHEHT
TtisO, H3MEHSIOTCS HE3HAYMTENBHO, 2 Y GONBHBIX C PAHHUMH
cragusamu BA o naxe Bospacraor. [lepexoa Bocnanuresib-
HOTO MPOIIECCA Ha TEPMHHANILHBIE OPOHXH U AIBBEOJBI (4TO
6u1BaeT ruaBubM 06pazom npu XOB) COMPOBOXKIAETCS CHUIKE-
nueMm nokasaresisi TLO, DT0 NpOKCXOAMT He H3-3a TKAHEBOTO
KOMTIOHEHTA, KaK [PH ATEBEOTHTE 1 CAPKOHIO3€, 4 38 CYET IPHT-
POLIMTAPHOTO U [UIA3MATHYECKOTO KOMIIOHEHTOB.

TTopakeHus AITbBEOTIO-KATIUIAPHOK MeMOpaHbI YCTAHOB-
J1eHBI y 60/BHBIX (PMOPO3UPYIONUIHM ANBBEOIMTOM ¥ CAPKOHIO-
30M. [Tpu bubpo3upyroieM anbBeOIUTE OJHOBPEMEHHO CO
CHIDKeHHeM TKAHEBOTO KOMITOHEHTa TpaHchep-haKkTopa npo-
MCXOIUT U penyKius QYHKIMOHUPYIOLIEH KalMIUIIPHON CETH
JIErKHX ¢ yMeHblIeHeM o6bema xposH Ve B Helt 10 68-71% ot
OOJDKHOMN BEITHYHHBI.

BbiBogbl

1.V Beex obenenopannbix 60spHeIX ¢ XH3JI otMeuaercs
cHyKeHue IMPPy3MoHHOH crtocobHOCTH Nerkux (Tpancdep-
(axropa jerkux — TLO,) 115 KMCIOPO/A Ha ITyTH ET0 ITEPEeHO-
ca Yepe3 MHEBMO-TeMOTTIOOHHOBBIH 6apbep.

2. B ycnoBusAX MaTONIOTHH IbIXaHHA KOMIIOHEHTBI TPaHC-
dep-taxropa nerxux (TtisO,, TplO,, TerO,) npereprieBatoT pas-
HOHATPABJIEHHBIE U3MEHEHHS, 00YCIIOBIEHHbIE XAPAKTEPOM, JIO-
KaJIM3alMel M paciipoCTPaHEHHOCTBEO NATOMOP(OIOrHYEeCKHX
W3MEHEHHH, TPUCYLIHX TOMY WITH MHOMY 3a00JIEBAHUIO JIETKUX.

3. CHMKEHHE TKAaHEBOT'O KOMITOHeHTa TpaHcep-daxro-
pa nerkux (Ttis O,) y 6onmprpix XO3JI (XOB u smbusema ner-
kux, BA) COMPOBOMK/IAETCS YBETHUEHHEM IPUTPOLIUTAPHOTO
kommoHerTa (TerQ,), a3sMEHHOrO KOMITOHEHTa (TplO,), obne-
Ma KpoBH B ()yHKUHOHHPYIOILMX KaIHLIApax Jierkoro (Vc).

4, CHIpKeHHe TKaHEBOTO KOMITOHEHTA TpaHcdep-(hakTopa
nerkux (Ttis O,) y 6ombHBIX pHOPOIHPYIOLLIIM ATTEBEOTHTOM CO-
IPOBOX/IAETCS YMEHBIIEHHEM 00BeMa KPOBH B QYHKIIHOHUDYIO-
1iei kamuuzapHoii cerr terkix (Ve) 1o 60%, a mpH neroyHol op-
ME CAPKOMI03 Te e (YHKLIMOHATbHbIE HAPYLIEHHS COMPOBOK/IA-
IOTCS yBETMUEHHEM KarmuIspHOro oobema kposH (Vc) o 153%.

lNurepatypa

1. Ctpyxrypa 1 (yHKIHs ricTo- reMatudeckux 6apsepos (Tlox. pen.
S. A. Pocuna). AH CCCP, M.: “Hayxka”,1971.c.158-162.

2. CranpaprHsauys u3MepeHus tpaHchep-akropa (muddysnontoi
emxoctH). Jowknan paGoyeii TpYTHIBI CTAHAAPTH3ALMH IETOYHBIX (yH-
KuHOHANbHEIX TecToB EBponeiickoro Coobiuectsa Cranu u Yrns,
Oduumansnsii otuer Esponeiickoro Pecrimpatoproro O6uiectsa.
Esponeiickoe Cooburecteo Crami n Yrs. JTroxcembypr, 1993. ITyis-
moHosnorus, 1993, Ipunoxenue.

3. Iu.S.Garcusa-Bojco.”Studierea dinamicii transfer-factorului pentru
depistarea precoce a hemostazei si fibrozarii pulmonare in unele boli
ale cordului i pulmonilor.” Raportul final 3 0197 MD 1267, CZU:
616.24:616.1:612.235. Chisindu, 2001.

4, Tapryma-Boxko FO.C. Kommireckas 61odusnka TybepKyriesa jier-
Koro: Heenenopanus nugdy3un ra3oB H MHKPOLIHPKY/IAIMH KDOBH
SHI06POHXHATEHEIMK MeTonaMi. B kn.: Borpock! natousuonoruy
Ty6epkynesa. Bemyck X1, Anma-Ara, 1978.¢.9-17.

5. Bunnnnkas P.C., Typuna I'.I1., Mapkocsn A. A. 3HaueHHe On-
penenenns AU dy3HoHHOH CIOCOGHOCTH JIETKHX H €€ KOMITOHEHTOB
B KJIMHWYECKOii npakTHKe. B KH.: OYHKUMOHANBHBIE HCCIIET0BAHHS
JIBIXaHMA B nynsMoHonoruyeckoit mpakTuke. ITox pen. H.H. Kanaesa.
J1.,1976.¢.51-57.

6. Forster R. E. Exchange of gases between alveolar air and pulmonary
capillary blood: Pulmonary diffusion capacity. Physiol. Rev.,1957; 37:
391-452.

Banenmura YHeypsaHy, Hay4Hbi COmpyOHUK
H @musuonynsmoHonozuu M3 PM
Kuwiures, yn. BeipHas, 13, men.: 738316

Receptionat 8.09.2004




Nr.1 (283), 2005

(urierul medical

MEDICALCOURIER *= WMERMIMHOGHA KyPhre ——] |

Expunerea medicali la radiatii ionizante

I. Bahnarel

Centrul National Stiintifico-Practic de Medicina Preventivi

Medical Exposure to lonizing Radiation

The author discusses the evaluation of the effective radiation doses administered during radiological diagnoses in 1999-2003 in the Moldova
Republic, It has been proved that the major artificial source of radiation to which the population is exposed comes from medical ionizing. In the
medical exposures, radiological diagnostic tests contribute to the major annual collective dose in population. The total number of the radiological
examinations for prophylactic and for diagnostic purposes during the 1994-2003 period was 1469550, which is equivalent to the effective
collective dose of 1482540 mSv. It is equivalent to the effective dose of 0,44+0,12 mSy per capita. The number of cancers potentially induced
by radiological diagnostic investigation consists 94,0£29,41.

Key words: medical radiation sources, collective effective doses

Wotinsnpylowee usnyyeHme npu MeguUMHCKUX PaAMoOAUarHoCTUYECKMX UCCef0BaHNsIX

B pabote nipe/icTaBreHbl pesybTaThl OLeHKH 3 heKTHBHBIX 1103 IPH NPOBENEHHH PATHOAMATHOCTHYECKHX HCCTEOBAHMIT Ha HNPOTHKEHUN
1994-2004 rr. B Pecrrybike Monnoa. YcTaHOBIIEHO, 4TO HCMOTE30BAHHE HOHH3UPYIOMIMX H3JTy4eHHI B MEMLIMHCKHX LICJISIX, ABJIACTCS [TIAB-
HBIM HCTOYHHKOM HCKYCCTBCHHOTO 061yueHus Hacenerust, ITpu MeTHLMHCKOM OGITYYeH I PATHOIHAT HOCTHYECKHE HCCIEIOBAHMNS SBISIOTC
OCHOBHOH COCTAB/ISIOLLIEH B FOJI0BOH KOJUTEKTHBHO 1103e. Obliiee HHCIIO Pa IHONOTHYECKHX HCCTIEIOBAHHI B TPOMHIAKTHYECKHX H IHATHOC-
THHECKHX LIE/IAIX Ha MPOTHKEHUH HCCIEI0BaHUs cocTaBmiio 1469550, DdidexturHasn kosiekTHBHAS 1032 cocTaBmna 1482540 M3B, a uHIHBY-
nyambHas—0,4420,12 Yen. 3s/roa. [ToTeHnuambHOE YHCIIO HHAYLHPOBAHHOTO PAKa BCIEICTBHE POBEICHHS PaHONIOrHYECKUX HOCIIEIOBAHHIA
cocrasimio 94,00£29,41. Ha ocHOBAHHM BBE/ICHHS HALIMOHAITBHOM IPOTPAMMBI OBECTIEYEHHS KAHECTBA B PAIHONIOrHYECKON IHATHOCTHKE GBUTO
H3YHEHO Ka4eCTBO HCTIOMIB3YEMOH B PaIMONIOrHYeCKOH AMATHOCTHKE ATMAPATYPBI, BO3MOKHOCTH YMEHBIIEHHS 1103 06ITyyeHHs NAIUEHTOB H

YIyUIIEHHs KAYecTBa H306paskeHus.

Kinouesble ClI0Ba: HOHH3HPYIOLIEE H3ITyYeHHE, 3 peKTHBHbIE KOITEKTHBHBIE HO3bI

Introducere

Sursa artificiald majord de expunere a populatiei o constituie
utilizarea in scopuri medicale a radiatiilor ionizante. Expunerea
pacientului in decursul examenelor diagnostice si tratamentelor
la radiatii ionizante este usor de justificat si prin aceea ci riscul
pentru pacient este mult mai mic, in comparatie cu beneficiul.

Expunerile medicale la radiatii ionizante provin din
utilizarea diagnostica a radiatiilor X ca sursi externi, a
radioizotopilor administrati intern, utilizarea terapeutica a
surselor externe si interne inchise si a radiofarmaceuticelor.

O contributie semnificativa la iradierea populatiei o
constituie utilizarea in scop diagnostic a radiatiilor ionizante,
datorat, in primul rdnd, numéarului mare de examene radiologice.

fn scopul imbundtitirii securitatii radiologice a personalului
medical §i a reducerii dozei de expunere la raze X a pacientului,
o atentie deosebiti se acorda estimarii dozelor/ 1, 3 /.

Studiile recente referitor la reevaluarea expunerii populatiei
Republicii Moldova la surse naturale si artificiale de radiatii
ionizante au demonstrat ci valorile dozei efective anuale medii
per capita rezultatd din expunerea populatiei la fondul natural
radioactiv a constituit 2.59 mSv. Contributia componentelor
fondului natural radioactiv la doza efectiva anuald per capita a
constituit: radiatia cosmicd — 1495 omSv; radiatia gamma terestri
— 2070 omSy; ingestia radionuclizilor naturali — 1084 omSv;
inhalarea descendentilor de viatd scurt3 ai radonului — 5722 omSv;
inhalarea descendentilor de viata scurtd ai thoronului — 726 omSv.
Doza efectivi colectivi anuald asociatd expunerii la fondul natural
radioactiv a constituit 11097 omSv. Expunerea anuala a populatiei
Republicii Moldova la fondul natural radioactiv se poate asocia
cu un numdr potential mediu de 553 de decese prin cancer /2 /.

in lucrarea prezenti ne-am propus si evaluam dozele
colective anuale rezultate din expunerea populatiei Republicii

Moldova la surse artificiale de radiatii ionizante, atentia
principala fiind axati pe examindrile din radiodiagnostic (RD),
care constituie principalul contribuabil in acest sens.

Material si metode

Doza efectivi este mdrimea dozimetrica cea mai potriviti
in care se exprimd $i se compara iradierea la care a fost supus
pacientul in decursul diverselor proceduri de imagistici
medicald. Ea tine cont de distributia dozelor in organele
radiosensibile din corp prin sumarea dozelor organ individuale,
ponderandu-le pe fiecare, in conformitate cu sensibilitatea lor
relativi la inducerea efectelor somatice si genetice.

Reevaluarea dozelor efective de expunere a populatiei din
cadrul examindrilor de radiodiagnostic a inclus rezultatele
mdsuritorilor dozimetrice, efectuate pe parcursul anilor 1994-
2003, pentru 21 de tipuri de examene, i — exprimate initial in
termeni de echivalent de doza efectivi si transpuse ulterior in
actuala mirime dozimetrica de bazi — dozi efectivd — definita
de Comisia Internationald de Radioprotectie pentru protectia
radiologicd. Numarul total de examinéri RD in anii de studiu a
constituit respectiv: 3481906, 3020918, 2894672, 2179103,
1755634, 1672871, 1378688, 1452200 si 1469550. Reevaluarea
am efectuat-o, atit pentru radioscopii, cat si pentru examenele
radiografice de rutind. In cazul radiografiilor, am utilizat
modelele expuse in Norme Fundamentale de Radioprotectie,
Reguli Sanitare i Normative si cerintele Comisiei Internationale
de Radioprotectie /4, 6, 5/, pornind de la dozele la piele, masurate
in centrul suprafetei de intrare a fasciculului primar cu detectori
TLD - 200 de CaF, sau de la doza absorbita in aer in conditiile
simuldrii examenului.

fn cazul radioscopiilor am masurat produsul doza x,
suprafafa de intrare (PDS) §i am aplicat factorii care leagi acest
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produs de erergia absorbitd de pacient in functie de potentialul
aplicat tubul uiR 6ntgen si de filtrarea totala a fasciculului primar.

Coeficientii de conversie la doza efectivd au fost cei
elaborati de Comisia Internationald de Radioprotectie, pentru
persoana adultd, in cadrul unui spectru larg de examene de

radiodiagno stic.

Rezultate si discutii

Initial am efectuat o analizare ampléd a frecventii si a
distribuirii examenelor de radiodiagnostic in dinamicd, pe
parcursul anilor de studiu (1994-2003).

Din datele examinate constatim cd, din numarul total de
examene, 32,07 % se adreseaza examenelor cutiei toracice
(tabelul 1).

Au fost calculate valorile pentru echivalentul dozelor
efective colective. Analizarea datelor expuse confirma cd, in
perioada initi alda studiului, echivalentul dozelor efective colective
a expunerii medicale prezenta valori mai mari. Pe parcursul anilor
1996-2002, s-adepistat o diminuare a acestor doze. Incepand cu
anul 2003, aceste valori au Inceput si creasc, fapt care poate fi
explicat prin cresterea numarului de investigatii radiologice.

Aplicand la aceste doze-organ colective coeficientii
nominali de probabilitate pentru organe individuale, am estimat
numdrul potential de cancer cu sfarsit letal, indus de investigatiile
de radiodiagnostic in populatia Republicii Moldova (fig.1).

Rezultatele obtinute denotd cd cel mai sporit grad de
iradiere il aveau examenele radiografice ale cutiei toracice, urmat
de radiografia intestinului gi apoi - radiografia regiunii lombare
a coloanei vertebrale.

Concluzii
1. Pe parcursul anilor 1994-2003, in Republica Moldova
s-au efectuat, respectiv: 348106, 3020918, 2894672, 264535,
2308718, 1755634, 1672871, 1378688, 1452200, 1469550 de

160 -

1 2 3 4 5 6 7 8 98 10
Anii de studiu 1994-2003

Fig. 1. Numirul potential de cancer indus de practica
rontgendiagnosticd in Republica Moldova, pe parcursul
anilor 1994-2003

investigatii radiologice. Utilizarea in scop medical a radiatiilor
ionizante reprezintd actualmente sursa artificiald majord de
expunere a populatiei. In cadrul expunerilor medicale, investi-
gatiile din radiodiagnostic constituie principalul contribuabil la
doza colectiva anuala.

2. Radiografiile cutiei toracice, radiografia intestinului si
a regiunii lombare a coloanei vertebrale pot fi considerate
examenele cu cel mai sporit grad de iradiere a populatiei.

3. Echivalentul dozei efective per capita, pentru anii inclusi
in studiu (1994- 2003), a constituit: 0,44 £ 0,12mSv.,

4, Numirul potential de malignititi cu sfrsit letal, induse
de practicile rontgendiagnostice, efectuate in anii 1994-2003, a
constituit 94,0 £ 29,41.

5. Variabilitatea dozelor la care au fost expusi pacientii in
decursul aceluiasi tip de examen practicat in diverse servicii

Tabelul 1

Frecventa si distributia examenelor radiologice, pe parcursul anilor 1994 — 2003, in Republica Moldova

Numir anual examene

Examen
dlo 1994 1995 1996 1997 1998 1999 | 2000 2001 2002 | 2003
1 ‘;.‘;;"f&’f"a organelor cutiei toracice, | e | 5980y | 24308 | 25187 | 30239 | 20939 | 28465 | 22724 | 20072 | 17086
2 5:?;‘]’;‘""’1’“’ organclor cutici toracice, | 5 gq 2255 2413 2491 2991 2961 2815 2248 1985 1690
3. | Radiografia organclor cutici toracice | 245968 | 197823 | 235956 | 241862 | 215087 | 187982 | 161485 | 157383 | 160603 | 178065
4. | MRF cutiei toracice in scop diagnostic | 313968 | 290145 | 263883 | 246186 | 211759 | 181488 | 229853 | 180854 | 179788 | 157003
5. | MRF cutiei toracice in scop profilactic | 1780795 | 1563527 | 1519108 | 1299481 | 1041769 | 658412 | 652409 | 542414 | 56681 | 561652
6 mzﬁ?f’“ Sick ATR, csafbgul - 38341 31554 | 27770 | 27296 2516 21868 | 18120 | 16885 | 16499 | 14897
T o| SRR ATR, coofiigul - 3792 3121 2746 2699 2485 2163 | 1792 | 1670 | 1632 | 1473
8. | Radiografii, esofagul — stomacul, 127127 | 96680 | 74122 | 70491 65037 | 55340 | 41475 | 34734 | 33491 | 34673
9. | Radioscopia intestinului 18057 | 14860 | 13078 | 12854 11835 10299 | 8534 7952 7770|7016
10. | Radiografia intestinului 54483 | 41434 | 31078 | 30211 27873 | 23726 | 1775 | 16172 | 14353 | 14860
11 | Craniu 80701 | 69082 | 31766 | 62684 61420 | 53197 | 45593 | 36193 | 41276 | 44126
12. | Unar 8573 7349 63740 6668 6535 5650 | 4850 | 3850 | 4391 4695
13. | Coloana vertebrala (p.cervicald) 16289 | 13963 6781 12670 12417 | 10752 | 9216 7316 | 8343 8920
14. | Coloana vertebrala (p.toracica) 32577 | 27927 | 12884 | 75340 24833 | 21505 | 18431 | 14632 | 16686 | 17838
15. | Coloana vertebrala (p.lombard) 64297 | 55412 | 25767 | 50280 40274 | 42671 | 36571 | 29032 | 33108 | 35395
16. | Bazin 25719 | 20578 | 51128 18672 18208 | 15846 | 13581 | 10781 | 12295 | 13144
17. | Articulafiile bazinului 64640 | 55412 | 18986 | 50280 49274 | 42671 | 36571 | 29032 | 33108 | 35395
18 | Alte organe ale sistemului osos 565818 | 485042 51128 440119 434311 373509 | 320122 | 254123 | 289807 | 309821
19. | Urografie 18910 | 16806 | 447536 | 17493 15541 10874 | 23269 | 6923 9473 | 10701
20. | Colecistografie 4741 4362 18217 1641 1852 4050 1320 449 413 313
21. | Pielografia 860 784 2501 746 753 723 624 321 286 24
Total 3451906 | 3020018 | 2804672 | 264535 | 2308718 | 1755634 | 1572871 | 1378688 | 1452200 | 1469550
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Tabelul 2

Echivalentul dozei efective colective in cadrul investigatiilor de radiodiagnostic, pe parcursul anilor 1994 — 2003,
in Republica Moldova

Ne E Numir anual examene
Xamen

dio 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003
1. Eﬁgﬁ""a organelor cutief foracice, | 45303 | 41728 | 44648 | 46002 | 55337 | s4788 | S2091 | 41590 | 36732 | 312677
2 f:iﬁwpm organelor cutici toracice, | g,y 902 965 996 1196 1184 1126 000 794 676
3. Radiografia organelor cutiei toracice 93468 75173 89663 91908 81733 71433 61364 59806 61029 67665
4. | MRF cutiei toracice in_scop diagnostic | 254314 | 235017 | 213745 | 199411 | 171525 | 147005 | 186181 | 146492 | 145628 | 127172
5. | MRF cutiei toracice in scop profilactic | 1442444 | 1266457 | 1230477 | 1052580 | 843832 | 533314 | 528451 | 439355 | 459125 | 454908
6 ftzfr‘:zcu‘;p“ fick AIR, esofagal- 74765 | 61530 | 54152 | 53227 | 48996 | 426426 | 35334 | 32926 32173 29049
7, m"z?“ s AIR, ‘esofagul- 1593 | 1311 | 1153 1134 1044 908 753 701 685 620
8. | Radiografii, esofagul — stomacul, 12713 | 10150 | 7783 7401 6820 5811 4313 3962 3517 3641
9. | Radioscopia intestinului 46948 | 38636 | 34003 | 33420 | 30771 26777 | 22188 | 20675 | 20202 18242
10. | Radiografia intestinului 130759 | 9944 | 76238 | 72506 | 66895 | 56942 4248 | 38813 | 34447 35664
11. | Craniu 18561 | 15889 | 14660 | 14417 | 14129 12235 10486 | 8324 9493 10149
12. | Umar 857 735 678 667 654 566 485 385 440 470
13. | Coloana vertebrali (p.cervicald) 6190 5306 4896 4815 4718 4086 3503 2780 3170 3390
14| Coloana vertebrala (p.toracicd) 22478 | 19270 | 17779 | 17485 | 17135 14838 12717 | 10096 11513 12308
15. | Coloana vertebrala (p.lombard) 123450 | 106391 | OB166 | 96538 | 94606 | 81928 70216 | 55741 63567 67958
16. | Bazin 57353 | 45800 | 42339 | 41639 | 40805 | 35337 30286 | 24042 | 27418 29311
17. | Articulatiile bazinului 95021 | 81456 | 75158 | 73912 | 72433 | 62426 | 53760 | 42677 | 48670 52031
18| Alte organe ale sistemului 0505 452654 | 388034 | 358029 | 352005 | 347450 | 300407 | 256098 | 203298 | 231846 | 247857
19. | Urografie 11346 | 10084 | 10930 | 10496 9325 6525 13961 | 4154 5684 6421
20. | Colecistografie 4745 4384 2514 1650 1861 4070 1325 451 415 315
21._| Pielografie 7740 7056 6379 6714 6777 6498 5616 2889 2574 2016

Total 2898655 | 2425344 | 2384852 | 2179103 | 1918051 | 1755634 | 1354502 | 1140057 | 1109122 | 1482540

radiologice, conduce la concluzia necesititii instaldrii unor
dispozitive de inregistrare a dozei la suprafata de intrare si a
produsului doza x suprafata la aparatele de profil, supuse
acreditarii pentru utilizare in serviciile radiologice.

