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Mecanisme de semnalizare in
dezvoltarea hipertrofiei ventriculare

M. Sabau

Unii  dintre mesagerii extracelulari (noradrenalina,
angiotensina |, vasopresina sau endotelina) care
activeazd rdspunsurile adaptative ale inimii in diferite
conditii actioneazd prin intermediul receptorilor cuplati
cu proteinele G modificAnd expresia genelor si cresterea
celfulard.

Din grupul mesagerilor secunzi implicati in transmiterea
semnalelor fac parte adenil ciclaza, cAMP, fosfolipaza C,
diacyl glicerolul si inozitol trifosfatul. Tintele acestora
sunt reprezentate de proteinkinazele A si C. Modificarile
functionale si cele proliferative sunt interconectate astfel
inc8t modificarile activitatii canalelor ionice, ale functiei
reticulului sarcoplasmic si ale proteinelor contractile au
loc concomitent cu modificAri ale expresiei genelor si
sintezei proteice cu consecinte asupra -cresterii si
diferentierii celulare. Efectele benefice de lungd duratd
ale terapiei cu betablocante la pacientii cu insuficient
cardiacd pot fi explicate prin posibilitatea ca stimularea
beta adrenergicd sa influenteze negativ. nu numai
rdspunsul hemodinamic ci si procesele proliferative care
stimuleazd atat cresterea cat $i moartea celulard.

cuvinte cheie hipertrofie miocardicd, mecanisme de
semnalizare, protein kinaze, kinaze mitogen activate

Some extracellular messengers (norepinephrine, angio-
tensin M, vasopressin, endothelin) that activate the
adapting response of the heasrt in various conditions act
on receptors coupled with G proteins modifying gene ex-
pression and cellular growth.

Second messengers involved in signaling processes are
adenyl cyclase, cAMF, phospholipase C, diacyl glicerol
and inositol triphosphate. Their targets are protein ki-
nases A and C.

Proliferative and functionsl modifications are overlap-
ping so the modifications of the activity of ion channels,
sarcoplasmic reticulum and contractile proteins are con-
comitant with the modification of gene expression and
protein synthesis with consequences on cell differentia-
tion and growth.

The benefic long-term effects of therapy with beta
blockers in patients with chronic heart failure are due to
the fact that beta adrenergic stimulation not only medi-
ates the functional signals of the hemodynamic defense
reaction but also activates the proliferative response that
stimulates cell growth and death.

key words. myocardial hypertrophy, signaling pathways,
protein kinases, mitogen activated kinases

Ca rispuns la o varietate de sumuli mecanici,
hemodinamici, hormonali sau patologici, inima se
adapteazi la noile cerinje prin cresterea masei sale
musculare cu aparitia hipertrofiei. Cresterea masei
miocardului necesari pentru ca inima si poatd face
fata supraincircirilor de volum sau de presiune are loc
intr-un organ diferentiat terminal sub forma unui
proces de remodelare hipertrofici. In acest scop
miocardul foloseste mecanisme neuroumorale si
celulare speciale: modificarea transcriptiei genelor,
stimularea sintezei proteice (translapia), cresterea
numirului de miofibrile %, 3 _

Sistemul care semnalizeazi existenta §1 intensitatea
stimulilor mentionai cuprinde aspecte functionale si
proliferative care nu pot fi despirtite *

Disciplina de Fiziologie, Universitatea de Medicina gi Farmacie Térgu-
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Semnalele care vor duce la initierea hipertrofiei
sunt legate de deformarea celulelor, interventia unor
factori de crestere, citokine, Ca** sau mediatori
neurchormonali.

Capacitatea proliferativi a mugchiului cardiac este
limitat astfel incdt principala manifestare la nivelul
miocitelor este cresterea acestora insofitd de poliploidie
care pistreazi raportul volum celular/ADN. ¥

Celulele nonmusculare, mai ales fibroblatii, sunt
insd capabile de proliferare (hiperplazie) ceea ce duce la
fibroza interstiiald §i perivasculari contribuind prin
aceasta la mirirea ventriculului §i la remodelarea
52" Acumularea fibrelor colagenice in miocardul
hipertrofic afecteazi proprietitile sale visco-elastice
cauzind disfunctii sistolice si diastolice.

Eliberarea crescuti de angiotensini I (Angl!) ce
insoteste acumularea de colagen induce proliferarea
fibroblagtilor, sinteza §i secretia moleculelor de
adeziune, a proteinelor matricei extracelulare i
expresia receptorilor pentru integrine.”

Fibroza crescuti din insuficienfa cardiaci este
legatd de cresterea ratei apoptozei,ea fiind corelati cu o
incidenti crescuti a aritmiilor.
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Cresterea adaptativi prin addugarea de noi
sarcomere se poate transforma ulterior intr-o cregtere
patologici insopitd deseori de moarte celulari i
supraincircarea marcati a celulelor rimase ceea ce duce
in final la insuficienta cardiaci ¥ ]

Sciderea performantei cardiace la inimile devenite
insuficiente ar putea fi consecinta unor alteriri ale
moleculelor implicate in semnalizarea specifici cu
afectarea activitirii celulelor miocardice intr-un proces
progresiv. ¥ .

Se discuta inci daci hipertrofia este initial un
proces adaptativ benefic sau daci de la inceput este un
proces care va avea efecte negative, diferengele privind
mecanismele de semnalizare dintre hipertrofia
“fiziologici” si cea patologici nefiind inci destul de
clare.

Se descriu 3 tipuri de hipertrofie cardiaca:*

-cresterea normalid

-cresterea indusi de antrenamentul fizic sustinut
(hipertrofia “fiziologici”)

-cresterea indusi de stimuli patologici

Cresterea normali postnatald sau cea care apare
dupi antrenamentul fizic la sportivi sunt considerate ca
hipertrofii adaptative mediate prin intermediul
factorilor de crestere peptidici: factorul de crestere
insulinic §i somatotropul care actioneazi pe calea
fosfoinozitid 3 kinazei/proteina Akt.!"** Protein
kinaza B/Akt este o serin/treonin kinazi care activeazi
sinteza glicogenului §i a proteinelor contribuind la
supravietuirea si proliferarea celulelor.

Acesti factori de crestere se leagi de receptorii
membranari tirozin kinazici activeazi fosfoinozitid 3
kinaza (PI3K) care fosforileazi fosfatidil inozitol 4,5
difosfatul ducind la mobilizarea protein kinazei Akt si a
activatorului acesteia protein kinaza 1 dependenti de 3
fosfoinozitid (PDK 1)

Inldturarea acestei protein kinaze modifici cresterea
cardiaci cu aparitia unui aspect cardiomiopatic.

Protein kinaza Akt favorizeazi cresterea inimii si
in acelagi timp oferi protectie fapi de moartea celulari
cauzati de ischemie ca si fatd de disfunctia cardiaci 2.

Hipertrofia “fiziologici” se caracterizeazi printr-o
crestere  proporfionali a lungimii §i  grosimii
cardiomiocitelor cu modificarea ATPazei miozinice si
a Ca-ATPazei ¥ . Ea nu se transformai in tipul patologic
si poate fi inhibati de kinaza glicogen sintazei #

Cresterea indusi de stimuli patologici care
realizeazi o supraincircare hemodinamici sustinuti
este la inceput o hipertrofie adaptativi care se
transformi intr-una maladaptativi caracterizati prin
modelare/dilatare cu decompensare functionali si chiar
insuficienta cardiaci.

Sunt activate mecanisme moleculare cu efecte
nefavorabile care duc la:

-apoptozi exagerati

-crestere excesivi a matricei extracelulare

-alterarea miscirilor Ca? %1%,

Aceastd formi de hipertrofie este declangati de
factori neuroumorali (angiotensina II, endotelina 1,
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citokine) ce actioneazi pe cale auto §i/sau paracrini
prin intermediul proteinelor Gq/fosfolipaza C care
duce la cregterea Ca® citosolic §i activarea protein
kinazelor C 7.

Diferitii factori care moduleazi echilibrul dintre
sinteza §i degradarea proteici la nivelul celulelor
miocardice, contribuind la hipertrofierea acestora,
interactioneazi Intr-un mod complex realizind o
adevirati “retea” ¥

Determinanta primari a faptului daci hipertrofia
va fi adaptativi sau maladaptativi este legati de
stimularea ciilor neurohormonale si a celor activate de
Ca?, inclusiv calcineurina §i proteinkinazele C*

In cursul hipertrofillor miocardice are loc o
accentuare a expresiei unor gene embrionare.

Hipertrofitle patologice pot fi excentrice ca in cazul
cardiomiopatiilor in care existd o crestere mai marcati a
lungimii celulelor prin adiugarea de sarcomere in serie
sau concentrice ca in cazul supraincircirilor de presiune
in care creste mai ales grosimea celulelor prin adiugarea
de sarcomere in paralel §i cresterea expresiei lanpurilor
miozinice grele p.

Privitor la semnalele care induc hipertrofia atdt
experimentele realizate pe culturile de celule
miocardice cit si cele realizate in vivo au adus o serie de
limuriri - legate de activarea rispunsului celular,
modificarea expresiei genelor, acumularea s
asamblarea proteinelor contractile.!*’

Fosforilarea si defosforilarea proteinelor joaci un
rol central in reglarea fenomenelor ce au loc la nivel
celular in cursul hipertrofiilor miocardice *

Modelele experimentale in vitro folosesc mai ales
culturile de miocite ventriculare de la sobolanul nou
niscut. Atunci cind sunt supuse stimulilor hipertrofici
(peptide vasoactive, agonisti o, adrenergici, activatori ai
proteinkinazei C, factori de crestere peptidici, citokine,
metaboliti ai acidului arahidonic, distensie) miocitele
prezinti o miofibrilogenezd accentuatid cu cresterea
volumului celular. Acumularea de sarcomere se
insoteste de modificarea expresiei genelor care codeazi
factorii_de transcriptie (c-fos, ¢-jun, Egr-1).

Hipertrofia necesiti o acumulare crescuti de
proteine, mai ales miofibrilare, ceea ce impune un
control la nivelul turnover-ului proteic s al
ansamblului sarcomeric.

Modelele experimentale in vivo folosesc mai ales
constricfia aortei care induce o supraincircare de
presiune, dar si modele de hipertrofie la joareci
transgenici.

Hipertrofia se produce ca urmare a interventiei
unor factori extrinseci care constituie stimulii
hipertrofici amintiyi sau intrinseci cum ar fi cresterea
Ca® intracelular, factori care nu se exclud reciproc.!”
Astfel, endotelina 1 (ET1) creste nivelul Ca?* care la
randu-i influenteazi secretia hormonilor peptidici.”
~ Mecanismele de semnalizare intracelulare sunt
gmp'licate in medierea semnalelor extrinseci sau
intrinseci responsabile de cregterea prin modificarea
expresiei genelor care initiazi un program de tip fetal.”
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Este cunoscutd modificarea expresiei genelor sub
actiunea unor hormoni peptidici, factori de cregtere sau
citokine care actioneazi prin intermediul proteinelor G.
Activarea protein kinazelor C §i a cascadelor protein
kinazelor mitogen activate (MAPK) de citre agonistii
cuplati cu proteinele G induc hipertrofia »

Dintre numeroasele enzime implicate in
producerea hipertrofiei sunt mentionate protein
kinazele §i fosfatazele, MAP kinazele, Janus kinazele,
protein kinazele dependente de Ca*/calmodulini,
fosfatazele dependente de calmodulini 4.

Kinaza glicogen sintazei (GSK 3b) sau
adrenomedulina produsi de miocitele cardiace si
celulele endoteliale vasculare inhibi dezvoltarea
hipertrofiei cardiace fiziologice dar si a celei induse de
endotelini, fenilefrini, izoproterenol sau de
supraincircarea de presiune. #1032

Protein kinazele C (PKC) actioneazi in josul
lantului de semnalizare fiind implicate in proliferarea
celulelor, supraviepuirea sau moartea programati a
acestora. Activitatea diferitelor izoforme de enzime
depinde de nivelul expresiei lor, localizarea la nivel
celular si starea de fosforilare. *

PKCa desi s-a dovedit a avea rol in reglarea
cresterii hipertrofice a cardiomiocitelor /in vitro, in
vivo acest lucru nu a fost dovedit. Pe de alti parte PKCa
cauzeazi disfuncyie contractili prin intermediul
miscirilor Ca* mediate de ATPaza reticulului
sarcoplasmic prin interventia fosfolambanului, a
inhibitorului protein fosfatazei 1 §i a decuplirii
receptorilor B adrenergici de adenil ciclaza,

PKCb poate induce hipertrofia la joareci dar nu
este necesari pentru producerea hipertrofiei ca rispuns
la stimularea o adrenergici sau supraincircarea de
presiune. Rolul siu la om nu este clar.

PKCd nu joaci un rol atit de mare in crejterea
cardiomiocitelor fiind mai importanti in cazul
ischemiei miocardice deoarece intervine in necroza
celulari gi producerea disfunctiei contractile.

PKCe este activati de stresul mecanic sau de
incircarea de presiune contribuind atit la producerea
hipertrofiei adaptative cit si a celei patologice

Dupi activarea PKC un rol important in rispunsul
hipertrofic il au kinazele mitogen activate asupra
cirora acjioneazd micile proteine care leagi GTP (ras,
rho).

Speciile reactive ale oxigenului sunt considerate
molecule semnalizatoare care in cantitdyi mici activeazi
MAP kinazele la nivelul cardiomiocitelor dar in
cantitifi mari inhibi sinteza proteicd §i au acfiuni
apoptotice * .

MARP kinazele cuprind 3 grupun:

-kinazele p38

-kinazele reglate prin semnale extracelulare (ERK)

-kinazele c-jun N terminale

Fiecare dintre acestea au rolurt distincte,
programele diferite de activare ale proteinelor
intracelulare inducind fenotipuri cardiace specifice.

Astfel ERK1 duce la instalarea unei hipertrofii
concentrice in care functia cardiaci este crescuti, in

contrast cu activarea ERKS5 care induce o hipertrofie
excentrici ce trece rapid in insuficientd cardiaci. ¥

Kinazele p38 si kinazele c-jun N terminale duc la
instalarea unei hipertrofii maladaptative.

Efecte benefice au fosfoinozitid 3 kinaza (PI3K) ce
actioneazd dupi tirozin receptor kinaze sau ciile care
utilizeaz receptorul gp 130/Janus kinaze care activeazi
familia proteinelor activatoare ale transcriptiei.

Endotelina 1, angiotensina 11, factorul de cregtere
de tip insulinic activeazi proteina G heterotrimerici
Gq sau proteinele de joasi greutate moleculari care
leagd GTP (ras, rho) ca si cardiotrophina 1 sau alte
substange din grupul citokinelor apartinind IL 6 care
activeazi rispunsurile celulare prin intemediul
semnalizirii legate de gp 130.2

Actiunea acestor substante este specifici, fiecare
dintre ele activind un anumit tip de rispuns celular in
funcie de tipul de kinazi implicati. Poate fi initiat un
rispuns hipertrofic, apoptotic sau antiapoptotic alituri
de rispunsun implicate in dezvoltarea miofilamentelor
sau in activarea sau suprimarea diferitelor gene cu rol in
dezvoltarea hipertrofiei.

Fiecare receptor al cardiomiocitelor care se
cupleazi cu Ggq stimuleazi hipertrofia cardiacj, cei mai
importani_fiind receptorii a, adrenergici pentru
noradrenalind si fenilefrini, receptorul AT1 pentru
angiotensina 11, receptorul ET pentru endotelina 1.

Proteina Gq are un rol esential in producerea
hipertrofiei ca urmare a supraincircirilor de presiune ea
putind induce un‘tip aseminitor cu hipertrofie chiar in
absenta stresului hemodinamic.

Eliberarea Ca* mediati de proteinkinaza C si IP3
constituie efectorul major al Ggq, in proces fiind
implicatd i fosfoinositid 3 kinaza (PI3K) insi sub
formi_diferiti de cea din hipertrofia fiziologici.
Eliberarea Ca* activeazi calcineurina si tintele acesteia
factorii de transcriptie ce mediazdi hipertrofia
patologica.

ET1 este principalul exemplu de agonist care
cuplat cu proteinele G heterotrimerice produce
hipertrofie prin activarea ras. Rolul principal al ras este
activarea cascadei protein kinazice reglate prin semnale
extracelulare (ERK) implicate in cregterea, diviziuneassi
diferentierea celulari.

ET1 activeazi toate cele 3 cascade MAP kinazice,
ea induce fosforilarea §i up-reglarea proteinei c-jun in
miocite. ET1 induce expresia §i eliberarea factorului
natriuretic atrial in celulele ventriculare §i activeazi
genele transcriptionale specifice. Ea mai stimuleaza
hidroliza fosfoinozitidelor si acumularea diacyl
glicerolului

Cregterea concentratiei Ca* in plasmi sub actiunea
ET1, angiotensinei I1 si a fenilefrinei se insoteste de
alcalozi la nivelul miocitelor ca urmare a activirii
schimburilor Na*/H* proces reglat de PKC si MAP
kinaze. Activarea schimbului Na*/H?* se realizeazi prin
intervengia Angll si a ET1. Angll este produsi de
cardiomiocite dar nu de fibroblagti.

Angll produce hipertrofia miocitelor cardiace
aflate in culturi celulare cu imbunititirea
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performantelor mecanice si miscirilor Ca** dar si
acuvarea apoptozel.

In procesele de remodelare miocardici induse de
Angll participi osteopontina produsa de cardiomiocite
si fibroblasti 7

Alcaloza favorizeazi sinteza proteici caracteristica
hipertrofiei. Schimburile Na*/H* sunt activate de
distenia mecanici si constituie un factor important care
influenteazi starea anabolici a miocardului la
suopraincircarea de presiune. Activarea schimbului
Na*/H* are loc pe calea fosforilirii domeniului
citoplasmic mediata prin protein kinaza C.*

Distensia mecanici se asociazd cu activarea unor
mesageri secunzi cum ar fi IP3, protein kinaza C,
kinaza Raf1, MAP kinaze care contribuie la reexpresia
unui numir de gene fetale asociate cu hipertrofia
cardiaci (lantul greu P al miozinei, o actina scheletica,
peptidul natriuretic atrial).>»

Activarea schimbului Na*/H* se realizeazd prin
interventia Angll §i a ET1. Angll este produsi de
cardiomiocite dar nu de fibroblasti.

Angll produce hipertrofia miocitelor cardiace
aflatd in culturi celulare cu imbunititirea performantelor
mecanice §i a migcarilor Ca®, activarea apoptozei.

ET1 moduleazi contractia miocitelor, stimuleazi
cresterea §i activeazi schimburilor Na*/H*,

Cresterea Ca? intracelular ce are loc in cazul
miocitelor supuse deformirii mecanice ar putea fi
implicate in eliberarea Angll 51 ET1.

Atdt cardiomiocitele cit si fibroblastii sau celulele
endoteliale produc Angl! §i ET1 care suntimplicate in
activarea prin distensie a schimbului Na*/H*.

Nu toate tipurile de hipertrofie cardiaci au aceiagi
stimuli pentru a media raspunsul celular. In functie de
circumstante, un anumit mecanism poate fi dominant
sau ele pot actiona sinergic.

In conditii de supraincircare de presiune, ca in
cazul constrictiei aortice, stimulul principal ar putea fi
realizat de fortele mecanice.

Supraincircarea mecanici induce rispunsuri
transcriptionale §i de semnalizare legate de hipertrofie,
inclusiv activarea MADP kinazelor atit in vitro cit i in
vivo.

Supraincircarea sistolic3 este mai eficace decit cea
diastolica in activarea acestor kinaze gi stimularea
peptidului natriuretic C §i a sintezei proteice.*

Mecanismele transductiei mecanice sunt complexe
si insuficient clarificate, ele presupunind implicarea
mai multor factori Angll, ET1, MAP kinazel., canalele
ionice mecanosensibile, Ca?* (prin Ca?*/calmodulini,
sau calcineurini), integrinele.!*%

Activarea metabolismului acidului arahidonic prin
intermediul fosfolipazei A2 care este activati de MAP
kinaze cu formarea PGF,a are de asemenea efecte
hipertrofice *.

Stimularea o adrenergici induce un rispuns
hipertrofic de tip concentric prin cresterea expresiei
genelor pentru receptorii a.1p . Receptorii o arenergici
au o cale comuni de semnalizare intracelulari cu algi
factori cum ar fi Angll si ET1. Ea se realizeazi prin
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subunitatea Gqo. a proteinei G heterotrimerice care
poate Insi induce §i un rispuns apoptotic.

Activarea receptorilor de suprafati a yintelor lor
imediate ras §i Gqo de citre factorii de crestere
constituie primul pas care initiazi cresterea miocitelor.

Ridicarea nivelului Ca® intracelular ca rispuns la
acesti factori de cregtere poate activa de asemenea ciile
dependente de calmodulini, efectorii fiind proteinazele
mitogen activate c-jun N terminal kinaza i p38. Aceste
kinaze joaci un rol deosebit in comutarea ciilor spre
hipertrofie adaptativi sau apoptozi.

Agonistii 1 adrenergici pot induce cregterea
celulelor miocardice in culturi cu un aspect fenotipic de
hipertrofie caracterizat prin stimularea hidrolizei
fosfoinozitidelor §i inducerea expresiei factorului
natriuretic A V

Sistemul receptorilor B adrenergici este implicat in
producerea hipertrofiei independent de efectele
hemodinamice ».

Un rol aparte il joaci cardiotrophina 1 (CT1) ce
apartine familiei citokinelor tinind de IL6. Ea este
exprimati mai ales de fibroblasti in cursul cardiogenezei
$i sustine cresterea §i supravietuirea cardiomiocitelor.
Induce hipertrofia acestora §i previne apoptoza,
promoveazi transcriptia peptidului natriuretic C.2

Cardiotrophina actioneazi ca un factor para §i/sau
endocrin care contribuie la compensarea hemodinamici
a leziunilor cardiace, modificarea rispunsului la aceste
leziuni §i poate juca un rol in remodelarea ventriculari.
Intervine prin calea de semnalizare reprezentati de
receptorul factorului inhibitor al leucemiilor g (LIF)
prin kinazele reglate de semnale extracelulare (ERK),
MAP kinaze, Janus kinaza/STAT si PI3K/Ake 212

CT1 se legd de receptorul LIF/gp 130 i activeazi
MAP kinaza §i Janus kinaza care apartin ciii de
semnalizare implicate in transcriptie cauzind
hipertrofia. #

Distensia mecanici creste expresia CT1 si
activeazi transcripyia pe calea Janus kinazei.

Nivelul siu creste in insuficienja cardiaca
experimentali sau clinicd, in modelele animale expresia
sa precede dezvoltarea hipertrofiei patologice.

Noradrenalina creste semnificativ expresia CT1in
miocite prin intermediul cAMP.

CT1 este implicatd in producerea hipertrofiei
alituri de alyi mediatori Angll, ET1 a ciror actiune se
manifestd prin cresterea expresiei IL6, LIF si CT1 in
fibroblasti ®. CT1 §i ET1 au efecte aditive."

Actiunile CT1 pot fi benefice sau dimpotrivi prin
favorizarea apoptozei i a dilatirii ventriculare.

Miscirile Ca®

Alterarea migcirilor Ca® in cursul rispunsului
hipertrofic al miocardului este legati de actiunile
protein kinazei dependenti de Ca?*/calmodulini ca si
ale protein fosfatazei dependenti de de Ca?/
calmodulini (calcineurina) %7 Calcineurina este
capabili si induci hipertrofia cardiaci, insuficienta
cardiaci §i moartea animalelor de experienta. *

Activarea calcineurinei ajuti  defosforilarea
factorului nuclear al limfocitelor activate (NFAT) care
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migreazi in nucleu unde interactioneazi cu factorii de
transcriptie pentru a induce programele de expresie a
genelor hipertrofice.™ La transmiterea semnalelor pe
calea Ca/calcineurini participi calreticulina. #

In prima fazi a hipertrofiei mediati de
catecolamine aceasti enzimi este crescuti pentru a
mentine debitul cardiac, sciderea sa in faza a 2-a fiind
datorati fenomenului de down regulation.

Consecina este o reducere a preluirii Ca** in RS al
cardiomiocitelor hipertrofiate ceea ce are drept urmare
o scidere si o incetinire a migcirilor Ca?*

Modificarea migcirilor acestuia a fost legati de
interrelatia dintre fosfolamban §i pompa de Ca? a RS pe
care o inhibi sau de scidere a sensibilitiii
mecanismului eliberirii Ca? din RS.

Apoptoza sau moartea programati a celulelor este
implicati in hipertrofie §i insuficienta cardiaci. Fa este
mai marcatd in miocardul animalelor sau paciengilotr
care au suferit un infarct miocardic sau la cei cu
cardiomiopatii.

Expunerea cronici la catecolamine duce la
cresterea numirului de miocite apoptotice prin
intermediul receptonlor adrenergici p1. La fel acfioneazi
Angll, oxidul nitric §i peptidele natriuretice, in timp ce
receptorii adrenergici a1 si B1, ET1 i citokinele care
activeazd gp 130 au efecte antiapoptotice.”

Nu este insi foarte clar daci apoptoza precede
tranzifia spre insuficienta cardiaci sau doar o
acompaniazi.

Factorii cauzali ai tranzitiei de la hipertrofie la
insuficienta cardiaci sunt reprezentati de:

-modificiri ale moleculelor implicate in semnalizarea
celulari

-amplificarea proceselor apoptotice

-depozitarea accelerati de colagen

-aritmogenicitatea cu alterarea migcarilor Ca® §i a
cuplului electrocontractil.?

Cunoasterea cidilor de semnalizare i a
posibilititilor de influenjare a lor s-a dovedit
importanti pentru prevenirea sau incetinirea evoluiei
hipertrofiilor spre insuficienfa cardiaci.

Blocarea raspunsurilor neuroumorale prin folosirea
inhibitorilor enzimei de conversie, a blocantilor
receptorilor pentru angiotensdini, a B blocantilor, a
spironolactonei pentru a bloca aldosteronul sau chiar a
unor blocanti pentru endotelini sau vasopresini ne oferi
in prezent noi perspective terapeutice.
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Flegmonul periamigdalian - controverse asupra
etiopatogeniei si tratamentului

Claudia Boldea', M.S. Sabau’, C. Florea?