6. Dupd cum s-a dedus din analizarea tuturor datelor
prezentate in legiturd cu expunerea pacientului in rezultatul
investigatiilor de radiodiagnostic, se impune implementarea in
Republica Moldova a unui program de asigurare a calititii in
radiologia diagnosticid. Aceastd mdsurd manageriald se
efectueazi in prezent in colaborare §i cu suportul Agentiei
Internationale pentru Energia Atomicd (Proiect de cooperare
MOL 9/005). Investigatiile privind calitatea aparaturii
la care este expus pacientul in decursul examenelor radiologice,
au fost deja efectuate. A fost studiata contributia filmelor repetate
la doza colectivd anuald si influenta asupra pacientului a calitatii
prelucrdrii radiografiilor in camera obscurad. Informatia
acumulatd trebuie valorificata eficient in scopul imbundtatirii
calitdfii imaginii, cu un risc minim pentru pacient.

Bibliografie
1. Aspecte practice privind implementarea recomandarilor Uniunii
Europene si IRPA in domeniul radioprotectiei. Conferinta anuala a
cadrelor cu pregatire superioara din refeaua de igiena radiatiilor, Iasi,
16-20 noiembrie, 2004.

2. Bahnarel, I. Reevaluarea expunerii populatiei de la sursele naturale
si artificiale in Republica Moldova. Curierul Medical. 2004, nr. 3,
pag. 37- 41.

3. Jazwinski, J., Murawska, M., Nowosielska, EM., Janiak, MK,
Estimation of doses of ionising radiation received byd the medical
staff and patients during vascular procedures // European Radiation
research. The 33-rd Annual Meeting of the European Society for
Radiation Biology, 2004. Budapesta, pag. 131.

4. Norme Fundamentale de Radioprotectie. Ceringe i Reguli Igienice
(NFRP - 2000). Monitorul Oficial al Republicii Moldova. Chiginiu,
2001, nor. 40-41 (764 — 765).

5. Recomanddrile din 1990 ale Comisiei Internationale de Protectie
radiologica (ICRP Publicatia 60). Bucuresti, Roménia, 1996, pag. 206.
6. I'nruennyeckue Tpe6OBaHUA K YCTPOHCTBY H 3KCILTyaTALMK PEHT-
TEHOBCKHX KaOMHETOB, aNapaToB U TPOBEIEHUIO PEHTTEHONOTHYec-
KX uccnenosanui. CaHuTapHble NpaBuIa H HopMaTHBbL. CanlluH
2.6.1.1192—-03. Munszpas Poccnu, Mockea, 2003, etp. 73.

lon Bahnarel, dr., conferentiar universitar

Centrul National Stiintifico-Practic de Medicind Preventivé
Chiginédu, str. Gh. Asachi, 67 A

Tel.: 728073

E-mail: bahnarel@mednet.md

Receptionat 19.01.2005




SCHERING AG

NEO-PENOTRAN

Eficient, comod si profitabil in tratamentul infectiilor vaginale mixte
14 supozitorii vaginale
Metronidazol 500 mg Miconazol nitrat 100 mg

Reprezentanp Schering AG are deosebitd plicere si anune cd Neo-Penotran a fost lansat cu succes pe piata farmaceutica a Moldovei.

O singuri solutie pentru trei probleme!

Substamtaactivd Efect Tipul vaginitei Eficienta
. antibacterian | vaginozi bacteriand 95,2%
s siniono LS antiprotozoic | vaginiti trihomoniazici 97,3%
Miconazol nitrat 100 mg | antifungic candidozd vaginala 97,6%
infectii mixte 93,0%

tratamentul cu acest produs poate fi inceput pina la obtinerea rezultatelor analizei microbiologice
—  fintratamentul infectiilor bacteriene nu este necesari administrarea unui antimicotic in scopuri profilactice

majoritatea femeilor considerd supozitoriile vaginale forma cea mai comodi folositd in tratamentul
infectiilor genitale

—  supozitoriile Neo-Penotran se introduc cu usurinti in vagin datoritd unor minusi protectoare pentru degete
—  compozitia deosebitd a supozitoriilor nu permite scurgerea lor

— o cutie cu 14 supozitorii este suficientd pentru o curf de tratament

Indicatii: candidoze vaginale, trihomoniaza, vaginoze bacteriene, infectii vaginale mixte

Compozitie: 500 mg metronidazol, 100 mg miconazol nitrat

Contraindicatii: hipersensibilitate la oricare component al supozitoriilor, sarcina, perioada de alaptare.

De administrat cu atentie in cazuri de disfunctii hepatice serioase, dereglari ale sistemului nervos central si periferic, dereglari de hemopoeza.
Efecte secundare: Foarte rar (in 1-6% cazuri) se observa prurit vaginal, spasme intestinale, gust metalic, xerostomie, constipatie, diaree,
dereglari dispepsice, cefalee, convulsii, eruptii cutanate, reaciii alergice.

Mod de administrare: cite un supozitoriu pe noapte si unul dimineata, timp de 7 zile. In cazul vaginitelor recidivante — céte un supozitoriu
dimineata si seara, timp de 14 zile.

Recomandiri: In timpul tratamentului si timp de 24-48 ore dupa cura trebuie de evitat consumul de alcool. In timpul administrérii de Neo-Penotran
si folosirea concomitenta a prezervativului sau diafragmei, baza supozitorului poate interactiona cu cauciucul.

Note speciale: dupd primul trimestru de sarcind Neo-Penotran poate fi utilizat doar la indicatia si supravegherea strictd a medicului. Tn timpul
administrarii de Neo-Penotran aldptarea trebuie sa fie suspendata si reinceputd nu mai devreme de 24-48 ore dupa terminarea curei de tratament.

Mod de prezentare: supozitorii vaginale Nr. 14.

SC L ERI N G Reprezentanta SCHERIST:;S?; f’fa?agf in Republica Moldova

Tel.: (+373 22) 23-27-32

www.schering.md
(@)

E= =

making medicine work




erul medical

MFDICAR COURIER = METHIHHOKHR KyParr —————| 1

Nr.1 (283), 2005

G

Unele aspecte ale intoxicatiilor alimentare cu produse din ciuperci

A. Leonte

Catedra Sanatate Publica si Management, USMF , Nicolae Testemitanu”

Some Aspect of Food Intoxication with Mushrooms

In this article we present the analysis on mushroom poisoning. Our analysis shows that although mushrooms poisoning largely go unreported
in Moldova, they occur in Strageni, Chisindu, Calaragi, Ungheni and Orhei. We confirmed that all mushroom poisoning cases took place after
people consumming them. The mushrooms were gathered in the forest or purchased from other persons. We also stress the importance of the
creation of organized warning system to prevent mushroom poisoning.

Key words: feeding poisoning, inedible mushrooms, prevention

HekoTopule acneKTs! NMWEBLIX OTPaBEeHUI NpoayKTaMu U3 rpubos

B craThe IpoaHaIH3HPOBAHEI CTATHCTHHECKHE NAHHEIE OTHOCUTEIBHO ITHILIEBBIX OTPABIIEHHUI! B PE3ybTATE YIOTPEGIEH S B ITYIIY HeChe-
Ro6HbIX rpu60oB. Pe3yIbTaThI MCCIIEIOBAHII TOKA3AIIH, YTO OTPABJIEHHS TPUGAMHU 3aPETHCTPHPOBAHE! B GOJIBIIMHCTEE aIMMHHCTPATHBHBIX
TEPPUTOPHIL, HO Haile uMetH Mecto B Crpatens, Kummuay, Kanopats, Varens u Opxeit. [Toquepkusaetcs Heo6X0MMMOCTS OPraHU3AIMH 1

MPOBEJEHHA KOMIUIEKCHBIX MED MPOQHIAKTHKH OTpaB/IeHKA rpuGaMH.

Krmouesbie c/10BA: MUIIEBHIE OTPABIICHHS, HEChETOGHBIE MPUOI, npoQuIaKkTHKa

Introducere

Intre intoxicatiile alimentare de origine nemicrobiani (1)
un loc important il ocup intoxicatiile cu nutrimente din ciuperci.

Fiind sistematizate dupd proprietétile caracteristice
nutrifionale, ciupercile care cresc in naturi, numite si silbatice,
pot fi divizate conditionat in: comestibile, condifionat comestibile
si otravitoare, fiecare posedind semnele sale distinctive.
Particularititile caracterictice ciupercilor sunt influentate de
specie, gradul de manifestare a depunerilor atmosferice, de
compozitia solului, precum si de procesele biologice specifice ce
se desfigoara in ele.

Actualitatea intoxicatiilor alimentare cu produse din
ciuperci se caracterizeaza i prin faptul ¢i in anumite conditii
climaterice, ciupercile conditionat comestibile capata proprietati
otravitoare, inducandu-1 pe consumator in eroare.

Material si metode

Au fost supuse studiului intoxicatiile alimentare in general
si cele cu produse din ciuperci, in special, care au fost inregistrate
in R. Moldova in anii 1990-2003.

Materialele referitoare la cazurile de intoxicatii alimentare
au fost oferite de Centrul Stiingifico-Practic Sanitate Publici si
Management Sanitar (formularul nr. 18 ,Darea de seami a
centrelor de medicina preventivd municipale §i raionale™) (2).

Pentru cépitarea datelor si efectuarea studiului au fost
utilizate urmdtoarele metode de extragere a informatiei:
matematice, statistice, de analizi si studiu, epidemiologice (3).

Rezultatele obtinute

Perioada studiata evidentiazi particularititile caracteristice
de manifestare ale intoxicatiilor alimentare cu nutrimente din
ciuperci. Ele poartd un caracter individual si familial.

Conform datelor unor savanti (4), din numérul total de
intoxicatii alimentare intregistrate, celor de etiologie
nemicrobianirevin 5-10%, pe cénd in R. Moldova intoxicatiile

alimentare cu nutrimente din ciuperci constitue 20,9%, dintre
care 6,6% sunt copii cu varsta de pani la 16 ani,

Astfel de maladii au fost atestate in 18 teritorii admi-
nistrative, fiind implicati atit populatia urban, cét si cea rurald
(fig. 1).

Intensitatea inregistrarii intoxicatiilor mentionate in cadrul
teritoriilor administrative este diferitd si corespunde, in fond,
zonelor de aflare a terenurilor forestiere — locul preponderent
de crestere a ciupercilor.

in R. Moldova cresterea ciupercilor in zonele forestiere
nu prezinti o insemnétate oarecare i nici interes pentru industria
prelucratoare a materiei prime alimentare, consumul ciupercilor,
ca produs nutritiv, constituind o pasiune pentru o anumiti
categorie de populatie.

Ponderea maximd, de 76%, a acestor intoxicatii revine la
cinci teritorii administrative: Chigindu — 19,1%, Striseni —
19,4%, Calaragi — 13,1%, Ungheni— 12,9% si Orhei — 11,5%.

Consumul nutrimentelor din ciuperci de cétre victime a
fost in exclusivitate in scop de nutritie fiziologica, nefiind atestate
cazuri de consum in scop de distractie.

Analiza intoxicatiilor alimentare pe parcursul a 11 ani —
1993 — 2003 — ne demonstreazid o inregistrare anuali a lor,
manifestand o diversitate pronuntati dupa intensitate fiind direct
influentata respectiv de timpul ploios sau secetos (fig. 2).

Rezultatele cercetérilor efectuate asupra intoxicatiilor
alimentare mentionate indica faptul ¢ majoritatea absoluti a lor
au rezultat in urma folosirii in alimentatie a nutrimentelor preparate
din ciuperci proaspete, in exclusivitate in conditii casnice.

Conform studiilor efectuate de unii cercetétori de peste
hotare (5) letalitatea unor asemenea intoxicatii alimentare
constituie 0,9%. Examinarea acestei probleme in R. Moldova
aratd cd acest indice depaseste 2% dintre care 2,7% revin copiilor
cu varsta de pand la 16 ani, constituind fenomenul demografic
cu componentd negativa (6) a migcarii naturale. Aceasta reflects,
la rndul sau, si deficientele influentate de deprinderile si
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Fig. 1. Distributia procentuali a persoanelor afectate de intoxicatiile alimentare cu nutrimente din
ciuperci, inregistrate in teritoriile administrative ale Republica Moldova, anii 1993-2003
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Fig. 2. Distributia procentuald a persoanelor cu intoxicatii alimentare cu nutrimente
din ciuperci, inregistrate fn anii 1993-2003 in Republica Moldova

atitudinea defectuoasi a populatiei in cauza (5) fata de menti-
nerea §i imbundtitirea propriei sanatati.

Formele severe de manifestare a maladiei sunt dependente
nu de cantitatea de ciuperci consumate, dar de specie, de gradul
ei de maturitate, conditiile climaterice (timp ploios sau secetos)
de cregtere a lor, de defectele tehnologice de preparare a buca-
telor respective, de varsta si starea sdnétitii persoanelor care le-
au consumat.

Un pericol deosebit de mare il prezinta speciile de ciuperci
otrivitoare care se aseamind mult cu speciile de ciuperci
comestibile.

Ciupercile otravitoare, in special buretele viperei (Amanita
phalloides) si altele din genul Amanita care i provoacd otravire
in R. Moldova, sunt confundate cu cele comestibile chiar si de
amatorii pasionati, care, confunddndu-le, devin victime.

Problema apérutd in urma practicdrii de cétre bucitiria
tradifionala a unui sortiment variat de bucate (folosind ciupercile
care cresc in conditii naturale) si intoxicatiile alimentare, care
rezultd in urma consumului acestor bucate, fi comunici proble-
mei in cauzi un aspect de sdnatate publica.

Aceste intoxicatii sunt provocate de toxinele din ciuperci,
care prezintd agenti chimici naturali, ce provoacd in organismul

(43)
N 1




(@ urierul medlical

VIRTICAL COURITR — WFAMIHHCKHA kyiae ————————]

Nr.1 (283), 2005

uman alterri esentiale. Starea nominalizati de alterare a sanatitii
se exprimd prin mecanismul patogen de manifestare
caracterizand sinivelul de gravitate a maladiei, formele deosebit
de grave avand adesea sfarsit letal.

Intoxicatiile alimentare in urma consumului de produse
din ciuperci, atestate in R. Moldova, sunt caracteristice celor
din intreaga Europd i SUA (7), evolutiile fatale fiind provocate
de ciupercile de genul 4manita care §i datoreaza procentajul
sporit de letalitate.

Desi sunt acumulate importante informatii in domeniul
poluidrii produselor alimentare, §i pe baza lor s-au desfagurat
numeroase actiuni cu caracter de preventie, ele nu cuprind
intreaga problemi cu aspectele sale complexe. In calea rezolvirii
mai eficiente a ei se intdlnesc diverse dificultiti de ordin cognitiv,
tehnologic, medical, legislativ, socio-economic.

Cercetarile efectuate aratd cd intoxicatiile alimentare in
urma consumului de nutrimente din ciuperci atesti o serie de
probleme care necesitd rezolvare, precum sunt: nivelul scizut
de cunoastere sau lipsa cunoasgterii de catre victime a ciupercilor
consumabile si a semnelor lor distinctive; informarea slabi a
victimelor privind simptomele clinice de manifestare a bolii;
adresarea tardiva a bolnavilor dupa asistenta medicald; accesul
limitat al populatiei din rdndul péturilor defavorizate (care, de
reguld, si au de suferit) la asistenta medicald si indiferenta
consumatorilor fatd de propria sinétate.

Concluzie

Studiul efectuat confirmi actualitatea problemei
intoxicatiilor alimentare cu nutrimente din ciuperci; necesitatea
perfectiondrii asistentei medicale a acestei categorii de bolnavi si
rezolvarea problemei de aplicare a masurilor de preventie a
intoxicatiilor alimentare, de organizare a unei alimentatii rafionale
a populafiei la nivel de stat, institutii medicale, familie, individ.
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Rezultatele anatomice si functionale la distantd dupa miringoplastie asistata
prin preparatele cu efect regenerator Regesan si Solcoseril gel

A. Antohi

Clinica Otorinilaringologie, Spitalul Clinic Republican, Chisiniu

Long-Term Anatomical and Functional Results after Myringoplasty Assisted by Regesan and Solcoseril Gel
This paper presents data on the long-term anatomical and functional results after myringoplasty performed by the “under lay” technique in which

autofascial graft was conducted under the meato-tympanal flap. The treatment was followed by the use of Regesan and Solcoseril gel, both of which
have regenerative properties. The study was conducted on 137 patients with ages 9-62 at the Department of the Central Hospital and the Central
Hospital for Children “Em. Cotaga™. Seventy-five patients (54,8%) were male, and 62 patients (45,2%) were female. Depending on the drug administered,
the patients weredivided into three control groups. Regesan was administered to Group 1. Solcoseril gel was administered to Group II, and Erythromycin
ointment was administered to Group III. Anatomical and functional results were examinated in 1-3 years after surgery.

Key words: myringoplasty, anatomical and functional results

OTpaneHHbie aHaToMu4eckne 1 hyHKUMOHaNLHBIE pe3ynbTaThl MOCNe MUPUHIONNACTUKY C NCNONL30BaHWEM NpPenapaTos
Regesan u Solcoseril gel

B cratee nmpaBenens! oTaanensle (1-3 rona) anaToMuyeckie M QYHKIMOHATBHbIE Pe3yNbTaThl HOCNEe MHPHHTOIUIACTHKH, TPOBEAEHHO
onepaloOHHOA TeXHMKOI «under lay» ¢ MCTIONIB30BaHHMEM MPENAPATOB, 00Ma1AIOLIHX pereHepaTHBHLIMH cBOMHcTBaMu — Regesan u Solcoseril
gel. Jlewennto 6t noasepruyTel 137 nanuenToB B Bozpacte 9 — 62 net. Cpean HEX My»4nH 6bu10 75 (54,8%), sxeHLMH ~ 62 (45,29%).
HWccnenosaunenposoaunock B JIOP knuuuke PKB u B netckoit PKB «Em. Cotaga. B 3aBHCHMOCTH OT HCITOJIB3YEMOTO NpenapaTa 60/bHEIE
ObUTH pa3aeneHkl Ha TpH rpynnel: I —c uenons3oeanueM Regesan, I1 - ¢ uenonszoeanuem Solcoseril gel, IT1 — koHTpobHAs rpynma.

Kmouesnie clioBa: MUPHHTOMIACTHKA, AHATOMHYECKHE H (PYHKIHOHAIBHEIE PE3YJILTATEL

Introducere

Restabilirea integrititii membranei timpanice —
miringoplastiatraditional se socoate una din cele mai importante

(44)

sidificile probleme ale cofochirurgiel. De eficienta miringoplastiei
depinde mult atdt efectul functional — ameliorarea auzului, cét gi
lichidarea procesului inflamator in cavitatea timpanala.
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Actuzlmente, existd o multitudine de manevre chirurgicale
in miringop lastie cu utilizare a auto-, homo-, sau alotransplanturi-
lor (4). In opinia multor otochirurgi atentia acordata selectarii
materialulud pentru transplant este exagerati deoarece in procesul
revitalizirii grefele suferd shimbdri esentiale, devenind, in fond,
doar o, carcasi” pentru tesutul conjunctiv care regenereaza (5).

Cauzele de bazi ale esecurilor in miringoplastie sunt legate
de conditiile nefavorabile pentru revitalizarea tesuturilor situate
intre doud spatii aeriene (cavitatea timpanic si conductul auditiv
extern): vascularizarea insuficientd, dereglarea troficii, proces
inflamator (3).

Dacii aspectele tehnicii miringoplastiei practic sunt
solutionate, apoi un sir de intrebdri legate de perioada
postoperatorienecesitd perfectionare. Aceasta vizeaza in prim-
plan crearea conditiilor favorabile pentru revitalizarea
transplantului §i formarea unei membrane timpanice cu
functionalitate suficienta (6).

Scopul lucrarii

Practicarea miringoplastiei, utilizand metoda ,,under-lay”
— plasarea grefei autofasciale sub lamboul meato-timpanal—
asistatd prin preparate medicamentoase cu efect regenerator
pentru sporirea revitalizirii transplantului §i formarea unei
membrane neotimpanale cu capacitate functionald buni.

Material i metode

Studiul a fost efectuat asupra 137de bolnavi cu virste
cuprinse intre 9 i 62 de ani, aflati la tratament stationar in Clinica
ORL din cadrul Spitalului Clinic Republican si a Spitalului Clinic
Republican pentru Copii ,,Em. Cotaga”. 75 pacienti au fost de
sex masculin (54,8%) si 62 — de sex feminin (45,2%), tabelul 1.

in functie de caracterul procesului patologic, pacientii au
fost subdivizati in trei grupuri:

1. Cu mezotimpaniti cronicd in remisiune stabild — 86

pacienti (62,8%).

2. Cumezotimpanitd cronicd in remisiune incompletd — 35

pacienti (25.6%).

3. Cusolutii de continuitate ale membranei timpanice — 16

cazuri (11,7%).

in dependenti de preparatul utilizat in miringoplastie,
bolnavii au fost grupati in doud loturi experimentale si unul de
control: I lot — cu aplicarea Regesan-ului, 65 pacienti (47,4%);
al I1-lea lot — s-a utilizat Solcoseril, 38 bolnavi (27,85); al III-
lea lot — cu utilizarea Eritromicinei (unguent), la 34 pacienti
(24,8%), tabelul 2.

S-a recurs la doud cii de abord chirurgical. Prima —

unui conduct auditiv extern larg. Interventiile chirurgicale se
practicau sub control vizual la nivel microscopic. A fost utilizat
microscopul operator Zeiss S5.

La prima etapa se recolta un lambou din fascia temporal
apacientului. Dupé uscarea 5i modelarea grefei fasciale, aceasta
serveste drept transplant. Un moment-cheie, in miringoplastie,
este pregitirea minufioasd a ,patului vascular” — a lojei
recipiente. Cu acest scop, cu ajutorul acului cofochirurgical, se
avivau marginile fibrozate ale perforafiei timpanului. Se practica
incizia semicirculari Fleury, cu formarea i decolarea lamboului
meatotimpanal. Apoi urmeaza o revizie minutioasd a cavitafii
timpanice. Se examina starea mucoasei, lipsa sau prezenta
elimindrilor patologice, in special respectiv orificiului timpanic
al tubei auditive, §i spatiul retrotimpanal. Se verifica integritatea
lantului osicular prin comprimarea prudenta cu sonda butonata
asupra manunchiului ciocanului. in suspectia unei anchiloze
stapedovestibulare, se practica aticotomia posterioara gi revizia
apofizei lungi a nicovalei, a scéritei §i nigei ovale. in cazul
prezentei placilor de hialind, ultimele se eliminau cu precautie.
In caz de mucozita (hipertrofie a mucoasei) se practicau mici
incizii pe mucoasé cu ajutorul unui ac fin.

O etapa importantd in miringoplastie o constituie plasarea
corecti a transplantului. Am practicat plasarea autogrefei fasciale
in pozitia ,,under lay” sau ,,in lay” (1, 2). Aceasta prevede plasarea
transplantului sub lamboul meato-timpanal din partea cavitaii
timpanice. Este necesar ca grefa si depaseascd marginile
perforatiei cu 1-2 mm. Dupd péarerea noastré, aceastd metoda de
plasare a transplantului asigurd un contact mai stabil cu loja
recipienta §i prevede o restructurare precoce a grefei transplantate.
Plus la aceasta, se reduce riscul de eliminare (lateralizare) a
transplantului din patul vascular.

Dupi rabatarea lamboului meatotimpanal, pe zona
operatorie se aplicau fégii de latex perforat 0,5 x 1 cm, tratate
cu preparatele regesan, solcoseril gel si unguent de eritromicina.
Conductul auditiv extern era megat cu bulete din tifon imbibate
cu preparatele sus-nominalizate.

In cazul unui conduct auditiv extern ingust, cind manevrele
operatorii prin speculul auricular sunt imposibile, sau prezenta
exostozelor peretilor conductului, conduct auditiv extern curbat
se folosea abordul retroauricular.

La pacientii cu diagnosticul de mezotimpanit cronici in
remisiune instabild am practicat miringoplastia concomitent cu
interventia de asanare — antrotomia §i aticoantrotomia. Operatiile
de asanare se practicau cu scopul de a efectua revizia sistemului
antro-mastoidian. in cazul depistirii unui focar de infectie, granulafi,

transmeatald. Interventia se practica cu speculul auricular Rosen Tabelul 2
prin conductul auchti?r extern. Aceastd cale de acees #1d Oportund  gupdividerea bolnavilor in functie de caracterul procesului
in cazul unei mezotimpanite cronice in remisiune stabild si a patologic
Numirul de bolnavi
Tabelul 1 Diagnostic clinic - in lI(;turi = Total
Repartizarea bolnavilor dupi vérsta si sex Mezotimpanita cronica o 5 2 iy
Véarstd, ani | Sex masculin | Sex feminin Total in remisiune stabild
7--15 g 17 25 Mezotimpaniti cronica 16 9 10 35
16 -30 34 29 63 in remisiune incompleti
31-45 24 12 36 Ruptura membranei 7 5 4 16
46 - 60 9 4 13 timpanice
Total 75 62 137 Total 65 38 34 137
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Tabelul 3 Tabelul 4
Rezultat anatomic in loturile de studiu Rezultat audiometric in loturile de studiu
la 1 -3 ani dupd interventie (%) Ia 1 — 3 ani dup3 operatie (%)
Loturile Rezultat audiometric Total Loturile Rezultat audiometric
de_ Bun Satisficitor | Nesatisficiitor (%) de Bun Satisfacitor | Nesatisficsitor Tg/tal
studiu t | p t [ p T | p studiu t | p t | p T [ p (%)
| 76,2 14,8 9,0 100 I 68,5 9,2 16,2 100
1,12 | >0,05 [ 0,10 [ >0,05 | 0,81 | >0,05 0,23 [>0,05 [ 0,18 [ 50,05 | 027 [ >0,05
9 67,5 15,8 16,7 pom 64,5 11,8 237
0,36 | >0,05 | 0,13 [ >0,05 [ 0,39 | >0,05 i > 100
il 62,2 12,5 253 100 007 | nos [%03 [2003] 0,05 | 20,05
111 65,6 12,6 21,8 100

polipi in antrum §i celule mastoidiene tesutul patologic se elimina
cuminutiozitate. Postoperator, in antrum era plasat un tub de drenaj,
care facilita exteriorizarea elimindrilor postoperatorii si introducerea
antibioticelor si corticosteroizilor in cavitatea antrala,

Rezultate si discutii

Rezultatele anatomice in loturile de studiu la un termen
postoperator de 1 —3 ani sunt prezentate in tabelul 3. Un rezultat
anatomic bun in lotul I de studiu a fost obtinut in 76,2% cazuri
(p>0,05).). In lotul IT de studiu, citre acelasi termen postoperator
un rezultat anatomic bun a fost inregistrat la 67,5 % din pacienti
(p>0,05). In lotul de control acelasi rezultat anatomic a fost
obtinut in 62,2% din cazuri. Rezultat anatomic satisficéitor in
lotul I de studiu a fost obtinut in 14,8% cazuri (p> 0,05). Un
rezultat anatomic satisfacitor, in lotul II de studiu, a fost
inregistrat la 15,8 % din pacienti (p> 0,05). in lotul de control
rezultatul anatomic satisfacator a fost de 12,5%.

Rezultat anatomic nesatisfacator, dupa 1 — 3 ani de la
tratament, in lotul I de studiu a fost inregistrat in 9,0% din cazuri
(p> 0,05). In lotul II de studiu acelasi rezultat a fost stabilit la
16,7 % din pacienti (p>0,05). In lotul de control rata rezultatelor
anatomice nesatisfdcdtoare a fost de 25,3%.

Analizdnd rezultatele anatomice in catamnezi tardivd —
1-3 ani, putem conchide ca cea mai inalti ratd a rezultatelor
anatomice bune este in lotul I de studiu (76,2%). In lotul II de
studiu rezultatele anatomice fiind mai inferioare — 67,5% din
cazuri. Rezultatele anatomice satisfacitoare in loturile de studii
nu diferd esential in perioada postoperatorie respectiva. in lotul
II de studiu rezultatele anatomice sunt superioare coraportate la
cele ale lotului I - 16,7% cazuri si 9,0% cazuri respectiv.

Rezultatele audiometrice in loturile de studiu, determinate
dupé 1 - 3 ani, sunt prezentate in tabelul 4.

Rezultat audiometric bun in lotul I de studiu, la un termen
postoperator de 1 — 3 ani, a fost obtinut in 68,5% din cazuri
(p=>0,05). Un rezultat audiometric bun in lotul I de studiu a fost
obtinut la 64,5% din pacienti (p>0,05). in lotul de control acest
indice constituie 65,6% cazuri. Un rezultat audiometric
satisfacator in lotul I de studiu a fost inregistrat in 9,2% cazuri
(p>0,05). Acelasi rezultat audiometric in lotul II de studiu
echivala cu 11,8% cazuri (p>0,05). In lotul de control indicele
respectiv a constituit fost de 12,6% pacienti. Rezultat
audiometric nesatisfacator in lotul I de studiu s-a inregistrat la
16,2% din pacienti (p> 0,05); in lotul II de studiu - 23,7% cazuri
(p>0,05); in lotul de control - 21,8% cazuri.

Din datele prezentate mai sus, rezultd ¢ un numdr mai mare
de rezultate audiometrice bune, in catamnez tardiva - 1 —3 ani,
a fost obtinut in lotul I de studiu (68,5%). Rezultat mai modest

(46)

(64,5%) a fost inregistrat in lotul II de studiu. Analiza comparativi
arezultatelor audiometrice satisfacitoare nu a evidentiat diferenti
considerabild in loturile I §i II - respectiv 9,2% si 11,8%. Mai
multe cazuri de rezultate audiometrice nesatisfacatoare au fost in
lotul II de studiu (23,7%), comparativ cu primul (16,2%)).

Concluzii

1) Practicarea miringoplastiei prin tehnica operatorie
munder lay” — plasarea grefei autofasciale sub lamboul
meatotimpanal — asigura atagarea mai buni a transplantului in
zona recipienti, mareste suprafata de contact a grefei cu patul
vascular, avind ca urmare restructurarea mai precoce a
transplantulu in comparatie cu metoda ,,over-lay” — plasarea
grefei autofasciale deasupra perforatiei timpanale.

2) Utilizarea preparatului Regesan in miringoplastie
asigurd o regenerare mai rapida a grefei autofasciale si formarea
unei membrane neotimpanale cu o mobilitate si elasticitate mai
sporitd comparativ cu loturile unde au fost utilizate Solcoseril
gel si Unguent de eritromicina.

3) Rezultate functionale mai bune au fost obtinute in lotul
cu utilizarea preparatului Regesan, comparativ cu loturile unde
am folosit Solcoseril gel si Unguent de eritromicina.
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Climate Change and Human Health: Some Evidences and Expectations for Europe

R. Corobov
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Schimbarea climatului si sdnéatatea omului: unele dovezi si perspective pentru Europa

Actiunile directe sunt estimate, intéi de toate, in legaturd cu valurile de cildurd si inundafiile, numérul cérora in Europa a sporit in ultimele decenii,
in special in anii 2002-2003. Preocupérile principale, determinate de riscurile indirecte, sunt focusate pe infectii, in particular cu transmitere hidrici si
cele determinate de precipitatii abundente si temperaturi inalte. Este posibil, de asemenea, ¢ sporirea temperaturii pronosticate va provoca extinderea
existentei capuselor si infectiilor transmise de ele in acele spafii geografice in care ele nu exista actualmente. Modificdri determinate de schimbirile
climatului in raspandirea malariei se vor produce in regiunile sirace si vulnerabile. Imbinarea i actiunea reciprocd a calitifii mediului ambiant cu
cataclismele sociale intensifica actiunile examinate. Caracterul si nivelul activititilor de rispuns privind adaptarea vor constitui decizii politice.

Cuvinte-cheie: schimbarea climatului, sindtatea umana, vulnerabilitatea si adaptarea

WameHeHWe KINMMAaTa U 340poBLE YenoBeKa: HeKOTOpklie CBMOETENLCTEA W OXKOAAHWA ANA EBPOI"IhI

TIpsiMbie BO3AEHCTBIS OLIEHHBAIOTCS, TIABHBIM 0GPa30M, B CBA3M C BOJIHAMH JKapbl ¥ HABOJAHEHHSIMH, POCT YHCIIA KOTOPBIX HAOIIOfaICs B
EBporie B ocieIHHe AecaTrieTHs, ocobeHHo B 2002-2003 rr. OcHoBHbIe 033604eHHOCTH, BEI3BaHHBIE KOCBEHHBIMH PHCKaMH, COKyCHpOBa-
HBI Ha MH(EKTIHSAX, B YACTHOCTH Ha GOJIe3HSIX, CBA3AHHBIX C liepe/iaueii Yepes BOJTy, U 06YCIOBIEHHBIX OGIIBHBIMU OCAAKAMH, HABOJHEHUAMY
U MTOBBILIEHHBIMH TEMITEPATY paMi. BeposATHO TAKIKe, YTO IPOTHO3MPYEMBIH POCT TEMIIEPATYD BRI30BET PACIIMPEHHE 30H OOHTAHUA KIIeLei, B
HacTosILee BPEMs CBOBOAHBIX OT HifX. BbI3BaHHbIE KIHMATOM H3MEHEHHS B PACIPOCTPAHEHHH MAJISPHI OKUAAIOTCS B O€/IHBIX H YS3BUMBIX
peruonax. CoueTaHH s U B3aMMO/IEHCTBHS C Ka4eCTBOM OKpYXKalolieH Cpe/Ibl H COLMaIbHBIMK KaTakIH3MaMH YCHITHBAIOT 0OCY*JIaeMBIE TPO-

neccsr. OTBeTHBIE HEHCTBHS 10 ANANTALIMH K CO3IaBILEHica CHTYaLMH TpeOYIOT MO THYECKHX PEllIeHHH.
Kiniowensie CJIOBA: H3MEHEHHS KITMMATA, 310POBbE YETIOBEKA, YA3BUMOCTD U aJaN TALIHS

Introduction

Global climate change is the best known amongst various
global environmental changes that have emerged in recent
decades. Over the ages human societies have degraded
ecosystems and today’s anthropogenic impacts have attained
an unprecedented global scale, reflecting rapid increases in
population and energy consumption. Now it is well recognized
that worldwide depletion of natural systems and human-induced
changes in the composition of atmosphere could affect not only
economic activities and managed ecosystems, but also to weaken
the support for healthy life, causing the drastic risks to human
health. Climate change is very significant addition to the wide
spectrum of environmental health hazards [38, 40] and can affect
health via paths of varying complexity, scale and directness.

Although these effects could be both positive and negative,
expert scientific reviews assess that the latter clearly predominate
[24, 44]. Moreover, if disease outbreaks are often influenced by
local weather, then to establish how changes in disease trends might
be affected by long-term global warming is more difficult. These
outcomes include temperature-related illnesses and deaths; injuries
or fatalities from extreme weather events; air pollution-related
effects; and water- and food-borne as well as vector- and rodent-
borne diseases. Over the past few years, the severe floods,
windstorms, heat waves and cold spells in Europe have caused
dramatic social, environmental and health consequences. According
to WHO estimations [46], in 2002 climate change was responsible
for about 150,000 deaths and 5,5 mil disability-adjusted life-years
on a worldwide scale, including only the effects of diarrhea, malaria,
malnutrition, and deaths and injuries from flooding.

The main objective of this article is to review the recent
publications on the item relating to European region in order to
show the lessons learned from recent events, the effectiveness
of adaptation measures, and the use of knowledge gained to
target future activities.

Direct and indirect impacts of climate variability
and change on human health

The impacts of climate change on human health are likely
to be twofold: the direct relating for example to the physiological
effects of heat and cold, and the indirect such as spread of vector-
borne pathogens into areas where a disease currently does not
exist or was eradicated in the past. An increase in these impacts
has been observed in recent decades and they are expected to
escalate further due to projected rises in temperature.

The direct impacts of climate change on human health
are evaluated mainly with respect to heat-wave and floods related
health problems. An increase in these impacts has been observed
in recent decades [8, 12, 20].

The physiological effects of temperature are well known
because the extreme heat or cold conditions can be detrimental
to many human body functions and exposure to them has an
important effect on daily mortality [3]. The temperature level
corresponding to minimum mortality varies from place to place
according to a climatic zone and reflects adaptations of the
population to usual regional temperatures [2, 4]. In summer
months in Hungary [31] a 5°C increase in temperature raises the
risk of total mortality by 10.6%, from cardiovascular diseases -
by 18%, and from respiratory diseases - by 8.8%. The total effect
is similar to that observed in Sofia (2.2% for each degree above
18°C) but greater than for London (1.2%) [33]. The greater part
of mortality linked to heat occurs during the first days after
ternperature increase, while the effect of cold has been described
as being prolonged for several weeks [14]. Typically, the rates
of mortality increase each winter, and that can be explained only
partially by influenza incidence [2, 17]. In hotter regions of
Europe, the heat related mortality occurs at higher temperatures
than in cold countries and does not account significantly for
more deaths in hotter areas. Numbers of heat related deaths were
always much smaller than of the cold related [18].
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Heat waves are projected to become more frequent and more
intense, and hence the number of deaths due to heat is also
projected to increase [8]. Summer 2003 has shown once more
that Europe is vulnerable to heat-wave effects on human health.
The unexpected length and intensity of heat occurred in western
and southern Europe that summer, the low preparedness of health
care and social systems, as well as the lack of intervention plans
and effective technical solutions contributed to more than 20,000
excess deaths: 14,802 (60% increase) — in France, as compared
with average daily mortality for the same period (1-20 August) in
2000-2002; 1,316 —in Portugal; 4,175 — in Italy. Germany, Spain
and the UK were also affected [22]. There are evidences the people
most vulnerable to heat stresses are the elderly, those with
cardiovascular and chronic respiratory diseases, women, and
children under four years For example, during heat wave 2003 in
France the mortality increase by age constituted: 75+—70%, 45-
74 —30% in all age groups, women mortality was 15-20% higher
than of men. In Italy the greatest impact was observed in the over-
85 age group (+40-46%), also among females (+32-33%) and on
the lowest socio-economic level [7, 9, 22, 31].

Excess mortality clearly increased with the duration of
extreme temperatures; in Paris [16] it began a few days after the
commencement of heat waves, rousing quickly from 300 on
August 4 to 1,200 and 2,200 correspondingly on the 8" and 12
days when maximum temperature exceeded 35°C ten days.

The burden of heat-waves mortality in 2003 was across a
wide range of causes, not just from heat stroke only. As this is
generalized in [49], the highest increase was observed for two
directly linked to heat-waves causes — hypothermia and
dehydration (28.9%). The respiratory and genitourinary diseases
also showed a significant increase. In Italy those were the central
nervous system, cardiovascular, respiratory and circulatory
diseases, and metabolic\endocrine gland disorders. A study in
Milan illustrated the increased mortality risk for individuals
suffering from cardiac arrhythmia (OR=2.00), cardio-pulmonary
disease (OR=2.33), and blood disorders (coagulopathy OR=1.82,
anaemia OR=1.50, and electrolyte disorders OR=2.21). In France
a little excess heat-wave mortality was outside of urban areas,
suggesting that either heat gain by city buildings or traffic patterns
may influence it; in Portugal any deaths among the elderly occurred
in small towns and villages. 42% of the excess deaths occurred in
hospitals, 35% at home, 19% in retirement pensions and 3% in
private hospitals. Eventually, the number of deaths occurring in
hospitals was twice the usual value.

Summer-2003 heat waves showed that many European
countries are not sufficiently prepared, and there is a need to
take preventive actions and to monitor improvements [8]. The
heat waves have not been previously considered as a serious
risk to human health with ‘epidemic’ features [20;22]. The heat
wave of 29 July to 3 August 1995 in London showed also [23]
that impacts of hot weather on mortality were not paralleled by
similar magnitude increases in hospital admissions, thus
supporting a hypothesis that many heat related deaths occur
before people come to medical attention.

Extreme cold results in an increase in mortality [14]. The
risk of excess winter death seems to be widely distributed in
elderly Britain population, with 1.31 overall winter/non-winter
rate ratio [51]. On the other hand, fewer cold spells will likely
reduce the number of excess deaths [8] and some studies [e.g.,
26] suggest that in many temperate or cold regions a decrease

(48)

in mortality in winter would possibly counterbalance an increase
in mortality during summer. But one has to account for the
increased climate variability. In spite of positive temperature
trends, the 20" century’s thermal indices based on the human
energy balance showed the negative trends in all seasons as a
result of positive trends in wind speed for at the Adriatic coast
of Croatia [52]. Cold spells are also a risk for warmer regions
when they occur in conjunction with ecological disturbances,
catastrophes, or societal conflicts such as the war in Bosnia [49].

The number of people affected by floods in Europe roses
significantly, and in the past decade 1,940 people died and 417,000
became homeless; 15 major floods in 2002 killed approximately
250 people and affected adversely a further one million [47]. The
complex and far-reaching health impacts of flooding are broadly
categorized into two groups: (1) physical effects sustained during
the flood event itself and during the clean-up process, or from knock-
on effects brought about by damage to major infrastructure,
including displacement of populations; (2) mental effects occurring
directly due to the experience of being flooded, or indirectly during
the restoration process [12]. For instance, since 1998 in UK the
physical health impacts of flood affected about two-thirds of the
vulnerable people, whereas the mental/psychological ones —more
than three-quarters of the research sample [49]. The physical effects,
on average, lasted over twelve months, the psychological — more
than twice as long. Certain groups within communities (the elderly,
disabled, children, women, ethnic minorities and those of low
incomes) may be more vulnerable and may need special
consideration during the response and recovery periods [12, 39].
However, much of the works is qualitative in nature.