Flegmonul periamigdalian este o supurafie a tesutului
celular lax dintre capsula amigdalei palatine si peretele
musculo-aponevrotic faringian. Apare de obicei ca o
complicatie a amigdalitelor acute, dar poate apdrea si
.de novo”, fi&rd sd& continue evolufia unei amigdalite
acute. Cu toate datele pe care le definem la ora actuald
despre flegmonul periamigdalian existd inc3 intrebdri la
care nu s-au obtinut rdspunsuri clare: de ce apare in spe-
cial la adultii tineri si rar la copii, desi amigdalita acuta
este o boald a copilliriei; existd numeroase controverse $i
in privinta necesitdtii amigdalectomiei in tratamentul
complex al flegmonului periamigdalian. In acest articol
se face o prezentare succintd a anatomiei, etiopatogeniei,
tabloului clinic, complicatiilor §i tratamentului acestei
afectiuni.

Cuvinte cheie: flegmon periamigdalian, amigdalectomie.

A peritonsillar abscess (quinsy) is a collection of pus be-
tween the fibrous capsule of the tonsil usually at its up-
per pole and the superior constrictor muscle of the phar-
ynx. Its usually occurs as a complication of acute tonsil-
litis' or it may arise .de novo” with no preceding tonsilli-
tis. There are a number of interesting and unanswered
questions regarding peritonsillar abscess, one being why
does it mainly occur in young adults and rarely in chil-
dren when acute tonsillitis is a disease of childhood.
Considerable controversy exists concerning the need for
tonsillectomy following treatment of peritonsillar infec-
tions. This article reviews the anatomy, pathophysiology,
clinical features, complications and management of
quinsy.

Key words: peritonsillar abscess, tonsillectomy.

Flegmonu] periamigdalian este o supurajie 2
tesutului celular lax dintre capsula amigdalei palatine si
peretele musculo-aponevrotic faringian; este considerat
ca o complicatie frecventi a amigdalitei acute pultacee
sau a unui puseu acut in cadrul amigdalitei cronice.?-2
Cu toate acestea poate apirea §i “de novo” firi un
istoric de amigdalite acute repetate si fird si continue
evoluia unei amigdalite acute. Are tendinti la recidiva
si este semn de anugdaliti cronicd.*

Supurajia pertamigdaliani debuteazi ca orice
supuragie din organism, cu un stadiu de infiltragie
flegmonoasi difuzi care ulterior abcedeazi. De aceea
ambele denumiri folosite in literatura de specialitate
(flegmon periamigdalian §i abces periamigdalian) sunt
corecte fiind stadii evolutive ale aceleiasi afectiuni, dar
de multe ori, stadiul de abces nu mai este atins datoriti
unui tratament antibiotic si antiinflamator energic,
instituit precoce, la debutul simptomatologiei.
Localizarea abcesului in raport cu amigdala este
anterosuperioari §i mult mai rar posterioard.

Cunoagterea structurilor anatomice din regiunea
amigdalei palatine faciliteazi ingelegerea patogenezei,
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simptomatologiei’ §i evolutiei spre complicatii a
infecyiilor - periamigdaliene. Capsula fibroasi a
amigdalei palatine formeazi peretele medial al spajiului
periamigdalian, iar mugschiul constrictor faringian
superior formeazi peretele lateral. Stalpii amigdalieni
anterior §i posterior formeazi perefii anterior §i
respectiv  posterior ai spajiului - periamigdalian.
Limfaticele care dreneazi amigdala palatini
traverseazd spapiul periamigdalian §i penetreazi
muschiul constrictor faringian superior ajungind in
ganglionul jugulodigastric. Majoritatea infectiilor par
sd aibi originea in amigdal3, de unde invadeazi spayiul
periamigdalian fie pe cale limfatica, fie direct prin
capsula amigdaliani. Locul pe unde se presupune ci
patrunde infectia din amigdali in spatiul periamigdalian
corespunde mai des polului superior al amigdalei, la
nivelul ciruia spatiul periamigdalian este mai bogat in
tesut celular lax, de unde si frecventa mai mare a
flegmoanelor la acest nivel (flegmon antero-superior).
Loja amigdaliani prezinti deasupra polului tonsilar
superior o depresiune numiti foseta supratonsilari care
adesea se poate prelungi in vilul palatin formind o
cavitate denumiti ,recesul palatin™. Peretii recesului
palatin prezinti infiltratie limfocitard cu citeva cripte
asemanitoare celor amigdaliene, care constituie
wsinusul Tourtual” (rimigite ale celei de-a doua fante



70

branhiale). Recesul palatin poate fi punctul de plecare al
supuratiei periamigadaliene atunci cind orificiul de
comunicare cu faringele se inchide prin aderente
patologice si transformi acest reces intr-o cavitate
inchisi care contine produsele patologice din criptele
sinusului Tourtual.

Cu toate datele pe care le detinem la ora actuali
despre flegmonul periamigdalian existd inca intrebiri la
care nu s-au obtinut rispunsuri satisficitoare: de ce
apare in special la adulyii tineri si rar la copii, degi
amigdalitele acute sunt mult mai frecvente la copii; de
ce apare si la persoanele care nu au avut infectii
amigdaliene in antecedente; de ce a fost diagnosticat si
la persoanele amigdalectomizate? Rispunsuri la aceste
intrebari ar putea fi date de ipoteza etiopatogenici
conform cireia adevirata cauzi a flegmonului
periamigdalian ar fi supuratia glandelor salivare Weber
din fosa supratonstlari.”” Aceste glande au fost descrise
in 1927 de citre Weber §i mentionate in 1951 de citre
Parkinson intr-un studiu anatomic de referint; sunt 20-
30 de structuri glandulare salivare cu secretie mucoasi.
Unii autori considerd ci aceste glande isi deschid
canalele excretoare in criptele amigdaliene, iar altii cred
ci aceste canale se deschid la nivelul polului amigdalian
superior (Parkinson, 1951). Baum i Kelemen (1943) au
confirmat faptul cd aceste glande sunt de tip mucos fiind
similare cu glandele sublinguale. Glandele salivare
Weber ar avea rolul de a ajuta digestia particulelor
alimentare retinute in criptele amigdaliene si au un rol
de spilare mecanici a criptelor . Daci se dovedeste ci
adevirata cauzi a flegmoanelor periamigdaliene este
supuratia glandelor Weber, atunci se explicide ce marea
majoritate a flegmoanelor periamigdaliene” sunt
localizate in spatiul supratonsilar, de ce la debutul
afectiunii nu exista exudat pe suprafata amigdalei, de ce
virsta medie a celor cu flegmon periamigdalian este cu
10-15 ani mai mare decit virsta la care apare incidenta
maximi a amigdalitelor acute.

Microflora abcesului periamigdalian nu se
suprapune in totalitate celei intilnite in amigdalitele
acute. Studiile microbiologice au evidentiat in abcesele
periamigdaliene o flord mixti bogati, in care predomini
anaerobi ca Bacterioides sp. si Fusobacterium sp.,
spectrul microbian fiind aseminitor celui din
amigdalita cronici.™#' Dintre bacteriile comune atit
abceselor periamigdaliene cit si amigdalitelor acute,
Streptococcus pyogenes grupa A, este cel mai frecvent
intalnit. In afari de microorganismele amintite, din
abcesul periamigdalian se izoleazi frecvent si
Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae.

Flegmonul periamigdalian apare in special la
adolescenti si adulti tiner: fiind rar la copii;** incidenta
maximi a afectiunii este intre 20 si 30 de ani, foarte rar
intilnindu-se la virste mai mici de 6 ani sau mai mari
de 60. Incidenta flegmonului periamigdalian in SUA
a fost estimati la 30 de cazuri la 100.000 de locuitori pe
an.® De obicei afectiunea este unilaterals, dar rar poate
fi si bilaterald cind se ridicd serioase probleme de
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obstructie aeriani. Simptomatologia sugestivi pentru
dezvoltarea unui flegmon periamigdalian poate apirea
in continuarea unei amigdalita acute sau poate debuta
brusc, de sine stititoare, firi si urmeze stadiului de
amigdalitd acuti. Apare disfagie intensi §i odinofagie,
durerile fiind de obicei unilaterale cu otalgie reflexi,
adenopatie cervicald dureroasi, febra si cefalee. Iritatia
muschiului pterigoidian intern aflat in contact cu
constrictorul faringian superior produce un trismus
important, iar capul pacientului are o pozitie antalgici,
aplecat spre partea afectatid. Datorita deglutitiei extrem
de dureroase, bolnavul refuzi orice alimentatie,
ajungind la deshidratare. Inflamatia i pareza vilului
dau o voce nazonati, inibusiti, aga-numita ,voce
amigdaliani” (,hot potato” voice). La examenul
obiectiv, in faza de debut a flegmonului antero-superior
se constati congestie cu infiltratie si mobilitate redusi a
vilului de partea bolnavi, dupi care apare o tumefiere
accentuati deasupra polului amigdalian superior;
amigdala este Tmpinsi medial st in jos, iar lueta
edematiati este deplasati spre partea sinitoasi, pilierul
anterior devine rosu, edematiat.  n cazul flegmonului
posterior (rar intilnit) se constatd o tumefactie mare,
rosie; la nivelul pilierului posterior, amigdala fiind
deplasati inainte.

Flegmonul sau abcesul periamigdalian poate
compromite calea aeriand prin edem laringian §i poate
evolua spre o infectie a spatiilor profunde ale gitlui
prin_ penetrarea. mugchiului constrictor faringian
superior, de unde se poate produce diseminarea spre
mediastin;> * 2* 1n literaturd sunt descrise cazuri de
mediastinitd dupi abces periamigdalian, mai ales cind
nu se face drenajul corespunzitor al colectiei
purulente.’® Alte complicayii grave posibile sunt
tromboza venelor mari ale giwlui §i septicemia,?
ulcerapie  arteriali cu hemoragii grave, fasceitd
necrozanti,* poliartritd, endocarditid.V

Tratamentwl corect al flegmonului periamigdalian
presupune antibioterapie cu spectru larg, in doze mari,
parenteral, care poate stopa evolutia spre abcedare daci
este administratd de la inceputul bolii. Se pot realiza
diferite asocieri de antibiotice, din care nu trebuie si
lipseasci metronidazolul, datoriti bogatei flore
anaerobe cultivati din abcesele periamigdaliene. In
acest sens, Prior giseste toate microorganismele izolate
din abcesele periamigdaliene ca fiind sensibile la
metronidazol, mai putin Haemophilus influenzae."

Tn cazul colectiei constituite, incizia i drenajul
sunt absolut necesare pentru a evita instalarea
complicatiilor. Antiinflamatoarele si dezinfectantele
buco-faringiene ajuti vindecarea.

In prezent existi opinii diferite asupra necesititii
amigdalectomiei in tratamentul complex al
flegmonului  periamigdalian, precum §i asupra
momentului ales pentru efectuarea interventiei. In
general flegmonul periamigdalian era considerat o
indicatie absoluti de amigdalectomie™ ¥, dar in ultimii
ani au apirut controverse in legituri cu aceasti
indicatie. In prezent unii autori sustin cu fermitate
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necesitatea  amigdalectomiei  dupi  flegmon
periamigdalian, in special datoriti caracterului
recidivant al afecfiunii cu posibile complicatii majore *
%) iar altii consideri ci indicatia amigdalectomiei dupi
flegmon periamigdalian este relativi fiind necesard
nuantarea ei in funcpie de virsta pacientului si de
antecedentele infectioase amigdaliene. Rata recurentei
in  flegmonul  periamigdalian  netratat  prin
amigdalectomie este prezentati in literaturi ca avind o
medie de 20%", cu extreme cuprinse intre 7% (Holt,
1981) 5i 63% (Nielsen, 1981). Unele studii raporteaza
recurente chiar §i dupi amigdalectomie (Randall, 1984,
Stegehuis -1986)"%%% La copii firi amigdalite
frecvente in antecedente sansele de a face un al doilea
flegmon periamigdalian sunt reduse si nu se justificd
amigdalectomia de rutini.**® Unii recomandi
amigdalectomia numai dacid existi un istoric de
amigdalite repetate sau un al doilea abces la aceeasi
amigdala. 4162

Si in privinga momentului ales pentru practicarea
amigdalectomiei, parerile sunt impirtite. Amigdalectomia
.la cald” asiguri drenajul abcesului §i eliminarea
focarului amigdalian in aceeasi gedinti operatorie.
Necesitatea anesteziei generale pentru realizarea
drenajului unui abces periamigdalian la copil face ca
medicul si fie tentat si practice in acelagi timp i
amigdalectomia pentru a evita 0 a doua spitalizare sio a
doua interventie in anestezie generali. Din punct de
vedere tehnic amigdalectomia ,,la cald“ este mai ugoars,
iar numirul zilelor de indisponibilitate este mai mic
decit daci se practicd amigdalectomia distantati in timp
1410, existi insd pericolul hemoragiei si al diseminirii
septice. Amigdalectomia ,la cald“ este indicatd in
primul rind in cazul recidivelor flegmonoase, in
trenarea fazei infiltrative fird aparifia unei colectii nete,
in cazul drenirii insuficiente a abcesului, in adenopatiile
acute cervicale masive si fn supuratiile spatiului maxilo-
faringian.

Pe baza constatirii ¢i numirul faringitelor
postamigdalectomie creste cu virsta, Sorensen
recomandi amigdalectomie bilaterali la pacientii cu
flegmon periamigdalian avind virsta sub 30 de ani i
amigdalectomie unilaterali la cei cu virsta mai mare de
30 de ani; dintr-un numair de 536 de cazuri la care s-a
practicat amigdalectomie unilaterald, in 6,1% dintre
cazuri a apirut ulterior flegmon periamigdalian la
amigdala restanti.

Datele obtinute de noi in Clinica O.R.L. Targu-
Mures pe un lot de 82 de pacienti cu flegmon
periamigdalian sunt comparabile cu cele din literatura
de specialitate. Topi pacientit au fost luati in evidenti la
primul episod infectios de acest fel, afectiunea fiind
unilaterali in toate cazurile. Virsta pacientilor a fost
cuprinsi intre 13-48 de ani, dar 57 (69%) dintre acestia
s-au incadrat in intervalul 20-29 de ani. Repartitia pe
sexe a celor 82 de cazuri a fost: 45 (55%) barbati 5i 37
(45%) femei. In 79 de cazuni (96%) flegmonul a fost
anterior, iar in 3 cazuri (4%) a fost posterior.

Anamnestic s-a putut stabili ci 61 (74%) dintre pacienti
au avut numeroase inflamatii faringo-amigdaliene
anterioare, in timp ce 21 (26%) se aflau la prima
infectie faringo-amigdaliand importanti. La togi cei 82
de pacienti li s-a recomandat amigdalectomie la 4
siptimani dupi retrocedarea fenomenelor acute. Numai
31 au revenit §i li s-a efectuat amigdalectomie
bilaterali. Din restul de 51 de pacienti la care nu s-a
practicat amigdalectomia dupi primul flegmon
periamigdalian, 12 (23,5%) au avut o recidivi
flegmonoasi in primii 2 ani de la primul puseu.

Conduita noastri in fafa flegmonului
periamigdalian este tratament anubiotic de primi
intentie In asocierea penicilini cu metronidazol, incizie
si drenaj corespunzitor in stadiul de abces.
Recomandim amigdalectomia bilaterali la un interval
de 4 sipuiméni de la retrocedarea fenomenelor acute. La
copil, pentru luarea deciziei operatorii, finem cont de
antecedentele amigdaliene.
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Criterii de diagnostic in tuberculoza

Edith Simona lanosi', Gabriela Jimborean', P. Botianu?, A. Dobric&?

Cresterea incidentei tuberculozei in ultimul deceniu si
polimorfismul clinic recunoscut al acestei boli ce
afecteazd marea majoritate a aparatelor din organismul
uman reclam3 o revenire in atentia lumii medicale a
acestei boli si o bund cunoastere a criteriilor de diagnos-
tic. Evidentierea bacilului Koch sau a granuloamelor
specifice tuberculoase din diferite produse patologice
reprezintd criteriile de certitudine ale diagnosticului etio-
logic. Doar jumaiatate din toate formele de tuberculoza
sunt bacteriologic pozitive iar examenul histopatologic
este dificil de efectuat in localizdrile pulmonare,
mediastinale sau extrapulmonare profunde. In cazurile
f&rd confirmare (forme paucibacilare), in formele
incipiente ca si in formele grave cu risc vital, la care
tratamentu! trebuie repede inceput, diagnosticul este
stabilit prin coroborarea unor criterii de mare
probabilitate pentru tuberculoz8. Criteriile sugestive
pentru  tuberculozd sunt: epidemiologice, clinice,
radiologice, testul tuberculinic, investigatii bioumorale,
proba terapeuticd.

Cuvinte cheie: tuberculozd, criterii de diagnostic

The increase of the tuberculosis incidence in the last de-
cade and the presence of variable aspects of the disease
which can affect the almost all the sistems of the human
body clsim an increase atention end 8 good knowledge
of the disgnosis criteria. The tuberculosis confirmation
repose upon the bacteriological exam with the finding of
the "Koch bacilus in the prelevates and upon the histo-
logical exam (from biopsy) with the evidence of the tu-
berculous granuloma in the tissues. In fact only a half of
the tuberculosis formes has the bacteriological confir-
mation and the histological investigation is difficult in
the pulmonary tuberculosis, mediastingl or extra-pulmo-
nary deep locations. In the absence of tuberculosis con-
firmation and in the severe cases with life treatening
when the begining of the treastement is urgent the diag-
nosis repose on the epidemiologicsl, clinical, radiologi-
cal criteria, the positive skin test

Key words: tuberculosis, diagnosis criteria

Tuberculoza (TBC) este cea mai rispindita boali
contagioasi din lume. Prin implicayile deosebite
asupra stirii de sinitate a populatiel, prin nivelul ridicat
de incapacitate de munci §i mortalitate §i prin impactul
deosebit economico-social TBC a creat o situatie de
urgentd mondiala §i a revenit in actualitate. TBC in
Rominia este intr-un moment de recrudescenti si este
considerati o ,problemd gravi de sinirtate
publica”. 7t

TBC poate prezenta orice localizare in organismul
uman astfel ci este intilniti in practica diferitelor
specialitifi medicale. Prin simptomatologia variati si
foarte aseminidtoare cu a altor afectiuni infectioase,
inflamatorii, tumorale, TBC figureazi printre bolile de
luat in considerare in cadrul diagnosticului diferential.

Prezentarea criteriilor de diagnostic in TBC
prezinti interes teoretic §i practic i permite readucerea
in atentia lumii medicale a acestei boli severe dar
curabile.

‘Disciplina de Ftiziologie, Universitatea de Medicind §i Farmacie
Targu Mure:
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TBC determini forme clinice pulmonare si
extrapulmonare, forme primare (la copii §i tineri, la
organisme nesensibilizate, care nu au mai venit in
contact cu bacilul Koch - BK) sau secundare (de reguli
la adulti, la organisme sensibilizate de primoinfectie).*

Indiferent de tipurile mentionate de TBC, exista
criterii comune de diagnostic:

1. Criterii absolute (permit singure confirmarea
TBC)

-Examenul bacteriologic pozitiv pentru BK din
diferite prelevate;

-Examenul histopatologic pozitiv - evidentierea de
granuloame specifice TBC din diferite prelevate
tisulare;

fn absenya confirmirii, diagnosticul se stabileste
prin coroborarea unor criterii de probabilitate, ce
trebuie bine cunoscute avind in vedere multitudinea
formelor negative bacteriologic, intirzierea pozitivirii
culturilor BK (1-3 luni) precum si imposibilitatea
efectudrii  in  anumite cazuri a  examenului
histopatologic (in formele extrapulmonare profunde).*/

2.Criterii de probabilitate pentru diagnosticul
tuberculozei

-Criterii epidemiologice

-Criterii clinice
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-Examinirile morfopatologice macroscopice
-Examenul radiologic/de imagisticd

-Testul wuberculinic

-Explorin bioumorale

-Proba terapeutici

1. Criterii de certitudine in diagnosticul TBC

1.1. Examenul bacteriologic

Examenul bacteriologic reprezinti investigatia de
electie pentru confirmarea TBC, cel mai fidel mijloc de
control al evoluriei bolii sub tratament (negativarea sub
tratament = evolutie favorabili) si mijlocul de
evidentiere al tipurilor de germeni — sensibili/rezistenti
la droguri, tipici sau atipici. El trebuie efectuat ori de
cite ori se suspicioneazi etiologia TBC a unei
afectiuni.’

Se vor recolta cel putin 3 prelevate in zile diferite.
Transportul probelor se va efectua rapid citre un
laborator de referinti care poate efectua atit examenul
microscopic cit si insimintarea pe medii de culturi §i
antibiograme (multe din formele de TBC paucibacilare
sunt negative la microscopie dar pozitive la culturd).

Examenul bacteriologic pentru BK se poate efectua
din orice produs: sputi, aspirat brongic, lavaj
bronhoalveolar, urini, singe, lichide de punctie (LCR,
lichid pleural, peritoneal, pericardic, articular), puroi
fistular, secretii de pe mucoase/pligi, produse de punctie
ale abceselor reci, secretii genitale §i din orice tesut
recoltat prin punctie bioptici, endoscopic sau
chirurgical.** Un corect demers bacteriologic vizeaza:

1.Examenul microscopic in coloratia Ziehl-Neelsen,

2.Insimintarea pe mediul de culturi Lowenstein~
Jensen;

3.Antibiograma-testarea sensibilitdtii ‘micobac-
teriilor la medicamentele antituberculoase;

4.Teste de identificare a germenilor pentru
diferentierea micobacteriilor tuberculoase de cele
atipice (optional);

Examenul microscopic asiguri o confirmare
rapidi a cazurilor inalt contagioase, cu posibilitatea
introducerii rapide a tratamentului antibiotic si a
izolirii  bolnavilor. BK sunt bacili acido-alcoolo-
rezistenti — BAAR. In buletinele de laborator se
specificd dupi caz absenta sau prezenta BAAR cu
diferite densitigi.¢

Mediul de culturd Léwenstein Jensen este cel
mai frecvent mediu folosit in lume pentru cresterea
micobactertilor. Indiferent de rezultatul examenului
microscopic produsele patologice se vor insiminta pe
medii de culturd pentru confirmarea apartenentei la
Genul Mycobacterium §i eventuala confirmare a
cazurilor negative la microscopie, identificarea
speciilor i efectuarea antibiogramei.

Citirea culturilor se va face la 24-48 de ore pentru
evidentierea culturilor suprainfectate si a celor cu
micobacterii atipice cu vitezi rapidi de crestere.
Cultura va fi cititi periodic pani la 2-3 luni deoarece
BK are o cregtere lenti.¢

Mediile moderne BACTEC permit determinarea
cresterii bacteriene dupi 2-8 zile, identificarea speciilor
si chiar antibiogrami rapidi."** In prezent aceste
medii sunt greu disporubile in Romiania datoriti
pretului ridicat de cost.

Testele de identificare ale micobacteriilor sunt
necesare cind se suspicioneazi (pe baza culturii
primare) specii atipice, micobacterii nontuberculoase
(cunoscute a fi inalt chimiorezistente). Cele mai
importante sunt testele enzimatice, cromatografice i
testele de biologie moleculare.

Cromatografia gaz-lichid permite diferentierea
micobacteriilor prin detectarea acizilor micolici
specifici genului Mycobacterium din peretele bacterian.
Metoda permite identificarea rapidi in 90 de minute, a
27 de specii prin compararea profilului acizilor
micolici obtinugi, cu wlpini de referingi cunoscute,
existente in programul computerizar."

Metodele biologiei moleculare (metoda sondelor
de ADN; Restriction Fragment Lenght Polymorphism -
RFLP, Polymerase Chain Reaction - PCR) evidentiazi
prezenta ADN-ului micobacterian de gen sau specie,
asigurd identificarea speciilor, antibiograma prin
relevarea unor factori genetici de rezistenti. Viteza
mare a confirmirii etiologice si inalta lor specificitate
asigura diagnosticul rapid chiar din produsul patologic
proaspit. fard a necesita in prealabil o culwri
primard.**'? Costul ridicat al acestor metode nu asiguri
insi investigarea bacteriologici de rutini in TBC.

1. 2. Examenul histopatologic

Ori de cite ori este posibil, mai ales in TBC
extrapulmonari se vor preleva biopsii din tesutul
patologic (prin punctie sau chirugical) in vederea
efectudrii -~ examenului histopatologic. Leziunile
tuberculoase prezinti (indiferent de formi sau
localizare) un aspect microscopic specific - granulomul
Koster (folicululul TBC)*:

-In interior, 0 zoni de necrozi cazeoasi (rezultata
prin distrugerea polimorfonucleare, a macrofagelor ce
au fagocitat germenii i a celulelor tesutului invadat);

-In jur, una/doui celule gigante, multinucleate
Langhans (macrofage activate) ce pot contine germeni
fagocitati in interior;

-Un strat de celule epitelioide (macrofage activate);

-Un strat de limfocite T, cu determinati CD4;

-La periferie - fibrocite (elaboreazi fibre de
colagen) st rare polimorfonucleare;

Granulomul TBC reprezinti substratul anatomic
al imunitgii celulare din TBC. Prin evidentierea
granulomului specific se face diagnosticul diferential cu
alte structuri granulomatose din: sarcoidozi, boala
Crohn, silicozi, beriliozi, imuno-granuloame cu
plasmocite si eozinofile etc.