Most concerns about indirect health risk in Europe tend
to focus on infectious disease, although the evidence is relatively
scant, at least for developed countries [13].

The impacts on waterborne diseases epidemiology are
considered under three headings: from the heavy rainfalls, from
flooding and from increased temperature. In particular,
investigations of drinking water-associated diseases have noted
that particularly heavy rainfall preceded the start of outbreaks.
The most obvious link between waterborne disease and increased
temperature relates probably to the blooms of various planktonic
species that are directly or indirectly hazardous to human health
[13]. There is a strong impression that algal blooms are becoming
more common in Europe [48]. A Moldova’s study [30] showed
that increase in 1sC of mean air temperature is followed
approximately by statistically significant 3%-increases of acute
digestive diseases and 4.8%-increase of salmonellosis, but there
is only a slight response of these diseases to precipitation growth
(~0.3-0.4% per mm). Obin-Danso et al. [28] observed reduction
of the survival of enteric pathogens in water at higher temperatures.

The projected rise in temperature is likely to increase the
geographical extent of ficks and the infestation of areas, which
are currently tick-free. Now these diseases are of increasing
importance, mounting to epidemic proportions in many parts of
Europe. An increase in cases of tick-borne diseases per year has
been observed since the 1980s in the Baltic and CE countries,
and Russia [15, 25, 34]. The altitudinal limit extended up to 2,000
m in southern Europe, 1,300 m in the Italian Alps and 700 m in
mountainous areas in CE. In the Czech Republic the upper
boundary shift of permanent tick population from 700 m to 1,100
m was observed in 1982-2002 [6]. Indirectly, climate influences
the ticks through effects on their habitat and the occurrence of
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host animals, and as some evidences the significant synchronous
oscillations of tick infectiousness over very large territories as
well as the cycles in epizootic situations can serve [21].
However, so far the rates of tick activity and infection as well
as projections of future trends have not been possible due to lack of
knowledge on causal relationships between climate change and
increases in ticks. For example, it is not clear how many of 85,000
cases of Lyme disease borreliosis reported annually in Europe are
due to the temperature increase [8]. The recent more scrupulous
and integrated with environmental and social situations analysis
bases an opinion about the absence of sound evidences of directional
influence of climate change on the tick-borne diseases level in
different regions of Europe [21, 34]. Sometimes, the ticks’
appearance outside of the usual areas can be a consequence of their
carrying here [5]. The increase of tick-borne diseases can be also
explained by strengthening the economic activities in former natural
territories that results in more contacts with pathogens [21].
Climate-induced changes in the potential distribution of
malaria is projected mainly in the poor and vulnerable regions; in
Europe the localized outbreaks are expected in areas where the
disease has been eradiated, but vectors (in particular, Plasmodium
vivax) are still present [35, 41]. Semenov et al. [37] demonstrated
that in spite of increase in mean annual temperature, only local
regional changes were observed in potential areas for development
of Plasmodium vivax and P, falciparum pathogens in continental
Russia, in particular some decrease in its European part.

Cumulative effects and multiple stresses

Synergies and interactions with environmental quality —
ambient air and aeroallergens, water- and food shortage, decrease
of natural ecosystems and their recreation capacities, changes in
agrochemical use as a response to new agroclimatic conditions,
influence of demographic, economic and social dislocations, etc. —
are strengthening the human health impacts of climate change [27].

Heat waves are particularly dangerous in conjunction with
air pollution, high levels of which (tropospheric ozone) were
recorded in Paris, London and other cities in 2003 [22, 42, 49].
The windless days with temperatures up to 335C, low precipitation
and relative humidity in Moscow from July to mid-September 2002
caused the vast long-lasting burning of forests and peat bogs that in
common with industrial and vehicle emissions resulted in between
two and nine times increase of toxic air pollutant concentration and
extra mortality: 107 deaths were attributed to carbon monoxide;
67 — to ozone, 104 — to nitrogen dioxide, 196 —to PM2.5, and 112
— to PM10. The medical emergency calls increased by 10% [19].

During the second half of the 20th century the prevalence
of asthma, allergic rhinitis, allergic conjunctivitis and eczema
in Europe has increased. Today the allergic disorders constitute
an important public health problem (10 to 20% of the total
population suffer from pollen-induced allergies), although the
impact of climate change on their incidence, prevalence,
distribution and severity is uncertain [48]. The warming is likely
to cause an earlier onset and extension of the duration of
flowering and pollen season for some species (e.g., grasses,
weeds); increased snowfall due to increasing precipitation takes
a longer time to melt and may cause later onset of flowering in
northern latitudes [10, 11]. The effect of long-term climatic
conditions on the incidence and prevalence of asthma and
allergies has been investigated also by Weiland et a/. [50] and
Verlato et al. [43]. Most significant changes are ascertained in

central Europe and at elevations between 50 and 1000 m. The
boreal zone, warm humid climates, and the Mediterranean
showed the fewest significant trends.

For the latest scenarios of climate change, according to
estimations [1], some watersheds in Europe, especially around
the Mediterranean, are areas with a likely increase in water
resources stresses that can result in negative impacts on human
health. In most cases these scenarios exerted also a slight to
moderate negative impact on crop yields that leads to substantial
increases in risk of hunger amongst the poorer nations [32].

Thus, discussing the impacts of climate on human health, we
should take into account the whole spectre of additional non-climatic
stresses. The evidence has become much clearer that great
differences in health status among the countries of the European
Region are substantially a manifestation of social, economic,
environmental and institutional determinants [45]. While the region
includes many of the world richest countries, the others are
extremely poor. A larger number of the countries belong to less
“swell-to-do” than in the beginning of the 1990-s. In 2000 (the latest
available data), GDP per head ranged from US $255 to over US
$42 000. Income poverty has spread from affecting only a small
proportion of the population (3.3% in 1987-1988) to about a half
in some countries. The CCEE and NIS have seen the greatest
deterioration. Even in the richest western countries the distribution
of wealth is far from equitable, and about 10% of the total population
live under the income poverty line less than 50% of the median.

The 20th century’s last decades were marked by an increasing
east—west gradient in mortality and increasing gap in life expectancy
that best of all reflects the health status of population [45]. On the
other hand, given the vulnerability to climate change of the elderly
population, it is important to note the evident increase of life
expectancy and ageing population in EU.

Numerous disasters and emergencies (natural, man-made
or complex), sometimes resulting in either cross-border or
internal migration, raised major health concerns [12, 20, 49].

Human health adaptation to climate change

European population has adjusted successfully to mean
surnmer temperatures ranging from 13.5°C to 24.1°C and can
be expected to adjust to global warming predicted for the next
half century, with little sustained increase in heat related mortality
[18]. To ameliorate the situation with preparedness to heat waves,
the fundamental questions need to be addressed, along with both
the long-term measures to avoid and the short-term measures to
manage risks. The level of actions is a political decision [49].
As preventive measures, the different public health actions such
as educational programmes to change the population’s behaviour,
the social and sanitary measures to reduce the urban heat islands
and heat load on buildings in summer, as well as taking climate
change into account in urban planning and regulation have been
proposed. More research has to be done on how climate change
will affect the urban thermal environment, including downscaling
of climate models to a city level and the development of special
urban scenarios. Because climate and culture differ within
Europe, they should be fitted to local setting [2, 20].

One strategy to reduce the current burden of heat-waves
mortality is development of heat health warning systems and
intervention plans. Fifteen European countries declared
availability of such systems [20], however only Rome and
Lisbon have comprehensive ones. Similar warning systems are
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under development in Barcelona, Budapest, London, and Paris
[47]. Two research projects are currently developing the
appropriate methods for heat warnings in Europe: The
Assessment and Prevention of Acute Health Effects of Weather
Conditions (PHEME, http://www.epiroma.it/phewe/), funded
by the EU, and the WMO Expert Team on Operational Heat/
Health Warnings. In parallel, the WMO Expert Team on
Health-related Climate Indices and their Use in Early Warning
Systems was established [20].

Proceeding from a substantially greater winter excess
mortality among people living in colder homes in the UK, the
development of different programmes to improve heating systems
is proposed [29]. To prevent the heat and cold related mortality,
Ballester ef al. [2] propose also to clarify: (1) the population at
risk; (2) the lag time of the effect; (3) the effect on cardiovascular
and respiratory morbidity; (4) the role of respiratory infections;
(5) the significance of other meteorological variables.

In preparedness to flooding the emphasis is shifting from
disaster response to risk management, and likely, due to improved
warning and rescue measures, the fatal casualties per flood event
decreased significantly [8, 47]. Different plans of action are
required in different regions, depending on types of floods, local
infrastructure and organizations. The health sector should be
included in national and international flood emergency planning
and vulnerability risk mapping. Proceeding from Dresden flood-
2002 experience, two public health issues had to be addressed
immediately: (1) public hygiene and (2) evacuating hospitals. To
integrate flood responses and improve communication, the
National Flood Forum has been established in UK [49]. Examples
of adaptation include also watershed protection and public warning
systems, the beach closings and evacuation from lowlands, the
advice on water use, and so on [8, 12].

On the whole, health-related lessons learned from the floods-
2002 in Central Europe include: (1) the public health community
needs to be prepared to address potential public hygiene issues;
(2) hospital equipment must be assembled in a waterproof manner;
and (3) for effective general crisis management, a decision
hierarchy between hospitals and administrative authorities should
be established before an extreme event [49].

To reveal the impact of human activities and local ecology
on infections, the long-term stationary monitoring of natural
habitats of vectors, carriers and reservoirs hosts is proposed
[15]. With respect to malaria, all European countries are included
in groups with “good” adaptive capacities [41].

Conclusion

In spite of many evidences, there is still a lack of
understanding of many processes and interactions between climate
change and human health, and above all of differences between
the comparatively small changes in infectious and non-infectious
disease prevalence driven by the climate variability within rather
short time periods and the long-term effects of climate change [8,
15]. For example, Reiter ef al. [35, 36] illustrate that for three
diseases — malaria, yellow fever, and dengue — the climate
variability has rarely been the principal determinant of their
prevalence ormange; human activities and impacts on local ecology
are generally more significant. The science does not know enough
about the epidemiology of many infectious diseases to predict
adequately the full climate change impacts, and by opinion of
Hunter (2003) there is no idea how many potential pathogens are
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sharing our planet with humans, waiting for right conditions to
become an emerging infectious disease.

A number of knowledge gaps and problems are highlighted
in environmental and health consequences of heat waves [49]. New
researches are needed on heat-waves morbidity and interactions
between harmful air pollutants and extreme weather and climatic
events as well as to analyse the health-threatening characteristics
of heat wave episodes as opposed to more general assessment of
the overall relationships between temperature and health.

There is a lack of long-term representative data for sound
scientific analysis and projections as well as the lack of
understanding what information is needed and how it should be
communicated to motivate appropriate changes in human
behaviour during extreme situations.
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Infarctul miocardic acut: managementul la etapa medicinii bazate pe dovezi

A. Grosu

Institutul de Cardiologie, Republica Moldova

Acute Miocardial Infarction: Management at the Time of Evidence - Based Medicine

The goal of this activity is to reflect the most important changes concerning patients with acute myocardial infarction. The review reflects the
current trend in the practice of medicine, which is making a transition from practice patterns driven by pathophysiological and nonquantitative
reasoning to a broad belief in “evidence-based medicine”. Many therapies and procedures in current use are not based on sound scientific
evidence. It is proposed the abandonment of such therapies and procedures that can be identified with confidence.

Key words: myocardium, infarct, modern approach

OcTpeblii nHhapkT MHOKapAa: NPUHLMNBI NOAX0Aa B Nepuof AoKasaTenbHol MeauuMHb!

3a MuHYBILICE CTOJIETHE NPEACTABIEHHA 06 HH(bapKTe MHOKAP/A IPETEPTIENH KaPARHATbHBIE H3MEHEHHA. SHAUNTENBHO BO3POCIIA nposon-
KHTENBHOCTD H YYHIUIHIIOCh KA4ECTBO XH3HH OOJIBHBIX, [IEPEHECLUNX OCTPBIH MH(MADKT MHOKAp/a. Y IAJI0Ch JOGHThCS CHIKEHUS YPOBHS
PaHHeii CMEPTHOCTH, YaCTOTbI PA3BUTHS OCTIONKHEHHIT H [TOBTOPHBIX HH(apikToB. HecMoTps Ha 370, MH(aPKT MHOKap/IA TIPOIOIIKAET OCTABATE-
Csl ONIHHMM K3 HauboJlee cepbe3HbIX 3a00/eBaHMUit, XOTS H He Ge3yCIIOBHO CMePTeNBHBIM, KAk CYHTATIOCH B HAuaJe IIPOLIoro Beka. [Tpescranen-
HbIE JaHHbIE OCHOBBIBAIOTCHA HA HHMOPMALIHMH H3 COBPEMEHHBIX PEKOMEH/IAIINAX PA3pabOTaHHBIX HA MPUHIHITAX IOKA3ATENbHOH METHIIHHEL

Kmouesbie ciiosa: MHOKapy, HH(DAPKT, COBPEMEHHEIH NOAX0

De la descrierea clasica a infarctului miocardic de citre V.P.  infarctele miocardice vaste rata complicatiilor tardive, in special a
Obraztov si N. Strajesco (1911), tratamentul acestei boli a evoluat  insuficientei cardiace si a tulburdrilor de ritm, rimAnea neschimbata.
in céteva etape (1). Prima, numitd etapa clinica de supraveghere,a  Prin urmare, atit mortalitatea generals, cét si gradul de invalidizare
durat aproape o jumatate de secol, fiind caracterizati prin aplicarea  a bolnavilor dupi infarctul miocardic, se mentineau inalte (2,5).
metodelor cunoscute pe atunci de evaluare a stirii bolnavului. Etapa a treia recunoscuti ca perioada tehnologiilor avansate
Conduita terapeuticd prevedea examindri clinice repetate,  a inceput in anii ‘70, fiind determinati de progresele din domeniul
inregistrarea ECG, indeosebi in primele zile ale bolii. Radiografia  tehnicii medicale i farmacologiei. Sonda-cateter de tip Swan-Ganz
regiunii toracice se efectua 1-2 ori pe sdptimand. Evidentierea  a ficut posibili evaluarea profilului hemodinamic in faza acuti a
anumitor semne §i simptome permitea medicului s3 estimeze  bolii, nemijlocit la patul bolnavului. In baza datelor obtinute s-au
evolutia bolii §i prognosticul. Cordul unui bolnav cu infarct ~ completat si s-au concretizat indicatiile tratamentului infarctului
miocardic era privit ca un organ traumat care, analogic unei fracturi  miocardic. Au fost elaborate si implementate noi metode sofisticate
de os, pentru a-§i restabili functia, necesita o imobilizare fizicia  de diagnosticare si de tratament ale infarctului miocardic. Tot mai
pacientului. Pornind de la aceasti conceptie tratamentul includea  larg erau aplicate tehnicile imagistice, coronarografia de contrast,
un regim strict la pat cu administrarea terapiei sedative. In  tehnicile radioizotopice. In aceasti perioadd a fost elaborati
insuficienfa cardiacd erau prescrise digitalice, iar, la aparitia  conceptia de protectie a miocardului in ischemie, care a determinat
extrasistoliei ventriculare, se indica chinidina. Durata afldrii aplicarea precoce a beta-blocantilor, iar, mai tarziu, - a metodelor
bolnavului in stationar, de obicei, era de 5-6 siptdméni. Subiectul  de reperfuzie coronariand prin administrarea substantelor
central al discutiilor la aceastd etapd ramanea durata imobilizarii  trombolitice si coronaroangioplastiei primare (2,3).
bolnavului, care varia de la o siptdména la 2-3 siptiméni, din Asadar, 1n anii ‘80 asistenta bolnavului cu infarct miocardic
momentul spitalizirii. Se observa o divergen(d de opinii asupra  tot mai mult era bazati pe aplicarea rationald a principiilor
indicatiilor de prescriere a anticoagulantelor, predestinate prevenirii  fiziopatologice. Rezultatele clinice ale tratamentului infarctului
tromboemboliei arterei pulmonare (una din complicafiile frecvente  miocardic erau in continui ameliorare, letalitatea spitaliceasca
ale repausului la pat). Letalitatea spitaliceascd atingea 30%, iar, s-a redus pan la 10%. Repermeabilizarea rapidi a arterei
dupd externare, majoritatea bolnavilor nu-gi reluau activitatea  coronare a sporit i mod semnificativ supravietuirea pe termen
profesionald. Circa 15% din ei decedau pe parcursul primuluian  scurt gi la distanti. S-a conturat o tendintd evidenti de reducere

dupd debutul infarctului miocardic (2, 3, 4). a riscului ulterior de dezvoltare a insuficientei cardiace si a
Situatia s-a schimbat esential la inceputul anilor ‘60, cu  aritmiilor severe (2,5,6).
organizarea in spitale a unitatilor de ingrijire a coronarienelor. S-au Pe parcursul spitalizirii si la externare, se aplica un spectru

perfectionat metodele de resuscitare cardiopulmonar, au fostcreate  larg de examiniri. De rutini au devenit testul cu efort,
echipe de medici instruiti §i antrenati pentru efectuarea complexului ~ ecocardiografia, ventriculografia cu radioizotopi, scintigrafia
de mésuri terapeutice cu aplicare rapida. Dotarea tehnica cuprindea  miocardului in repaus i la efort fizic, ulterior - coronaroangiografia
sisteme de monitorizare ECG §i hemodinamica, aparaturd de  §i revascularizarea miocardului. Se considera ci majoritatea
conversie electrica a aritmiilor, de electrostimulare cardiacd ~ bolnavilor cu infarct miocardic necesitd o examinare ampla si
artificiald provizoriu, de asistare respiratorie. Pe larg s-a inceput  aminuntita prinaplicarea intregului arsenal de metode diagnostice
utilizarea remediilor antiaritmice (lidocaina) in aritmiile curisc vital. ~ enumerate. In ingrijirea bolnavului cu infarct miocardic era implicat
Rezultatul acestor realizari a fost spectaculos, demonstrind 0 unnumdr impunétor de medici de profil ingust. Costul tratamentului
reducere a letalititii spitalicesti cu circa 50%. In acelagi timp, in & crescut enorm, desi durata spitalizérii s-a redus considerabil (4).
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De exemplut, in infarctul de miocard necomplicat durata medie
a spitalizari i ascazut de la 21 de zile, in 1971, panala 7 zile, in
1990, Disceitile asupra termenelor de spitalizare continui. in
mod ideal, bohavul trebuie spitalizat atata timp, cét beneficiile
spitalizarii j ustifica cheltuielile. Singurul criteriu rezonabil de a
decide momentul oportun de externare este aprecierea riscului
de moarte sau de complicatii severe. Sporirea cheltuielilor pentru
asistenta uraui bolnav cu infarct miocardic a pus mai multe
probleme: ““Nu s-a intrecut masura?”, “Este oare justificati §i
oportund aplicarea atdt de largd a procedurilor diagnostice
costisitoare si, in unele cazuri, a celor curative la toti bolnavii
cu infarct nriocardic acut?” (1,7,8).

La inceputul anilor ‘90 a aparut problema elaborarii unor
recomandari optime atdt din punct de vedere al eficientei, cit si
al costului, in acordarea asistentei medicale bolnavilor cu infarct
miocardic. In consecintd, cardiologia moderni a intrat intr-o
etapd noud, care poate fi numita “asistenta cardiologica bazata
pe dovezi”.

Prin realizarea mai multor studii populationale
randomizate, dublu-orb si controlate placebo, efectuate pe
grupuri mari de pacienti si pe durate lungi de timp, au fost
evidentiate mdsurile terapeutice, care s-au dovedit eficiente in
reducerea mortalitdtii generale §i coronariene, in reducerea
riscului unui nou infarct si necesitétii de interventii invazive. S-
a constatat ¢ aplicarea oricirei metode de examinare in infarctul
miocardic acut este justificati numai atunci cind ea furnizeaza
informatii suplimentare care influenteaza conduita terapeutica,
selectarea medicatiei si contribuie la sporirea rezultatelor
tratamentului. A devenit evident ca unele metode de examinare
aplicate la etapa tehnologiilor avansate nu acopera aceste cerinte.
De exemplu, metoda de vizualizare radioizotopicd adeseori
furnizeaza informatii, care pot fi obtinute prin aplicarea altor
teste diagnostice. Decizia clinici luata in baza examindrii prin
coronaroangiogrfie influenteaza tratamentul in perspectiva doar
la o parte din bolnavii cu infarct miocardic (5,9).

Sunt remarcate mai multe cauze, care pun la indoiald
importanta clinicd a unor metode de examinare a bolnavului cu
infarct miocardic acut. Esentiald insd pare a fi semnificatia lor
redusd in stabilirea probabilitatii dezvoltdrii complicatiilor severe.
Deci, avind o valoare prognostica restransd, multe din ele nu
contribuie la stratificarea bolnavilor, in functie de gradul de risc.