2. Criterii de probabilitate pentru diagnosticul
tuberculozei

2. 1.Cniterii epidemiologice

Suspiciunea clinici de TBC poate fi sustinuti prin
evidentierea expunerii la o sursi baciliferi si prezenta
unor factori de risc**:
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a) Sursa bacilifera:

-Sursi exogeni - antecende heredo-colaterale de
TBC sau contact recent, prelungit, strins cu un bolnav
in familie, la locul de munci sau in anturaj;

-«Sursi endogeni» - antecedente personale de
TBC. O persoani care a avut in antecedente o formi de
TBC are un risc crescut pentru un nou puseu, prin
reactivarea unor germeni dormanti restanii de la
primul puseu, mai ales in condipiile unor facton
imunodepresori;

b)Evidentierea factorilor de risc cu potential
imunodepresor creste probabilitatea pentru grefarea
sau reactivarea infectiei TBC:

-Factorii interni: virsta, sexul, bolile preexistente;

-Factorii externi, de mediu: poluarea atmosferic3,
complexul economico-socio-cultural:  alimentatie,
locuingd, venit familial, standard igienico-sanitar, grad
de scolarizare, conditii de munci, alcoolism, tabagism,
toxicomanie, mediu urban /rural, activitatea de lupti
antituberculoas3, calamitdfi nawrale, migragii, rizboaie;

-Virsta. Diferitele categorii de virstd prezinti
susceptibilitate diferiti fafa de infectia §i imbolnavirea
TBC dupi cum urmeaza:

-Copii mici 0-4 ani au o receptivitate crescuti
la infectie chiar in conditiile vaccindrii corecte
antituberculoase. Cauzele sunt: imunitatea celulari
incomplet maturizati, contactul strins cu o’eventuali
sursi intrafamiliali, prematuritatea, alimentatia
incorect diversificati, absenta vitaminizdnlor i
vaccinirilor BCG, boli anergizante (infectie HIV
transmisi vertical, frecvente infectii respiratorii si
digestive) etc.;

-Grupa de virsti 5-12 ani prezinti o
rezistentd buni fad de TBC prin vaccinare i prin
contacte naturale sporadice cu dezvoltarea unor forme
latente ce asiguri imunizarea naturali;

-Pubertatea §i  adolescenja (13-18  ani)
reprezintd o «virsti criticd» datoritd cresterii somatice
si sexuale intense, modificirilor endocrino-metabolice
si a suprasolicitirilor legate de orientarea profesional3;

-Virsta adultului tinir (18-25 ani) asociazi o
mare receptivitate («virstd ftiziogeni») prin supra-
solicitarea legati de perfectionarea profesionali,
incadrarea in munci sau de crearea unei noi familii, de
aparitia copiilor si abuzuri mai frecvente;

-Adulwul (25-60 ani) prezinti o rezistenti
imuni crescutd dar in ultimele decenii se constata un
virf al morbiditifii la 30-55 ani, virste active
economico-social, fenomen legat fie de asocierea cu
infectia HIV, fie de factori economico-socio-culturali:
urbanizare rapidi, yomaj, alcoolism, tabagism cronic,
pauperizare, migratii;

-Virstele finaintate prezinti o mare
receptivitate la imbolnivire prin: declinul rispunsului
imun, asocierea unor afeciuni caracteristice virstei care
slibesc rezistenta organismului, frecvente sechele
fibroase dupa TBC din perioada de mare endemie cu
riscul unor reactivin tardive; nivel de trai scizut in
conditiile pensiondrii; nivel de asistenti medicali
diminuag
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-Sexul

La copii frecventa TBC la cele doui sexe este
aproximativ egali. La adulti incidenta TBC respiratorii
st mortalitatea sunt mai frecvente la birbati de 2-3 ori
fati de femei prin factori de mediu nelegai de sex,
prezenti mai frecvent la birbati: alcoolism, tabagism,
mediu cu noxe, navetism, boli cronice respiratorii sau
digestive. Incidenta TBC extrarespiratorii este egali la
ambele sexe, la unele forme (genitale, ganglionare)
constatindu-se chiar o frecventi mai mare la femei.

-Bolile preexistente scad rezistenta locali sau
generali fari de TBC:

-Virozele respiratorii anergizante, gripa,
rujeola, etc., infectiile bacteriene: tusea convulsivi,
supuratiile pulmonare scad temporar rezistenta
organismului;

-Infectia HIV/SIDA diminui imunitatea
celulard favorizind imbolnivirea dupi primoinfectia
TBC si reactivirile secundare endogene (mai frecvente
de 10 ori la subiectit HIV+ si de 500 ori la subiectii cu
SIDA, fati de populatia generali);

-Bolile respiratorii cronice - silicoza,
tabagismul cronic, BPCO, neoplasmul bronho-
pulmonar, brongiectaziile, fibrozele interstitiale difuze,
scad apirarea locali antituberculoasi prin deficitul de
clearance muco-ciliar i al macrofagelor alveolare;

-Diabetul zaharat dezechilibrat conferi o
rezistentd scizuti la infectii bacteriene;

-Ulcerul gastro-duodenal cronic, stomacul
operat, hepatita cronici, ciroza hepatici, cresc riscul
general pentru TBC prin wlburirile de digestie,
absorbtie si metabolice, carente proteice i vitaminice
care debiliteazi organismul;

-Psihopatiile severe se asociazi mai frecvent cu
TBC datoriti asocierii la acesti pacienti a unor conditii
deviatd precare alituri de o adresabilitate scizuti la
serviciile medicale;

-Liauzia prin multiplele suprasolicitin legate
de sarcini apoi de aliptare si de imgrijirea noului
ndscut, poate favoriza reactivarea unor focare endogene
primare;

-Stirile de denutrifie, surmenajul fizic i
intelectual prelungit, tumorile maligne, iradierea,
tratamentele prelungite cu cortizonice §i citostatice, duc
la diminuarea imunititii celulare §i favorizarea
imbolnivini de TBC;

-Vaccinarea BCG (metodi activi de imunizare
prin infectare cu germeni vii atenuati) conferi protectie
partiali fati de imbolnavirea mberculoass;

-Factorii economico-socio-culturali

TBC se incadreazi in grupul bolilor sociale cu
determinare complexi economico-socio-culturali. 95%
din numirul total de cazuri de boali 5i 98% din
decesele pe an de pe intreg globul, se ntilnesc in tarile
slab dezvoltate®.

-Alimentatia deficitari priveazi organismul de
aportul obligator de substante nutritive necesare pentru
regenerare, crestere §i apirare;

-Locuingele mici, supraagiomerate, insalubre,
firi ventilajie, friguroase (sau lipsa locuingei)
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favorizeaza grefarea TBC si faciliteazi transmiterea
infectiei la contacti;

-Venitul familial scizut determini o
alimentantatie siraci, locuin{i improprie, standard
igienico-sanitar scizut. Venitul familial este legat si de
gradul de scolarizare §i pregitire profesionali.

-Conditiile de munci reprezinti factori de risc
pentru TBC la persoanele care lucreazi in mediu cu
noxe prieumoconiogene, iritative sau mediu contaminat
cu BK din sectiile de pneumologie (TBC de 6 -10 ori
maj frecventi)*?, autopsieri, personalul din zootehnie.
Alte conditii de risc sunt: munca in condifii de

suprasolicitare  fizicd i  psihicd, navetismul,
nerespectarea igienei muncii §i a unor norme de
protectie;

-Alcoolismul cronic favorizeazi imbolnivirea
tuberculoasd prin: malnutritie proteici §i vitaminici,
hepatiti cronici §i ciroza, casexie, sciderea imunitatii,
tulburiri neuropsihice, favorizarea ulcerului gastro-
duodenal, sciderea randamentului muncii st abandonul
acesteia, sciderea venitului familial, dezorganizarea
familiei, pauperism, necooperare in respectarea
misurilor de profilaxie i tratament

-Tabagismul cronic determini o iritare
permanentd a cailor respiratorii, cu dezvoltarea
bronsitei cronice §i chiar a neoplasmului
branhopulmonar. La fumitori TBC apare mult mai
frecvent si mai precoce decit la nefumitori. Tabagismul
cronic determini §i afectarea redutabild a aparatului
cardiovascular, renal, digestiv. Scade venitul familial si
contribuie la poluarea spatiilor de locuit §i de munci.

-Consumul de droguri reprezintd un factor
major de risc pentru TBC prin intoxicatia cronici a
diferitelor organe, sciderea rezistentei organismului,
comportament social destructiv, jomaj, promiscuitate,
viatd dezorganizat3;

-Mediul de viati (urban/rural). Mediul urban
reprezinti un factor de risc tuberculigen datoriti:
stressului, somajului, aglomeririlor umane ce
favorizeazi transmisia bolii §i poluirii. Mediul rural
prezinti o incidentd crescutd a TBC in acele zone unde
adresabilitatea i accesibilitatea la serviciile medicale
sunt scizute.

-Activitatea medicali de luptd antituberculoasi
are o influenti deosebitd asupra evolutiei endemiei de
TBC. O activitate deficitari de depistare, tratament i
profilaxie a TBC duce in scurt timp la cresterea
numirului de bolnavi, selectionarea de tulpini
rezistente la tratament §i cresterea endemiei. !

2. 2. Cniterii clinice

Sindromul de .impregnare bacilard” desi
variabil ca intensitate este foarte frecvent intilnit la
pacientii cu tberculozi. El cuprinde urmitoarele
simptome: astenie, sciderea apetitului, scidere
ponderali (peste 10% din greutate), subfebriliriti
prelungite, transpiratii predominent nocturne, paloare,
sciderea performantelor fizice i intelectuale. Are un
debut insidios, o evolutie lenti mult timp
nezgomotoasd; simptomele pot apirea izolat sau

grupate. Impregnarea bacilari din TBC necesiti
diferentierea de simptome aseminitoare din: hepatita
virald, reumatismul articular acut, impregnarea
neoplazici, hipertiroidismul, infectii cronice de focar,
boli autoimune, boli hematologice.

Pentru TBC primari este specifici aparitia
complexului primar: sancru de inoculare la poarta de
intrare (mediastinal, laterocervical, genital, etc),
limfangitd, adenopatie sateliti (evidentiere clinico —
radiologici).

La nivelul aparatului respirator simptomele
sugestive pentru TBC sunt :

-Tuse cu evolutie trenanti ce nu trece sub
tratament clasic antitusiv sau anubiotic §i nu se justifici
prin alti etiologie;

-Expectoraie redusi in cantitate, viscoasi,
nefetidi, mucoasi, mucopurulenti sau hemoptoici;

-Durere toracici, de reguli surdi, localizati;

Alte simptome sau stiri sugestive
urmitoarele*:

-Dificultiyi in echilibrarea unui diabet;

-Amenoree nejustificatd;

-Hemoptizia mai ales la tineri (la virstnici
sugereazi in  primul rind un  neoplasm
bronhopulmonar);

-Eritem nodos sau keratoconjuctivita flictenulari
fari o etiologie definits;

TBC ' extrapulmonare prezinti simptome
nespecifice, variate, din partea organelor afectate cu
debutlent, evolutie trenanti si agravare lenti.
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2.3. Critenii morfopatologice

Examinarea macroscopici a leziunilor TBC (prin
endoscopii sau chirurgical) ridici suspiciunea etiologici
(in context ‘epidemiologic - clinic) §i permite
prelevarea pintiti a unor biopsii pentru examenul
histopatologic.*® Endoscopiile ce se efectueazi in
prezent in mod curent sunt: fibro-bronhoscopia,
toracoscopia, mediastinoscopia, gastroscopia, recto-
colonoscopia, artroscopia, laparoscopia, cistoscopia.
Bronhoscopia permite prelevarea de probe prin aspirat
bronsic, lavaj bronhoalveolar, biopsie bronsici, biopsie
pulmonari sau ganglionari transbronsici din care se
efectueazi examiniri bacteriologice, citologice/
histopatologice, biochimice utile pentru confirmarea
tuberculozei si pentru diagnosticul diferengial.?

2.4. Examindrile radiologice

Examenul radiologic ¢i alte investigatii de
imagistici medicala ridicd suspiciunea de TBC prin
aspecte sugestive (specifice in functie de localizarea
TBC) dar nu asiguri confirmarea diagnosticului.”» *1*
Orice suspiciune radiologicd va fi urmati de incercarea
de confirmare prin  examen  bacteriologic/
histopatologic. Informatiile aduse de examinirile
radiologice vor fi interpretate in context epidemiologic,
clinic, bioumoral. Diagnosticul TBC extrapulmonare se
va efectua in cadrul consultului medical intre
specialistii pneumologi si de alte specialitipi.®
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Cele mai utilizate metode de imagistic medicala
in diagnosticul TBC pulmonare, pleurale si
extrarespiratorit, sunt:

-Radiografia toracici, osoasi, urografie;

-Tomografia computerizatdi (CT) este mai rar
necesari i este utilizatd mai ales in formele complicate,
in TBC extrapulmonare 5i TBC pulmonare negative, la
care examenul clinico-radiologic nu permite
diferentierea intre TBC si alte afectiuni (cancer
bronhopulmonar, bronsiectazii, formatiuni chistice,
pleurezii inchistate);

-RMN - utild mai ales in diagnosticul wberculozei
osoase (foarte sugestivi in M. Pott.) si al abceselor

profunde, etc.
-Echografia toracici, abdominali, regiunea
cervicali anterioari, pentru articulatii, regiunea

scrotali;
-Examenul banitat al wbului digestiv;

2.5. Testul tuberculinic

Intradermoreactia la wuberculini (IDR2PPD) are o
mare specificitate pentru evidentierea infectiei TBC ¢i a
stirii de «alergie», de tipul hipersensibilititii intirziate
mediate celular, up [V firi si precizeze daci subiectul
infectat/sensibilizat este sinitos sau bolnav de TBC.
Testul este uul la copii si tineri ca auxiliar pentru
diagnosticul TBC primare si in diagnosticul TBC
extrapulmonare  (forme  paucibacilare). - Testul
tuberculinic se citegte la 72 ore si este pozitiv daci
apare o induratie210 mm. Testul negativ nu exclude
TBC (reactiile imune pot fi inhibate "de factori
imunodepresori). Este doar un test orientativ a cirui
importanti nu trebuie supraestimaid §i ebuie
interpretat numai in context clinico-radiologic:*

Persoanele cu reactii hiperergice vor fi controlate
radiologic avind in vedere nscul crescut al acestora de
dezvoltare a bolii in conditiile infectirii masive.
Subiectii cu radiologie sugestivi pentru TBC vor fi
investigapi in continuare in scopul confirmirii bolii si
cei cu diagnosticul pozitiv vor beneficia de tratament.
Persoanele 0-35 ani cu reactii hiperergice, dar cu
examen radiologic normal pot beneficia de
chimioprofilaxie antituberculoasi.

2.6. Exploriri bioumorale

Exploririle bioumorale nu permit diagnosticul
etiologic dar sunt utile pentru stabilirea activitigii
lezionale prin evidentierea sindromului inflamator de
laborator. Ele contribuie la diferentierea TBC active
(BK negative) de sindroamele posttuberculoase
cicatriciale (radiologic foarte aseminitoare cu TBC
activi). Exploririle bioumorale vor fi interpretate
numai in context clinico-radiologic. Modificirile
testelor de laborator din TBC sunt inconstante dar de
reguld se constati VSH crescut, anemie, leucocitozi,
cresterea alfa 2 §i gamaglobulinelor, cresterea unor
anticorpi specifici antibacilari, limfo-monocitoza™ etc.
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Testele biochimice i de citologie inflamatorie din
lichidele de seroziti (pleurezie, pericarditi, meningits,
peritoniti) pot oferi unele argumente pentru TBC:
cresterea proteinelor, sciderea glucozei, cresterea
LDH, cresterea limfo-monocitelor in sediment,
cresterea unor anticorpi antibacilari.”

2.7.Proba terapeuticd

Esecul repetat al antibioterapiei nespecifice la
cazurile cu etiologie neconfirmati, g evolutia
favorabili sub antibioticele cu actiune strict
antituberculoasi  reprezinti un argument de
probabilitate pentru etiologia specifici ce impune
continuarea tratamentului. Proba terapeutici cu
medicajie antituberculoasi se va declangsa doar in
urmitoarele cazuri dupi un prealabil consult
pneumoftiziologic:

-Cazuri foarte grave la care nu se poate astepta
rezultawul culturii pentru BK (meningiti, insuficienti
corticosuprarenali, miliari, afectare osoasi profundi,
pericarditd, peritoniti);

-Cazuri la care confirmarea bacteriologica sau
prelevarea histopatologici este dificild sau nu este
posibili. (unele TBC osteoarticulare, TBC
corticosuprarenalei a ochiului, meningita, pericardita,
unele forme intestinale);

Tn toate aceste cazuri se va incerca stabilirea cit
mai rapidi a diagnosticului prin coroborarea datelor de
probabilitate: clinice, epidemiologice, biologice si de
laborator §i se va accentua efortul pentru confirmarea
diagnosticului.
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Rolul diagnosticului imagistic in cancerul mamar

Daniela Maria Podeanu’, M. Buruian’, Paula Tomotas’, T. Bara?, Andrada Treaba’,
I. P. Simu’, Beata Baroty', Nina loana Sincu

Cancerul mamar este prima cauza de mortalitate prin
cancer la femei si a doua cauza de mortalitate din toate
cancerele. Diagnosticul cancerului mamar se bazeaza in
prezent pe examenul clinic asociat cu investigatii
imagistice si biopsie. Dezvoltarea continua a tehnicilor
imagistice, cum sunt ultrasonografia, mamografia,
tomografia computerizata, imagistica prin radionuclizi gi
prin rezonanta magnetica, a condus la o larga
aplicabilitate a acestora fin diagnosticul patologiei
sanului, Tn principal a cancerului mamar. Mamografia
este larg utilizata in screeningul cancerului mamar, cu
scopul depistarii acestuia fn  stadiu incipient, fiind
recomandata femeilor cu varsta > 40 de ani chiar daca nu
prezinta semne clinice, cat si acelora care au factori de
risc. Daca mamografia semnaleaza o leziune nepalpabila,
sunt  necesare investigatii suplimentare . pentru
identificarea si localizarea acesteia. Trebuie notat faptul
ca, sensibilitatea mamografiei in ceea ce priveste
decelarea infraclinica a cancerului mamar se reduce
semnificativ odata cu cresterea densitatii sanului.
Ecografia este preferata pentru examinarea sanilor densi;
rolul principal al ecografiei consta In evaluarea maselor
palpabile sau a celor decelate mamografic; poate
diferentia leziunile chistice de cele solide, este tehnica de
electie in examinarea femeii gravide §i permite dirijarea
manoperelor invazive In scop diagnostic §i terapeutic.
Imagistica prin rezonanta magnetica cu contrast este cea
mai sensibila metoda de detectare a cancerului_mamar
invaziv.

Cuvinte cheie: imagistica sdnului, mamografie, screen-
ing, ecografie

Breast cancer is the first cause of cancer in women and
the second most common form of cancer-related
deaths. Currently, breast cancer is detected and diag-
nosed by associating physical examination, imaging
and biopsy. Continuous technological improvement has
expanded the imaging methods applicability for diag-
nostic and interventional procedures involving breast
pathology such as ultrasound, mammography, computed
tomography, radionuclide imaging and magnetic reso-
nance imaging. Mammography is the preferred method
for breast cancer screening. Mammograms are used to
help find breast cancer in early stages, when it can still
be cured, being recommended for women over 40 even if
they have no clinical signs, as well as for those who have
symptoms_of breast cancer or who have a high risk of
developing - one. When mammography reveals a
nonpalpable lesion, other imaging methods are required
in order to identify and locate the mass. Moreover, mam-
mographic sensitivity for breast cancer reduces signifi-
cantly with increasing breast density. Ultrasonography is
useful in women with dense breasts and in high- risk pa-
tients. The primary rol of ultrasound is the evaluation of
palpable or mammographically identified masses; it can
differentiate cystic from solid masses, is the modality of
choice for evaluating breast lesions in pregnant women
and it provides guiding in invasive diagnostic proce-
dures. Contrast - enhanced magnetic resonance imaging
is' the most sensitive technique in detecting invasive
breast cancer.

Key words: breast imaging, mammography,
ultrasonography

screening ,

Evolugia continua a tehnicilor imagistice de virf
permite decelarea stadiului infraclinic de cancer mamar
cu o sensibilitate si o specificitate crescindi.
Mamografia este  tehnica  radiologici
conventionali performanti cu cea mai buni calitate a
imaginii (control, rezolutie spatiali, zgomort) si singura
metodi eficace de dcpxstare a cancerului mamar in
stadiul precoce. S-a raportat o sensibilitate de cca 80%
a diagnosticului mamografic in leziunile infraclinice.*
Desi mamografia rimine tehnica de electie pentru
screening, metodele imagistice alternative (ecografia,
tomografia computerizati, imagistici prin radionuclizi
§1 prin rezonanta magnetica) sunt incluse in multe din
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protocoalele de diagnostic. In tirile Uniunii Europene
lupta pentru depistarea precoce a cancerulut mamar
reprezinti un obiectiv prioritar !

Argumente:

-cancerul mamar reprezinti 30%
cancerele ( mortalitate de 15% )

-este prima cauzi de mortalitate feminini prin
cancer in tirile dezvoltate §i a doua cauzi de
mortalitate, dupi cancerul uterin, in tirile In curs de
dezvoltare

-rata cresterii anuale a incidentei, in functie de tari,
estede 0,3 -1,2%

Statele Unite anunti anual 180.000 de noi cazuri de
cancer mamar §i ~ 44.000 decese. Comunicin recente
bazate pe un studiu larg realizat in Marea Britanie, care
a inclus un numir de 122.000 femei cu virsta cuprinsi
intre 40-64 ani, semnaleazi o sensibilitate globali de
86,6% $i o specificitate de 96,8% a diagnosticului
mamografic al cancerului mamar.!

din toate
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Principalii factori de risc pentru cancer mamar,
enuntati de Ordinul nr. 740 din 13.08.2003 in Agenda
legislativi medicali, sunt: . )

-menarha precoce (inaintea virstei de 12 ant)

-prima nastere dupi 30 de ani _

-menopauza tardivi { peste 50 deant)

-antecedente heredo-colaterale de cancer mamar
sau ovarian, in special rude de gradul

-antecedente personale oncologice: riscul creste de
2% la femeile cu cancer mamar controlateral, cancer
endometrial, cancer ovarian

-tratament cu estrogeni in antecedente

-dieta — alimentatia cu continut bogat in grisimi

Spre exemplu, trecerea in revisti a publicatiilor
internationale (1998 — 2004) cu privire la mutatiile
genice, respectiv in cazul femeilor purtitoare de
BRCA1 sau BRCA2 (cca 50% au cancer mamar in
jurul virstei de 50 de ani), nu informeazi pf“m.i in
prezent asupra unei conduite profilactice eficiente
(depistare precoce, mastectomie bilaterali profilactici,
ovarectomie profilactici §i chimioprofilaxie ).}

Se recomandi control mamografic anual §i examen
clinic regulat al sinului in cazul pacientelor tratate
pentru cancer mamar primar. Supravietuirea este mai
buni daci un cancer mamar controlateral este depistat
intdi mamografic.*?

Screening-ul mamografic are rolul de a depista
cancerul mamar in stadiul precoce, moment in care
femeia are mai multe optiuni terapeutice §i se estimeazi
o rati de supravietuire mai mare."” S-a demonstrat o
crestere a ratei supravietuini prin cancer mamar la
populatia feminini cu virsta intre 40 - 49 de ani,
inclusi in screening mamografic regulat.?

Reuters Health semnala recent (decembrie 2004)
concluziile unui screening mamografic care a inclus
5400 femei, conform ciruia stadiul incipient al
cancerului mamar s-a asociat cu timp de supravietuire
mal mare, comparativ cu cancerul mamar diagnosticat
in stadiu avansat.

Se consideri indispensabildi  standardizarea
modului de depistare in fara noastrd, motivati fiind prin
faptul c¢i in SUA femeile cu virsta peste 50 ani fac
mamografie o dati pe an, iar in Europa una la doi ani.
ACS (American Cancer Society ) recomandi screening
mamografic incepind cu virsta de 40 ani.$

Tratamentul hormonal substitutiv, remanierile
cicatriceale postoperatorii si indexul de masi corporali
(sub 25) pot reduce acuratetea screeningului
mamografic."

_ Referitor la evaluarea ultrasonograficd a sinului, se
estimeazd ci timpul necesar unui examen complet
reducg potentiala sa utilizare intr-un program de
screening. Ultrasonografia prezinti importanti majori
la virste tinere $1in cazul sinilor densi. Rolul principal
al ecografiei consta in evaluarea maselor palpabile sau a
celor decelate mamografic; spre deosebire de
mamografie, poate diferentia leziunile chistice de cele
solide. Este important de retinut faptul ca ecografia
reprezinta tehnica de electie in examinarea sinului

femeii gravide. Sensibilitatea ultrasonodiagnosticului
este inalta datorita vtilizarii tehnologiilor recente:
transductori cu frecventa mare, noile tehnici Doppler,
imagistica armonica, elastografia, ultrasonografia
tridimensionala, agentii de contrast."*

Mamografia si ecografia pot dirija manopere
invazive iIn scop diagnostic reducind costul
procedurilor chirurgicale inutile.

Un studiu asociat mamografic si ultrasonografic a
evidentiat o rati crescuti la 30 —40% a rezultatelor
mamografice fals negative, daci au fost luate in
consideratie numai anomalile suspecte s§i cu
probabilitate mare de malignitat; rata s-a redus la 28%
cind au fost incluse in studiu anomaliille mamografice
foarte probabil benigne , dar cu probabilitate de
malignizare sub 5% s a scizut semmificativ la 4%
daci pacientele au fost examinate atit mamografic cit §i
ultrasonografic."

Screeningul mamografic al femeilor cu virsta > 40
de ani poate reduce mortalitatea prin cancer mamar la
cca 30-40%, dar nu toate cancerele mamare sunt
detectate mamografic.

IRM(imagistica prin rezonanti magnetici) are o
acuratete crescuta in stadializarea cancerului mamar in
comparatie cu tehnicile imagistice conventionale.

IRM vine in completarea mamografiei si ecografiei
atunci cind exista indicatii specifice.

Rolul IRM in stadializare si screening mamografic
constd in evaluarea'®:

-extensiel tumorale locale

-dimensiunilor §i volumului tumoral

~multicentricititii

-invaziei peretelui toracic §i nu in ultimul rind
permite dirijarea punctie-biopsie diagnostice

IRM permite o mai buna evaluare a sinilor densi
(in premenopauza dar §i in postmenopauza - tratament
hormonal de substitutie) si a posibilelor recurente
tumorale, poate identifica o tumora primara oculta
clinic sau mamografic la o pacienta cu adenopatie
axilara, evalueaza raspunsul la chimioterapie §i are o
acuratefe mai mare in screening la femeile care
prezinta unul sau mai multi factori de nsc pentru cancer
de sin; este superioara in evaluarea implantelor
mamare. Se apreciaza ca are o specificitate mai mare
decit mamografia §i ecografia in diagnosticul
diferential al leziunilor benigne si maligne. IRM cu
administrare de contrast 1.v. a demonstrat o sensibilitate
de pinala 94-100% in detectarea cancerului mamar.!

Unele studii realizate prin tehnici imagistice care
folosesc radionuclizi au atins sensibilitate de 71% si
specificitate de 79% atit in evaluarea sinilor densi cit
s1 a celor fibroadiposi; acuratetea a fost de 76%, similara
pentru ambele tipur de sini.”?