Etapa implementarii asistentei cardiologice bazate pe
dovezi este determinata de 2 factori principali. Prin anii *90,
practic toti clinicienii au recunoscut §i au acceptat ideea ca
aplicarea metodelor de diagnosticare si de tratament numai in
baza experientei personale sau a rezultatelor studiilor
retrospective in cohorte este inadmisibild, indeosebi cénd este
yorba de o boali atat de rAspandita si bine studiatd cum ar fi
infarctul miocardic. In al doilea rand, s-a recunoscut §i
necesitatea unificarii standardelor de acordare a asistentei
medicale bolnavului cu infarct miocardic, care va lua in calcul
si importanta costului tratamentului: costul trebuie redus prin
aplicarea strictd numai a acelor metode de diagnosticare si de
tratament, impactul cdrora asupra rezultatelor clinice este
confirmat si dovedit prin studii clinice randomizate (7, 12, 14).

Conform recomandirilor acceptate de majoritatea
cardiologilor, date publicitatii in ghidurile respective (European
Heart Society, 2003; American College of Cardiology, American
Heart Association, 2004), actualmente, indicatiile pentru aplicarea
masurilor terapeutice in infarctul miocardic sunt impartite in 3 clase:
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Clasa I - mésuri terapeutice cu eficienta evidents,
unanim acceptate.

Clasa II - mésuri terapeutice controversate.

A - coraportul evidente/controverse este in favoarea
utilititii §i eficientei aplicarii.

B - utilitatea si eficienta aplicirii nu au destule dovezi.

Clasa III - masuri terapeutice eficienta cirora nu este
demonstrati, iar aplicarea lor in unele cazuri poate fi diunitoare,

Medicatia de bazi, eficienta cdreia in infarctul miocardic
este confirmati prin dovezi, include: agentii trombolitici,
aspirina, beta-adrenoblocantii, inhibitorii enzimelor de
conversie a angiotensinei II, defibrilarea cardiaci (7,8,10,13).

Desigur, progresele la etapa tehnologiilor avansate, in noile
conditii, vor fi pastrate si chiar sporite, fiind orientate spre
intensificarea procesului curativ §i reabilitarii sociale si
profesionale rapide a bolnavului dupd infarctul de miocard.

Profilaxia secundard precoce s-a dovedit a fi extrem de
utild in prevenirea decesului cardiac si a recurentei infarctului
miocardic. Ea include: 1 - controlul principalilor factori de risc;
2 - medicatia de baza postinfarct (aspirina, beta-adrenoblocante,
inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei II, corectia
dislipidemiei); 3 - tratamentul specific al riscului ischemic,
riscului aritmic sau al insuficientei de pompa cardiaci; 4 -
revascularizarea miocardicd, Este important ci aceste interventii
nu necesiti cresterea cheltuielilor, iar, in unele cazuri, costul
tratamentului ar putea fi chiar redus (5,8,11,12).

in diagnosticarea §i tratamentul infarctului miocardic riméan
nesolutionate un gir de probleme. Desi in ultimii ani letalitatea
spitaliceasc s-a redus cu aproape doud treimi, mortalitatea globala
prin infarct miocardic rimane inalta. Care sunt cauzele principale
ale acestei situatii? Un numar mare de pacienfi decedeaza prin
moarte subiti, surveniti in afara institutiilor medicale. Sunt reduse

cu insuficientd cardiaci severd, rupturi de perete ventricular.
Aplicarea metodelor de reperfuzie precoce a condus la o
ameliorare evidenti a tratamentului in infarctul miocardic asociat
cu elevatia segmentului ST, dar nu a influentat prognosticul in
infarctele intinse asociate cu subdenivelarea segmentului ST. O
problema majord riméane adresarea tarzie a bolnavilor cu infarct
miocardic acut. Nivelul redus de educafie sanitard, necunoagterea
de catre populatie a semnelor la debutul bolii — toate acestea se

severe. Se propun modalititi de depistare a persoanelor cu risc
sporit, care ignoreaza sau au o atitudine neglijenta fafa de sdnatatea
lor, pentru a-i antrena in cadrul unor programe educationale in
scopul modificarii de comportament.
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Prevention of Myocardial Infarction

This work presents, on a modern scientific level, the problems concerning the morbidity, etiology, and pathogenesis of acute myocardial
infarction, and the particularities of incidences in elderly patients. The author discusses the traits of secondary prevention before development
of myocardial infarction as well as the issues during a polyclinic stage of rehabilitation, keeping in mind the specific occurrence in elderly
patients, problems in the prevention of reoccurring myocardial infarction, etc.

Key words: myocardial infarctions, rehabilitation

Profilaxia infarctului miocardic

In publicatie sunt elucidate prin prisma ultimelor realiziri stiintifice aspectele referitoare la morbiditatea, etiologia si patogenia infarctului
miocardic acut, trasaturile evolutive specifice persoanelor in etate §i de vérsti senild, reperele profilaxiei secundare atét pani la dezvoltarea unui
infarct miocardic, ct si la etapa de reabilitare la nivel de policlinica cu considerarea particularititilor evolutive la pacientii vérstnici i senili,
problemele ce tin de preventia dezvoltirii infarctelor de miocard repetate etc.

Cuvinte-cheie: infarct de miocard, reabilitare

Beegenue

I'To naHHBIM MACCOBBIX MPOGHIAKTHYECKIX OOCIIEIOBAHMIT
oxono 10% Hacenen s yke UMEIOT KITHHWYECKUE MPU3HAKH MILie-
mudeckoit 6onestu ceprua (MBC), a 65-80%0 - 0MH MITH HECKOMb-
KO (PaKTOPOB PHCKA. B Ka:x10M BTOPOM CITy4ae, BBIIBICHHOM ITPH
pOdQHITAKTHYECKHX OCMOTPAX, TALMEHT HE 3HAET 0 cBoeM 3aborie-
Bauru IBC u, cnenoparensHo, He ieantest. B esporneiickix crpa-
Hax, rmo lanuemM Guy De Becker et al. (2003), cepmeuro-cocyuc-
Thie 3a60/1eBAHIS MPHBOAAT K CHIDKEHHIO TPYHOCTIOCODHOCTH, MH-
BATH/TH3ALIH, DONBIIMM SKOHOMUHYECKIM 3aTPATAM H IPSKIEBPe-
menHoit cMepTH. CepreuHO-COCY TUCThIE 3a60IEBAHNS HA TIPOTSIKE-
HUH YK€ MHOTHX JIET CTOSAT Ha IEPBOM MECTe B CTPYKTYPE CMEpT-
HOCTH HACENeHu s TpyocriocobHoro ospacta. Tak, HarprMep, cpe-
1 My 40-59 tet r.Mocksrl 311 3a60neBanys coctarisot 4076
Beex cimydaes emepTH U 80% 13 Hux ymupaiot ot UBC, B yactHo-
crv oTHHGAPKTA MUOKAP/a, M B OOMBILIMHCTEE CITyYAeB BHE3AIMHO
(AW Kamnuna, 1993). E.M . Yaszos (2001) muiner, 4To B 0THOM H3
paitoHoBT.MocksbI 3a 10 ner yactora uHbapkTa MHOKAPIA CpEmH
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MY>KYMH BCeX BO3pacToB Bospocna ¢ 2,1 10 9,2%. Ipuumroii pocra
sabonesaemoctu UBC, e€ ocnoxuenwii u cmeprHocTi E.M . Yaszos
OOBACHAET COLMAITBEHO-3KOHOMUYECK MM KPH3HCOM (Be3paboTuiia,
HHILIETA, OTCYTCTBUE NIEPCIIEKTHBEL, COCTOSIHUE CTPECCOB, OPOro-
BU3HA JIEKAPCTB, pa3pyILIEHHE CUCTEMBI MPOQUIAKTHKH 3a0011eBa-
HI M T.1.), OXBATHBLLMM POCCHIO B KOHLIE TIPOIIIIOTO CTONETHSL.
TTocenmy mpothHnaKTHIeCKHe MEPOTIPHSTHS B IIMPOKOM ITTAHE (YITyd-
ILIeHHE BIIATOCOCTOAHMSA IFONIEH, MOBBILLIEHHE YPOBHA 0011Ie06paso-
BATE/ILHOH M CAHUTAPHO# KYIIETYPbI HACCIIEHHS, €70 OTHOLLIEHHUE K
3[0POBBIO KAK K COLMATBHOM LIEHHOCTH 1 T.J1.) MOTYT BBI3BATE 13-
MEHEHWSI B CTOPOHY YMEHBILIICHIS Y POBHS KAK 3400/1EBAEMOCTH, TAK
1 cMepTHOCTH Hacenenus oT UBC u e€ ocnosxneruit. Hamprvep, B
CIIA, no nanusmv E.Yazosa (1993), ynanocs 3aMeTHO CHH3HTE
CMEPTHOCTE OT CEPAEYHO-COCY IUCTHIX 3a00IEBAHMIH JIHILL TOJIEKO
38 CHET MU TAHKSA (IUETHI) M BOZIEPKAHHA OT KypeHns. B T0 ke Bpe-
M [0 CHX TIOP €11 HET YETKUX TIPEICTAB/IEHWH O MEXAHM3MAX BO3-
rukHoBeHH MBC, 0cobeHHO v KOHKpeTHOro 60IBHOr0, M 00EeK-
THBHO# MX OLIEHKH, He YIAI0CEk pa3paboTath ek THBHBIX METO-
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OB ey MpESKIEHIs 1 Jiederys atepockieposa, MIBC. Kpowmetoro,
MMEIOTCS ¥ PA3HBIE MOMXO/IbI K HASHAYEHHIO MEIMKAMEHTO3HBIX
CPEICTB, Iy THX MEPOIPHATHI GONBHBIM C HH(APKTOM MHOKAP/IA,
ocobenno B TIocTHHbapkTHOM repuorie. Panxee Beranerne UBC,
TIPEIYTIPesicACHUE €€ OCTOKHEHMI MMEIOT BAJKHOE IPAKTHYECKOE
sHaveHne. (PCHOBHBIMH PHYMHAMH HH(APKTa MUOKAP/IA SABJIEOT-
€51 CTEeHO3MPOBAHME C3AITYCTEBAHNHEM CEIMEHTOB KOPOHAPHBIX CO-
CY/IOBCepILIA, KOPOHAPOTPOMOO03, 3aKPBITHE ITPOCBETA COCY/A O
KO 1 ip. PAKTOPAMH, CIIOCOOCTBYFOLLIAME BO3HUKHOBEHHIO HH-
(apkTa MUGKAP/IA, ABISFOTCH (DH3HYECKOE NEPEHATPSDKEHHE, /KO-
COJbHAS MH TOKCHKALS, TOCTHOE KYPEHUE, HeHPOryMOPaIbHbIH
(hakTOp, BK/TFOHAS ML MOJIOZIOTO BO3PACTA C YMEPEHHO BEIPAXKEH-
HBIM aTePOCKIIEPO30M MM [Ia)Ke Y MHTAKTHBIX cocyzax (E.Ha-
308, 2001). [ To nannsm B.H.Anpipeesa c coasr. (1982) u apyr#x
vcoenoBaTeNeH, y O0ILHBIX HHpAPKTOM MHOKAP/IA B OCTPOM Iie-
PHOJIe, B NIepBBIE YACKL, [THH, HEIEH BBIAB/IAIOTCS CEpevHAS HEMO-
CTaTOYHOCTE PA3HOH CTENEHH BRIPAXKEHHOCTH, aDUTMUH, HADYILIC-
Hye QyHKIVIH OYUEK (OTHOCHTE/TbHAS 30TEMMUS, IOHIDKEHNE 3(-
(heKTHBHOCTH TIOYEYHOT O KPOBOTOKA, KITYGOUKOBOH (i Tpaliii ¥
KAHAIBIEBOM peabcopOLIH, NOBLILIEHHE OOILIEr0 ¥ 0erMEHTAPHO-
'O COCYMCTOTO COMPOTHBIICHHS M T.1.), JIETKKX (CHIOKCHHE [TOKa3a-
Teneit HYHKLMH BHEIIHErO IbIXaHHs), IPYTHX OPraHOB U CHCTEM
OpraH3Ma.

OcoBeHHOCTY BO3HMKHOBEHWSA U Te4eHUA MHapKTa
MMOKapAa B NOXUIIOM U CTap4yeckom Bo3pacTe

C BO3pPAcTOM B Pa3BUTHH HH(APKTA MHOKAD/IA CHIDKAETCA
3HAYHMOCTE (PAKTOPA IICUXHMHECKOT0 NEPEHAIPSUKEHUSA U YBEITH-
quBAETCA pOJIh (QPHU3MHECKOT0 NEPEHATPSIKEHN, IUIIEBbIX IIepe-
IPY30K, OCTPBIX MHGEKIHH, OrepaTHBHBIX BMEIATENBCTB U T.1. B
TIOACTOM H CTAPUYECKOM BO3PACTE MH(DAPKTY MHOKAP/A YALlie TIpe/-
II1ECTBYET JJTUTENTBHAL CTEHOKAPAHA (YUAILEHHE H YBETHYEHHE
ITPOJOIDKUTETBHOCTH MPUCTYTIOR). B KITMHIYECKON KapTHHE OCT-
poro neprota MH(apKTa MHOKap/Ia OTMEYAETCH YMEHBIIICHHE Ya-
CTOTHI THITMUHOIO @HTHHO3HOTO Havas1a 3a00NeBAHHA U YBeHYe-
HHE YACTOTHI MEHBILIEH BEIPAIKEHHOCTH CUMITTOMATHKHM U e€ 3a-
MTO3MAJIOTO TIOSBIEHHS, Y ITOMKMITBIX K CTAPBIX JIIoAeH HHpapKT
MHOKAp/Ia YaIle HAUMHAETCS BHE3AITHbIM PACCTPOHCTBOM PUTMA
CepIia WM CepIeYHOMN aCTMOH PA3UIHON THKECTH, CEPAETHOMN
HE0CTATOYHOCTHIO. Halle BOHUKAIOT OCJIOMKHEHHS: KaPIHOTEH-
HEI IIOK, AHEBPH3Ma Cep/iLia, Pa3phiB CepALa, TMHAMUYECKHE
HapYIIEHHA MO3TOBOr0 KpoBooGpammenws 1 T.11. iHbapkT mMuo-
Kap/a y TIOWIBIX K CTaPBIX JIOJIEH IMPOTEKAET 3HAYUTENBHO T~
JKesiee, 4eM Y MOJIOMIBIX, M CMEPTHOCTB Bbiile. OCHOBHBIMH (hak-
TOPAMH, ONPEIEIITIOLIMMH ITPOrHO3 GOMBHBIX HHPAPKTOM MKO-
Kap/1a BCeX BO3PACTOB, ABIIIOTCS CTENIEHb H3MEHEHHs KOPOHap-
HBIX COCYJIOB Y BE/THUIHA OPA/KEHNMS CepAeIHOM MbIIIbL. PUCK
CMEpTH BhIilie 110 MEpe yBeyi4eHH s (PaKTOPOB PHCKA U IPH IO~
BTOPHBIX MH(papKkTax MHoKapa (JI. . Murranésa v coasr., 1995).
DaKTOphI PUCKa (TIOBBILICHHBIE YDOBHU APTEPHATIBHOTO KPOBSi-
HOrO AABMeHH, 00LLIEro xomecTepuHa 1 (ppaxiHii IMIIONPOTe -
[IOB HH3KOM IITOTHOCTH B KPOBH, MacChl TeNa, HHTEHCUBHOCTh
KYPEHHs U JIp. ), IMEIOLIHecs y BOMbHBIX, CIOCOBCTBYIOT Iporpec-
CHPOBAHMIO ATEPOCKIIEPO32 U PA3BUTHIO [EDPBHYHOIO WIIH [TOBTOP-
Horo uHbapkTa Muokapaa. IToaroMy BTopHuHas MPO(UIAKTHKA
HAYMHAETCA EIE 10 PasBHTHA NEPBUYHOTO HH(apKTa MHOKAP/A,
MPOOJDKAETCS C MIEPBBIX YACOB OCTPOro HH(papKTa MHOKap/a 1,
IO CyTH, 0c0OSHHO (DU3UIECKUIT ACTIEKT, Ha POTHKEHNH BCEH
OCTANBHOM #13HH GOMBHBIX. 3a0a4aMy BTOPHHHON MPOQHIAKTH-
K SIBJISOTCS MPEYTIPEKIEHIE PA3BHTHS IEPBHYHOrO HH(apKTa
MHOKAP/IA, COXPAHEHHE JKH3HH, BOCCTAHOBJIEHHE 310POBbA U TPY-
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OCNOCOGHOCTH MPU PA3BHBLIMMCS ITEPBUIHOM HHPAPKTE MHO-
Kapaa ¥ NpeyIpeiIeHHe PA3BUTHS IOBTOPHBIX MHPAPKTOB Mu-
okapza y 6omsHbIX. Ha nomkmMHIYecKoM 3Tare BTOPHYHAsI [po-
rmaKTHKa y GONBHBIX, MEPEHECIIMX OCTPbI HHAPKT MEOKap-
Iia, COBNAJIAET C peabHINTallHOHHBIMHA MEPOTTPUATHAMU (MeIH-
KAMEHTO3HBIH, (DH3HUeCK i, cHxirdeckuit, IpodecCHOHALHBLH
¥ COLMAJIBHO-IKOHOMUYECKHI ACTIEKTHI) K HAYHHACTCH C KOpPeK-
v (haKTOpOB pHCKA.

Taxk, Hartpumep, MpeKpalleHHe KyPeHHs CHIDKAET PHCK I10-
BTOpHOTO MH(papKkTa MuoKapa Ha 20-50%. Heobxomimo Taxoke
10OUBATHCA HOPMAITH3ALIMH HITH CHHYKEHHS apTEPHAIBHOTO Kpo-
BSIHOTO JaBieHus. [IpHHIMITB TeYeHNs apTepHAIbHON THIIEpTO-
HHM T€ XK€, 4T U Y JnL 6e3 nabapkTa MUOKap/a (THypeTHKy,
BeTa-6I1oKaTOPhI, HHTHOHTOPE! AHTHOTEH3HH-TIPEBPALLIATOLIETO
depmenTa - ATID, aHTarOHHCTHI KAJIBLIMSA, AHTATOHHCTHI AHTHO-
Tensura I 1 ip., MpH preMe OHOTO HITH NPH KOMOMHALTH IBYX,
Tpex npenaparor). Muorue HeclnenoBaTeNH B JIEYEHHH apTepH-
&JIBHO IHIIEPTOHUH B TOCTUH(APKTHOM NEPHOJIE ITPEMTIOYTEHHE
otparoT uHrubnTopam AITD, B 4aCTHOCTH KaITTOIPHITY, M0 LTH-
TepHOMY (110 42 MecsitieB) npuMeHeHHI0. OHAKO Y B0NBHEBIX ¢
YMEPEHHBIM NOBBILIEHHEM aPTEPUATBHOTO KPOBSIHOIO JABIICHHSI
(muacronmuueckoe meree 105 MM PT. CT.) XOPOILIHI pe3ybTaT Mo-
ET OBITH MOJIYYEH U OT HEMEIUKAMEHTO3HBIX MEPOIIPHSITHIA —
OIpaHHYEHHs ITIOTPeDIIeH s COITH, ATIKOTOJIs1, CHYDKEHHE MACCHI Tejia
1 T.1. HeoBGxomimMo TakoKe 3aMellIHTH NMPOrPECCHPOBAHHE aATEepOC-
KIIEP03a, SBJISTOIIErocs B OONBIIUHCTBE CITy4Yaes IPHYHHOMN HH-
(hapkTa MEHOKap/Ia, BHAYATIE C TIOMOILIBIO JUETHI (Tabu. 1),

Ecmm mueToii 1 KoppeKimett o6pa3a j#a3HU He YIAeTCsl Hop-
MAaJIM30BaTh [TOKA3aTelH JIMIMUIHOTO 0OMeHa, TO IpHberaroT K
TUroNUNHIeMideckuM npenaparaM. K camolt coBpeMeHHo#
TPYIIIE 3THX JIEKAPCTBEHHBIX CPECTB OTHOCATCA CTATHHEI Po-
Bakop u Cumeop, 3pHEKTUBHOCTE H 6E30MACHOCTD KOTOPBIX,
6e3yCIOBHO, JOKa3aHa (IPOMCXOAUT 3aMeITIeH e (POPMHpOBa-
HUsI ATEPOCKIIEPOTHYECKUX BIISILIEK, A IPH IUTHTE/IbHOM ITpHMe-
HEHMH JIEKAPCTB HE TOIBKO 3aMELIAETCS NPOrPECCHPOBaHHE
GONe3HH, HO M YMEHBIIAIOTCA PA3MEPbI ATEPOCKIIEPOTHYECKHX
6nsmex). B Poccun u pajie Ipyrux CTpaH B CIIeHaTH3HPOBaH-
HBIX LIEHTpPaX yIaJIeHHe XOJeCTePHHA, JIMITIONPOTEHA0B HU3KOH
rotaoctd (JITTHIT) u3 xpoBH, 0coBeHHO IIPH HACTEICTBEHHOMH
THIEPXOJTeCTEPHHEMHH, TPOM3BOUTCS C HOMOLIBEO IMMYHO(O-
pe3a C UCIIOMb30BaHIEM ClielHaTbHBIX KooHOK (E.Yazos, 1993;
P.Oranos, 1995). [1py OTCYTCTBHK YETKUX ITPOTHBONOKA3aHUIT
(3acToiiHast cepeyHAst HeJOCTATOUHOCTD, OGCTPYKLIMSA TbIXaTe/Th-
HBIX ITyTeH K T.J1.) CHEDKAJIHCh YACTOTa OBTOPHBIX HHPapKTOB
MHOKAPHIA ¥ CMEPTHOCTH OT CepPAEUHO-COCYIMCTBIX 3a00meBaHHi
pH pUMeHeHIH 3-aIpeHoOI0KaTOPOB — IIPONPAHOIIONA, TUMO-
JIOJ1a, METOTIPOJIONA B TeyeHue rojia. I1puem B-6nokatopos 60mb-
111€ FO/1a MOCIIE [IEPEHECEHHOTo HH(apKTa MMOKap/Ia M HATH WA
CTEHOKAPANH JOJDKEH peilaThes MHAuBHayanbHo (P.Oranos,
1995). E.Yasos (2001) He ycTaHABIMBAET CPOKOB JledeHus -
6r10KaTopaMy B NPOMHIAKTHKE TOBTOPHEIX MH(ApKTOB MMOKap-
Ia, HO rpu ux HeadQeK THBHOCTH HITH NPH HAJIMYHH [TPOTHBOIIO-
Ka3aHuii K MpUMeHeHuo 3-0II0KaTOpoB, aBTOP PEKOMEHIYET ITPH-
MEHSTE HUTPATBI, 10 CXEME, U AHTATOHHUCTHI KaJibIus. C LieNB0
MpOQUIAKTHKY OBTOPHBIX MH(PAPKTOB MHOKapaa TpoMGoTH ec-
KOT'O TTIPOUCX O IEHH A obocHoBaHO HCIIONB30BAHME TIPENAPATOR,
BIMAIOIIMX Ha 3TOT rpottecc. ITpu IiuTensHOM PUMEHEHUH
AT TIONIOYKHUTENTBHBIE Pe3yITaThl Bap(apHH, acTIMPHH B CYTOU-
Ho go3e 325 mr —MmoxHo u Menbie (P.Oraxos, 1995), B-anpe-
HobmokaTtops! v actmpuH (Bb.A.Cunopenxo, [1.B.IIpeobpasenc-
KHit, 1994), JInure/bHAS aHTHAPHTMUYECKAS TEPAIS NoKa3aHa
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Tabnuya 1

Juernueckue peKoMeHIANHH, COCTABIIEHHbIC HA OCHOBE aMEPHKAHCKON HAIMOHANLHON 06pazoBaTe/LHON NPOrPaMMEl MO
atepocksiepo3y (National Cholesterol Education Program), 1/ist NpouiakTHKK aTepock/iepo3a, ero NporpecCHPOBanus u
OCNOKHEHH TP MOBBLILIEHMH XO0JIECTEPHHA B KPOBM

Crynens | Pexomenayercs | OrpaHn4eHHo | He pexomenayeres
Kupsi
1 Chuante notpebuienue Ha 1/3 PRoTHTEMENOS MACHO WM. MATKiE Bce ®HBOTHEIE WHPBI,
maprapus fo 30-40 r B nexs S
= CHTHBOTHOE MACTIO, TREPILIH
11 Cuusute norpebnenne na ¥ PACTITENILEOC MACHO Hin MATXHE MaprapuH
maprapus jo 10-20
Priba
JIrobrIX copToB MUHMMYM 2-3 pasa B
[ull —— Kpabwt 1 kpeBeTky Hxpa
Msco u nTHIA
I Kypuua Ges xoxwu He 6onee 180 r B Bee copra maca 6es wupa He Gonee Mo3ars, Ne4eHs, IOHKH,
JIEHB 1-3 pa3 B HeAETIO A3EIK, KONOACKH, COCHCKH,
11 He Gosee 90 r 2 pasa B Hepemo He Gonee 90 r 2 pasa B HefeNO BETUHHA, I'YCh, YTKa
Siino
III Sruneii 6enok He 6Gonee 2 Henbix gull B HEAETIO
MoJsiousbie TPOAYKTH
I 15 T — 0B HEKHDHOTO ITenenoe Monoko, ceip 1-2 pasa B JKupHoe MONOKO, CMeTaHa,
Monoka win kedupa wia 0,5 crakana SO G O A
I TBOpOra [ensnoe monoxo, cerp 1-2 pasa B CEIPBI, CIHBOYHOE
MecsIT MODOXKEHOE
DpyKTH 1 OBOLIH
[ull Bcee dpyxrst 1 oo mo 2-3 crakaHoB | KapTodens ¢ pacTHTENLHEIM MacioM S;:ﬂ;;::::;:n;ﬂu’ -
B ZieHs, GoGoegle 0,5-1 crakan B negp | 1 pa3 B Hezmeno g
BAPEHbE, JHKEMBI, TOBHIIO
JepHoBEIE
Pixanoit, otpybaHoit x1eb, oBcanas Besmsii X166, MAKADOHHAIE HANCIHA
I[ull | xama, npuroToBnaeHHas Ha Boje Oe3 6a. 12 * P IIAs) Brmeuxa, ciofa
WUPA, FPeTHEeBas Kalla GROD, 1-< pasa B MECHI,
Hanurku, secepr
Hecnramunit gaif, kodelinst Hanutok, | Askorons He Gonee 20 r (B nepecaere | Illoxonas, kordersr,
Iull | muxepanbHas Boja, DPYKTORBIC COKM | Ha 3THIOBBIN CITHPT), caxap He Bonee nacTuna, Mapmenan 1 pas B
Be3 caxapa 2-3 yaliHbIX JIOKEK B ICHE MecsIL

JTiIUB GOTBHBIM C YTPOSKAFOIIMMU JKI3HH APUTMHSAMK U TpeByeT
HHOMBHIyaEHOTO noaxona (P.Oranos, 1995).

Guy De Backer et al. (2003) y mariueHTOB ¢ KOHCTATHPO-
BaHHBIM CcepeuHO-cocyMcThiM 3aboneBannem (CC3) pexomen-
JYIOT: K3MEHHTB 06pa3 U3HU — OPOCHTH KYPUTS, YIIOTPEOIISTH
3OPOBYIO MHULLY (PA3HOOOPA3HYIO K HH3KOKAIOPHIHYIO); € OC-
TOPOXKHOCTBIO MOBBIIIATE YHIUUECKYIO AKTHBHOCTE; IIPHHM-
MaTk aClTHPHH M OIHMH CTATHH, Mperaparsl OT BRICOKOT'O OaBjie-
Hua - §-6nokatope! M uHrHbuTOpE! ATID. V miomeii c noTeHnm-
anbHO BEICOKHM prckoM CC3 HCrons30BaTh KAPTY A CHCTE-
MaTHYeCKOro onpezeneHns ypoBHs pucka (SCORE), mpornaras-
JMpOBATH 3HAYEHHE U3MEeHEeHU S 06pasa )U3HH — OTKA3 OT Ky-
peHust, IPHHAMATD 30 POBYIO ITHILY, MOBBIIATE U3UYECKYIO
AKTHBHOCTE, CYUMTATE HEOGXOILHMBIM TNMOHWKEHHE apTEepHalb-
HOTO AABJIEHHS], XOJIECTEPHHA H KOHTPOJIb 34 CaXxapoM KPOBH.

PexoMeHIOBAHHEIE MPO;TYKTEI COAEPIKAT MAJIO KHPOB 1/
WJTH MHOTO KIIETHATKH, 3TH NPOAYKThI JOIKHEI OBITH OCHOBOH
THIOMMITHAEMUYECKOH IHETHL.

[IpomyxTel, oTpediIeHre KOTOPBIX CIIEAYET OTPAHUYHTE,
co;[epxcar HEHACBIILICHHBIC KU DBI HJIH HeOoIbIIHE KOJTHYECTRA
HACBILEHHBIX JKHPOB.

He pexoMeH10BaHHBIE TPOAYKTHI CONEPIKAT B CBOEM CO-
crase OONBIIOE KOJTHYECTBO HACKILLIEHHBIX U PHBIX KHCIIOT 1/
HIJTH XOJIECTEPHHA.

(50)

Bropuunas npodunakTuka HHpapKTa MEOKApAA Y TOXKH-
TIBIX IIPOBOJIMTCS IO TAKMM JKE TIPABKIIAM, YTO 1 Y DOIBHBIX MOJIO-
Jioro 1 cpefHero BospacTa. OHako, npuMeHeHue B-61okatopos
JIOJKHO [TPOBOIUTECS BECEMA OCTOPOIKHO, TTAMSATYS, UTO Y HUX
JUTHTEJIBHO COXPAHSIETCs Cep/iedHas HeIOCTATOYHOCTh Pa3HOM CTe-
neHH BeIpaxkeHHoCTH. Tak, o gaHHeM B.A AHIpeesa 1 coasT.
(1982), nocre mByXromMYHOI MEIMKAMEHTO3HOI U (pH3HYecKoit
peabHIUTalMH B KNTMHUKO-TIONHITHHUYECKHX YCTOBHSIX TPYIIIBI
GomnbHBIX B KOMMUecTBe 148 UenoBeK pa3HEIX BO3PACTOB, Mepe-
HecIMX HH(APKT MHOKapaa, Y MHOTHX (0COOEHHO B ITOMKUITOM
BO3PACTE) COXPAHSUTHCE CEPIEUHAN HENOCTATOUHOCT, HAPYILEH-
HbIe (YHKLIMM MOYEK, NerKHX, APYTUX OPraHOB H CUCTEM.

ITosromy, GONMBHEIE OMKMIIONO M CTAPHECKOTO BO3PACTA eIl
Gonblie Hy K OaroTCs B [JUIMTEIBHOM BTOPHYHON NPO(HIaKTHKE,
IO CYTH, Ha MPOTSXEHHH BCeH OCTAITbHOI X 3Ku3HH. DH3Huec-
KHi{ aCTIEKT BTOPHYHOH TPOQUIAKTHKH 3aKITIOYAETCS B CBOEBpE-
MEHHOH aKTUBaLIMH GO/BHBIX, B IPUMEHEHHH JIeueOHOM GH3KyITh-
TYpPBI H IPOBEIEHUH HAPACTAIOLIHX 110 HHTEHCUBHOCTU TPEHH-
POBOK B TeueHue D0ee HilH MeHee NPOIOIKUTENIBHO BPEMEHH,

PerynsipHele (U3MHECKHUE YTTPAXKHEHHS YCKOPSIOT BO3Bpa-
1ieHHe GOMBHBIX K TPYIY U IIPEAOTBPALLAIOT Pa3BUTHE TOBTOP-
HBIX HHPAPKTOB MHOKap/a. B 3aBHCHMOCTH OT COCTOSHMSA 3710~
POBBS H Bo3pacTa 60IIBHOMY MOTYT OBITE PEKOMEH/I0BAHBIL: J10-
3upoBaHHas xompba (MeUTeHHAas, CPeIHAs, & TOTOM 1 OkICTpast)
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HAa CBEXXeM BO3/yXe, paboTa Ha Oropojie, B Cajly, ClIELHATIBHBIE
3aHSTHS M0 1euebHON THMHACTHKE, paspaboTannbie [1. ApoHO-
B6IM (1993), crieliabHbIE TPOTPaMMbl (PH3HUECKUX TPEHUPO-
BOK, ocyliecTisgeMsbix Ha Benospromerpe (I'.I. Edpemymikus,
H.C.Benoycosa, 1997), TpeaMite, CHOPTUBHBIC HIPBI M T.1.,
OCOBEHHO B TO3HEM MOCTHHDAPKTHOM NEpHOJIE, Yepes 6-12
MECALIEB 0T Hauana 60J1e3HH, ¢ 00A3aTE/TBHBIM KOHTPOJIEM (DyH-
KIIMOHAILHOIO COCTOAHMSA Cep/ia (Tepe/] 3aHATHEM, HTPAMU
Heo6xoauMo mpoBecTH pody ¢ husuyeckoi HarpysKkoi). Bax-
HOE 3HAYEHHE BO BTOPHYHOM NpodHIakTHKe HH(apKTa MHO-
Kap/ia UMeeT CAHATOPHOE JIEYeHHE - Ty YIlIe BCETO HA MECTHBIX
KYpOPTax, B JOMaX OTABIXA 110 IPOLIECTBUM 6-12 MECSLIEB OT
Hzayaia 60e3HH H IIPH OTCYTCTBHH OCIOXKHEHHH. Bosbiioe
3HAYEHHE NMEET KOPPEKLHS HAPYIIEHHBIX TICHXONIOTUHECKHX U
ricuxuueckux pyHKumii 6oapHbIX. [TpodeccHoHanbHbI U Co-
[THATBHO-3KOHOMHYECKHIA ACITEKTHI TAKKE CBA3aHEI C BO3Bpa-
[IeHHEM BOMBLHOTO K IPEXKHEMY BUTY AESITEIbHOCTH I10 CIIEIH-
AJTBHOCTH WK NiepekBamduKard. Tak, Ha COBpEMEHHOM ypOB-
He peabuiuTaiy 6OIBHBIX C MH(APKTOM MHOKap/a yepes 4-6
MeCAIIEB OT HauasIa GOJe3HH yAAETCS BO3BPATHTD K TPYIOBOH
nestensHocTH 0xoio 80% Gonphbix. [Tpu BTOpHYHOI aKTHB-
HO npodunakTHKe (MeIUIMHCKOE HabmoeHue 38 GOIBHBIMH,
KOppeKuHs GaKTOPOB PHCKa, (PU3NUECKHE YITPAXKHEHHS, CAaHA-
TOPHOE JIEYEHHE U T.J1.) YIA€TCA CHU3HTh CMEPTHOCTB OT Cep-
[EUHO-COCYIUCTBIX 3a60neBaHuit Ha 30% 1o cpaBHEHMIO C aHa-
JIOTHUHO#M rPYIIioit HaceNeHus, rae Mpo(HIaKTHIECKHE MEPOTT-
PMSTHS IPOBOASTCS B 06braHOM nopsike (A Kamimuna, 1993).
BonsHsle HHhapkTOM MIOKap/a (epBHYHBIi, TOBTOPHBIF)

JIOIKHBI HAXOIMTECS Ha UCTIAHCEPHOM HAOIIIOIEHUH, TIEPHO-
TMUECKH IIPOXOMIMTE BpaueOHEII OCMOTP C 3/IeKTPOKapIMorpa-
¢duyeckuM 1 GroXUMHYECKUM 0OCTIEN0BaHUEM — OTIPE/IEIIEHH-
€M BCEX KJIACCOB XOJIECTEPHHA, THITOB THITEPIIHITONPOTEHAEMMIA,
ano-6emxos u Apyrux TectoB. HecMOTps Ha HEKOTOPBIE NOCTH-
KeHuA B peabrimTaiy 60IbHBIX HHpAPKTOM MHOKAP/IA, Clie-
JyeT U abliie IPOBOIMTE COBEPILIEHCTBOBAHHE Y)KE H3BECT-
HBIX M pa3pabOTKy HOBBIX METOZIOB BTOPHYHOMH poHIaKTHKH
HA OCHOBE 0OBEKTUBHOMH OLIEHKH (YHKIIHOHATIEHOTO COCTOS-
HUs1 GONBHBIX, HX TPYIOCTIOCOOHOCTH U T /1.
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Unele referinte privind suferintele lui Stefan cel Mare si Sfant

P. Iarovei

Centrul National Stiintifico—Practic de Medicina Preventiva

Medical data Regarding the Diseases of Prince Stefan the Great

The new medical data sheds new lights on the trauma that Prinse (Voievod) Stefan the Great sustained and on his subsequent death. The
Prince sustained a wound sometime in 1462, and the trauma worsened. He also sufferd of gout. The unsuccessful attempt to treat these conditions

eventually led to his death on July 2, 1504.
Key words: wound, trauma, disease, treatment, death

HekoTopkie cBegeHnus o Gonesnsax Credana Bennkoro

B craThe MPUBOMIATCH CBENEHBA 0 nepeoM paHeHun Credana Beimkoro B 1462 roty 1 0 fanbHeiiliel JBOIIOLHH ITOH TPABMBL Bo BTopoii
YACTH TIPHBOANTCS HH(OPMALIHS O APYTHX BOTE3HAX, B HACTHOCTH O TIOJATPe, KOTOpast, HECMOTPA Ha YCHITHA MHOTHX Bpauei, IpPUTIIaIIeHHbIX
113 pasHbIx cTpaH EBporibl, MporpeccHpoBaia o4eHs ObICTpO 1 65112 OCHOBHO# MpHYHHO ero cMepTy 2 urons 1504,

KimoyeBble CJioBa: paHa, TpaBMa, 60J1e3Hs, IeYeHHe, CMepTh

Pe parcursul acestui an — anul Stefan cel Mare i Sfant -
au fost publicate multiple materiale privind semnificatia istorica
si sociald a activititii multilaterale a Marelui Voievod. Autorul
acestei publicatii nu a gésit nici un articol privind suferintele
trupesti foarte grave pe care le-a indurat Ia fel de vitejegte Marele
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Domnitor muli ani la rand §i a considerat oportun de a face
cateva referinte la unele publicatii care abordeaza starea sénattii
lui Stefan cel Mare si Sfant.

Una dintre cele mai vechi pomeniri privind suferintele
trupesti ale Iui Stefan cel Mare i Sfant o gésim in prima cronica

Y
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scrisd in limba moldoveneasca Letopisejul Tirii Moldovei de
marele cirturar, fostul logofat, mare spitar, apoi mare vornic al
Térii de Jos, Grigore Ureche. De la Grigore Ureche citire: ,, Nu
multd vreme, daca s-au intorsu Stefan-Vodi de la Pocutiia la
scaunul su, la Suceava, fiind bolnav si slab de ani, ca un om ce
era intr-atitea razboaie §i osteneald si neodihnd, in 47 de ani, in
toate pirtile se bitea cu totii §i dupd multe rizboaie cu noroc ce
au facut, cu mare lauda au muritu, marti, iulie 2 zile (a. 7012
(1504) n.n.) ... Au domnitu Stefan Voda 47 de ani si 2 luni si trei
sdptdmani si au facut 44 de ménastiri §i insusi (iitoriu preste
toata tara” (1).

Neintrecutul si irepetabilul voievod Stefan cel Mare si
Sfant, probabil, ar fi trdit incd multi, multi ani la rand si ar fi
contribuit la inflorirea in continuare, la stabilirea si intirirea
hotarelor istorice ale Moldovei, daci ...

Dacé n-ar fi fost ceea ce a fost.

$i iarsi de la Grigore Ureche citire: ,,in al saselea an al
domniei lui Stefan-Voda in anii 6970 (1462), iulie 22, lovird
pre Stefan Voda, cu o pusca in glezna la cetatea Chiliei” (opera
amintit, pag. 89). Acest istoric si trist eveniment, cu urmari
grave pentru sdndtatea voievodului in anii ce au urmat, este
mentionat §i in letopisetul lui Azarie: ,, ... In anii 6970 (= 1462)
iunie 22 §i margénd la Chilia, au impugcat pe Stefan Vodi in
gleznd”(2). Marele istoric A. D. Xenopol in minunata
monografie a sa ,,Barezeci si Stefan cel Mare”, descriind acest
eveniment, mentioneazi: ,, ... El cdpita-se in 1462 o rani la
gleznd la primul asediu al Chiliei. Ei bine! Aceasta rani a purtat-
o marele erou 42 de ani, cu durerile i zvacniturile ei, fard ca si
gseascd o vreme de odihnd, in care s3 nu puie picioarele pe
pamant micar o lund sau doud, spre a-I tinea neclintit si a face
cu putin{a timaduirea incheieturii. Cu aceasti rani a intrat el in
pamént, cici se stie cd moartea lui a provenit din cauza arderii
in fierul ros a ranii ce se intinsese i se gangrenisese din cauza
bitranetelor” (3). O relatare mai ampli si o evaluare medicali a
cazului gésim la Nicolae Vatamanu, care mentioneazi ci: ,, ...
La 22 iunie 1462, cand era un téndr de 25 de ani si domnea doar
de cinci ani, Stefan a atacat Chilia, fard s3 o poati insi cuceri.
Atunci a fost lovit la glezna de o bombarda azvarlita de artileria
ungureascd din cetate. Proiectilul fusese o piatri sau o ghiulea,
I-a provocat o suferinti de care a patimit toatd viata. Ce se
intdmplase? Lovitura la glezn putea sd-i zdrobeasc partile moi
sau osul, fracturdndu-l. O fracturd a oaselor articulatiei ar fi
lasat dupd vindecare un grad de incapacitate functionald. Dar
cronicile nu mentioneazi nimic asemandtor, iar documentele
vorbesc mereu numai de o rand. Deci a fost o zdrobire a pértilor
moi, care a ldsat in loc un ulcer cronic, alimentat eventual de un
proces inflamator osos, de o osteitd. Nu era, credem, nevoie s
se invoce un diabet, aga cum s-a spus; in conditiile timpului,
diabetul era o boala gravi, incurabild cu mijloacele de atunci, si
care l-ar fi impiedicat pe $tefan s ajungi ,,cel Mare”, Asadar,
daci e si credem acestei constatdri, numai dupa 13 ani de la
rinirea la gleznd asupra inca tndrului si vrednicului voievod se
népusteste o altd grea maladie — podagra, care pe ani ce trecea,
avansa si ii aducea mari suferinte, in special in ultimii ani de
viata. Prima relatare referitor la suferintele lui Stefan cel Mare
provocate de podagrd o gdsim in letopiseful lui Grigore Ureche
care, referindu-se la cedarea Pocutiei, mentioneazi: ,, ... au esitu
de la Pocutiia, ins& mai mult de boala ce au avutu, adec3 podagrie
si cetitile ce le luase le-au intorsu” (5). Se vede ci starea sanatitii
voievodului era grava. Un alt cronicar, Miron Costin, referindu-

se la batilia din codrii Cosminului, mentiona: ,, ... scriu unii, cd
era Stefan in sanie, bolnav de podaljie” (6).

Pe parcursul suferintelor multianuale, provocate de rana
la gleznd, Stefan cel Mare a solicitat mai mul{i medici din
striindtate (vezi N. Vatamanu, opera citati). In special, in anii
cénd a progresat evident §i podagra.