Acuratetea mamografiei digitale §i sistemului
PACS (Picture Archiving Communications System)
deschide noi perspective in diagnosticul i informatia
medicali: o mai mare rezolutie de contrast, o mai buni
calitate a imaginii, expunerea pacientei la un nivel
scizut de radiatii iomzante, copii digitale pe CD-
ROM.
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Selectia terapeuticd o face chirurgul in colaborare
cu anatomopatologul si radioterapeutul. Aportul
imagisticii creste numirul femeilor selectate pentru
tratament conservator ,renungindu-se la tehnica
clasici, mutilanti, de extirpare a sinului”.®

Experienfa noastra se bazeaza pe activitatea
desfagurata in laboratorul de mamografie al Clinicii de
Radiologie si Imagistici Medicald a Spitalului Clinic
Judetean de Urgentd Tg. Mures, incepind din aprilie
2003 pina in noiembrie 2004. fn aceasta perioada s-a
inregistrat un numir de 2016 examiniri. Din acestea,
390 (19,34%) de cazuri au prezentat caractere de
benignitate sau au fost foarte probabil benigne:

-frecvente: fibroadenom, chist, lipom, mastopatie
fibro-chistici

-tumori
histopatologic)

-hamartom (2 cazuri confirmate histopatologic)

Un numir de 87 (4,31%) din cazuri au fost
anomalii mamografice suspecte sau foarte probabil
maligne. Au fost confirmate prin  examen
histopatologic, in cadrul Departamentului de
Anatomopatologie al Spitalului Clinic Judetean de
Urgentd Tg. Mures, un numir de 26 (1,24%) cazuri de
cancer mamar; fac exceptie cazurile investigate (punctie
- biopsie tisulari sau/gi excizie chirurgicali) in alte
institutii din tari sau striinitate.

Cele mai multe cazuri examinate — 1539 (76,33% )
- nu au prezentat anomalii mamografice suspecte.

Majoritatea pacientilor au fost de sex feminin (2012
cazuri), in comparatie cu cei de sex masculin (4 cazuri):

-ginecomastie { 3 cazun )

-metastazi de melanom ( 1 caz)

In cadrul programului de screening mamografic
(iunie - noiembrie 2004) au fost efectuate 610
examinir, fiind semnalate:

-27 (4,03%) cazuri — anomalii mamografice
suspecte sau foarte probabil maligne

-142  (23,27%) cazun = cu
benignitate sau foarte probabil benigne

-444  (72,28%) cazuni  —
mamografice suspecte .

De notat faptul ci, la grupa de virstd 40 - 49 de ani,
beneficiul unui screening mamografic este demonstrat
dupi cca 10 - 15 ani de activitate !

Considerim utile pentru practici urmitoarele
prezentiri de cazun: .

1. - pacientd in varstd de 43 ani, firi antecedente
heredocolaterale (Figura 1) .

-clinic: anomalie palpabili, fermi, in prelungirea
axilar stangi gi retractie tegumentard

-mamografic: opacitate deqsi, spiculatd . .

-histopatologic: CDI ( carcinom 4uctal invaziv -
comun ) tip NOS ( not otherwise sp.eCIcated ), grad 111
de malignitate nucleard, slab diferentiat

2. - pacienti in varsti de 53 ani, cu antecedente
heredocolaterale de cancer mamar (sora), (Figura 2)

-clinicc asimptomatic, fird anomalii palpabile

(screening )

cazuri confirmate

phyllodes (2

caractere de

firi anomalii
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-mamografic. opacitate spiculati in cadranul
supero - intern sting, cu dimensiuni de 12 mm (firi
spiculi)

-histopatologic: CDI clasic grad I de malignitate
nucleari

Figura 1. CDI tip NOS grad Ill de malignitate histologic

3. - pacientd in virsti de 57 ani, cu antecedente
heredocolaterale de cancer mamar (mama, la 44 de ani),
(Figura 3)

~clinic. asimptomatic (screening); anomalie
palpabili, fermi, firi retractie tegumentari, situati in
cadranul supero-extern sting

— mamografic: opacitate spiculati (15 mm -
fard spiculi) si adenopatie axilari stingi (10 mm)

— ecografic: hipoecogenitate inomogeni, cu
contur neregulat, chenar hiperecogen perilezional si
atenuare posterioara
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Figura 2. CDI clasic grad Il de malignitate

— bhistopatologic. CDI clasic, grad 1I de
malignitate histologici
4. - pacienti in virsti de 62 ani, firi antecedente
heredocolaterale ( figura 4)
— clinic: asimptomatic
— mamografic: doui opacititi mici spiculate in
cadranul infero ~intern sting (7 i 10 mm, firi spiculi)
— histopatologic: CLI (carcinom lobular invaziv)
clasic si tubular multicentric grad 11 firi componenti in
situ

Figura 3. CDI clasic grad !l de malignitate histologic



Rolul diagnosticului imagistic in cancerul mamar
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Figura 4. CLI clasic si tubular multicentric grad ll, fara
componenta in situ
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Figura 5. Recidiva ( CDI clasic NOS grad Il } dup3 4,5 ani
postoperator

5. — pacienti in virsti de 64 ani, cu sectorectomie
(sin sting ) In urmi cu 4,5 ani pentru CDI clasic tip
NOS grad II de malignitate ( figura 5)

— mamografic (2004 ): focar de microcalcificin
in cadranul supero-extern sting —» recidivd tumorali

CONCLUZH

1. Cancerul mamar este cauza principali de deces
la femeile cu virsta cuprinsi intre 40— 49 de ani.

2. Mamografia reprezintd cea mai buni tehnici de
depistare a stadiilor incipiente ale cancerului mamar si
un document medical valoros pentru monitorizarea
recidivelor tumorale.

3. Evaluarea imagistici a sinului permite selectia
pacientelor pentru tratament chirurgical conservator,
reald alternativi a mastectomiei !

4.Este necesar un efort sustinut din partea
Centrelor de sinitate publici in vederea incurajirii
populatiei feminine de a participa la programele de
screening si nu in ultimul rind concentrarea atentiei
asupra acelora care prezinti factori de risc.
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Depistarea asocierii bruxismului cu disfunctia
articulatiei temporo-mandibulare, pe baza unei
investigatii epidemiologice pe bolnavii internati

in Clinica de Psihiatrie

Carmen Biris

Lucrarea atrage atentia asupra necesitdfii cunoasterii
actualei viziuni medicale intersistemice, ce considerd
organismul uman ca un complex biologic asemianitor
unui dispozitiv cibernetic, in care se incadreazd si
sistemul orofacial (S.O.F.).

in conditiile confruntdrii cu anumiti factori etiologici de
risc ce detin potentialul de a actiona in interiorul
circuitului functional al acestui ansamblu, in afara lui,
sau combinat, poate surveni dishomeostazia, fatd de
care organismul reactioneazd individualizat, pe fondul
capitalului genetic si al specificului terenului pe care il
detine.

in cadrul etiopatogeniei pluricauzale, un rol
preponderent in generarea bruxismului si a disfunctiei
articulatiei temporo-mandibulare (A.T.M.) il detin factorii
psihici. Acesta este motivul pentru care pe baza
elaborarii unui index anamnestic cu final inchis,
coroborat cu altul obiectiv codificat, a fost posibild
investigarea epidemiologicd a 66 de bolnavi internati In
Clinica de Psihiatrie | $i Il din Targu Mures.

Cercetdrile efectuate au scos in evidentd stadille de
evolutie ale celor doud entitdti morbide mentionate mai
sus, adeseori ele dovedindu-se a fi asociate cu cefaleea
recurentd de tensiune musculard, care prin prevalenta
simptomatologiei disfunctionale duce la agravarea insasi
a caracterului psihopatiei respective.

Cuvinte cheie. viziune medicald intersisemicd, disfunctia
articulatiei temporo-mandibulare, factori psihici

This, paper draws our attention on necessity to known
the new intersystem vision, that consider the human
body like a biological complex what takes part in
orofacial system.

When we confront with etiological risk factors operate in
the functional ensemble with or without it can hsappened
dishomeostasys against wich the human body reacts
differently from person to person corresponding to the
genetical capital wich it holds.

The _major factor in generating TMJ (temporo-mandibu-
far-joint} dysfunction and its manifestation (bruxism) are
the psychological factors.

That's the reason why we investigated anamnesticaly 66
patients hospitalized in Psychistric Clinic | and Il from
Tg. Mures.

The asccomplished studies emphasized two morbid units
frequently associated with recurrent headsche produced
by muscular tension wich leads to the amplification of
the psychopathically disease.

Key words: intersystem vision, temporo-mandibular-joint
dysfunctions, psychological factors

A

In contextul noii viziuni medicale - intersistemice -
care sti la baza rafionamentului gnatologiei
contemporane, functia ocluzali (FO.) cunoscut §i sub
denumirea de ocluzie functionali (O.F.) sau normali,
reprezinti determinantul fundamental conditional in
mentinerea  sinitipi  tuturor componentelog
ansamblului stomatognat. Acest complex de organe i
tesuturi desi este diferengiat sub raport st:rucruralt
filogenetic si ontogenetic, se comporta snm.xlar unui
dispozitiv cibernetic  alcdruit din mai multe
compartimente, avind corelatie directd cu sistemul

Clinica de Protetic Dentard, Facuitates de Medicind  Dentard,

J icind ) Farmacie Tdrgu Mures )
%‘:::?g:':;r‘::x:gﬁ?i%umm Biris. Clinica de Protsticd Dentard,
Str. Gh Marinescu 38, 540139 Targu Mures

digestiv si indirect, prin interconditionare reciproci, cu
alte sisteme ale organismului.

Intreaga homeostazie intersistemica este menginuti
ritmic prin procese tisulare predominat biochimice
intervenind mecanisme subtile, neuro-endocrine, care
actioneazi direct sau prin conexiune inversi de tip feed-
back. Performanta functionali se datoreste existentei
numeroaselor corelatii structural-informationale pe
care le recepioneazd scoarta cerebrali pentru a le
“decodifica” prin intermediul celulelor neuronale inalt
diferentiate. ™

Atata timp cit sistemul stomatognat, denumit i
orofacial, define intr-o manieri integri cele trei
articulatii: dento-dentari, dento-alveolari i cea
temporo-mandibulari (A.T.M.), dinamica musculari
controlati de citre sistemul nervos central (S.N.C.) va



86

Carmen Biris

OCLUZIA

S.N.C.

ATM. «— MUSCHI MASTICATORI

Figura 1.

[ SISTEMUL NERVOS CENTRAL

l

Intercuspidare maxima Intercuspidare maximi impusid
neimpusi de ocluzia traumnatogeni
. Bruxism Bruxism
Point Long centric excentric
centric centric (diurn) (nocturn)

 {Compen-}_, [ Decom-
i satd pensatd

Figura 2.

satisface execitarea functiilor esengiale de: masticagie,
deglutitie, fonatie si fizionomie, in favoarea celorlalte
biosisteme ale organismului (Figura 1).

Homeostazia sistemului stomatognat (SS) depinde
in mare masuri de caracterul morfologiei ocluzale, prin
calajul existent intre elementele reliefului pozitiv
reprezentat de cuspizii dintilor laterali, inclusiv
varfurile caninilor §i a marginilor libere ale incisivilor,
cu relieful negativ al foselor de pe suprafetele ocluzale
antagoniste si fetele palatinale (la nivelul foramenelor
caecum) ale grupului dentar maxilar.4?

Astfel se instituie arii circumscrise, denumite
stopuri ocluzale, care trebuie si fie stabile, simetrice,
sincrone §i multiple in pozitia de intercuspidare
maximi (PI1.M.). In felul acesta se asiguri angrenaje
favorabile tip cuspid de sprijin-fosi (intr-o manieri bi
sau tripodici), cuspid-ambrazuri §i variante combinate,
care se comporti ca adevirate “zivoare”, ce mentin
dimensiunea verticali de ocluzie (D.V.O.), nepermitind
nici o derapare sau migrare a unor dinti in cele trei
directii spatiale, oferind astfel un confort specific
stabilitdtii ocluziei. *6

Dupa P. Firu: “rapoartele interdentare normale se
realizeazi printr-un proces de adaptare a dezvoltirii
osoase de la nastere pani la senescenyi, a dirijirii
eruptiei in migrarea dintilor pani la faza functionali si a
deprinderii unor migcari mandibulare, care se imprimi

in memorie §i se reproduc automat”’* Activitatea
functionali a sistemului stomatognat este reglati de
trunchiul cerebral (generatorul central de tipare) prin
intermediul engramelor musculare. Acestea sunt create
si actalizate de citre specificul impulsurilor aferente
care pornesc din structurile periferice.?

O dizarmonie ocluzali acutd cum ar fi de exemplu
o restaurare cu un modelaj ocluzal al unei lucriri
protetice fixe efectuate incorect de citre tehnicianul
dentar, duce la modificarea aferentelor proprioceptive,
bulversind engrama corticali i deci insisi dinamica
musculari. Daci la inceput existi sansa instalarii unei
intercuspidiri maxime (I.M.) compensate, impuse de
citre ocluzia traumatogeni (O.T.) prin ocolirea
impactelor dento-dentare sau anihilarea lor prin
abraziere, ca urmare a interventiei unei dinamici
parafunctionale a mandibulei in cadrul unui bruxism
(diurn sau nocturn), mai tirziu stabilitatea ocluziei se va
compromite, devenind patologici, decompensati,
apirind disfuntia S.S. cu implicatiile sale multiple
(Figura 2).

Funcfionalitatea angrenirii statice §i dinamice intre
arcadele dentare reprezimi unul din factorii
determinanti pentru pastrarea sinititii S.S., motiv
pentru care atit la dentat, cit si la edentatul partial se
impune depistarea §i corectarea abaterilor de la
obiectivele O.F. In contextul mengionat, trebuie si se
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Tabelul |. Procentajul psihopatiilor validate in cadrul investigatiei efectuate
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tind cont de necesitatea decelirii anumitor factori de

risc ce au un potenyial de perturbare sau alterare a

circuitului functional al unui astfel de complex biologic

integrat, precum si alegerea celei mai eficiente variante

terapeutice.

MATERIAL $1 METODA
Intrucit in cadrul etiopatogeniei disfunciei A.T.M. 7.40% 40.74%

si a bruxismului un rol preponderent il au factorii
psihici, aceasta m-a determinat ca pe baza elaboririi
unui index anamnestic cu final inchis, coroborat cu altul
obiectiv codificat, si investighez 66 de bolnavi internayi
in Clinica de Psihiatrie [ 5i II din Tirgu Mures pentru
urmitoarele afecfiuni psthosomatice:

-Depresie

-Tulburiri de comportament (psihozi mixui toxicd
etilic3)

-Schizofrenie

-Epilepsie

-Dementi mixta

-Tulburiri delirante cronice

-Tulburiri anxioase

-Tulburiri de conversie

-Tulburiri afective bipolare

REZULTATE
Rezultatele procedurale ale acestor afectiuni sunt
evidente in tabelul I.

B stadiul | m stadidl Il O stadiul Il

Figura 3. Stadiile de evolutie ale bruxismului

Tntruct in literatura de specialitate au fost sesizate
tmplicatii asupra S.O.F ca urmare a interventiei
bruxismului in asociere sau nu cu disfunctia A.T.M. ori
cu cefaleea recurenti de tensiune musculari, pe baza
indexului anamnestic formulat am putut si remarc
frecventa morbidititilor (Tabelul I1).

Din punct de vedere al gravitijii bruxismului,
conform calculului celor doui indexe aplicate, situatia e
prezentati in figura 3.
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Din cei 27 de subiec}i examinati, 14 erau in stadiul
I, adici 51,85%, 11 in stadiul 11, adic 40,74%, iar 2 in
stadiul 11, adici 7,40%.

La toi investigatii li s-au apreciat in mod obiectiv
cinci parametri ai dinamicii verticale a mandibulei:

I Estimarea caracterului de coborire - ridicare a
mandibulei (Figura 4)

II. Evaluarea in milimetri a amplitudinii maxime
de deschidere a cavititii bucale

I1L. Algie conditionati de dinamica mandibulari

V. Comportamentul excursiei condililor
mandibulari apreciati prin palparea celor doui A.T.M.
in conductul auditiv extern §i in zona pretragiani
(Figura 5).

V. Caracterul gnatosoniilor sesizate nu numai
palpatoric, ci §i auscultatoric cu stetoscopul

Referitor la evaluarea amplitudinii maxime de
deschidere a cavititii bucale, acest parametru obiectiv
nu a fost perturbat la tofi investigatii.

CONCLUzII

 Dininvestigatiile efectuate consider ci este bine si
fie rejinute trei rezultate semnificative

Carmen Biris

1. Bruxismul ca parafunctie de autodistructie
pentru sistemul stomatognat generat de citre factori de
risc pluricauzali, adeseori este precipitat de stresuri
emotionale cumulate din timpul zilei, producindu-se
frecvent si pe fondul unor afectiuni psihosomatice.

2. Aceasti entitate morbidi genereazi un tablou
clinic de acuze subiective si obiective evidente nu
numai in cavitatea bucali sau la nivel regional, ¢i si la
distanid, manifestirile fiind prezente in cadrul
disfunctiei A.'T.M,, fiind adeseon asociate cu cefaleea
recurenti de tensiune prin contractie musculari.

Sub raport etiopatogenic combinarea ocluziei
traumatogene cu stresurile psihoemotionale poate duce
la forme evolutive severe de bruxomanie hipnici. Ea se
caracterizeazd nu numai prin uzuri dentari patologici
cu disfunctii tisulare odontoparodontale, ci i prin
alteriri la nivelul componentelor dure ale A.T.M. cu
perturbarea cineticii disco-condiliene §i a celei
mandibulare,  inclusiv  modificarea  profilului
psihosomatic al bolnavilor. Pentru aceste motive, din
punct de vedere al stabilirii disgnosticului pozitiv i
diferential cu alte afectiuni cu specific disfunctional,
problema este delicati. In consecinti, se impune
alegerea unor mijloace de terapie combinati
(neuropsihiatricd cu cea stomatologici - adeseori fiind
necesari efectuarea unei reabilitiri orale protetice), care
si_degini un caracter individualizat cu pondere
profilactici, pentru a nu se ajunge la implicatii grave de

compromitere  a  functionalititii  ansamblului
stomatognat.

BIBLIOGRAHE
1. Birjis C - Bruxismul, parafunctie de amtodistruciie,

prioritard  la  nivelul wnitdgilor odonto-parodontale,
complexului newromuscular si disco-condilian al articulagiei
temporo-mandibulare, Referat de doctorat, UMF Tirgu
Murey, 2003.

2. Biri§ C - Rezultatele cercetdrilor complexe efectuate sub
raport antropologic pe cranii, precum s cele de investigagie
epidemiologicd realizate in scopul aprecierii clinice a
abraziei dentare patologice, evaludnd  histochimic
consecinfele asupra organslui pulpar si radiologic starea
parodongiului profund, inclusiv cea a componentelor dure
ale articulatier temporo-mandibulare, Referat de doctorat,
UMF Tirgu Mures, 2004,

3. Bratu D, LEReTTER M, COLOJOARA C et al - Dingii wman:i
permanenti. Morfologie, desen 5i modelaj, Edipia 1, Ed
Signata, Timisoara, 1991.

4. Bratu D, LERETTER M, COLOJOARK C et al - Dingii uman:
permanenti, Editia a 11-a, Ed Helicon, Timisoara, 1996.

5. ENEL - Ocluzia functional, Rev Stomatologia, Bucuresti,
1979; XXIX:271-280.

6. ENE L - Ocluzia normald - ocluzia functionald, Rev
Stomatologta, Bucuresti, 1982, XXV1:192-194.

7. Firu P - Introducere la studiul anomalizlor dento-maxilare,
Ed Academiei RSR, Bucuresti, 1981.

8. Fmu P - Stomatologie infantli, Ed Didactici si
Pedagogica, Bucuresti, 1983.

9. Ieremia L, Docw | - Funcia i disfunctia ocluzald, Ed
Medicala, Bucuresti, 1987.

10. JEREMIA L, CHIRILA Mioara BALas
Gerontognatoprotetica.  Elemente  fundamentale  §i
aplicative, Ed University Press, Tirgu Mures, 1999.



Depistarea asocierii bruxismului cu disfunctia articulatiei temporo - mandibulare... 89

11.

12.

MonGm F - The Stomatognathic System, Quintessence
Publishing Co Inc Chicago, Berlin, London, Rio de Janeiro,
Tokyo, 1984.

MArcAuTeaNU C, UraM-TucuLiscu S - Nopiuni de
ocluzologie (partea a [l-a) Disfuncpia  temporo-
mandsbulard, Curs pentru studentii Facultifii de

13

Stomatologie, sub redactia Prof Dorin Bratu, Lito UMF
“Victor Babes”, Timisoara, 2002.

URAM-TucuLEsCU S - Notiuni de Ocluzologie (partea I),
Curs pentru studentii Facultitii de Stomatologie, sub
redacjia Prof Dorin Bratu, Lito UMF “Victor Babes”,
Timigoara, 2001.



Revista de Medicina si Farmacie - Orvosi és Gyogyszerészeti Szemle, 2005, 51: 80-98

Consideratii clinico-terapeutice in tratamentul
chirurgical al varicelor hidrostatice ale membrelor
inferioare in perioada 1.01.1993 - 31.12.2001
in Clinica Chirurgicala nr.1 din Targu-Mures

C.Copotoiu’, C.Molnar!, Sanda Copotoiu?, Zsuzsanna Oltean®

Lucrarea  analizeazd  obiectiv  experienta  Clinicii
Chirurgicale nr. 1 din Tg. Mures In tratamentul chirurgical
al varicelor hidrostatice ale membrelor inferioare, dublaté
de achizifii recente culese din literatura de specialitate.
Am efectuat un studiu retrospectiv pe o perioadd de 9
ani (01.01.1993-31.12.2001) la pacientii internati si tratati
chirurgical cu diagnosticul de varice hidrostatice ale
membrelor inferioare. Din totalul acestora (500 bolnavi)
70% au fost femei si 30% de sex masculin. In majoritatea

cazurilor  subiectii proveneau din mediul - urban,
preponderent de varstd medie. Diagnosticul pacientilor la
internare aratd preponderenta stadiilor Il si i}l, localizarea
cea mai frecventd fiind pe teritoriul safenei externe,
bilateralitatea fiind intalnitd in 21,2% din cazuri.
Interventia chirurgicald cea mai utilizatd a fost
crosectomia cu safenectomie internd in  variante

multiple.Evolutia postoperatorie imediatd favorabild si
complicatiile minime, ne indreptdtesc s& sustinem
indicatia chirurgicala in stadiile I, Il si IV, in tratamentul
bolii varicoase.

Cuvinte cheie: varice hidrostatice

OBJECTIVE. The present work analyses the experience of
our surgical clinic regarding the treatment of lower ex-
tremity varicosities.

MATERIALS AND METHODS. We performed a retrospec-
tive study during a 9 year period in patients admitted, di-
agnosed and treated (operated) for varix syndrome. 70%
( 500 ) of the patients were female, 30% were male and
the majority of them, came from urban sress. The diag-
nosis on admission reveals an early stage prevalence ( Il
and Il stages), the most frequent localization being on
the external saphenous vein territory. Bilateral varicosi-
ties were found in 21,2% of the cases. The performed
most common surgical procedure was crosectomy with
external saphenectomy.

CONCLUSIONS. Favorable postoperative evolution and
minimal complications make us rather plead for surgical
indication in stages Il lll and IV in the treatment of vari-
cosities.

Key words. varicosities

Boala varicoasi este o afectiune generali, cronici,
caracterizati printr-un process degenerative al peretelui
venos, pe care se grefeazi, in conditii date, dilatatii
venoase permanente, deseori circumscrise i,
neregulate, cu aspect sinuos sau ampular, numite varice .
Leziunile degenerative ale peretelui venos se pot
extinde la artere i limfatice, cele trei sectoare — venos,
arterial §i limfatic - constituind o unitate functionali.
Lucrarea de fajd analizeazi obiectiv experienja
chirurgicali a Clinicii chirurgicale nr. I din Tirgu-
Mures, dublati de achizitii recente culese din literatura
de specialitate.

"&:linica Chirurgie |, Universitatea de Medicinad §i Farmacie Targu
ures

Clinica ATI |, Universitatea de Medicina ;rl Farmacie Térgu Mures
Clinia de Diabetologie $i Boli de Nutritie Targu Mures ’
Adresa pentru coresponden?. Prof. Dr. C.Copotoiu, Clinica Chirurgie I,
Universitatea de Maedicin i Farmacie Tadrgu Mures, str. Gh
Marinescu nr 50, 212111, int. 1;60

MATERIAL S| METODA

Autorii efectueazi un studiu retrospectiv pe o
perioadi de 9 ani (01.01.1993 - 31.12.2001) la pacientii
internati §i tratafi chirurgical cu diagnosticul de varice
hidrostatice ale membrelor inferioare in Clinica
Chirurgicald nr.1 din Tirgu-Mures. S-au utilizat in
elaborarea lucririi foile de observatie §i protocoalele
operatorii din perioada analizaui.

REZULTATE

Din totalul bolnavilor internai §i operati (500) -
(Figura 1), 70% au fost femei i 30% birbati - (Figura 2)

n majoritatea cazurilor (67,6%) subiectii

proveneau din mediul urban, doar 32,4% din cel rural -
(Figura 3)

Repartiia pe grupe de virsti denotd preponderenta
virstei adultului tinir (36-45 ani) dar afectiunea a fost
intilnita ¢i la virste pe extreme — (Figura 4, Tabelul I).
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Tabelul I. Repartitia pe grupe de virsta a pacientilor

Varsta Numérul % Femei % Barbati %
bolnavilor
15-20 7 14% 2 0.4% 5 1%
20-25 30 6% 19 3.8% 1" 22%
25-30 55 11% 47 9.4% 8 1.6%
30-35 72 14.4% 54 108 % 18 3.6%
35-40 76 15.2% 52 10.4 % 24 4.8%
40-45 76 15.2% 54 10.8% 22 4.4%
45-50 60 12% 42 8.4% 18 3.6%
50-55 36 72% 25 5% n 2.2%
55-60 40 8% 23 46% 17 3.4%
60-65 26 52% 18 36% 8 16%
65-70 14 28% 10 2% 4 0.8 %
70-75 7 14% 4 08 % 3 0.6%
75-80 1 0.2% 0 0% 1 0.2%
6.40%

93.60%

r O prezent
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Figura 5. Prezenfa ortostatismului prelungit in antecedentele personale

%

86. 28

70

60

50

40

30
20
10

0

(@ Au purtet sarcing Q1 copit W2 copil M3 copil |

Figura 6. Sarcina, multiparitatea ca factori etiopatogenici

Ortostatismul prelungit a fost regisit in cazuistica
noastri doar in 6,4% din cazuri - (Figura 9), sarcina si
mai ales multparitatea (Figura 6) fiind factoni
etiopatogenici frecvent incriminati la sexul feminine
(66,28%) - (Figura 5).