La 1 august 1502, vine la Suceava doctorul din Venetia
Matteo Muriano, care, ajungénd si el grav bolnav, numai peste
trei siptamani, la 22 august, a fost prezentat lui Stefan cel Mare
(7). Iatd cum descrie acest medic intalnirea cu Stefan cel Mare:
»-- Dupa ce mé prezentai ilustrului Duca al Moldovei §i ma
exprimai cu acea forta de cuvinte ce se cuvine unui asa de mare
Domn, Domnul imi zice: Eu n-am voit si caut medic in nici o
alta tard decat acolo unde am amici, despre care sunt sigur ci
ma iubesc; ... $1 mai zice inci: eu sunt Tnconjurat de inamici de
tot felul, si am avut 36 de biatalii, invingéndu-i in 34 si fiind
invins numai in 2”. In continuare, referindu-se la caracteristica
lui $tefan cel Mare, Muriano mentioneazi: ,, ... Stefan este foarte
intelept, iubit de supusii sai pentru clements, justitie, energie si
libertate. El e bine constituit de corp, afard numai de gravul
morb de care sper insi a-1 vindeca” (8). Dar n-a fost si fie.

Dupi cum relateazd N. Vatamanu in opera citati, doctorul
Muriano s-a ocupat foarte putin de sdnitatea Domnului care-|
platea foarte bine. Asta o dovedeste faptul ¢4, pani la moartea
sa (a doctorului), nu i-a dat nici un singur medicament. Doar
cand trimetea informatii politice de urgentd la Venetia (la 9
decembrie 1502), pretexta nevoia unor medicamente pe care
trebuia sd le aducd din Venetia un agent al siu. Peste citeva
luni, in julie 1503, moare doctorul Matteo Muriano si Stefan
cel Mare trimite la Venetia o noui solie in frunte cu postelnicul
Teodor ca sé vesteascd moartea lui Muriano si s negocieze un
alt medic (6). Postelnicul Teodor, ajuns la Venetia in decembrie
1503 cu o scrisoare in care Stefan il roaga sd-i trimitd un medic
bun si, verbal, il informeaza ci starea sanititii voievodului e
destul de grava: ,, ... nu-§i mai poate misca si nici ajuta cu mainile
si picioarele ,, (9). Un alt istoric redi aceasta astfel: ,, ... numai
madinile si picioarele nu le poate misca, dar altfel nu are nimic”
(9) care, credem noi, e o tdlmécire diferitd a textului original.
Un alt istoric, Vlad Ciubucciu, aga descrie starea voievodului
din vremuri: ,.In tihna iatacului el sedea tarineste pe un scaun
de lemn de nuc, tindnd picioarele intr-un ciubir cu api aburiti.
Vracii {i potoleau boligtea nitdnga a picioarelor cu ierburi
sdlbatice ... peste un timp iar aparu vraciul, care din departare
simti ci apa ii malcomi caldura. $i Voievodul cu supusenie il
lasi sd-si steargd prisosul de vlaga de pe pulpele betejite” (10).
O descriere completi a starii grave a domnitorului o gisim la
N. Vatamanu, care a studiat si a evaluat multe materiale vechi si
si-a facut urméatoarea imagine a evenimentelor de pe atunci: ,, ...
in ultimele lui zile Stefan cel Mare avea rani la ambele gambe si
nu numai la stinga, unde fusese odinioard ranit in timpul
asediului Chiliei. Ranile parusera si dea inapoi la un moment
dat, dar curdnd au inceput din nou sa se intindi. Atunci medicii,
crezand ci le pot opri mersul, au recurs la un procedeu gresit,
dar pe care ei l-au socotit eroic, le-au ars.”

Dupi cum se vede, era vorba acum nu numai de rana de la
glezna stanga si nici de durerile de podagri, ci de altceva nou:
ambele gambe ale domnitorului erau pline de rini. Ce se
intdmplase? S-ar parea cd batranul voievod suferea in ultimele
sale zile de grave tulburéri de circulatie, traduse prin edeme ale
pirtilor declive. In aceste conditii, pielea gambelor dispunea de
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conditii rel€ de apdrare, fiind supusi infectiilor. Tratamentele
nepotrivite, de obicei numai cu pomezi fanteziste, rod al
nepriceperii chirurgilor, nu erau de naturd sd impiedice intinderea
infectiilor, <i doar si le favorizeze. in fata rapidei propagiri a
ranilor, medlicii, dezorientati §i impresionati, si-au adus aminte,
nu atat pentru folosul bolnavului, cat pentru a se pune ei ingisi
la adapost, de invatiturile batranului Hippokrate. Ultimul dintre
,.aforismele” parintelui medicinii, adevérata Biblie a medicilor
din evul mediu, suna astfel: ,,Bolile care nu se vindeca prin
medicamente se vindeci prin fier; cele pe care nu le vindeca
fierul, le virndecd focul; cele pe care nu le vindeci focul trebuie
socotite ca incurabile”. Sub paviza acestui precept antic au
procedat la cauterizare. O interventie zadarnicd, un chin mai
mult! Soarta lui Stefan cel Mare era hotéritd incd inainte de
aceasti ultima incercare. Nu se mai agtepta decét ziua méntuirii
de suferinte . In sfarsit, Stefan cel Mare si-a gasit odihna. Din 42
de ani de glorie, numai cinci ani n-au fost tulburati de necazurile
trupesti (7).

Eroul de legendi al Moldovei a coborét in gropnita de la
Putna. Medicul Leonardo Massari, intr-o scrisoare a sa care se
pistreaza de pe acele timpuri in Venetia, referindu-se la moartea
voievodului, relateaza urmétoarele:”... avéand réni la picioare,
care deodat3 incepuri a se intinde aga de mult, incit medicii,
venetianul [erenim de Casena gi un evreu de la hanul tataresc,
au fost siliti sd recurgd la ardere pentru reducerea plagilor §i
considerau cazul mortal...” (10). Se stie cd, dupa céteva zile,
marele voievod a decedat.

Siiardsi de la Grigore Ureche citire: ,, Iard pe Stefan Voda
l-au inmormAntat tara cu multé jale §i plangere in méandstire in
Putna, care era zidita de dansul.

Atata jale era, de plangea toti ca dupd un périnte al sdu;
cd cunogteau toti ci s-au scdpatu de mult bine gi de multi
aparaturd. Ce dupa moartea lui, pdnd astézi ii zicu, sveti Stefan
Vodi, nu numai pentru sufletu, ce este in ména lui Dumnezeu,
cé el incd au fostu om cu pécate, ci pentru lucririle lui cele
vitejesti, carile nimenea din domni, nici mai inainte, nici dupa
aceia l-au ajunsu” (11).

Asadar, maladiile care au contribuit la decesul lui Stefan
cel Mare si Sfant mai mult sau mai putin sunt cunoscute. E
binecunoscuti gi ziua decesului — 2 iulie, 1504. E ciudat faptul,
dar pani in prezent nu e cunoscuta vérsta la care a decedat
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voievodul. $i totusi cafi ani a trait marele voievod Stefan cel
Mare §i Sfant?

O intrebare fireasca pe care si-au pus-o mai multe generatii
de istorici, biografi, bibliografi, dar un rdspuns acceptat de
majoritatea cercetatorilor asa si nu-1 avem astdzi. Unii istorici
sustin cd s-a ndscut intre anii 1432-1436, alii (ca Andrei si
Valentina Eganu) sustin c4 s-a ndscut in anul 1442, adica a triit
cam 66 de ani. Nicolae Vatamanu, in opera citatd, mentioneaza
cd In iulie 1462, cand Stefan cel Mare ataca Chilia, avea 25 de
ani gi era domn de 5 ani. Deci calculele elementare arati ci a
decedat voievodul la véarsta de 67 de ani, potrivit acestei
informatii. Chiar dacd admitem unele erori, putem presupune
ci, daci n-ar fi fost ceea ce a fost, Stefan cel Mare si Sfant triia
incd multi ani, cum am mentionat in debutul acestui articol,
contribuind, firegte, la dezvoltarea statald, economici, militara,
spiritual i divind a Moldovei In continuare, totodati, fiind un
scut de nadejde al cregtinitatii europene.
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Monografia: Vasile Sarbu. Pagini din istoria chirurgiei romanesti,
Editura Academiei Romine, Bucuresti, 2003, 1161 p.

Aparitia acestei lucréri fundamentale, autorul fiind un bun
cunoscitor §i cercetitor in probleme de istorie a chirurgiei, este
salutabild si de o mare actualitate. Pentru a pretui prezentul si a
pregiti viitorul, e bine si ne cunoastem trecutul.

Si iatd cd profesorul Vasile Sarbu, de la Constanta, si-a
asumat aceastd responsabilitate §i perseverentd pentru a ne
prezenta o lucrare, pe cét de voluminoasé (1161 de pagini), pe
atdt de completa, bine documentat gi ilustrata. Si totusi autorul o
numeste Pagini din istoria chirurgiei romanesti, lisandu-se si se
inteleagd cd si aceastd carte nu poate fi completd §i c3 urmeazi de
amai reveni la acele pagini, care mai riméan necunoscute.

Chiar de la inceput, in Introducere in istoria chirurgiei
romdnesti de la origini, pand la sfarsitul mileniului al Il-lea autorul
declard: "Prima istorie a chirurgiei roméanesti acum, cénd voi trimite
la tipar, imi provoaci o mare tristete si nemulfumire. Pe misuri ce
timpul trece, resimt acut imposibilitatea de a sfarsi aceasti carte,
simt visceral c&, oricat ag continua singur, nu o voi sfirsi niciodati”,

Urmeazi sd ne convingem de cele spuse, pentru a intelege
munca enormd, care a necesitat prelucrarea unei informatii
deosebit de bogate si alegerea celor mai semnificative momente
intru descrierea istoriei chirurgiei roménegti.

Cu toate cd, multe din cele expuse in aceasti carte erau
cunoscute, autorul le-a sistematizat, intregit, incat conturul
diferitelor etape este mai clar i mai argumentat.

Compendiu:

$1 dacd perioadele trecute si-au gésit expresia si in alte
monografii, atunci chirurgia contemporani a avut de suferit,
eliminandu-se nume, scoli, realiziri, care n-au convenit cadrului
politic existent.

Durerea intelectualititii — plecarea distingilor profesori,
chirurgi dincolo de granitele roméanesti este bine conturati in
aceastd monografie.

Profesorul Vasile Sarbu a incercat si a reusit si prezinte amplu
serviciile chirurgicale din Tard, chirurgii care s-au remarcat si se
remarcd in continuare printr-un aport deosebit i discernimént.

Ne bucurdm deosebit sd gisim referinte si la chirurgia
Basarabiei prin prezentarea personalititilor chirurgicale din acest
teritoriu al spatiului roménesc, cit i referinte la istoria USMF
"Nicolae Testemitanu”.

Omagiul adus chirurgiei romanesti de ieri si de azi, prin
aceastd lucrare de amploare, va servi drept exemplu si ciliuzi
atat pentru chirurgii in devenire, cét i pentru cei consacrati.

latd de ce, profesorul Vasile Sarbu afirma: “...noi prin
chirurgie am avut §i vom avea un loc sub soare pe un pimant de
o frumusete si o bogitie inegalabile, predestinat si devini
leagénul poporului nostru minunat i etern”, Asa sé fie!

Romeo Scerbina, dr., asistent universitar
Catedra Chirurgie Nr.1, Nicolae Anestiade”
USMF ,Nicolae Testemifanu”

Ie. Zota, E.J. Burkes, V. Vataman. General morphopathology.

Tipografia Centrali. Chisinau, 2004, 276 p.

Cartea include prefata editorilor §i 9 capitole: Leziunile
celulare, Leziunile extracelulare, Leziunile celulare ireversibile.
Moartea celulard: necroza §i apoptoza, Tulburdrile circulatiei
sangvine i limfatice, Inflamatia, Procesele imunopatologice,
Procesele adaptiv-compensatorii, Tumorile, Stomatopatologia. Este
editia II, prelucratd, completata si expusd in versiune englezi a
cartii V. Vataman, Ie. Zota Morfopatologie generala, editata in
a.1997 cu sprijinul Fundatiei Soros-Moldova. Fiecare capitol
include definifia, cauzele, mecanismele patogenetice, caracteristica
morfologica generala a proceselor patologice respective. Aspectele
macro-, micro- §i ultramicroscopice se expun prin prisma unor
obiecte de studiu concrete —preparate anatomice, piese histologice
si imagini electronomicroscopice. In fiecare caz se discuti dinamica
evolutiei procesului patologic, consecintele, complicatiile si cauzeie
mortii, se fac referinte la manifestarile clinice esentiale. Materialul
teoretic este bogat ilustrat cu numeroase imagini, tabele si
reprezentdri schematice, care faciliteaza procesul de fnsusire. In
mod constant, se evit detaliile mai putin importante, accentul se
pune pe leziunile de bazi, cunoasterea cirora este strict necesari
pentru intelegerea patologiei speciale —morfopatologiei organelor
si sistemelor de organe. Stilul expunerii este clar, concis, iconografia
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- foarte bogati (290 de figuri) si de inalta calitate. Tabelele contin
un bogat material informativ, clasat logic, accesibil, ceea ce usureazi
memorarea lui. Volumul esential de ilustrate red4 lucrarii un aspect
nu numai de ghid informational, dar si de atlas, care va fi folosit de
studenti, rezidenti si de medici practicieni de diferit profil.

Este prima lucrare didactica in domeniul patolgiei generale
in literatura de specialitate de la noi. Trebuie de mentionat si
faptul ci lucrarea este rodul unei colaboriri dintre specilistii
din RM si Universitatea de Medicind din Carolina de Nord
(SUA), cu care colaboreaza USMF ,N.Testemitanu”. Datoriti
includerii capitolului Stomatopatologia (autor - profesorul
E. J. Burkes) lucrarea va fi utila si pentru studentii si rezidentii
in Stomatologie. Editarea cartii in limba engleza o va face
accesibild pentru un numdar mai larg de solicitanti.

Compendiul este deosebit de binevenit in contextul
introducerii in programul invatdmantului medical a disciplinei
Patologia Generald, constintuind o sursi didactica de valoare.

Victor Rivneac, dr. h., profesor universitar
Catedra Histologie, Citologie si Embriologie
USMF “Nicolae Testemitanu”




JUBILEE

La 8 febmarie 2005 se implinesc 85 de ani de la nagterea
profesorului universitar Ely Naum Sleahov, doctor habilitat in
stiinte medicale, Om Emerit al Republicii Moldova, membru
activ al Academiei de Stiinte din New-York.

Ely Sleahov s-a ndscut in or. Chiginau, intr-o familie de
provizori. In anul 1930, jubiliarul devine elev al liceului
,Alexandru Donici”, renumit prin corpul siu didactic
experimentat §i prin curentul liberal mic-burgez ce domina in
incinta acestui asezamant pe care l-au observat multi intelectuali
— oameni de stiintd, politicieni, medici, avocati, jurnalisti si
scriitori ai Moldovei dintre Prut §i Nistru.

Familiarizat din copilirie cu produse medicamentoase din
farmacia tatilui si avind Inclinafie cétre gtiinfele naturale, jubiliarul
decide ferm sa imbritiseze cariera de medic. In toamna anului
1938, dupa absolvirea liceului ,,A. Donici” din Chisinau, sustine
examenele de admitere la facultatea Medicind Umané a
Universitatii din Bucuresti, unde si face studiile primii doi ani.
Dupi 1940 1si continua studiile medicale in Odesa si Tagkent.
Dupi absolvirea Institutului de Medicina din Tagkent, pe parcursul
anilor 1942-1945, activeazi ca medic in RASS Kara-Kalpaci. In
anul 1945, dupi intoarcerea in Chisindu, este numit in postul de
sef-adjunct al directiei sanitaro-epidemiologice a MS al RM.

In a. 1950, dupi sustinerea tezei de doctor in stiinte
medicale, se transferd la Institutul de Cercetiri $tiintifice in
domeniul igienei si epidemiologiei din Moldova, in care a activat
25 de ani: primii 10 ani - in calitate de sef al sectiei
Epidemiologie, iar mai apoi, in decurs de 15 ani (1960-1974) —
in calitate de director-adjunct pentru lucrul stiintific si sef al
laboratorului imunodiagnostic. Concomitent, din a. 1967,
conduce catedra Epidemiologie a Universitatii de Stat de
Medicini si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”, fondator al cérei
este. Din 1974 pana in 1990 — sef al acestei catedre.

In 1966 sustine teza de doctor habilitat in medicina, iar in
anul urmdtor i se conferd titlul didactic de profesor universitar
si titlul onorific de Om Emerit in stiinte din RM.

Este semnificativa contributia profesorului E. $leahov in
teoria medicinii. Studiaza aspectele zooantroponozelor,
elaboreazi clasificarea ecologicd a bolilor infectioase, acceptatd
si aplicati mai apoi atét in Tard, cét si peste hotare. O fila
deosebiti prof. E. Sleahov inscrie in studierea patogenezei si
imunologiei antraxului. In domeniul gtiintei aplicative conduce
si personal participa la elaborarea preparatelor de diagnostic
imunologic — antraxina si tetanina, preparate care au capétat o
aplicare largd nu numai in practica medicald din Tard, dar i
dupi hotarele ei. De mentionat faptul ca organizatia Mondiald a
Sanatatii in a. 1998 recomanda preparatul Antraxina pentru uz
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in medicind si veterindrie. Pentru prima oard in istorie, un
preparat elaborat de savantii din Moldova este recomandat,
pentru uz pe scard larga, de cea mai autoritard organizatie
medicald mondiala.

Sunt inalt apreciate de citre specialisti lucrarile in
domeniul imunostimularii procesului vaccinal, profilaxiei
infectiilor intraspitalicesti, mecanismului vertical de transmitere,
realizate sub conducerea profesorului E. §leahov. Pe langd
exploririle teoretice, E. Sleahov participd activ la promovarea
diverselor actiuni antiepidemice in teren.

Dumnealui a pregitit 24 de doctori si doctori habilitati in
stiinte medicale, precum §i un numar mare de specialisti-
epidemiologi care azi activeazd practic in toate centrele de
medicind preventiva.

Este deosebit de fructuoasi activitatea editoriali.
A publicat peste 400 de lucriri stiintifice, inclusiv 23 de carti i
monografii. De un deosebit succes printre medici §i studenti si
azi se bucurd indreptarul Epidemiologia practicd, reeditat de 5
ori in Tard, tradus gi editat nu o dati §i in Franta.

Mai bine de un sfert de veac, profesorul E. Sleahov a
condus Societatea Stiintifici a Epidemiologilor, Microbiologilor
si Parazitologilor, precum §i Societatea Imunologilor din
Republica Moldova. Mai bine de 30 de ani a activat In calitate
de vicepresedinte al Consiliului $tiintific Medical de pe langa
MS al RM, redactor-gef adjunct al revistei ,,Ocrotirea s&natatii”,
membru al Consiliului redactional al revistei ,,Microbiologie,
epidemiologie si imunologie” (Moscova). Mai multi ani la rind
a condus Comisia republicand de atestare profesionald a
epidemiologilor, microbiologilor, imunologilor §i parazitologilor
din republicd. Membru al mai multor Consilii Stiintifice din
Republica Moldova si Ucraina, membru al Centrului Republican
de Terminologie pe langa ASM, membru al conducerii Societatii
de prietenie URSS — Franta.

Fiind un savant recunoscut si poliglot, prof. E. $leahov a
tinut prelegeri in probleme de epidemiologie in mai multe {ari
(Franta, Roménia, Ungaria, Bulgaria, Cambogia, Guineea,
Senegal, Gabon etc.), este lector permanent al cursurilor
internationale de epidemiologie de pe langd Institutul Pasteur,
Paris, precum si membru al vaccinologilor din Lion (Franta).

Pentru performante in stiinte, pregétirea cadrelor medicale
si activitate obgteascd, profesorului E. $leahov i sa conferit
medalia de aur la Expozitia Internationald din Plovdiv, medalia
de aur si de argint la EREN (Moscova), este distins cu insigna
,,Eminent al ocrotirii sanatitii din RM”, si cu patru Diplome de
Onoare ale Prezidiului Sovietului Suprem al RSSM, decorat cu
mai multe medalii.

in anul 1990, profesorul E. Sleahov se pensioneazi §i pleaca
cu traiul in Israel, unde activeaz in calitate de cercetétor principal
in cadrul Departamentului Boli Infectioase al Centrului Medical
,.Sheba’ din Tel-Hastamer, afiliat Universitatii din Tel Aviv.

In anul 1992, la cel de al II-lea Congres al Igienistilor,
Epidemiologilor, Microbiologilor si Parazitologilor din RM,
D-lui este ales Membru de Onoare al Societitii Stiintifice a
Epidemiologilor, Microbiologilor i Parazitologilor din RM. Inanul
1997, participd la cel de-al IV-lea Congres al Igienistilor,
Epidemiologilor, Microbiologilor si Parazitologilor din RM
(Chiginau), iar in a. 1998 - participd la Cursurile internationale de
instruire a epidemiologilor (Chisinau). in anul 2000, in cadrul USMF
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»Nicolae Testemitanu”, domnul profesor Ely Sleahov, in calitate
de jubiliar, este invitat §i celebrat de intreaga societate a
epidemiologilor din Republica Moldova. Un prilej extraordinar de
a face un mic popas in calea realizirilor si a primi sincere felicitiri
$i mulfumiri pentru déruirea de sine din partea compatriotilor. Si
de aceasta data profesorul Ely $leahov isi intdmpind jubileul de 85
de ani in plina forti, energie si cu planuri noi creative.