Privind consumul de toxice am constatat rolul
important al alcoolului, cafelei i tutunului in cadrul
factorilor favorizanti — (Figura 7).

Factorul genetic — ereditar s-a regisit la 183
pacienti (36,6%) — (Tabelul II, Figura 8). Diagnosticul
pacientilor la internare arati preponderenta stadiilor I
si III - (Figura 9), localizarea cea mai frecventi fiind pe
teritoriul safenei interne (86,2%) - (Figura 10),
unilateral in aproape 3/4 din cazuri (78,8%) s1 bilateral
in rest (21,2%) ~ (Figura 11).

Acuzele cele mai frecvente au fost durerile la
nivelul membrelor afectate (65,6%), edemele si
tulburirile trofice tegumentare in cazurile avansate
(stadiul 111 si IV, 232%) - (Tabelul III). In aceasti
ultimi categorie flebedemul, dermatita pigmentari,
celulita scleroasi, varicoflebita au fost complicatiile
locale cele mai incriminate — ( Figura 12).

Afectiunile cardiovasculare, digestive, pulmonare
si neurologice s-au regisit in antecedentele unui numir
important de bolnavi — (Figura 13, Tabelul IV), unele
dintre acestea beneficiind de tratament chirurgical in
antecedente ~ (Figura 14).

In general anamneza bolnavilor aratd un interval
lung intre debutul aparent al afectiunii §i intervenua
chirurgicali, in peste jumitate din cazuri fiind de 2-10
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Tabelu! ll. Antecedentele heredocolaterale

Périni 146 29.2%
Mama 73 14.6%
Tatal 38 7.6%
Ambii p&rinti 35 7%
Un pdrinte si un frate 16 3.2%
Frati 1 2.2%
Bunici 10 2%
Total 183 36.6%
29.20%
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25.00% B Mama
20.00% 8 Taw!
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Figura 8. Antecedente heredocolaterale
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Figura 11. Localizare (uni, bilaterale)

Tabelul lIl. Acuzele bolnavilor
Dureri la nivelul membrului inferior 328 65.6%

Edeme 116 23.2%
Parestezii, amorieald 45 9%

Tulburari trofice tegumentare 127 25.4%
Ulcer de gamba 26 5.2%
Hipopilozitate 2 0.4%
Fatigabilitate, jend gambierd 28 5.6%
Subfebrilitate, frisoane 27 5.4%
Impotenta functionald 17 3.4%
Senzatie de tensiune 14 2.8%
Crampe musculare 10 2%

Prurit 9 1.8%
Sangerari din varice 4 0.8%

25.00% - 23.20%

20.00% 4

18.00% 4
& Flebademe

E)Dermata pigmentara
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D Trombofiabia In antecedents
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Figura 12. Complicati
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Figura 13. Boli asociate

Tabelul IV. Antecedente personale patologice

Antecedente personale patologice Afectiuni colaterale
Interventii chirurgicale in sfera abdominal3 117 23.4% Afectiuni cardiovasculare 43 8.6%
Varice hidrostatice ale membrelor inferioare 54 10.8% Hepatita virala 19 38%
operate
Fracturi la nivelul membrelor infericare 17 3.4% Afectiuni pulmonare 13 26%
Hernii operate 33 6.6% Ulcer duodenal 10 2%
Varice hidrostatice ale membrelor inferioare 17 3.4% Discopatie cervico - dorsala 15 3%
reoperate
Scleroterapie 3 0.6% Boli endocrine 7 1.4%
Tomboflebitd profund3 4 0.8% Sindrom Raynaud 3 0.6%
Embolie pulmonara 1 0.2% Arteriopatie obliteranta 1 0.2%
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Tabelul V. Interventiile ‘chirurgicale efectuate

Operatia Nr. Procentaj
pacienti

Crosectomie,safenectomie internd prin stripping a la Babcock. Extirparea pachetelor
varicoase 353 70.6%
Metoda precedenté si ligatura comunicantelor 26 5.2%
Aceeasi metodA asociatd cu inséilare prin catgut 30 6%
Practicarea mai muttor incizii cutanate 10 2%
Asocierea metodei descrise cu manevra Linton 9 1.8%
Crosectomie, si safenectomie internd pnn stripping etajat, tot metoda Babcock, 91 18.2%
extirparea pachetelor varicoase.
Strippingul venei safene interne $i externe, extirparea colateralelor 12 2.4%
Safenectomie externd prin stripping, rezectia pachetelor varicoase 3 0.6%
in total operatii BABCOCK 459 91.8%
Extirparea etajatd a pachetelor varicoase recidivate 17 3.4%
Operatia Linton 14 2.8%
Operatia Narath 10 2%

10000% T ot.80%

90.00% i

3.40%

2.80%

2%

—

Op. BABCOCK Extirparea
pacheteior
varicoase

Op. Linton

Op. Narath

Figura 16. Interventiile chirurgicale
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Figura 17. Operatii Babcock
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Figura 18. Medicatia postoperatorie

Tabelu! Vi. Numarul zilelor de spitalizare

Numdr zile = Numar pacienti Pracentaj

3 16 3.2%
4 45 9%
5 74 14.8%
6 86 17.2%
7 67 13.4%
8 54 10.8%
9 42 8.4%
10 28 5.6%
" 18 3.6%
12 18 3.6%
13 15 3%
14 8 1.6%
15 10 2%
17 8 1.6%
22 6 1.2%
24 4 0.8%
29 1 0.2%
100
80
60
40
20
o

Nr.pacienti

B3 W« 05 W6 7 O W9 710 D771 W12
@13 D74 M75 W77 W22 W24 W29

Figura 19. Numdrul zilelor de spitalizre



Consideratii cllnigo-terapeunce in tratamentul chirurgical al varicelor hidrostatice... 97

ani (51,4%) ~ (Figura 15). Intervengiile chirurgicale
cele mai utilizate au fost crosectomia cu safenectomie
internd prin stripping 4 la Babcock (91,8%) - (Tabelul
V, Figura 16) in variante multiple — (Figura 17).
Medicatia postoperatorie a constat in antalgice,
antibioterapie (stadiile III-IV) asociati sau nu cu
tratament antitrombotic - (Figura 18). Perioada de
spitalizare a fost scurti (Figura 19, Tabel VI).

DiscuTii

Analiza obiectivi a statisticii obligi la o serie de
observatii si discutii. Desi existd numeroase statistici in
literaturi, un studiu comparativ al acestora este practic
eronat, lipsind un criteriu comun de grupare a
rezultatelor.” Preponderenta sexului feminin (peste 2/3
din cazur)) se finscrie in datele generale din
bibliografie?; mediul urban a furnizat cei mai mulgi
pacienti probabil motivele estetice, accesibilitatea i
adresabilitatea la serviciile de specialitate influentind
semnificativ rezultatele statistice. De precizat este
faptul ci pacientii provenind din mediul rural prezentau
stadii mai avansate ale afectiunii, de multe ori neglijate.

Deji afectiunea atinge toate grupele de virsti,
adultul tinir este cel mai frecvent “beneficiarul”
tratamentului chirurgical. La virstnici de obicei a fost
vorba de cazuri avansate (stadiul III 5i-IV) in care
complicatiile inflamatorii, hemoragice sau ulcerative au
determinat pacientii si se prezinte in serviciul
chirurgical.

Interesant este faptul ci ortostatismul prelungita
fost regisit (conform datelor culese din foile de
observatie) doar la un numir redus de cazuri.
Considerim aceasti observatie o “imperfectiune” a
intocmirii  evidentelor primare s nicidecum
contrazicerea datelor din literatura.’ Intre factorii
etiopatogenici cert incriminai? am regisit sarcina (in
special multiparitatea), consumul de toxice cu tropism
vascular §i bineinteles componenta ereditar genetica.®?

Afectiunea este bilaterali prin excelents,
diferentele statistice intre diagnosticele la internare si
cele la externare fiind de fapt cauzate de lipsa
consemnirii acestora in foile de observagie.'??
Preponderenta pacientilor in stadiile I si III gertifici.
indicatia operatorie corectd, nelipsind insd si cazuri
complicate cu wlburiri cutanate ulcerative, ﬂebnt'lce sau
hemoragice. La acesti pacienti in mod special s-a
regisit anamnestic o durati lungi de la deburul aparent
al afectiunii si instituirea tratamentului chirurgical.

Operatia cea mai “curtatd” in Clinica Chlru{glca]i
nr.1 din Tirgu-Mures a fost crosectomia cu
safenectomie interni a la Babcock §i extirparea
pachetelor varicoase gambiere sau cru;ale. ADesigur
tehnica operatorie a fost adaptata flecir}u caz in parte,
combinatiile intre tehnica Linton, Terner-Alglaye sau
variante de striping etajat fiind dictgte de fiecare situatie
in parte. Exploririle ecodopler mt.r_oduse recent in
cadrul  exploririlor  preoperatorii au intregit
diagnosticul clinic obtinut in urma c]asn'ce.lpr probe
clinice pentru varice. Din picate accesibilitatea de

rutini la asemenea explorare nu este totdeauna posibili,
dar de multe ori considerim ci nici nu este necesara.*
Perioada de spitalizare scurtd in majoritatea
cazurilor cu urmirirea postoperatorie in ambulatoriul
de specialitate a fost imbunitititi de intreg colectivul.
Riscurile complicatiilor anestezice sau chirurgicale
obligi la urmirirea pacientilor spitalizai 2-4 zile. In
intreaga statistici hematoamele, seroamele i supuratiile
de plagi, necrozele cutanatre au fost apanajul unor
cazuri complicate (stadii III §i V), tarelor associate
(boli cardiovasculare, tromboembolism in antecedente,
obezitate morbidi, diabetici, pacienti greu mobilizabili).
Desi medicatia postoperatorie anticoagulanti a fost
regula, am inregistrat totugi un deces la o pacienti cu
doui accidente tromboembolice in antecedente.
Complicatiile locale au fost rezolvate satisficitor
pentru pacienti, evaluarea acestora fiind relativa.
"Numirul mare al bolnavilor din extrateritoriu face
ca urmdrirea imediatd postoperatorie si fie greoaie. La
pacientii dispensarizaji echimozele, sufuziunile i
hemartomul subcutanat in urma splenectomiei au fost
intilnite in 80% din cazun, tratamentul conservator cu
unguent - heparinat  aplicat local asociat cu
antiinflamatoare fiind incununat de success in 92% din
pacienti: In citeva cazuri (8%) evacuarea acestuia prin
plaga sau pligile operatorii au constituit optiunea
terapeuticd, urmati sau nu de suturi secundare respectiv
cicatriziri “per secundam”. Subiectiv acuzele initiale
ale pacientilor dispensarizati (aproximativ 40%) au
dispirut aproape complet. Persistenta acestora la un
numir ‘mic de bolnavi se datoreazi unor indicatii
operatorii incorecte sau interventiilor incomplete.

CONCLUZI

tnstituirea tratamentului inaintea aparitiei
complicatiilor §i suprimarea completi a teritoriului
venos superficial reprezinti cheia succesului in boala
varicoasi.

2.Tratamentul chirurgical rimine superior celui
prin sclerozare.

3.Colaborarea §i cooperarea medic-bolnav in
tratamentul chirurgical al varicelor hidrostatice trebuie
si fie onestd. De multe ori insi paleta largi a chirurgilor
si serviciilor chirurgicale precum i lipsa de
consecventd a pacientilor ingreuneazi evaluarea
statisticd a rezultatelor postoperatorii.

4.Stadiile II, Il §i IV sunt cele cu indicaie
chirurgicala absoluta.

5.0peratia Babcock rimine interventia cea mai
“completi” in cazurile bine indicate.

6.Complicatiile postoperatorii (anestezice si
chirurgicale) obligi la urmirirea atenti a pacientilor
imediat postoperator.

7.Recidivele sau varicele restante necesiti
interventii seriate pe care pacientii de cele mai multe
ori le refuzi, sau opteazi pentru alte servicii (situatie
ntdlnitd §i in statistica noastri).
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Efectul antecedentelor heredo-colaterale asupra
insulino-sensibilitatii la rudele de gradul |

Katalin Csép

Sindromul metabolic prezintd o prevalentd ridicata, si se
asociaz8 cu morbiditate $i mortalitate crescutd.
Etiopatogeneza sindromului nu este elucidats, dar
determinarea multifactoriald pare verosimil&. Am studiat
la 119 persoane normotensive, non-obeze, f&rd diabet
zaharat tip 2 cu pdrinti afectati respectiv neafectali de
sindromul  metabolic, profilul metabolic  inclusiv
sensibilitatea la insulind si functia celuleior pancreatice
beta prin calcularea indicilor HOMA respectiv QUICK!I si
aprecierea rezultatelor prin utilizarea programului HOMA
Calculator v2.2. Asocierea componentelor sindromului
metabolic la pdrinti aratd o relatie evidentd si
semnificativd cu reducerea sensibilitdfii la insulind Ia
descendentii s#ndtos:, tineri, fard boald manifestd (p<
0.03). inainte de elucidarea etiopatogenezei complexe @
bolilor comune, inclusiv a sindromului metabolic, un in-
strument util in identificarea persoanelor bolnave si
predispuse la boald si deciderea necesitéfii implementarii
masurilor simple de profilaxie primard si secundard,
constituie evidentierea predispozifiei ereditare pe baza
istoricului familial, findnd cont si de stilul de viatd si
obiceiurile comune membrilor de familie.

Cuvinte cheie. sindrom metabolic, insulinorezistents,
ereditate multifactoriald

The metabolic syndrome has a high prevalence and it as-
sociates with a pronounced morbidty and mortality. The
etiology and pathogenesis of the syndrome are not
completely clarified, however the multifactorial inherit-
ance seems plausible. | have studied in 119 young and
middle-aged non-obese, normotensive persons without
type 2 diabetes with parents affected or unaffected by
the metabolic syndrome, their metabolic profile, inciud-
ing the insulin sensitivity and function of beta cells of
the pancreas, by calculating HOMA and QUICKI indices,
and using the software HOMA Calculator v2.2 to mea-
sure the obtained values in report to those characteristic
for a young healthy population. The association of the
components of the metabolic syndrome in the parents
shows an obvious and significant relation with the re-
duced sensitivity to insulin of their adult heaithy chil-
dren (p< 0.03). Prior to the exact identification of the
complex etiology and pathogenesis of common diseases
such as the metabolic syndrome, a useful approach in
screening affected and predisposed persons and imple-
menting simple measures of primary and secondary pro-
phylaxis, is the use of family history, keeping in mind
that not only genes but also lifestyle characteristics and
habits can be common in family membres.

Key words. metabolic syndrome, insulin-resistance, mul-
tifactorial inheritance

Sindromul metabolic prezint o prevalenti ridicati gi
se asociazi cu morbiditate i mortalitate crescut, astfel
constituind un subiect de cercetare de larg interes. In
ultimii ani au fost elaborate mai multe sisteme de
criterii pentru stabilirea diagnosticului bolii (WHO -
1998, NCEP - ATP I1I - 2001, ACCE - 2002), dar
baza comuni a tturor incercirilor mai vechi sau mai
noi rimine asocierea in diferite combinatii a factorilor
de risc cardiovasculari.! Afectarea metabolismului
hidratilor de carbon, cresterea valorilor tensionale,
dislipidemia, obezitatea i celilalte tulburiri realizeazi
tabloul clinic complet de obicei odati cu progresia
bolii. Desi inca discutat de unii, se pare ci in centrul
patogenezei se afli rezistenja la insulini (IR) s
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hiperinsulinemia secundari. Etiologia sindromului
respectiv. a [R nu este elucidati in prezent, dar
determinismul multifactorial pare verosimil.

Multe lucriri studiazi genetica diabetului zaharat
tip 2, si astfel a IR, respectiv factorii ereditari implicayi
in aparifia obezititii, hipertensiunii arteriale si a altor
componente ale sindromului metabolic, mai ales prin
studii familiale §i analiza polimorfismelor genelor de
risc. Discutiile legate de existenta sindromului ca
proces patologic de sine stititor, problemele legate de
lipsa sistemului echivoc de diagnosticare, respectiv
lipsa de consens cu privire la rolul IR in etiopatogenezi
ingreuneazi cercetarea directi a geneticii sindromului
si reprezinti dificultayi importante in elaborarea unor
studii menite si elucideze factorii etiologici.
Confirmarea unei etiologii comune ar putea fi dovada
indirecti a existengei sindromului.
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{nainte de identificarea componentelor e{editare la
nivel molecular, in incercirile de confirmare a
existentei predispozitiei ereditare, folosirea anamnezet
heredo-colaterale constituie o metoda simpli si de
valoare informativi relativ bund.*?

tn cazul bolilor comune factorii ereditari sunt
prezenti deja de la nastere sub forma d? aredlsgozx_te
ereditari, §i in unele cazuri actioneazi deja incepand cu
viata intrauterini. Boala manifesti insi se dezvolti
datoriti interactiunii factorilor ereditari cu factorii
mezologici nocivi care actioneazi de-a lungul vieti,
producind boala manifesti la  varsta adulti.
Manifestarea clinici a bolii este predecedati de o fazi
preclinici lungi, cind desi simptomele inci ng-l
determini pe pacient si se prezinte la medic, wlburirile
deja existente pot fi evidentiate prin investigatil
paraclinice.

Astfel in cazul sindromului metabolic am presupus
ci in cazul in care predispozitia la boald se mogteneste,
iar IR este intr-adevir o tulburare cheie cu rol central in
realizarea bolii, la descendentii sinitosi de varsti adulta
tiniri-mijlocie a pirintilor afectati de sindrom
metabolic, pot eventual apirea tulburiri latente ale
componentelor sindromului metabolic asociate cu o
reducere a insulino-sensibilititii in comparatie cu
valorile existente la  persoanele ~de  virsti
corespunzitoare si stil de viati similar dar niscute de la
parinti neafectati de sindrom.,

MATERIAL S| METODA

Am investigat 119 persoane sinitoase avind virsta
cuprinsi intre 27-55 ani, cu virsti mediede 39.25+7.94
ani, toti cu domiciiiu in mediu urban in judepul Mures,
normotensivi, normo- sau supraponderali, firi diabet
zaharat tip 2.

Misuriturile antropometrice respectiv
determinirile de laborator biochimice §i hematologice
au fost realizate prin metode uzuale descrise in alti
parte.®

Insulinemia a fost determinati prin metoda ELISA
(DAKO Insulin Kit). Pentru aprecierea sensibilitatii la
msulini si a functiei celulelor beta, am calculat indicii
QUCKI, IRI, HOMA-IS si HOMA-B, respectiv
valorile relative procentuale 1S%, B% si IR cu ajutorul
programului HOMA Calculator v2.2.101

Am considerat istoricul familial pozitiv pentru
sindromul metabolic daci la pirinti au existat cel putin
doui modificiri asociate dintre obezitate, diabet
zaharat tip 2 si hipertensiune arteriali tratate si/sau
confirmate de medic, pe baza relatirilor probanzilor
studiati.

Studiul polimorfismelor genelor de risc l-am
real}ut prin PCR-RFLP pe baza protocoalelor descrise
in literaturi, utilizind enzimele de restrictie Hha I, Bst
U1, respective Ava II pentru genele FABP2, PPARG2
respectiv PC1.124

Calculql statistic a2 fost realizat cu ajutorul
programului Statistica 6.0 (valoare medie, deviagie
standard, testul Student respectiv. Mann-Whitney)
considerind semnificativ p < 0.05.

]
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Am reprezentat arborele genealogic cu ajutorul
programului Progeny 5.

REZULTATE

Dintre cele 119 de persoane studiate, 58 au
prezentat cel putin un pirinte afectat de sindromul
metabolic, iar 61 au avut pirinti neafectati de diabet
zaharat tip 2 respectiv sindrom metabolic. Raportul
sexelor in cazul celor doui grupe a fost similar de 24:34
respectiv 29:32 barbati respectiv femei, varsta lor medie
fiind usor mai ridicatd in grupa celor firi antecedente
familiale semnificative (37.3616.66 vs. 40.4418.75).
Existenta obezititii a constituit un factor de excludere
din studiu: subiectii inclugi au fost normo- respectiv
supraponderali cu BMI<30 kg/m? firi diferenyi
semnificativi intre cele doui lowri comparate
(24.61+3.21 vs. 25.89+4.59, p=0.3) Trisiturile generale
antropometrice si biochimice comparate ale persoanelor
cu si fird sindrom metabolic prezent la pirinti sunt
reprezentate in tabelul [ (FH - family history).

Tabelul |. Caracterizarea clinica si paraclinic a
persoanelor séndtoase de varstd adultd cu si fard sindrom
metabolic la périnti

FH+ FH- p
24612321 2589459 NS

BMi(body mass
index) {kg/m?)
WHR (waist-hip

. . 0.85 £ 0.06 0882008 NS
ratio) - femei
WHR (waist-hip
T2 bbbt 098005 0981006 NS
TAsist (mmHg) 123422 1414 :;Bzf‘ x NS
TAdiast(mmHg)  81.15+10.92 751988 NS
AV (bAtai/min) 72.47£9.10 7172 911 NS
£GThasting 9489+1418 942821129 NS
glucose} {mg/di}
Flifasting insulin) 4, )7 5 61 6962454 <003
(uU/ml}
Trigliceride
(i 159.73+ 146,43 85.87:40.67 <0.03
HOL-C (mg/dil 54.25 2 8.04 501121014 NS
Colestenin total
(mgrdlt 207173212 1882923968 NS
Acid uric (mg/dl) 3862171 435:178 NS

In cazul istoricului reproductiv al femeilor studiate
desi nu s-au evidentiat diferente semnificative, se
contureazi un profil diferit intre cele doui lotri
comparate. Frecventa wlburirilor de ciclu este mai
mare la femeile cu tulburiri metabolice la pirinti
(11.76% vs. 6.25%), menopauza se instaleazi mai
devreme (47.6643.51 ani vs. 52.66+2.30 ani), apar mai
frecvent tulburiri tranzitorii in timpul sarcinii de tipul
disglicemiei (11.76% prezent numai la grupul cu istoric
familial pozitiv) sau de tipul cresterilor tensionale
(23.52 vs. 6.25%), se observi o frecventd mai mare a
avorwrilor spontane (35.29 vs. 25%) si o cregtere ugoari
a  greutirii si  lungimii copiilor la  nagtere
(3347.614519.48 vs. 3252.22+627.40 g, respectiv 52.23
+4.38 vs. 51.75+1.83 cm). Numirul nasterilor a fost
aproximativ egal la cele doui loturi, i nici o femeie
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inclusd in studiu nu a prezentat polichistozi ovariani
diagnosticati.

Diferentele cu privire la indicii prin care se
apreciazd sensibilitatea la insulini respectiv functia
celulelor beta la cele doui loturi comparate sunt
reprezentate in Tabelul 1].

Tabelul II. Sensibilitatea la insulind si functia celulelor
beta la persoane sanitoase de varstd adultd cu i fard
sindrom metabolic la p#rinti

FH+ FH- P
HOMA-IS 2591 2.10 1.4321.10 <0.03
HOMA-B 39.15 + 26.92 23.44 2 18.25 <0.03
QUICKI 0.331+0.02 0.36 2 0.03 <0.01
IRI 29610.24 2741025 <0.03
1S% 87.46 2 38.30 144.25 £ 69.45 <0.01
IR 1451 1.1 0.90 + 0.56 <0.03
B% 111.19 + 47.40 81.90 + 39.09 <0.03

Luind separat cazurile cu istoric parental diferit in
functie de sex, se mentine diferenta semnificativi cu
privire la sensibilitatea la insulini in cazul celor cu si
firi antecedente de sindrom metabolic la piring,
diferenta fiind aproximativ egali dar pujin mai mare in
cazul prezentei bolii pe linie materni. Dispare insi
diferenta semnificativi in cazul indicilor functiei
celulelor beta in cazul comparirii loturilor cu sindrom
metabolic la tatd i fird sindrom metabolic la piringi
(HOMA-B: p=0.12, B%: p = 0.11). Aceasti diferentd
rimine semnificativi din punct de vedere statistic in
cazul in care se compara lotul persoanelor sinitoase cu

2
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mami afectati de sindrom §i cu piringi neafectati
(p<0.05).

Cazul [11/2 din arborele genealogic reprezentat in
Figura 1 constituie un bun exemplu al actiunii factorilor
ereditari care in asociere cu factorii cistigati pot ducein
timp la manifestarea bolii. Bolnavul MS in vérsti de 33
ani, prezintd in momentul investigatiei greutate de 91
kg, BM1=27.47 kg/m?, talie de 100.9 cm, WHR = 0.98.
Tensiunea arteriali misuratd in mod repetat este de
130/85 mmHg, iar dupi recoltare repetatd prezinti
hipertrigliceridemie cu valori de 529 respectiv 370
mg%, HDL-C 41.6 mg%, colesterol total 229 mg%.
IR si hiperinsulinemia secundari au [ost evidentiate
prin urmitoarele determiniri §i calcule: FG: 83 mg%,
FI: 17.53 mU/ml, 1S: 45.7%, IR: 2.2, B: 195.1%,
HOMA-IS 3.59, HOMA-B: 72.53, QUCKI: 0.31, IRI:
3.16.

HTA si diabetul zaharat tip 2 a debutat la mami la
virsta de 51 respectiv 58 ani, iar obezitatea dupi
instalarea menopauzei. La tatd obezitatea si HTA s-a
manifestat de la virsta de 30 respectiv 48 ani. Sora este
obezi si hipertensivi, iar unchiul matern este cunoscut
cuarteriopatie obliterantd a membrelor inferioare de la
58 ‘ani. Bunica materni a prezentat hipertensiune
arteriald si obezitate, iar bunicul matern a decedat din
cauza unui infarct miocardic. Pentru cele trei gene de
risc investigate MS prezinti genotipurile Ala54Thr -
FABP2 (1), K121Q - PC1(2) §i Pro12Pro - PPARG2
(3); imaginea electroforetici a acestora este indicati cu
sageti in figura 2.

3 4

Jon ol
— O

}é

[]:Bzm.‘lma

1-DM22-0OB 3-HTA 4-IM S-APO

Figura 1. Arborele genealogic al cazului MS (I11/2)
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Figura 2. Genotip pentru genele candidate FABP2 (1), PC1 (2) si PPARG2 (3)

Stilu} de viagi al cazului MS se caracterizeazi
printr-un regim alimentar normocaloric, normolipidic,
hiperglucidic, bogat in fibre, cu consum zilnic de 2
pahare de vin rosu §i 10 pgdri/zi. Prezinti tip
comportamental A, are venit de categorie medie, $i este
expus unui stres moderat la locul de munci.

DISCUTII $I CONCLUZII

Desi numeroase studii incearci si descifreze
aspectele ereditare ale diabetului zaharat si ale altor
componente ale sindromului metabolic prin compararea
cazurilor cu si fird antecedente familiale, studii genetice
de linkage respectiv de polimorfisme genice,
cercetirile intreprinse pentru studiul direct al geneticii
sindromului metabolic sunt mai putine, iar rezultatele
sunt contradictorii, i in general specifice populatiei
studiate.™?

Conform lui Halmos si colab. asocierea obezititii
de tip central i a hipertensiunii arteriale identifici cuo
sensibilitate de 90% sindromul metabolic.”* Deoarece
prezenta acestor tulburdri ca i a diabetului zaharat tip
2 este cunoscuti de citre descendenti, am considerat ci
sindromul poate fi identificat la pirinti pe baza
relatdrilor persoanelor investigate.

La descendentii pacientilor cu diabet zaharat tip 2
sensibilitatea la insulind nu scade din copilirie. Pe baza
rezultatelor obtinute se pare, ci paralel cu tnaintarea tn
virsti, asociatiile tulburirilor metabolice chiar in
absenia diabetului la pirinti determini sciderea
sensibilititii la insulini la descendenti. Tn aceasti etapi a
vietii insi apare si efectul cumulat al factorilor cistigai,
elemente ale stilului de viata de tip occidental.

Efectul matern mai pronuntat care a fost evidenti
mai ales in ereditatea functiei celulelor beta, ar putea fi
explicatd prin polimorfisme ale genelor mitocondriale.”

Dintre  modificirile  biochimice, numai
hipertrigliceridemia se asociazi in mod semnificativ cu
istoricul familial pozitiv pentru sindromul metabolic,
cu ocazia studiului fiind descoperipi accidental mai
multi tineri cu valori patologice. Cazul prezentat
exemplifici importanfa factorului ereditar care
impreund cu un stil de viata de tip occidental determini
aparitia wulburirilor la o varsta tiniri. Sugestiv pentru

ereditatea multifactoriali, modificirile apar la o
persoand cu ambii pirinti afectati, cu forme grave
inclusiv diabet manifest, i agregarea bolilor i la alte
rude. Actiunea aditivi a unor gene de risc cu efect
minor dintre care trei au fost investigate §i pentru care
cazul prezentat s-a dovedit purtitor al 4 alele
predispozante din 6, se realizeazi fintr-un sistem
poligenic care se poate decompensa datoriti acfiunii
factorilor cistigati. Interventiile profilactice in aceasta
etapi preclinicdi pot preveni aparitia bolii §i a
complicatiilor potential letale.

Astfel se poate conclude ci 1a persoanele sinitoase
de virstd adultd existd o relatie a alterdrii sensibilitagii
la insulini cu prezenta tulburirilor metabolice asociate
la piringi. Factorii ereditari §i cistigapi i§1 exercitd
efectul “impreund, in interactiuni complexe, in
combinatii unice, caracteristice fiecirui individ.
Istoricul familial ajuti la aprecierea componentei
ereditare, §i astfel la identificarea persoanelor
predispuse la boald la care se poate interveni prin
metode de profilaxie in timp util.
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Studii morfoanatomice asupra unor specii
indigene de Solidago

Luciana Dobjanschi’, L. Barbu?

Lucrarea de fatd prezintd anatomia si morfologia frun_z_ei
de la speciile indigene de Solidago. Pentru studiile
anatomice s-a folosit material vegetal recolitat in perioada

de inflorire a plantelor si analizat prin metoda
histologicd. In acest scop s-au efecn_mt sectiuni
transversale prin frunza celor 3 specii indigene de

Solidago. Pentru detaliile morfologice s-au efectuat
preparate din fragmente de frunze de Solidago, care s-au
examinat prin microscopia electronicd de baleiaj.
Rezultatele obtinute permit studiul comparativ anatomo-
morfologic al frunzei pentru cele 3 specii indigene de
Solidago.

Cuvinte cheie: Solidago, frunz3, anatomie, morfologie

This paper presents the anatomy and morphology of
leaves from the local species of Solidago plants. For our
anatomical studies we used plants harvested during the
blossoming period. The leaves were then analyzed
through a histological method. We obtained transversal
sections from the leaves of three local species of
Solidago plants. In order to obtain morphological de-
tails, fragments of the Solidago leaves were prepared
and than analyzed with an electronic microscope. The
obtained results allowed us to compare the anatomo-
morphological differences of the three species of Sol-
idago plants.

Key words: Solidago, leaf, anatomy, morphology

Speciile indigene de Solidago sunt reprezentate de
Solidago virgaurea L., care este o planti spontani si
doud specii ornamentale: Solidago canadensis L. si
Solidago gigantea L. Partea aeriani a speciei spontane
este utilizati sub formi de ceai datonti efectului
diuretic §i saluretic."” Cele doud specii ornamentale nu
sunt utilizate in terapie datoriti continutului in saponine
cu indice hemolitic ridicat? Pentru - studiul
histoanatomic s-a folosit metoda histologici, iar pentru
deualille morfologice s-au efectuat preparate pentru
microscopia electronici de baleiaj.

MATERIAL $| METODA

Materialul de cercetat a fost obtinut de la plante
recoltate in pericada de inflorire din imprejurimile
orasului Cluj- Napoca in 2003. Pentru studiul
histoanatomic matenalul vegetal a fost tratat dupi
tehnica histologici. S-au efectuat sectiuni transversale
prin frunzi la microton la 12 pm grosime. Sectiunile
s-au colorat cu urmitorii reactivi de culoare: albastru de
toluidini 0,2%, verde de iod-carmin alaunat,
R.Genevez. Secpiunile colorate si montate in Balsam de
Canada au fost fotografiate cu un aparat foto digital
Olympus cu obiectivele 6x, 10x, 20x.

Pentru detaliile morfologice s-au efectuat preparate
pentru microscopia electronici de baleia). in acest scop
fragmente de frunze au fost deshidratate si apoi
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metalizate sub vid §1 s-au examinat la diferite grade de
mirime.

REZULTATE SI DISCUTII

S-au efectuat sectiuni transversale prin frunza de
Solidago virgaurea L. (Figura 1), Solidago canadensis L.
(Figura 2) si Solidago gigantea L (Figura 3). Prin acest
tip de secpiune s-au evidentiat urmitoarele tipuri de
tesuturi: epiderma, parenchim palisadic, teaci de
sclerenchim, tesut lemnos si gesut liberian. Se observa
unele diferente intre cele trei specii de Solidago in ceea
ce priveste tesutunle evidengiate prin sectiune
transversali prin frunzi.

Figura 1. Sectiune transversala in frunza
de Solidago virgaurea L. - coloratie cu carmin alaunat -
verde de iod. Structurd bifaciald
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Figura 2. Sectiune transversald in frunza
de Solidago canadensis L. (colorafie cu carmin ataunat-
verde de iod). Structurd ecvifaciala.

Figura 5. Solidago virgaurea. Partea inferioara a frunzei cu
celule epidermice, stomate si peri tectori

Figura 3. Sectiune transversald in frunza
de Solidago gigantea L. (coloratie cu carmin alaunat-
verde de iod). Structurd ecvifaciala.

PR - : ]
Morfologia frunzei de Solidago virgaurea L. © SV iy ‘-"/’ Z5 a7 SEl .
Am efectuat studii morfologice asupra frunzei de ‘ N i ;
Solidago virgaurea L-(Figurile 4,5,6,7) analizind in Figura 6. Solidago virgaurea - limb foliar. Partea inferioara
special partea inferioari a frunzei, celulele epidermice a limbului cu peri tectori
cu stomate §i peri. La nivelul limbului foliar perii
tectorl sunt mai pufini ca numir §i mai mici.

Figura 4. Solidago virguarea. Nervura mediana Figura 7. Solidago virgaurea - stomatd
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Morfologia frunzei de Solidago canadensis L.

n ceea ce priveste studiul morfologic asupra
speciei Solidago canadensis L. am analizat partea
inferioari a frunzei previzutd cu peri tectori §i stomate,
care diferi putin in comparatie cu celelate doui specii
de Solidago (Figurile 8, 9,10,11).

Figura 9. Solidago canadensis-nervura mediana,
epiderma cu peri tectori

Figura 10. Solidago canadensis-par tector

Luciana Dobjanschi, L. Barbu

Figura 11. Solidago canadensis - stomata

Morfologia frunzei de Solidago gigantea L.

In figurile 12, 13, 14, 15 se observi detaliile
morfologice ale frunzei de Solidago gigantea L si
anume: partea inferioari a frunzei cu detalii din nervura
mediand cu peri tectori care sunt mai mari §i limbul
foliar previzut cu peri tectori mat multi si mai mici. Tot
pe partea inferioari a frunzei se observi celule
epidermice st stomate, diferite ca formi si mirime fati
de S.virgaurea L. 51 S. canadensis L.

4

Figura 13. Solidago gigantea-nervura, limb foliar,
peri tectori
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CONCLUZI

1. Speciile indigene de Solidago sunt insuficient
studiate din punct de vedere anatomic §i morfologic.

2. Prin cercetdrile descrise in lucrare s-au realizat
sectiuni microscopice prin frunza a 3 specii de Solidago.

3. Studiul comparativ intre cele 3 specit de
Solidago arati ci existe unele diferente in ceea ce
priveste atit anatomia cit §i morfologia frunzei.

4. Rezultatele obpnute vin s completeze
cunostingele existente despre anatomia si morfologia
frunzei speciilor indigene de Solidago.
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Figura 15. Solidago gigantea - celule
epidermice si stomate
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Aspecte clinice ale dispepsiei functionale

Oana Marginean, |. Muntean

Dispepsia functionald, definitd ca durere sau disconfort
in etajul abdominal superior, cu o duratd de trei luni sau
mai mult, recunoaste pe baza unor criterii trei tipuri:
dispepsie de tip ulceros, tip dismotilitate si dispepsie
nespecificA. Pe o duratd de 1% ani, cuprinzdnd 129 cazuri
internate cu dispepsie functionald, dup# investigatii, au
fost puse diagnostice de gastrite in 93 cazuri { 72%), ul-
cer 15 cazuri (11,6%) (7 gastrice, 8 duodenale), la restul
cazurilor nefiind evidentiatd vreo leziune organicA.

Se atrage atentia asupra frecventei durerilor epigastrice
apdrute nocturn $i @ senzatiei de plenitudine
postprandials.

Cuvinte cheie: dispepsie functionald, copil

Functional dyspepsia, defined like psin or discomfort in
the upper abdominal floor, with duration of three months
or more, based on some criterions recognizes the follow-
ing three types: ulcerous dyspepsia, dismotility type and
non-specific dyspepsia. During a period of 18 month in-
cluding 129 cases of hospitalized functional dyspepsis,
after investigations, they were put the diagnosis of gas-
tritis in 93 cases (72%), ulcus in 15 cases (11,6%) (7 gas-
tric, 8 duodensl}, and in the other cases there weren't
evidenced any orgsnic lesions.

We would like to emphasize the frequency of epigastric
pain. appearing during the night and the sensation of
postprandial plenitude.

Key words: functional dyspepsia, child

Dispepsia notiune frecvent folositd, are inpelesuri si
conotatii nu precis conturate in practica pediatrici.

Cuvintul “dispepsie” derivi de la “cuvintele
grecesti dys = riu §i peptia = a digera, deci in acceptiune
largi o rea digestie.

Prin dispepsie se intelege durere sau disconfort
abdominal situate in regiunea abdominali superioari.
Simplificat, este un sindrom care cuprinde simptome
digestive localizate in etajul abdominal inferior?*?

Se consideri c¢i simptomele dispeptice au un
caracter acut, in cazul ci ele sunt instalate de mai putin
de 2-3 siptimani §i cronice peste aceastd perioadi.”

Ingelesul nojiunii, a evoluat si el. Utilizat pentru
prima dati de citre Jean de Gorris (1564) dupi mai
multe dispute s-a ajuns la utilizarea a doi termeni:
dispepsie ulceroasi si dispepsie nonulceroasi. Nici
aceste nofiuni nu au satisficut, lipsind criterii mai clare
de incadrare.'$1

Astfel, Aldo Torsoli (1988) propune criterii mai
precise (criteniile Roma) ultenior aducindu-li-se noi
preciziri, concomitent cu dezvoltarea tehnologiei,
investigapiilor ~ gastrointestinale, i, evident, a
experientei cistigate in timp.™¥1?

ainica Pediatrie |, Universitatea de Medicind si Farmacie Tirgu-
ures

Adresa de corespondentd. Oana Mirginean, Clinica Pediatrie |,
Universitatea de Medicind si Farmacie, str. Gh. Marinescu 38,
540139 Targu-Mures

In consensul Roma II (2000) s-a propus o
clasificare a cauzelor tulburirilor functionale digestive
in pediatrie, astfel:

[.Virsituri

1. Durere abdominali

1. Dispepsia functionali
1.a. Dispepsia tip ulceros
1.b. Dispepsia de tip dismotilitate
1.c. Dispepsia nespecifici
2. Sindromul intestinului iritabil
3. Durere abdominali functionald
4. Migreni abdominali
5. Aerofagie
I1I.Diareea functionali
IV.Tulburiri de defecare
-Dischezia copilului mic
-Constipatie functionali
-Retentie fecali funcfionali
-Murdirirea cu fecale neretenionati.

Referindu-ne la dispepsia functionali, in definirea
acesteia apare §i “factorul timp” astfel: se defineste ca
durere sau disconfort in etajul abdominal superior cu o
durati de trei sau mai multe luni, insi firi nici un semn
clinic, biochimic, endoscopic sau ultrasonografic de
boali organici (care ar putea explica simptomele).2!**

Tabloul clinic, respectiv stabilirea celor trei tipuri
de dispepsie funcpionald*** s-a ficut pe baza critentilor
necesare, astfel:



Aspecte clinice ale dispepsiei functionale

- Duspepsia de tip ulceros (trei sau mai multe din
urmitoarele criterii):
1.Durere bine localizata in epigastru
2.Durere ameliorati de alimentatie (>25% din
cazuri)
3.Durere
antisecretorii
4.Durere care apare pe nemincate
5.Durere care trezeste copilul din somn
6.Dureri periodice cu remisii §i recideri
- Dispepsia tip dismotilitate — durerea nu este
simptomul dominant. Disconfortul abdominal este
prezent totdeauna. El este cronic §i se caracterizeazi
prin trei sau mai multe din urmitoarele:
1.satietate precoce
2.senzatie de plenitudine postprandiala
3.greatd
4.eructatii sau voma recurenti
S5.balonare in etajul superior abdominal
neinsotiti de distensie
6.disconfort frecvent agravat de alimentatie.
- Dispepsia nespecificd. Simptomele nu indeplinesc
criteriile de dispepsie ulceroasi sau de dismotilitate.
Dati fiind importanta practici a dispepsiei de tip
ulceros, fiind stiut c¢i la copil periodicitatea i
ritmicitatea nu au semnificatia de la adult, s-a considerat
de unii autori, din rajiuni practice si se pisireze
notiunea de de dispepsie nonulceroasi, care, in fond,
cuprinde cele doui dispepsii: tip dismotilitate §i cea
nespecificd.&*?

ameliorati de antiacide sau

MATERIAL S| METODA

Scopul lucririi a fost acela de a vedea in spatele
diagnosticului de dispepsie functional, de la internare,
ce afectiuni “se ascund”.

Materialul cuprinde cazurile internate in
compartimentul de gastroenterologie a Clinicii
Pediatrie I §i investigate in serviciul de ecografie.

In perioada 01.05.2003 - 01.11.2004 au fost
internate 129 cazuri, cu virsta intre 3 - 18 ani.

REZULTATE SI1DISCUTII

Dupi efectuarea gastroscopiilor §i a altor
investigatii necesare punerii diagnosticului s-au obtinut
urmaitoarele rezultate:

-gastrite (acute §i cronice) — 93

-ulcer peptic — 15 cazuri din care 7 gastrice §i 8
duodenale

- nici o modificare organici — 21

Din anamnez3i am retinut:

-dureri epigastrice, apirute nocturn - 52 copii
(40%),

-plenitudine postprandiali — 48 copii (37,2%),

-grefuri, varsituri, eructafii — 12 copii (9,30%),

-durere abdominald functionali nespecifici 17
copti (13,17%).

Incidenta dispepsiei functionale in rindul
populatiei infantile variazi larg, cu o ugoari
predominentd feminini. Aceastd incidentd a ficut pe
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unii autori s-o defineascd “tulburarea secolului XXI1”
(Quigley — 1999).* Numirul mic de cazuri, noud, nu ne
permite si facem fncd aprecieri privind incidenta.

Tn ce priveste diagnosticul, se constati ci dispepsia
tip ulceros {cu ulcer confirmat) au o prevalenti tot mai
scazutd comparativ cu dispepsia functionali. Aceeasi
incidenti se observi si n cazul esofagitei de reflux.

fn cele 15 cazuri de ulcere, ne-am fi asteptat si
avem minim 3 criterii care si defineasci dispepsia de tip
ulceros, insi, acestea au lipsit, fiind prezente insd semne
de dispepsie tip dismotilitate sau chiar de dispepsie
nespecifici.

O altd constatare, a fost frecventa crescuti a
durerilor nocturne, care au trezit copilul din somn, si
care erau localizate in epigastru. Numai la unele cazuri,
relativ putine, se poate vorbi de ritmicitate in raport cu
alimentatia.

Senzatia de plenitudine postprandiali, de balonare,
a fost prezenti 1a 37,2% din cazurile noastre, procentaj
cu ceva mai crescut decit datele din literaturi (30%)
probabil datoritd obiceiurilor loco-regionale in modul
de alimentatie (consum de piine, fasole, alimente grase,
condimente).?

De altfel, in afara alimentatiei ca factor favorizant,
existd si alti factori cum sunt toxinele (tutun, alcool)
AINS, stress-ul.1%2!

fn ansambluy, infectia cu Helicobacter Pylori sti la
originea a 50 - 60% din cazuri.>"*

Din cele expuse mai sus rezulti dificultatea
stabilirii diagnosticului pozitiv, diagnostic care necesiti
ocorectd evaluare a simptomelor dispeptice, excluderea
unor boli endocrine, metabolice, neuromusculare, s.a.

Dispepsia’ functionali fie de tip ulceros sau
neulceros (dismotilitate sau nespecificd) nu are un
tratament propriu. Acesta va fi adaptat de la caz la caz,
cuprinzind in afara misurilor igieno-dietetice,
tratamentul infectiei cu Helicobacter pylori, tratament
prokinetic, antisecretor, antiacid, §.a.'%#

CONCLUZIt

-Existd astdzi criterii mai precise de delimitare a
dispepsiei functionale;

-Punerea diagnosticului de durere (dispepsie)
ulceroasi sau nonulceroasi este o primi etapi, urmind
ca prin investigatii specifice si se precizeze substratul
organic (gastriti, ulcer, reflux, durere abdominali
recurenti §.a.)

-La copil este important a aprecia §i evalua durerea
epigastrici §i, in special, cea care scoali copilul din
soman

Datd fiind incidenta crescutd a dispepsiel
functionale este necesar a evita pe cit posibil o serie de
factori favorizanti (alimentari, infectiosi, toxici).
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Studiu referitor la febrele enterice din Romania -
observatii cu implicatii practice

Alexandra Dana Panait'!, M.Negut?, M.Zamfirescu®, Monica Tarcea-Danila*

Vasta familie Enterobacteriaceae cuprinde si in tara noastra
genuri, specii si serotipuri cu implicare deosebitd in
patologia umans si animald; dintre genurile principale ale
acestei familiei, Salmonella reprezintd o entitate
taxonomicd cu implicatii deosebite in patologia umana
(2300 serotipuri), ele determindnd imbolnaviri tipice -
“febreie enterale”.

intre anii 1960-1997 boala diareicd acuts se afld pe primul
loc ca raportare la %, locuitori, cu valoarea maxim# de
113.986 cazuri i 501,465 raportat la °/ ., locuitori in 1994 i o
valoare minim3 de 78.926 cazuri in 1996 si 349,112 raportat
1a ®/,, locuitori; dizenteria bacilard a avut valoarea maxima
de 11.657 cazuri si de 51,283 raportat 1a %/, locuitori in 1994,
iar valoarea minima a fost de 5.439 cazuri si respectiv 24,058
raportat la 9%, locuitori in 1996, salmoneloza a avut
valoarea maxim4 de 9,734 raportat la °/°m locuitori Tn-1990,
iar valoarea minima a fost de 5,277 raportat la °/mo locuitori
in 1996, toxiinfectiile alimentare au valoarea maximéa de
2.985 cazuri si de 13,204 raportat la %/, locuitori in 1996, iar
valoarea minim3 a fost de 1.901 cazuri si respectiv 8,192
raportat la % . locuitori in 1990. Dinamica morbiditatii prin
febra tifoida intre 1969-1978 scade intre 1975 - 1978
ajungéind la 0,43 la %/, locuitori fata de 0,97 la % w00 lOCUItOrI
in 1975. In 1978 nu s-au inregistrat decese prin febre
paratifoide. intre 1969-1978 in Romania se constatd o
crestere a morbiditdtii la %, locuitori din 1969 pana in
1973, dupd care morbiditatea globald scade pan# in 1977,
cand inregistreaza din nou o crestere sensibil¥ fatd de anul
1976. Morbiditatea este mai mare in mediul urban, in timp
ce mortalitatea este mai mare in mediul rural. Febrele
enterice reprezentate prin febra tifoidé (97,91% din cazuri) -
2,00% paratifoiddB si 0,09% paratifoidd A au avut in
pericada 1960-1997 o tendintd de scidere continud.
Cuvinte cheie. Enterobacteriaceae, febre enterale

The family Enterobacteriaceae comprises genus, species
and serotypes with an important involvement in human
and animal pathology, Salmonella is a taxonomic entity
ubiquitous and very important in human pathology (2300
serotypes) generating typical diseases - “enteric fe-
vers”.

Between 1960-1997 acute diarrheic disease is the top dis-
ease in medical reports, with a maximum value of
113,986 cases and 501.465 °/,,, in 1994 and a minimal
value of 78,926 cases in 1996 and 349.112 %/, bacillary
dysentery reached a maximum value of 11,657 cases and
51.283 %/,,,, in 1994, the minimal value being 5439 cases,
respectively 24.058 °/m in 1996, Salmonella diseases had
a top value of 9.734 %/, in 1990, and the minimal value of
5.277 %/ppee-in 1996; food toxic infections reached a maxi-
mum.of 2.985 cases and 13.204 %/,,,, in 1996, and the mini-
mal value was 1,901 cases respectively 8.192 %/, ., in 1880.
Morbidity dynamics of typhoid fever over 1969-1978
dropped between 1975 — 1978 reaching 0.43 %/, versus
0.97 %,,,, in 1975, In 1978 there was no death caused by
paratyphoid fevers. Between 1969-1978, in Romania we
notice an increase in morbidity °/,,,, people from 1969 un-
til 1973, afterwards global morbidity drops until 1977,
when it increases significantly again compared to its
1976 level. Morbidity is higher in city areas, while mortal-
ity is higher in country areas. Enteric fevers represented
by typhoid fever (97.91% cases) - 2.00% B Paratyphoid
and 0.09% A Paratyphoid fever registered between 1960-
1997 a continual drop.

Key words. Enterobacteriaceae, enteric feavers

Vasta familiei Enterobacteriaceae cuprinde i in tara
noastri genuri, specii si serotipuri cu implicare
deosebiti in patologia umani i animali

Dintre genurile principale ale acestei familiei,
Salmonella reprezinti o entitate taxonomici cu o mare
rispindire §i cu implicatii deosebite in patologia umani si
animali (salmonelozele). Din multitudinea de peste 2300
serotipuri (serovaruri) descrise §i acceptate ca apartinind

genului Salmonella numai Salmonella typhi, Salmonella
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paratyphi A si Sahnonella paratyphi B sunt specifice
omului §i intdlnite in Rominia. La om ele determina
imbolniviri tipice - “febrele enterale”.’?

Febrele enterale prezinti o perioada de incubatie
urmati de o evolutie sistemici, ciclici si spre deosebire
de celelalte salmoneloze, induc o imunitate de lunga
durati. Poarta de intrare pentru genurile Salmonella,
Shigella, Escherichia este in general exclusiv digestivi,
toate celelalte forme §i localiziri, chiar si formele
generalizate, septicemice sunt considerate a fi
diseminiri ale unei enterocolite acute, clinic
manifestate, fiind ignorate uneori terapeutic ori cu o
evolutie oligosimptomatici (Linton, 1983; Negut,
1998). Pot apare si alte localiziri primare datoriti unei
contaminiri traumatice 34101112

Denumite in trecut “salmoneloze minore” in
comparatie cu febrele enterice, gastroenteritele si-au
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pierdut atributul de “minore” datoritd potentialului
patogen si extinderii epidemice. Dintre bacilii gram
negativi, salmonelele depisesc in agresivitate alte
genuri de enterobacterii, datoriti capacititii lor
invazive intestinale, cu un potential enorm de
diseminare §i de multiplicare intrafagocitari urmati de
o diseminare hematogeni la distanti. Se realizeazi
astfel o evolutie clinici severi, endotoxemia din formele
bacteriemice §i septicemice jucind un rol esengial in
dezechilibrele biologice.?

MATERIAL $| METODA

Studiul a fost intocmit pe datele §i informatiile
acumulate de citre Centrul Nagional de Referinti
pentru lizotipie prin bacteriofagi enteric pugi la
dispozitie de citre Ministerul Sanatitii §i Centrul de
Calcul Statistic si centrele sanitaro-antiepidemice din
tari. 1o

Tipizirile s-au efectuat cu ajutorul unor seturi de
99 preparatii fagice pentru Salmonella typhi 5i 12
preparatii fagice pentru Salmonella paratyphi B,
trimise de citre Centrul International de Referinti
pentru Bacteriofagi enterici de la Londra.*

Toate tulpinile de Salmonella paratyphi B ca i
wlpinile de Salmonella typh: izolate dintoate judetele
cu exceptia celor din Moldova au fost tipizate de citre
Centrul National de Lizotipie, din’ Institutul
Cantacuzino.*?