Isaac Sroit, doctor habilitat in stiinte medicale, profesor
universitar, Om Emerit, a rotunjit frumoasa varstd de 85 de ani,
dintre care 60 de ani de activitate gtiintifica.

L. $roit s-a ndscut la 22 februarie a. 1920 in or. Chigindu,
intr-o familie de muncitori. A absolvit liceul “A.Donici” in 1938.
In timpul rizboiului evenimentele l-au adus la Tomsk, unde,
din 1941 péni in 1945, a fost student la Institutul de Medicini.

in iunie 1945, la prima posibilitate, s-a intors la Chigindu
si a continuat studiile in Institutul de Stat de Medicing, facultatea
Medicini Generald, pe care o absolveste cu succes in a. 1946.

Prima lucrare stiintifica a fost editatd in a. 1944, in Tomsk,
§i a fost dedicatd problemei accelerarii vindecrii plagilor.

Lucrul practic a inceput in anul 1945, in calitate de
morfopatolog la Spitalul Clinic de Maladii Contagioase.

Din anul 1953, D-lui a inceput lucrul stiintific la Institutul
de Cercetari Stiintifice in domeniul Igienei si Epidemiologiei
in calitate de colaborator stiintific in sectia Morfologie si
Virusologie, unde a trecut toate treptele de la laborant superior
pini la director adjunct pentru stiinta.

Aici au continuat cercetérile stiintifice care au fost finisate
in a. 1957, cénd L. Sroit a sustinut teza de doctorat in stiinte
medicale pe temi experimentala referitor la problema actiunii
stresului dureros in evolutia tuberculozei experimentale. In anii
1960, se ocupa de problema patologiei comparative §i
patogeneza in procesele inflamatoare infectioase. In a. 1964,
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Discipolii i colegii de lucru ai domnului profesor
universitar Ely $leahov il felicitd cilduros cu prilejul celor 85
de ani, 1i doresc multi ani in continuare, sinitate §i noi succese
in prosperarea stiintei.

Viorel Prisacaru, prof. universitar, dr. habilitat, Om Emerit
Sef catedra Epidemiologie USFM “Nicolae Testemitanu”

L. Sroit a sustinut teza de doctor habilitat in stiinfe medicale,
rezolvénd tema “Infectia rujeold, patogenia si morfopatologia”.
De-a lungul anilor, prof. I. Sroit a desfagurat o munca gtiintifica
de mare amploare. D-lui a reprofilat laboratorul stiintific
Patologia Comparativi in Laboratorul Experimental de Patologie
si Imunologie, unde a intreprins, impreund cu savantii
N. Testemitanu i A. Vasilos, primul program despre actiunea
factorilor mediului ambiant asupra imunogenezei la copii.

Din 1996 activeazi in incinta IMSP 1.C.S.0.S.M si C, unde
creeazi laboratorul stiintific de imunologie clinica si experimentald
si, ca colaborator stiintific principal, se ocupd de problemele
proceselor inflamatorii §i caracteristica lor imunologica.

De sub pana prof. I. Sroit au iesit cca 200 de publicatii
stiinfifice dintre care 11 monografii. Sub conducerea D-lui si a
colaboratorilor sii, au fost efectuate 24 de teze de doctorat in
stiinte medicale §i 6 teze de doctor habilitat in stiinte medicale.

Pe parcursul ultimilor 8 ani, a fost elaborat si realizat
programul de cercetdri imunologice dedicat actiunii imunocitelor
si imunokinelor asupra proceselor inflamatorii locale.
Rezultatele acestor investigatii au fost descrise in monografia
editatd in anul 2004; s-au obtinut si 8 brevete de inventii.

Sub conducerea profesorului I. Sroit, s-a elaborat partea a
doua a programului stiintific interinstitutional dedicat problemei
algoritmului lichidului supranatant si folosirii unor interleukine
in practica medicala cotidiana.

Atentia sa fati de oameni, eruditia inaltd, cugetarea stiintifica
deosebitd, bunavointa, dorinta de a veni in ajutor discipolilor sii
—acestea sunt calitatile distinctive ale profesorului I. Sroit.

Profesorul I. Sroit isi intdmpina frumosul jubileu in plind
energie de creatie. Felicitindu-1 cordial pe jubilear, fi dorim
sdnatate, multi ani inainte, recunostintd de la discipolii sii si
bucurii de la nepoti.

Elena Camisg, doctor in stinte medicale

Sef Laborator imunologie Clinicéd si Experimentald
Institutul de Cercetari Stiintifice in Domeniul Ocrotirii
Sanétatii Mamei si Copilului, Chigindu
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Ion Prisacari
70 de ani
de la nastere

Profesorul universitar Ion Prisacari s-a ndscut la 5 februarie
1935, in satul Ruseni, raionul Edinet, intr-o familie de plugari; tatil
- Fiodor Prisacari, $i mama - Vera Prisacari. In anul 1950 absolveste
scoala din satul Ruseni gi in acelasi an este admis in gcoala de
felceri i moase din or. Balti pe care a absolvit-o cu mentiune in
anul 1953. In acelasi an, fiind inclus in numdrul celor 5% care au
absolvit gcoala cu mentiune, este admis, fard a sustine examenele
de concurs, in Institutul de Stat de Medicina din Chisin&u.

In anul 1959, cu eminenti, absolveste Institutul de Stat de
Medicind si, in calitate de medic otorinolaringolog, 1si incepe
activitatea la spitalul din Cornesti, raionul Ungheni. In 1960 este
numit medic-gef al acestui spital, iar in 1962 este admis in
aspiranturd la catedra Traumatologie si Ortopedie a Institutului
de Cercetdri Stiintifice in Traumatologie si Ortopedie din or. Kiev.

In anul 1967 a sustinut cu succes teza de doctorat in stiinte
medicale latema: Traumatismul la intreprinderile industriale
de conserve §i profilaxia lui.

Continudnd cercetérile stiintifice in acest domeniu, in
a.1977 a sustinut teza de doctor habilitat in stiinte medicale la
tema: Aspectele social-igienice ale traumatismului §i
organizarea asistentei medicale traumatologice a populatiei
din mediul urban 5i rural.

in cadrul Universititii de Stat de Medicini §i Farmacie
.Nicolae Testemifanu™ a activat din anul 1968, mai intéi in
calitate de asistent, mai apoi lector superior (1968), conferentiar
(1979), profesor universitar (1982).

In anul 1982, prin concurs, este promovat in postura de
sef al catedrei Medicina Sociald §i Organizare a Ocrotirii
Sanatatii a facultatii Perfectionare a Medicilor.

inperioada de activitate in calitate de sef de catedra, profesorul
Ion Prisacari s-a manifestat ca un savant si pedagog de valoare, a
pregitit §i a tinut prelegeri la toate compartimentele de bazi ale
medicinii sociale. Sub conducerea profesorului Ion Prisacari, la
catedrd a fost elaborat un set de recomandari metodice pentru
prelegeri, seminare si lucrdri practice, care elucideaza aspectele
prioritare in instruirea cadrelor de conducere pe specialitatea
Medicina Sociala si Organizarea Ocrotirii Sdnatatii din republica.
Prelegerile tinute de catre profesorul Ion Prisacari cu un dar deosebit
de orator, cu o tinutd si inteligentd deosebitd, erau sesizate i
apreciate cu interes de citre medicii-cursanti, deoarece se evidentiau
printr-un bogat continut si inalt profesionalism.

fn anii 1986-1990, D-lui activeazd in functie decan al
facultitii Perfectionare a Medicilor. In aceastd posturd, {on
Prisacari desfagoard o activitate de perfectionare a sistemului
de instruire postuniversitard, prin elaborarea unui concept
performant care includea metode si strategii de instruire a
cadrelor de conducere si a medicilor de diferite specialitati.

Un loc deosebit in activitatea profesorului Ion Prisacari il
ocupa si lucrul stiintific. impreuni cu marele savant Nicolae

Testemitanu, Ion Prisacari este unul din fondatorii laboratorului
de cercetdri stiintifice in problema modelarii asistentei medicale
a populatiei de la sate la tema: Cdile de apropiere a asistenfei
medicale populatiei rurale §i urbane din Republica Moldovg.
O directie prioritard de cercetare in activitatea sa a fost efectuarea
studiilor stiintifice la tema: Aspecte medico-sociale ale sindritii
§i organizarea asistenfei medicale lucritorilor din sectorul
agroindustrial cu implementari performante in practica,

Profesorul Ion Prisacari a adus un aport substantial in domeniul
definitivérii cdilor de dezvoltare a asistentei medicale a populatiei
rurale prin implementarea noilor forme de organizare a asistentei
medicale primare cum ar fi: formele de brigad, stationarul de zi gi
trecerea la acordarea asistentei medicale primare prin intermediul
medicului de familie. Profesorul Ion Prisacari a fost primul care a
elaborat §i aimplementat (a.1992) un program de instruire a medicilor
de familie cu o durati de 5 luni, a selectat primii medici generalisti
care au ficut specializarea si au obtinut primele certificate la
specialitatea Medic de Familie. A acordat in permanenti o atentie
deosebitd colabordrilor stiintifice cu catedrele de profil din Rusia,
Ungaria, Bulgaria §i Roménia, precum si cu institutiile de cercetiri
stiintifice din Republica Moldova. In colaborare cu Institutul
Oncologic, sub conducerea prof. Ion Priscacri, s-a efectuat un studiu
la tema: Particularititile epidemiologice si medico-sociale ale
maladiilor neoplazice si optimizarea serviciului oncologic in
perioada de reformare a sistemului de sindtate in Republica
Moldova, iar in colaborare cu Institutul de Cercetéiri Stiintifice in
domeniul Ocrotirii Sanatitii Mamei si Copilului - 1a tema: Factorii
de risc ai mortalitdtii infantile la domiciliu in Republica Moldova.

Rezultatele cercetarilor stiintifice obtinute de citre marele
savant Ion Prisacari stau la baza elabordrilor programelor si a
politicilor in promovarea sanatatii populatiei in Republica Moldova.

Profesorul Ion Prisacari, in decursul multor ani, a colaborat
cu institutiile Academiei de Stiinte din Republica Moldova in
domeniul sociologiei, ecologiei i matematicii aplicative. A fost
presedinte al sectiei Problemele Sociale in Ocrotirea Sanatatii,
al Asociatiei Sociologilor din Moldova si conducitorul
proiectului nr.12 al societatii republicane Omul si Biosfera.

Sub conducerea profesorului Ion Prisacari au fost sustinute
13 teze de doctorat si 4 - de doctor habilitat in gtiinte medicale.
De citre profesorul Ion Prisacari au fost publicate mai mult de
200 de lucrdri gtiintifice, dintre care - 8 monografii.

Profesorul lon Prisacari a fost fondatorul gi primul
presedinte al Ligii Medicilor din Republica Moldova, presedintele
Societitii Stiintifico-practice a social-igienistilor si organizatorilor
ocrotirii sanatatii, specialist principal netitular in domeniul
Economie si Planificarii sanitare al Ministerului Sanatatii,
presedinte al Comisiei de atestare a cadrelor medicale din
conducerea Ministerului Sanatitii, deputat gi presedinte al comisiei
in problemele sociale a Parlamentului Republicii Moldova.

Munca fructuoasé §i decentd a acestui ilustru savant si fiu
al neamului §i natiunii a fost inalt apreciata prin conferirea titlului
Om Emerit din Republica Moldova si prin decernarea medaliei
.Meritul Civic”.

Profesorul Ion Prisacari a fost respectat de citre colegi,
studenti, medici, rude §i prieteni, iar activitatea D-sale rimane
pentru noi un model de orientare, D-lui riménand o personalitate
de mare valoare a Republicii Moldova.

Dumitru Tintiue, dr.h., profesor universitar
sef catedra Sanétate Publica si Management
USMF,Nicolae Testemitanu”




GHID PENTRU AUTORI

* Lucririle vor fi tipiirite pe formatul
A4, Times New Roman 14 in Word 97 sau
Word 2000 la 2 intervale §i cu marginile 2,5
cm pe toate laturile. Articolele vor fi
structurate dupa schema:

1. Foaia de titlu va contine prenumele §i
numele autorilor, titlul/gradul stiintific, insti-
tutia de unde este lucrarea i, de asemenea,
prenumele, numele, adresa, numirul de
telefon, adresa electronicd a autorului cu care
se va coresponda.

2. Referate: In limba romani, engleza si rusa,

pand la 150-200 de cuvinte pe foi aparte,
finisate cu cuvinte-cheie, de la 3 pénd la 6.

3. Textul articolelor clinice, experimentale
(pani la 15 pagini) si al publicatiilor scurte
va cuprinde: introducere, materiale si metode
rezultate obtinute. discutii si concluzii. Alta
structurd se va accepta, daci aceasta va cores-
punde continutului materialului. Publicatiile
referative i farmaceutice nu vor depési 20
de pagini §i nu vor contine mai mult de 50 de
referinte.

4, Bibliografia - pe foaie aparte, la 2
intervale, in ordinea referintei in text, aritate
cu superscript, ce va corespunde cerintelor
International Committee of Medical Journal
Editors pentru publicatiile medico-biologice.
5. Tabelele — pe foi aparte, la 2 intervale,
enumerate cu cifre romane. Legenda va fi datd
la baza tabelului.

6. Desenele — pe verso foto se pune numdérul
de ordine, denumirea articolului, numele
primului autor, marginea superioard va fi
indicatd cu sigeata. Foto color se vor publica
din sursele autorului.

7. Legendele desenelor - pe foaie aparte, in
functie de numarul fotografiei.

* Lucririle vor fi prezentate in 3 exemplare
cu toate elementele corespunzitoare.

* Pe dischete se vor indica: numele autorului,
denumirea articolului, failul gi versiunea.

* Scrisoarea de insotire. Publicatiile vor fi
insotite de o scrisoare din numele autorului,
responsabil pentru corespondentd. Scrisoarea
va contine afirmatia, ci toti autorii sunt de
acord cu continutul si ci materialele date nu
s-au publicat anterior.

* Prezentarea. Manuscrisele vor fi depuse
pe numele redactorului-sef Boris Topor,
dr.hab.st.med., prof., catedra Chirurgie
Operatorie §i Anatomie Topografici,
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“Nicolae Testemitanu”, pe adresa:

Bd. Stefan cel Mare, 192
MD-2004, Chisindu, Republica Moldova
Telefon: (+37322) 220688, 222715
Fax: (+37322) 295384

PEKOMEHIOALMH IJTI ABTOPOB

* Pykonucu meuaTtalor Ha Oymare
copmaTta Ad, yepes 2 MHTEPBAIIA, C TOJIAMH B
2,5 cM, wipudrom 14 Times New Roman, B
Word 97w Word 2000. Bee craTei 10/DKHE
65ITB OOPMIEHE CIEIYFOLIHM 06 pasom:

1. Turynbabii JIMCT BRIIOYAET WM U haMy-
JTHIO BCEX aBTOPOBR, HX CTETIEHH H 3BaAHHMA, Ha-
3BAHHE YUPEKIEHHS, H3 KOTOpPOro paboTa Bbi-
XOIOHT, 4 TAKIKE HMH, OTYECTBO H Cl)a.l\-ﬂ*]_I'IHIO,
azipec, HoMep TefethoHa W 3IEKTPOHHBIH apec
aBTOPA, CKOTOPbIM OYIET BECTHCE NEPETVCKa.

Z, PedepaTsl e4aTaloT HA OTAENBHBIX JIHC-
Tax, Ha PYMBIHCKOM, aHTTTMICKOM M PYCCKOM
a3eikax, 150-200 cnos. B xonue pedeparon
NPHBOIAT KIIOYERbIE CIIOBA, 0T 3 [0 6.

3. Tekcr craTeli KTHHUYECKOrO M 3KCIIEPH-
MEHTATBEHOTO TUTaHa (10 15 crpaHil) Jomkes
[OB. PE3YIITATOB. OOCYIK/IEHHS U BLIBOMIOB.

MHoe u3noxeHue AOMyCTHMO, €CITH OHO CO-
OTBETCTBYET cofepranuto. Ob3opHbie 1 (pap-
MAKOJIOTHHECKHE CTATLH He IODKHEI ITPEBEI-
wath 20 crpanuu 1 BKII0YaTh 6osee 50 616-
yorpadHecK X HCTOUHHKOB.

4. Cnucok AMTepaTyphl NMEYATAIOT HA OT-
IENBLHOM JIHCTE, Hepe3 2 MHTepBana, B nops/-
K€ [TOABJIEHHA B TEKCTE CCHUIOK, YKA3aHHBIX
CYNMEPCKPUITTOM, H B COOTBETCTBHH C ITYHK-
Tyatmeii 1 o61mMH TpeSoBaHHMMU, TIPE/TBSIB-
TIHEMBIMH K MEIHKO-OHOIOTHYECKHM CTATh-
M MexIyHapoIHBIM KOMHTETOM H3iaTeneit
MEIMIMHCKHX JKYPHATIOB.

5. TaGaunsl NpeACTABNISIOT HA OTIEBHBIX
IIHCTAX, Hepe3 2 HHTepBaid, HyMEpys PHMC-
KHMH IMPPAMH ¥ C FOSICHEHHUAMH CHH3Y.

6. Pucynu, Ha 060poTHO# cTOpOHe Kax ol
thoTorpacdum yKasbIBarOT ee HOMep, Ha3BaHKe
CTaThH, (paMUIHIO TEPBOTO ABTOPA H BEPXHIH
Kpaii - crpenkoii. []seTHrle poTo neyararor-
CS1 M3 CPEJICTB aBTOPOB,

7. IToapucyHoumHble NOANKCH IPHBOIAT HA
OTJENLHOM JIMCTE, B COOTBETCTBHH C HOME-
pom thotorpadii.

*Pykonucs nopaioT B 3-x sx3eMiunsipax. Ko-
THH WITIOCTPALHI JODKHEI OBITE TPUITOMKEe-
HBI KO BCEM 3K3eMILLIPAM.

* [IpefcTaBAfIOT AHCKETY C YKA3AHUEM HMe-
HU ABTOPA, HA3BAHMS CTATEH, BeeX (hafinos u
WX BEpCHI,

* ConpoBoaHTENLHOE NHCEMO. PYKOITHCE CO-
MPOBOKAAIOT IMTUCEMOM OT MIMEHH aBTOpa, OT-
BETCTBEHHOTO 3a ITepermeky. [THesMo nomkHO
TAIOKE COMIEPKATh MOATBEPAICHHE, UTO BCE AB-
TOPbI COITIACHDI CCOMIEPYKAHHEM H IPEICTABIICH-
HbIe MATEPHAITBI ITPEKIE HE ITyDITMKOBAIIHCE.

* [Topaua. Pykormicy oJaroT Ha MM ITTABHOTO
pegakTopa, bopuca Muxaiinosuua
Tonop, a.M.H., npod., kadeapa orepaTHBHOM
XHPYPriv M Tonorpaduteckoi anatommm [ o-
CYNAPCTBEHHOIO MEMLIMHCKOTO H (hapMATIeBTH-
yeckoro Yausepeyrera . H. Tecremunany, ro
ampecy:

Ip. Credana Benuxoro, 192, MD-2004
Kumuués, Pecny6nuxa Moanosa
Tenedon: (+37322) 220688, 222715
daxre: (+37322) 295384

GUIDE FOR AUTHORS

* Manuscripts should be typed on one
side only of A4, doubled-spaced throughout,
with 2,5 margins, printing-type 14 Times New
Roman, in Word 97 or 2000. All papers have
to be executed in the following manner;

1. The title page includes the first and last
names of all authors, highest academic de-
grees, the name of the department and insti-
tution from which the work originated, and
the name and address of the author to whom
reprint requests should be addressed. A tel-
ephone number and E-mail for the corre-
sponding author must be listed.

2. The abstract. Manuscript contains a 150-
to 200-word abstracts on separate pages in the
original language and in English. The abstract
ends with key words, 3 to 6.

3. The text of articles for clinical, experimen-
tal (till 15 pages) and brief reports should con-
Results, Discussion, Conclusions. Others de-

scriptive heading and subheading may be used
if appropriate. Review articles and pharma-
cology articles must not exceed 20 pages or
contain more than 50 references.

4. References are listed on separate pages in
order of appearance in the text, and the ap-
propriate numbers are inserted in the text in
superscript at the proper places. References
should be typed doubled-spaced and must
follow the general arrangement and punctua-
tion outlined in: International Committee of
Medical Journal Editors requirements for
manuscripts submitted to biomedical articles.
5. Tables type each doubled-spaced gn sepa-
rate sheets, numbering consecutively with
Roman numerals. Explanatory matter belongs
in footnotes, not in the title.

6. Figures. The back of each photograph should
have a label showing the number, the title of
the article, the name of the first Author and an
arrow indicating the top edge. Color illustra-
tion will be reproduced at the Author’s expense.
7. The figures’ corresponding legends should
be typed on a separate page.

* Submit an original and three copies of all
elements. Photocopies of the figures must be
attached to each copy of the manuscript.

* Submit a floppy disk labeled with the
Author’s name, article’s title, text editor’s
name and its version.

* Cover letter: Manuscript must be
accompanied by a cover letter from the author
who is responsible for correspondence
regarding the manuscript. The letter should
contain a statement that the manuscript has
been seen and approved by all authors and
the material is previously unpublished.

* Submission: Manuscripts and books for
possible review should be sent to Editor-in-Chief
Boris Topor, M.D., Ph.D., Department of
Operative Surgery and Topographical Anatomy,
State Medical and Pharmaceutical University.

192 Bd. Stefan cel Mare
Chisinau, MD-2004, Republic of Moldova
Telephone: (+37322) 220688, 222715
Fax: (+37322) 295384
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