Tulpinile de Salmonella typh: provenind de pe
teritoriu] judetelor din Moldova au fost tipizate de
Subcentrul de Lizotipie din cadrul Institutului de Igiend
din lasi cu preparate fagice si dupa indicatiile
metodologice puse la dispozigie de citre Centrul
National ™

Alexandra Dana Panait, M.Negut, M.Zamfirescu, Monica Tarcea-Danils

REZULTATE

Situatia salmonelozelor intre 1985-1989 in
Rominia ne indica o valoare maximi de 7719 de cazuri
in 1989 si o valoare minimi de 4247 de cazuri in 1985.

Ratade incidenya la %/ de locuitori a scizut de la
34,11n 1988 1a 20,2 in 1985.1

Serotipuri (serovaruri) dominante de Salmonella in
Rominia sunt: typhimurium, enteritidis, agona, typhi.
Serotipuri (serovaruri) de Salmonella frecvent intilnite in
Rominia: agona, anatum, blockley, bovis-morbificans,
bredeney, cholerae-suis, gallinarum, haifa, heidelberg,
infantis, london, newpon, senftenberg, thompson*?

Lizotipurile identificate (circulante) de Salmonella
typhi, Salmonella typhimurium si Salmonella enteridis
in perioada 1985-1992 ne indici drept serotip dominant
S.typhimurium in 1986 cu 56 lizotipuri circulante, §.
enteritidis are valoare maximi 6 in 1991, iar S. typhi 10
in 1986-1987 (Tabelul ).}

Tipabilitatea rulpinilor de Sa/monella intre anii
1985-1992 ne indica dominanta serotipului
S.typhimurium cu 21221 wlpini tipizate, 1729 wlpini
tipizate la serotipul S. enteritidis si 326 wlpini tipizate
la serotipul typhi (Tabelul II).

SALMONELLA TYPHI

Provenienta tulpinilor de Salmonella typhi intre
anil 1985-1992 ne indicd valori minime (absente) in
1990 pentru izolirile de Salmonella din focare si
absente in 1992 din focare-contact. Dintr-un total de
326 tulpini izolate 128 au fost purtitori cronici §i 114
din cazuri singulare (Tabelul I11).1

Tipabilitatea tulpinilor de Salmonella typhi intre
anii 1985-1992 indici valori maxime de 100 % tipabile
in 1991 51 1992.

Tabelul 1. Lizotipuri identificate (circulante) de Salmonella in pericada 1985-1992
Serotipul Anul
1985 1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992
Typhi 7 10 10 8 7 4 3 4
Typhimurium 54 59 44 40 34 32 35 40
Enteritidis - - - - 3 2 6 -

Tabelul |Il. Tipabilitatea tulpinilor de Salmonella luate in studiu 1985-1992

Tulpini
Serotipul Perioada  Tipizate Tipabile Netipabile
Nr. Nr. % Nr. %
typhi 1985-1992 326 214 65,64 112 3436
typhimurium  1985-1992 21221 8055 37,96 13166 62,04
enteritidis” 1988-1991 1729 1529 88,43 200 11,57

*studiu experimental
Tabelul lll. Provenienta tulpinilor de Salmonella typhi isolate, 1985-1992

Anul Focare Cazuri Purtétori Total
Nr. Cazurni Contact singulare cronici tulpini
1985 9 27 3 21 21 72
1986 4 1 5 31 kil 78
1987 4 7 2 19 36 64
1988 2 2 5 10 22 39
1989 3 " 6 8 6 31
1990 0 0 0 15 5 20
1991 1 1 1 8 3 13
1992 1 3 0 2 4 9
Total 24 62 22 114 128 326
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Tabelul IV. Dominanta lizotipurilor de Salmonella typhi intre anii 1985-1992

Ordinea  Lizotipul  Dominanta %
1 A 28,97
2 D1 19,62
3 F1 19,62
4 E1-a 13,55
5 D9 7.01
6-12 7 tipuri 11.23

Tabelul V. Provenienta tulpinilor de Salmonella typhimurium izolate intre 1985-1992

Tulpini Total Anul
1985.1992 1985 1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992
Oom 19371 1772 2059 3030 3131 3556 2373 1783 1914
Alimente/mediu 267 39 40 59 49 7 13 32 28
Animale 1583 206 314 512 160 40 39 166 146
Toate 21221 1817 2413 3601 3340 3556 2425 1981 2088
categoriile

Tabelul VI. Tulpini de Salmonella typhimurium de origine umana izolate intre 1985-1992

Focare epidemice

Cazuri singulare

Total
Anul tuipini Total Bolnavi Decese Purtatori Tota.lh Bolnavi Decese Purtitorn TOt.aI.
focare tulpini tulpini
1985 1572 18 92 - 7 99 994 1 478 1473
1986 2059 9 66 - - 66 1664 4 325 1993
1987 3030 16 110 5 23 138 2374 4 514 2892
1988 3131 17 253 - 66 319 2532 1 279 2812
1989 3556 6 52 - 5 57 3315 9 128 3452
1990 2373 13 140 - . 140 2013 3 217 2233
1991 1783 12 164 - 4 168 1046 - 569 1615
1992 1914 9 153 - - 153 1690 - 71 1761
1985-1992 19371 127 1030 5 105 1140 15628 22 2581 18231
Tabelul VII. Tipabilitatea tulpinilor de Salmonella typhimurium, 1985-1992
Procentul de tulpini
Anut Tipabile Atipice Insensibile
1985 54,18 8,68 37,40
1986 54,11 8,74 37,15
1987 48,75 7,37 43,88
1988 30,54 4,13 65,33
1989 14,52 1,72 83,76
1990 22,47 4,27 73,26
1991 36,25 6,21 57,54
1992 41,64 9,52 48,84

Dominanta lizotipurilor de Salmonella typhi intre
anii 1985-1992 indici lizotipul A cu 28,97 % (Tabelul
V).

SALMONELLA TYPHIMURIUM

Provenienta tulpinilor de Salmonella typhimurium
intre anii 1985-1992 ne indici o dominanti a valorilor
de la om §i valori minime pentru izolirle alimente/
mediu. Valoarea totali maximi este de 3601 in anul
1987 (Tabelul V).%*

Provenienta umani a unor wlpini de Salmonella
serovar typhimurium izolate in perioada 1985-1992 ne
indici dintr-un total de 19371 izolin valoarea maximi
de 3556 in 1989 si valoarea minimi de 1572 in 1985
(Tabelul VI).#

Tipabilitatea  wlpinilor  de  Salmonella
typhimurium intre anii 1985-1992 ne indica un procent

maxim al twlpinilor tipabile in 1989, apropiat ca
valoare in 1990 (20%).1112

Tipabilitatea  tulpinilor de  Salmonells
typhimurium intre anii 1985-1992 ne indici o valoare
maximi de 54,18 tulpini tipabile in 1985 §i o valoare
minimi de 14,52 in 1989 (Tabelul VII)."

SALMONELLA ENTERITIDIS

Provenienta wlpinilor de Salmonella enteritidis
intre anii 1985-1992 ne indici dintr-un total de 1729
izoldri, 540 izoliri de la om {valoare minimi 4 tulpini
din focare-purtitori) si 94 izoliri din alimente §i mediu
(Tabelul VIII).®

Dominanta lizotipurilor de Salmonella enteritidis
in functic de provenienta izolirilor prezinti valoare
maximi a grupului fagic C cu 833 izoliri (48,3 %) si o
valoare minimi a grupului fagic A cu 5 izoliri (0,3%).
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Tulpinile neupabile sunt in numdr de 200 (11,6%)
dintr-un total de 1.729 izoliri (100%).

Situapia principalelor 10 boli infectioase din
Rominia in perioada 1990-1997 raportata la %/,
locuitori ne indicd urmitoarele: boala diareica acutd
este in mod constant pe primul loc, iar dizenteria
constant pe locul 6 (Bul. inf. 4/1990-1997). Situatia
bolii diareice acute §i a dizenteriei bacilare in 1997
comparativ cu anul 1996, ne indici valori aproximativ
constante, egale pentru ambele tipuri de boli raportate
la %/, locuitori, respectiv la boli diareice acute
valoarea de 349,11 in 1996 si de 338,47 in 1997 (Bul.
inf. 3/1990-1996; Bul. inf. 4/1990-1997; Bul. inf. 5/
1998%.“

ntre anii 1986-1997 tendinta morbidititii prin boala
diareici acuti raportati la numarul de cazuri noi/100.000
locuitori in municipiul Bucuresti a fost intr-o descrestere
continui cu valoare maxima in 1988 §i valoare minima in
1992 5i aproximatv egali in 1997.1%

fn municipiul Bucuresti in perioada 1987-1997
comparind boala diareici acuti cu dizenteria si febra
tifoidi pe grupe de virsta 0-60 ani, constatim
urmitoarele:

- boala diareici acuti predomini la virste mici (0-4
ani) Tn perioada 1987-1992, iar din 1993-1994 apare si
la virste> 15 ani;

- dizenteria predomini la virste mici (1-4 ani) in
perioada 1987-1992, iar intre 1994-1997 predomini la
virste intre 1-14 ani;

- febra tifoida predomini la varste intre 20-59 ani
in 1987, in 1989 la virste intre 15-59 ani, in 1993 la
virste 15-64 ani §i in 1996 la virste intre 15-64 ani
(Bul. inf. 4/1990-1997).

Mortalitatea prin dizenterie bacilari in perioada
1969-1978 raportat la 100.000 locuitori, este diferiti/in
mediul urban fati de cel rural §i anume: valori mai
ridicate in mediul rural fajd de cel urban, evidentiindu-se
anii 1969 §i 1972 cu un numir ridicat de decese prin
dizenterie bacilari Bul. inf. 1/1979; Bul. inf. 2/
1988).101n

Alexandra Dana Panait, M.Negut, M.2amfirescu, Monica Tarcea-Danil

Decese prin dizenterie bacilari raportat la grupe de
virste in pericada 1975-1978 indici o valoare maximi
de 70 %/, locuitori la virste mici intre 0-4 ani in 1975
st o valoare minimi de 30 %/ locuitori la virste sub 1
an in 1976.%°

Judetele in care s-au inregistrat cazuri de decese prin
dizenterie bacilardi au realizat urmitoarele valon ale
mortalitigi: fagi (23 o) Bistrita-Nisiud
(1,4, lalomita (0,8%/ ), Suceava (0,5%), Prahova
04/, Baciu, Harghia si Sau  Mare
(0.3% . Botosani, Hunedoara, Vaslui §i municipiul
Bucuresti (0,2%/,,.), Cluj si fov (0,1, (Bul.in. 1/1979)8

Morbiditatea in cazul dizenteriei pe grupe de
virsta si sexe in 1978 a avut valoarea maximi la sexul
masculin la 710 cazuri la virste sub 1 an i valoarea
minimi la sexul feminin cu sub 50 de cazuri la virste
80-84 ani. Pe luni si grupe de virsti in 1978 maximi a
fost in august la copii sub 1 an §i minimi in decembrie
la virste de 10-14 ani.

Morbiditatea prin dizenterie in mediile urban/rural
in perioada 1968-1978: valoarea maximi a fost in 1972
si 1975 si valoarea minimi a fost in 1968, 1976 si 1978.

a perioada 1968-1978 valorile minime s-au inregistrat
injudetele din interiorul tarii, pe de o parte si de altaa
langului carpatic, iar valorile maxime in judegele de
granifd. fntre 1986-1997 tendinta morbiditiyii prin
dizenterie raportati la numir de cazuri noi/100.000
locuitori in - municipiul Bucuresti a fost intr-o
descrestere continui cu valoare maximi in 1987 si
valoare minimi Tn 1990, 1996 5i 1997.9

Tn 1990 in cadrul dizenteriei s-au ficut imuniziri
cu VADIZEN - la un total de 22978 persoane dintre
care valoarea maximi a fost de 5970 in municipiul
Bucuresti §i valoarea minimi - absenta in judetele Satu
Mare, Salaj, Cluj, Alba, Caras-Severin, Dolj, Gorj,
Teleorman, Giurgiu, lalomita, Constanta, Covasna,
Harghita §i Bistrita-Nisiud. Situatia morbiditiii in
cadrul dizenteriei bacilare cu Shigella la %/ locuitori
a avut valoarea maximi la 132,8 cazuri in 1977 5i o
valoare minimi de 31,8 cazuri in 1990.

Tabelul VIIl. Provenienta tulpinilor de Salmonelia enteritidis izolate intre anii 1985-1992

De la om Din
Total . . -
Anul tuipini Total Din focare Cazuri singulare alimente
om__ Total Bolnavi Purtbtori Total Bolnavi Purtdtori i mediu
1989-1992 1729 540 540 536 4 1169 868 227 94

Tabelul IX. Dizentena in Romania intre 1993-1997, evolutia morbiditdtii pe grupe de varste si ani

G\r/:f:::e 1993 1994 1995 1996 1997
0-1 3284 5596 3754 3005 2732
114 72 101 699 489 523
1564 284 31,7 233 148 157
265 w31 27 4 131
Total 326 513 365 241 247
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Tabelul X. Incidenta si structura febrei tifoide pe total tard $i medii, 1990-1996

Total tard Urban Rural .

Anul Cazuni Cazuri % o Cazuri % fooco

noi looco loc. noi caz. noi Jooon loC. noi caz. noi loc.
1990 12 0,05 4 33,33 0,03 8 66,67 0,08
1991 1 0,05 9 81,82 0,07 2 18,18 0,02
1992 15 0,07 6 40,00 0,05 9 60,00 0,09
1993 9 0,04 8 88,89 0,06 1 11,11 0,01
1994 13 0,06 6 46,15 0,05 7 53,85 0,07
1995 10 0,04 9 90,00 0,07 1 10,00 0,01
1996 19 0,08 13 68,42 0,10 6 31,58 0,06

Comparind BDA cu dizenteria in Rominia in
1990 ca incidenta pe judete la %/, locuitori constatam:
valoarea maximi in judetul Constanta cu 8,115
(1.104,1%) BDA/707 (96,2%) dizenterie si o valoare
minimi in Covasna cu 67 (28%) BDA/39 (16,3%)
dizenterie.?

Dizenteria in Romania in perioada 1993-1997
(Bul. Inf. 3/1990-1996; Bul. Inf. 5/2004). Referitor la
evolutia morbidititii pe grupe de virsta §i ani se
constata: o valoare maxim3, indiferent de an, la varsti
cuprinsi intre 0-1 an; o valoare minimi la 65 ani
(Tabelul [X).1214

FEBRA TIFOIDA §I PARATIFOIDA

Urmirind dinamica morbidititii prin febra tifoida
intre 1969-1978 constatim o scidere incepind cu 1975
pini in 1978, cind inscrie un indice de 0,43 la %/
locuitori fayd de 0,97 la %/, locuitori in 1975 (bul. in.
1/1979).

Tntre anii 1964-1978 in mediul urban morbiditatea
este mai mare decit in mediul rural; morbiditatea scade
pentru ambele medii din 1975, cu excepgia anului 1976
pentru mediul rural (bul. inf. 1/1979)."

Valoarea maximi a morbidititii pe mediul urban a
fostin 1964, iar valoarea minimi pentru mediul rural in
1978.

Intre anii 1990-1996 incidenta §i structura febrei
tifoide pe total de tari si mediile urban §i rural se
prezinti astfel:

-Valoarea maximi — 19 cazuri in 1996/1ari, dintre
care 13 cazuri noi in mediul urban §i 6 cazuri noi in
mediul rural.

-Valoarea minimi — 9 cazun in 1993/tari, dintre
care 8 cazuri noi in mediul urban §i 1 caz in mediul
rural (Tabelul X) (bul. inf. 3 / 1990-1996).2

Analizind cazurile de febra tifoidi in functie de sex
constatim valori maxime de 90% la genul masculinin
1996 si valori minime de 12,5% la genul feminin in
1993.

Incidenta gi structura febrei tifoide pe grupe de
virsti este mai crescuti la adulti, cu ponderea cea mai
mare intre 15-29 ani.

Dupi unitatea sanitari unde a fost depistati,
distributia structurali a fost urmitoarea: pe dispensare,
policlinici, spitale §i alte unitifi. In 1990 valoarea
maximi a depistirii febrei tifoide in spitale a fost de
63,64% si minimi in dispensare de 9,09%; in 1991

valoarea maximi s-a inregistrat tot in spitale de
72,73% si minimi In alte unitati sanitare de 18,18%.
Situatia este asemindtoare pani in 1994, iar incepind cu
1995 ponderea depistirii in policlinici §i dispensare
crejte, iar valoarea din spitale scade la 41,67%, pentru
ca in 1996 cazurile depistate in spitale si creasci din
nou la 60%. Dinamica morbiditipi febrei paratifoide
in perioada 1969-1978 ne indici o valoare maximi de
18-cazuri i 0,09 la °/_ locuitori in 1971 §i o valoare
minimi de 2 cazuri in 1978. Raportat urban/rural
valoarea maximi a fost de 11 cazuri in mediul urban in
1971 5i respectiv 15 cazuri in mediul rural in 1969, iar
valori minime de 2 cazuri in mediul urban in 1978 si
lipsd cazuri in mediul rural in 1974, 1977 si 1978.1013
Morbiditatea este mai mare in mediul urban, in
timp ce mortalitatea este mai mare in mediul rural.’

CONCLUZII §1 DISCUTII

Tntre anii 1960-1996 situatia a 17 boli infectioase
st parazitare cu regim de declarare numerici (boala
diareicd acutd, scabia, varicela, gripa, rubeola, angina cu
streptococ,  dizenteria  bacilari,  salmoneloza,
toxiinfectia alimentard, rujeola, tusea convulsive,
meningita virali, meningita bacteriani, trichineloza,
mononucleoza infecfioasi, encefalita infectioasi,
parotidita epidemici) ne indici urmitoarele:

a) boala diareici acutid se afla pe primul loc ca
raportare la % _ locuitori, cu valoarea maximi de
113.986 cazuri $1 501,465 raportat la %/ locuitori in
1994 si o valoare minimi de 78.926 cazuri in 1996 si
349,112 raportat 1a %/ __ locuitori.

b) dizenteria baocoffari a avut valoarea maximi de
11.657 cazuri §i de 51,283 raportat la °/  locuitori in
1994, iar valoarea minimi a fost de 5.439 cazuri si
respectiv 24,058 raportat la °/___ locuiton 1n 1996.

¢) salmoneloza a avut v;ofooarea maximi de 2.259
cazuri si de 9,734 raportat la %/ o0 lOcUItOr TN 1990, iar
valoarea minimi a fost de 1.193 cazuri §i respectiv
5,277 raportat la /, locuitor in 1996.

d) toxiinfec;iinwalimemare au valoarea maximai de
2,985 cazuri si de 13,204 raportat la #/_ locuitori in
1996, iar valoarea minimi a fost de 1.901 cazuri §i
respectiv 8,192 raportat la %/, locuitori in 1990.

In 1978 nu s-au inregistrat decese prin febre
paratifoide. Intre 1990-1996 s-a inregistrat un singur
caz raportat de febra paratifoidi in 1995. In perioada
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1969-1978 la bolile infectioase §i parazitare cu
declarare nominali in Romania se constati o crestere a
morbidititii la %/, locuitori din 1969 pani in 1973,
dupi care morbiditatea globala scade continuu pani in
1977, cind inregistreazi din nou o crestere sensibil fata
de anul 1976 (484,1 la */_ locuiton in 1977 fapi de
408,0 la °/_, locuitori in 1976). In anul 1978 indicele
tnregistrat (481,11a %/, locuitori) este foarte apropiat
de cel din anul anterior (484,11a %, locuitori in 1977).

Curba dinamici a mortalitiu prin aceste boli
scade continuu, exceptie ficind anul 1977.

Febrele enterice practic febra tifoidi inregistreazi
un numir extrem de scizut de cazuri in medie de 10-14
cazuri/an, motiv pentru care vaccinarea antitifoidici se
practica numai in situajii epidemice particulare
determinate de: epidemii accidentale, dezastre naturale
(inundatii, calamitagi), colectivitiyi inchise de bolnavi
neuropsihici sau definugi.

Dizenteria bacilara beneficiazi numai in Rominia
de vaccinare cu vaccin viu dizenteric atenuat
, Vadizen™

Recomandirile epidemiologilor vizeazi utilizarea
vaccinului dizenteric numai in situapii de risc
epidemiologic iminent cum ar fi colectivitiile inchise
de bitrdni i copii (indeosebi handicapati, militari ori
detinuti).

Rezultatele aplicirii acestui vaccin in ultimii 30 de
ani  demonstreazi utilitatea lui prin reducerea
dizenteriei bacilare in Romania de la 51,3 %/ n 1994
la 24,7 in 1997. Pe suporml tipurilor serologice
determinate prin serurile de diagnostic la care am ficut
referire s-au putut dezvolta toate celelalte metode de
subdiferentiere intratipici.

Fagotipia, antibiotipia care au  permis
diagnosticul de naltd finete in unele evenimente
epidemice de mare anvergura ce au survenit in ultimii
ani indeosebi cele determinate de Salmonella. Firi
suportul serotipiei deciziile corecte antiepidemice in
focar §i de urmirire ulterioari nu ar fi fost posibile.

Cresterea morbidititii §i indeosebi a formelor
epidemice de mare extindere in toata lumea §i de
asemeni §i in fara noastri a implicat urmitoarele
aspecte:

-Necesitatea unor investigiri bacteriologice
adecvate scopurilor epidemiologice de mare amploare.

-Necesitatea ,monitorizirii” unor enterobacterii
indeosebi din genul Salmonella, Shigella si Escherichia
cauzatoare de frecvente evolutii endemice §i mai ales
epidemice a morbiditatii.

-Extinderea gamei de produse de diagnostic curent
utilizate, adaptate necesitatilor mai sus mentionate ori
cerintelor de identificare a unor entitii etiologice noi
fie nesemnalate anterior in literaturi, fie nou semnalate
in tara noastri.

Ceringele legate de cresterea morbiditiii au
determinat amplificarea firi precedent a entititilor ce
au trebuit si fie identificate §i implicit a produselor de
diagnostic a acestor entita}i.
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Eficienta terapeutica a amigdalectomiei in
sindromul infectiei de focar

M. S. Sabau, Claudia Boldea

Rolul patogen al infectiilor focale in declangsarea si
modufarea evolutiei unor afectiuni mediate imunologic a
fost exagerat In prima jumétate a secolfului trecut, iar
apoi a fost in totalitate ignorat. in ultimii ani ins8, se
constatd o crestere constantd a interesului in lumea
medicald pentru reevaluarea stiintifichA a infectiei de
focar, lucru posibil in special datoritd progreselor
inregistrate in imunologie.

Autorii au realizat o cercetare clinicd asupra roiului
patogenic al infectiei de focar active. Definirea clinico-
biologick a “sindromului infectiei de focar active”
serveste la recunoasterea sa, iar eradicarea focarelor
previne activarea unor boli cu prognostic rezervat.
Cuvinte cheie: infectie de focar, amigdalectomie

The pathogenic role of the focal infection in the induc-
tion and evolution of immunologically mediated dis-
eases was exagerated in the first half of the past century
and.then it was totally ignored. However, in the last de-
cades it is an increased interest for the scientific re-
evalustion of this concept based mainly on the progress
reached in immunology.

The authors developed a clinical research concerning
the pathogenic role of the active focal infections. The
clinico-biological definition of the “active focal infection
syndrome” leads to its recognition and the eradication of
the focals avoides the activation of deseases with re-
served prognostic.

Key words: focal infection, tonsillectomy

Rolul patogen al infectiilor focale in declangarea si
modularea unor afecfiuni mediate imunologic a cipitat
proportii hiperbolizate in prima jumitate a secolului
recut fiind apoi ignorat sau negat in deceniile
urmitoare. In ultimii ani insd se constati o crestere
constanti a interesului in lumea medicali pentru
reevaluarea stiingificd a infectiei de focar, lucru posibil
in special datoriti progreselor inregistrate in
imunologie.#431%4? Principalele manifestiri clinice in
care infecfia de focar define un rol patogenic major sunt
reumatismale, cardiace, renale, cutanate §i oculare.!"*4*
Streptococul beta-hemolitic de grup A detine un rol
important in aceasti patologie.**'*'¢

Pe lingi bolile de focar cunoscute si bolile a caror
evolutie o pot influenta, focarele infecfioase pot duce la
aparitia unei simptomatologii nespecifice care nu poate
fi incadrati in tabloul clinic al unor afectiuni bine
definite, dar care este persistentd in timp §i supiritoare
pentru pacient: subfebrilitiyi, astenie, artralgii, mialgii,
parestezii, tulburiri vasomotorii periferice, cefalee,
dispnee de efort. Amigdala palatini, prin caracteristicile
ei morfofunctionale, poate avea o contribugie
importanti in declangarea unor simptome polimorfe
slab definite care impiedici stabilirea unui diagnostic.

Universitatea de Medicind gi Farmacie Thrgu-Mures, Clinica OR.L.
Adresa pentru corespondentd Sabdu M. Sorin, Clinica OR.L, str.
Gheorghe Marinescu, nr. 34 Targu-Mures, Tel. : 0722.171300,
0265-217886

Pe parcursul a 8 ani, am urmirit o serie de pacienti,
trimisi pentru consult ORL cu suspiciunea existenei
unui focar infectios care ar putea explica unele
simptome ce nu au putut fi incadrate intr-o entitate
clinici. Elementul comun al acestor cazuri consti in
existenfa unei suferinte amigdaliene cronice cu
antecedente  inflamatorii  faringo-amigdaliene
sincircate®, dar firi episoade acute semnificative in
ultimele 5-6 luni premergitoare instalirii
simptomatologiei pentru care se adreseazi medicului.

Dupi multe investigafii care nu au reusit si
clarifice diagnosticul §i uneori dupi multe incerciri
terapeutice ineficiente, medicul care s-a ocupat de
pacient isi pune speranta clarificarii cazului sub
yumbrela® focarului de infectie, concept de care unii
abuzeazi, in timp ce alyii il ignori total. Astfel,
pacientul este trimis cu un bilet prin care se cere un
rispuns la intrebarea daci are sau nu focare de infectie
in sfera ORL. Daci nu existi o infectie acuti evidenti la
examenul obiectiv, existena unui focar infectios activ
este greu (sau imposibil) de stabilit in urma anamnezei
si 2 examenului local, firi examiniri paraclinice.

Pentru a incerca incadrarea acestei simpto-
matologii polimorfe in anumite tipare care si permitd
adoptarea unei atitudini terapeutice ferme §i pentru a
verifica efictenta tratamentului, am efectuat un studiu
clinic in care au fost cupringi pacienti cu o astfel de
simptomatologie.
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MATERIAL S| METODA o

Lotul studiat a fost format din 67 pacienti dintre
care 49 femei (73,13%) si 18 birbati (26,87%) cu o
varsti medie de 22,77 ani. Birbapi au avut varste
cuprinse intre 14 si 38 de ani cu o medie de 20,3.8 ani,
iar femeile au avut virsta intre 15 i 47 de ani cu o
medie de 23,65 ani (Figura 1). Simptomatologia pe care
o prezentau acesti pacienti este ilustrati in tal.aelul L

Criteriile pentru acceptarea in studiu au fost
urmitoarele:

-existena unei suferinte amigdaliene cronice

-lipsa antecedentelor personale sau heredo-
colaterale ,incircate* (cu exceptia celor faringo-
amigdaliene) .

-absenta infectiilor acute faringo-amigdaliene
manifeste clinic in ultimele 6 siptimani.

-prezenta a cel putin 3 dintre simptomele din
tabelul |

-simptomul dominant cu o vechime mai mare de 3
luni

-imposibilitatea incadririi simptomatologiei intr-un
tablou clinic care si defineascd o anumitd afectiune.
Promovarea acestui criteriu s-a ficut pe baza unei
documentatii serioase cu examiniri interdisciplinare §i
teste de laborator.

-valori patologice pentru cel putin doui dintre
urmitoarele teste: VSH (peste 20 mm la 0 ori), ASLO
(peste 250 UI), fibrinogen, proteina ,C“ reactivi,
imunograma.

Nu au fost inclusi in studiu pacientii cu alte focare
infectioase active (dentare, sinusale, etc.) si cei care nu
aveau suficiente investigatii pentru -a exclude
suspiciunea unor afectiuni reumatismale, renale,
colagenoze sau alte boli care ar fi putut explica
simptomatologia.

Femei, 73,13%,
varsta medie 23,65
ani

M.S. Sabau, Claudia Boldea

Pentru tofi cei 67 de pacieni s-au efectuat
urmitoarele analize de laborator:

-hemogrami (numar hematii, hemoglobini, numir
leucocite, numir trombocite)

-examen sumar de urini

-frotiu periferic

-VSH

-fibrinogen

-ASLO

-imunograma

-proteina C reactivi

-crioglobuline

-Casi Mg seric

Exudat faringo-amidgalian s-a recoltat in 29 de
cazuri la care s-au identificat bacterii patogene la
examiniri anterioare; nu s-a efectuat in toate cazurile
pentru ci mulyi pacieni au urmat tratamente antibiotice
in siptimanile anterioare.

Radiografii sinusale s-au efectuat in 16 cazuri la
care exista suspiciunea de sinuziti.

Dupi recoltarea probelor de laborator la interval
de 7-10 zile s-a practicat amigdalectomie sub protectie
de antibiotice. Postoperator s-a administrat un
antibiotic cu spectru larg timp de 5 zile la tofi pacientii
si-vitamina. C 1 g/zi. Pentru hipomagneziemii s-a
administrat un preparat corespunzitor timp de 10 zile
postoperator.

Pacientii s-au prezentat la control la un interval de
timp cuprins intre 4 §i 6 siptimani de la operatie, cind
s-au repetat analizele care prezentau valori patologice
preoperator.

Analiza statisticd s-a efectuat folosind testul X?
(Pearson).

Barbati 26,87%,
varsta medie 20,38
ani

Figura 1. Repartitia pe sexe

Tabelul I. Simptomatologia properatorie

Simptomul Barbati Femei Total

_ Nr. % Nr. % Nr. %
Subfebrilitayi 1 61 32 65 43 64
Anralgli 14 77.7 44 89,8 58 86,5
Astenie 3 16,6 24 9 27 40,3
Mialgii ) 5 27.8 29 59,2 34 50,7
Parestezii periferice 4 22,2 33 46,9 27 40,3
Tulbur#ri vasomotorii 5 27.8 27 55'1 32 46’7
periferice ‘ '
Cefalee 7 38,9 33 673 40 59,7
Dispnee la efort 3 16,7 17 347 20 29.8
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Tabelul |l. Simptomatologia la 4-6 s&ptdmani dupd amigdalectomie

Simptomui Barbati Femei Totai
Nr. % Nr. % Nr. %

Subfebrilitagi 2 11,11 7 14,28 9 13,43
Artralgii 3 16,66 18 36,73 21 31,34
Astenie 0 0 3 6,12 3 4,47
Mialgii 0 0 3 6,12 3 4,47
Parestezii periferice 2 11,11 12 24,48 14 20,89
Tulbur&ri vasomotorii 2 11,11 10 20,40 12 17,91
periferice

Cefalee 3 16,66 21 42,85 24 35,82
Dispnee la efort 1 5,55 11 22,44 12 17,91

Subfebrilitati

Astralgii

Astenie

Malgii

Parestezii periferice
Tulb. vasomotorii perif.

Cefalee

3 Simptomatologie preoperatorie

B La 4-6 saptamani postamigdalectomie

Figura 2. Simptomatologia pre $i postoperatorie la pacientii amigdalectomizati

REZULTATE SI DISCUTII

Analizele de laborator prelevate preoperator au
evidentiat urmitoarea situatie:

-Pentru urmitorii parametrii nu s-au inregistrat
valori  patologice semnificative: nr.  hemau,
hemoglobin, nr. trombocite, ex. de urini, calcemie. -

-Urmitorii parametrii au avut valori patologice,
mai mult sau mai putin semnificative:

-numirul leucocitelor peste 8.000/mm’ in 29
de cazuri (43,28%) cu cresteri ale neutrofilelor in 21
cazuri §i eozinofilie semnificativi in 6 cazuri; .
-VSH la o ori peste 20 mm in 31 de cazuri

(46,26%); o
-fibrinogenemia crescuta semnificativin 41 de
cazuri (61,19%); _
-titrul ASLO - mai mare de 250 Ul in 34 de
cazuri (50,7%);

-proteina ,C“ reactivi a prezentat valori
crescute in 58 de cazuri (86,5%); .
-crioglobuline prezente in 48 de cazuri
(71,6%): 5 birbati si 43 femei. o
-imunograma a evidentiat cresteni pollclonale.
semnificative ale concentratiei serice ale IgG, IgA si
IgM in 39 de cazun (58,20%); )
-magneziemia scazuti in 32 de cazuri (47,7%)

dintre care 3 barbati si 29 femei;

Hipomagneziemia s-a evidentiat in special la femei
tiind corelati cu parestezii, cefalee si astenie.

Exudatul faringo-amigdalian recoltat in 29 de
cazuri a descoperit stafilococ auriu in 7 cazuri si
streptococ beta-hemolitic de grup A in doui cazuri.

Examenul local al amigdalelor nu este relevant; nu
se pot face corelatii intre aspectul amigdalei i
simptomatologie. In general dimensiunea amigdalelor
este invers proportionali cu virsta, o excepjie
semnificativi ficind o pacienti de 27 de ani cu
amigdale foarte mari care prezenta subfebrilitigi,
artralgii, astenie i tulburin vasomotoni periferice.

Controlul efectuat la 4-6 siptimini de la eradicarea
focarului infectios a evidentiat reducerea semnificativi
a numirului de cazuri care mai prezentau
simptomatologia inifial3 (Tabelul II).

Se poate constata reducerea semnificativi a
mialgiilor, a stirilor astenice, a subfebrilititilor.
Reducerea artralgiilor necesiti un timp mai indelungat,
iar disparijia paresteziilor se pare ci este legati mai
mult de terapia cu magneziu, la fel si cefaleea. Dispneea
de efort pare si aibi o importanti componenti
subiectivi.

Pe ansamblul lotului aceste acuze s-au redus de 1a
4,19/pacient la 1,46 acuze/pacient, semnificatia
statistici fiind p<0,01 efectuati cu testul X? (Figura 2).
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La 4-6 siptimini postoperator s-au inregistrat
modificiri semnificative fati de valorile inifiale pentru
urmitoarele teste de laborator:

-proteina ,C* reactivi nu a mai prezentat valori
crescute decit in 2 cazuri;

~crioglobulinemia a persistat numai in 3 cazuri

-fibrinogenemie crescutd a fost prezentd in 18
cazuri

-titrul ASLO s-a mentinut la valori mai mari de
250 Ul in 21 de cazuri

-exudatul faringian a fost repetat la pacientii la care
s-a descoperit preoperator streptococ beta-hemolitic de
grup A sau stafilococ auriu. Culwrile nu au mai
evidentiat streptococul, iar stafilococul a fost identificat
intr-un singur caz.

in urma rezultatelor obfinute se pot contura
caracteristicile unui sindrom al infectiei de focar active.
Simptomatologia acestui sindrom cuprinde in proportii
variabile poliartralgii, subfebrilitin, mialgii, astenie,
tulburiri vasomotorii la frig, parestezii, cefalee. Datele
de laborator cu semnificapie diagnosticd sunt: cresterea
proteinei ,C“ reactive, prezenta crioglobulinelor,
fibrinogenemia crescutd. Titrul ASLO crescut in
jumitate dintre cazuri aratd implicarea semnificativd a
streptococului, iar prezenta stafilococului auriu in
exudawil faringo-amigdalian ridici i problema
implicrii lui in aceasti patologie.! Acest tablou clinico-
biologic l-am fintilnit in special la femei tinere cu
hipomagneziemie.

Dintre reactiile de hipersensibilitate, tipurile 11, 111
si IV intervin cu certitudine prin mecanisme intricate fn
determinarea consecintelor la distantd in ‘cadrul
suferintei amigdaliene cronice.

Reducerea insemnati a acuzelor pacientilor dupi
amigdalectomie si imbunititirea tabloului biologic,
aduce confirmarea diagnosticului, eradicarea focarului
dovedindu-se a fi tratamentul de bazi in jurul ciruia se
construieste strategia terapeutici in functie de situaia
clinico-biologicd particulari a fiecdrui caz.

Reducerea semnificativi la nivelul oro-faringelui a
numirului de bacterii patogene dupi amigdalectomie

concomitent cu cregterea cantitativa a florei normale a
fost constatati gi de alyi autori.™ Aceste date reprezinti
justificarea microbiologici a amigdalectomiei 1in
cazurile de esec a antibioterapiei.

La cazurile unde nu s-a obtinut o ameliorare
semnificativi a simptomatologiei §i a probelor
biologice, trebuie ciutate §i alte focare sau trebuie
aprofundate investigatiile in vederea depistirii precoce
a unei afectiuni sistemice. De asemenea nu trebuie
neglijat faptul ci timpul scurs de la amigdalectomie
péni la controlul clinico-biologic (4-6 siptimini) este
relativ scurt si este posibil ca pentru reducerea unora
dintre simptome i a unor valori biologice si fie
necesari o perioadi mai lunga. Un studiu efectuat pe un
numir de 30 de cazuri cu amigdalit3 cronici (cu virste
peste 18 anm) care prezentau o stare subfebrili
prelungita a aritat ca amigdalectomia a dus la disparitia
simptomatologiei in 24 de cazuri §i la ameliorare in 6
cazuri.®

M.S. Sabdu, Claudia Boldea

concLuai

Pe lotul de pacienti studiat, amigdalectomia si-a
dovedit eficienta in reducerea simptomatologiei inipiale.

Considerim ci depistarea la timp a cazurilor care
se incadreazi in sindromul infectiei de focar active si
tratarea lor corespunzitoare duce la evitarea aparitiei
unor boli cu potential patogen important.
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Evaluarea statistica a eficientei metodelor de
supraprotezare. Studiu de-a lungul unui an

M. Suciu

Decizia de tratament prin supraprotezare a cazurilor
cuprinse in analizd a avut la baz8 utilizarea ghidului de
prognostic a pilierilor dentari de suport, precum si a
indexului de evaluare a elementelor de supraprotezare.
Parametrii de analizd au fost variati si au surpins aspecte
legate de eficienta masticatorie, numdarul pilierilor,
mobilitatea lor patologic8, ajungdndu-se pand la
aprecierea s&n#tdfii cavitstii bucale. Rezultatele obtinute
dovedesc ci deciziile luate cu ajutorul acestor mijloace
de investigatie sunt corecte, de lungd duratd si in folosul
pacientilor, chiar si atunci cand acestia prezintd tulburéri
la nivelul ATM, terapia prin supraprotezare putand uneori
duce la ameliorarea situatiei la nivel articular.

Cuvinte cheie’ supraprotezare, ghid de prognostic, index
de evaluare

Overlay decision treatment was based on the tooths
prognostic guide and on overlay evaluation index. The
analisys parameters were. masticatory eficacity, numbers
of tooths involved in overdentures, teeth mobility, oral
hygiene, etc.

The resuit demonstrate that the decision taken with the
guide and index is correct, long-lasting and to the pa-
tients’ beneffit even when they present or not TMJ disor-
ders. The therapy may ameliorate the TMJ status.

Key words. overlay decision treatment, prognostic guide,
overlay evaluation index

A

Imr-un interval de timp de un an, in cadrul
Clinicii de Protetici dentard din Targu- Mures, am
diagnosticat si apreciat cu ajutorul indexului obiectivde
evaluare a statusului elementelor de suprapotezare
coroborat cu ghidul codificat de alegere a pilierilor de
sustinere un numir de 46 de cazuri clinice (28 de femei
si 18 birbati), cu o virsti medie de 58,60 ani, care
ulterior au beneficiat de tratament protetic prin
supraprotezare. Deoarece eficienta in timp a unei astfel
de terapii depinde in mod cert de igiena cavitigii bucale,
am apreciat citiva parametri ce tin de acest aspect.

MATERIAL $| METODA.

Parametrii de analizi luati in discutie, in cadrul
indexelor, au fost subiectivi gi obiectivi §i anume:

-Eficienta masticatorie dupi supraprotezare
(anamnestic, subiectiv)

-Tipul supraprotezei

-Pariali (telescopatd, sprijin mixt cu ancorare
extracoronari rigidd sau semirigidi)

-Totali (cu bari conjunctoare tip Dolder, peste
cape turnate sau §tanfate, peste reconstituini corono-
radiculare acoperite sau nu de cape, peste dingi sau
resturi radiculare)

Clinica de Proteticd Dentard, Facultatea de Medicind
Universitatea de Medicina ‘iﬂ&mncio Targu Mures
Adresa de corespondenti: Mircea Suciu, Clinica de Proteticd Dentard,

Str. Gh. Marinescu 38, 540139 Térgu Mures

Dentard,

-Numirul pilierilor de sprijin ai supraprotezelor
cu estimarea punctajului dupi ghidul codificat de
evaluare a acestora

-Aprecierea radiologici a pilierilor dupi indexul
obiectiv-"de evaluare a statusului elementelor de
supraprotezare {(IOESS) pe fondul existentei sau nu a
disfunctiei cranio-mandibulare

-Gradul de mobilitate patologicd apreciati prin
palpare manuali

-Evaluarea dimensiunii verticale de ocluzie

-Starea de igieni a supraprotezei (satisficitoare/
nesatisficitoare)

-Indicele de placi dentard microbiani a lui Silness
si Loe (IPDM)

-Indicele gingival aluiSilness si Loe (IG)

Pentru a evalua corect pe baza parametrilor de mai
sus conceperea §i realizarea unei supraproteze trebuie
adiugat faptul ci este necesara de fiecare dati aplicarea
unor misuri terapeutice cu caracter preprotetic care se
referd la cunoasterea aplicirii nojiunilor fundamentale
ale biomecanicii sistemului stomatognat in conditiile
supraprotezirii §i a protezirii compozite, pentru a se
putea evalua intr-o manieri corecti rispunsul unitigilor
odonto-parodontale pilieri, precum si a tesuturilor orale
de sprijin, receptionare, amortizare §i transmitere a
fortelor functionale sau parafunctionale ale complexului
neuromuscular asupra intregului cimp protetic.!245¢7
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!n conditiile mai ales a edentatiei partiale de clasa
[-a sau a IT-a dupi sistematizarea lui KENEDDY cu
pierderea integrali a dintilor multicuspidati, forme
clinice care nu au beneficiat mult timp de protezare, se
pot releva mai multe probleme conditionate de citre
ocluzia traumatogeni instalati, fati de care se impun
luarea anumitor misuri cu caracter preprotetic. Astfel la
analiza suportului odonto-parodontal i a celui muco-
osos adeseori survin:

-migriri dentare in cele trei directii spaiale:
versiuni, diasteme, extruzii, egresiuni, basculini cu
modificarea curbei sagitale a lui von SPEE si reducerea
spatiului protetic;

-relagii intermaxilare perturbate (propulsia cu
prodentia frontalilor, sau laterodeviatia mandibulei,
pierderea dimensiunii verticale de ocluzie, posibilitatea
aparitiei  tulburirilor  neuro-musculo-articulare
temporo-mandibulare asociate;

-prezenta unei hiperfunctii la nivelul anumitor
dingi restangi pe arcada scurtati §i intrerupti (lirgirea
spatiului periodontal confirmat radiografic, mobilitatea
patologica dentari);

-probleme carioase, endodontice, parodontale;

-creste alveolare mult resorbite, neregulate cu relief
osos jenant cu diferente ale rezilientei mucoasei ce
variazi in jur de la 0,4 la 2 mm fata de depresibilitatea
desmodontiului unui dinte care este de 0,1 mm;

Fati de aceste consecinte mentionate, reusita
supraprotezirii §i a protezirii compozite depinde de
doi factori: luarea misurilor cu caracter preprotetic
(coronopalstia, extractii ale dintilor ce nu pot fi
recuperali, regulariziri de creasti alveolari, devitaliziri
etc.) si conceptia de design a piesei protetice
mobilizabile corect efectuatd’

50 1
40 -
30 A
20 1

pastrata

M. Suciu

Eficienta masticatorie (cu excepyia a trei cazuri
din 49 de situatii clinice) a fost favorabili, dar reducerea
acesteia s-a produs dupi un interval mare de timp
(Figura 1).

Tipul de supraprotezare a variat diferentiat in
functie de planul de tratament la cele 49 de situatii
clinice tratate ale celor 46 de pacienti dupi cum
urmeazi (Tabelul I §i figura 2):

-Rer 6,00%
-Capse 41,00%
-Telescop 37,00%
-Cape 10,00%
-Cape+telescop 4,00%
-Dolder 2,00%

Referitor la parametrul numirul pilierilor, cit sila
valoarea acestora dupi ghidul codificat, din analiza
statistici reies urmitoarele date, dupi cum urmeazi
(tabelul 2 si graficul 3):

-Numirul pilierilor:

-1 pilier - 2 cazuri (4,08%)

-2 pilieri - 23 de cazuri (46,96%)
-3 pilieri - 10 cazuri (20,40%)
-4 pilieri » 6 cazuri (12,24%)

-5 pilieri » 2 cazuri (4,08%)

-6 pilieri -» 5 cazuri (10,20%)

-7 pilieri » 1 caz (2,04%)

Fiecare dintre cele 49 de situatii clinice a celor 46
de pacienti a fost apreciati cu ajutorul ghidului propriu
si scoate in evidentd faptul ci majontatea cazunlor
clinice tratate (16 pacienti) prezinti pilieri in zona de
preferabilitate numirul 1 (zona caninilor) realizind 100
de puncte (Figura 4).

Aprecierea  statusului  elementelor  de
supraprotezare in conditiile functionalititii sau a

modificata

Figura 1. Evaluarea eficientei masticatorii

10%

% 2% g

41°%

% RCR MCapse MTelescop $Cape %Cape+Telescop #iDolder

Figura 2. Tipurile de supraproteze
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Tabelul I. Tipurile de supraproteze realizate

Nr. crt. Vérsts Sex Dg. top. de edentatie Tipul de supraprotezd Antagonisti
1 80 M T-T mand. pe R.C.R dinti+punte MA
2 54 F L-T mand. punte + capse punte MA
3 61 F T-T mand. telescop PT
4 49 F L.F-T max. cape + telescop punte MA
5 49 F T-T max. punte + capse punte MA
6 79 F Subtot. mand. telescop PT
7 69 F Subtot. mand. telescop PT baz# met
8 61 M Subtot. max. telescop PT
9 n M LF-L max. cape + telescop dinti + punte
10 49 F T-T mand. telescop dingi
11 46 F Subtot.max T-T mand. cape punte + capse
12 70 F Subtot. mand. R.C.R. PT
13 45 F T-T mand. punte + capse punte MC
14 42 F T-T mand. punte + capse punte MC
15 70 M Subtot. mand. telescop PT
16 70 M Subtot. max. punte + capse punte MA
17 48 F Subtot. mand. punte + capse punte MA
18 56 F LF-T mand. punte + capse PT
19 56 F Subtot. max. Subtot.mand. cape punte + capse

20 59 M T-L.T max. punte + capse dinti
21 61 F T-T mand. telescop PT
22 70 F Subtot. max. cape PT
23 65 M T-T mand. punte + capse punte MC
24 42 F Subtot. max. T-T mand. dispozitiv punte + capse
25 70 F Subtot. max. telescop PT
26 37 M Subtot max. cape punte + dinti
27 46 F T-T mand. telescop PT
28 63 M Subtot. mand. telescop PT
29 68 M Subtot mand. doider punte + dinti
30 7 F Subtot. mand. telescop PT
3 41 M T-T max. punte + capse dinti
32 59 F T-T mand. punte + capse punte + dinti
33 48 M T-L mand. punte + capse punte + dinti
34 64 M Subtot. max. telescop PT
35 49 ™M T-T mand. punte + capse dinti
36 51 F L-T mand. punte + capse dingi
37 74 M T-T.mand. telescop dinti
38 53 F T-T max. telescop dinti
39 56 M T-L max. punte + capse punte + dinti
40 62 F Subtot. max. telescop punte + dinti
41 68 M Subtot. max. telescop PT
42 60 F Subtot.mand. telescop punte MA
43 7 F T-T mand. cape PT
4“4 69 M L-T mand. telescop punte MA
45 44 F T-T max. punte + capse punte MC
46 50 F T-L mand. punte + capse dinti
2
1
L} T Ll
1 pilier 2 pilieri 3 pilieri 4 pilieri 5 pilieri 6 pilieri 7 pilieri
% 49

Figura 3. Leg#tura intre variatele situatii clinice si numéarul pilierilor
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Tabelul Il. Forma topografich de edentatie partiald ce a fost protezatd si valoarea in puncte a viitorilor pilieri.

Nr. crt. Virsta Sex Dg. top. de edentatie Mobilitate Dinti stdlpi  Cod ghid

1 80 M T-T mand. nu 1 20
2 54 F L-T mand. nu 5 55
3 61 F T-T mand. nu 2 100
4 49 F L,F-T max. gr.l 4 120
5 49 F T-T max. Nu 5 60
6 79 F Subtot. mand. nu 2 100
7 69 F Subtot. mand. gr.l 1 50
8 61 M Subtot. max. grl 2 75
9 n M LF-L max. nu 3 80
10 49 F T-T mand. nu 2 100
1 46 F Subtot max nu 3 30
T-T mand. 4 120
12 70 F Subtot. mand. gr.l 2 100
13 45 F T-T mand. nu 6 140
14 42 F T-T mand. nu 6 140
15 70 M Subtot. mand. ar. 1/l 2 100
16 70 M Subtot. max. nu 4 80
17 48 F Subtot. mand. nu 4 40
18 56 F L,F-T mand. nu 4 130
19 56 F Subtot. max. nu 2 20
Subtot. mand. 2 100
20 59 M T-L.T max. nu 4 120
21 61 F T-T mand. nu 2 100
22 70 F Subtot. max. nu 2 20
23 65 M T-T mand. gr. | 7 160
24 42 F Subtot. max. nu 3 80
T-T mand. 6 140
25 70 F Subtot. max. nu 3 100
26 37 M Subtot max. nu 2 20
27 46 F T-T mand. nu 2 100
28 63 M Subtot. mand. nu 2 100
29 68 M Subtot. mand. nu 2 100
30 n K Subtot. mand. nu 2 20
31 41 M T-T max. nu 2 100
32 59 F T-T mand. ar.| 6 140
33 48 M T-L mand. nu 3 105
34 64 M Subtot. max. nu 3 110
35 49 M T-T mand. nu 6 140
36 51 F L-T.mand. nu 3 75
37 74 M T-T mand. nu 2 100
38 53 F T-T max. nu 2 100
K\] 56 M T-L max. nu 3 75
40 62 F Subtot. max. nu 2 100
41 68 M Subtot. max. nu 2 70
42 60 F Subtot. mand. nu 2 70
43 n F T-T mand. nu 2 100
44 89 M L-T mand. gr. | 3 75
45 44 F T-T max. nu 2 100
46 50 F T-L mand. nu 3 75

m49

Figura 4. Valoarea pilierilor de sprijin in cele 49 de situatii clinice
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Tabelul lll. Aprecierea clinic3 a pilierilor de sprijin cu ajutorul IOESS

Nr. crt. Varsts Sex Dg.top. de edentatie  Protezat IOESS {OESS I0ESS I0ESS

0 inc. med. sev.

1 80 M T-T mand. nu X - - -
2 54 F L-T mand. da - x - -
3 61 F T-T mand. da X - - -
4 49 F L.F-T max. nu x - - -
5 43 F T-T max. nu x - - -
6 79 F Subtot. mand. nu x - - -
7 69 F Subtot. mand. da x - - -
8 61 M Subtot. max. da - x - -
9 bAl M L,F-L max. nu x - - -
10 49 F T-T mand. nu X - - -
1 46 F Subtot.max nu - x - -

T-T mand.
12 70 F Subtot. mand. da - . x -
13 45 F T-T mand. nu x - - -
14 42 F T-T mand. nu x - - -
15 70 M Subtot. mand. nu X - - -
16 70 ™M Subtot. max. nu x - - .
17 48 F Subtot. mand. nu x - - -
18 56 F L.F-T mand. nu x - - -
19 56 F Subtot. max. nu x - - -

Subtot. mand.
20 59 M T-L,T max. nu x - - -
2 61 F T-T mand. nu x - - -
22 70 F Subtot. max. ny x - - -
23 65 M T-T mand. nu x - - -
24 42 F Subtot. max. nu - - - x

T-T mand.
25 70 F Subtot. max. nu X - - -
26 37 M Subtot max. nu x - - -
27 46 F T-T mand. nu X - - -
28 63 M Subtot. mand. nu X - - -
29 68 M Subtot. mand. nu x - . -
30 n F Subtot. mand. nu X - - -
31 41 M T-T max. nu - x - -
32 59 F T-T mand. nu X - - -
33 48 M T-L mand. nu x - - -
34 64 M Subtot. max. da x - - -
35 49 M T-T mand. nu X - . -
36 51 F L-T mand. nu x - - -
37 74 M T-T mand. da X - - -
38 53 F T-T max. nu - X - -
39 56 M T-L max. nu x - - .
40 62 F Subtot. max. nu b4 - - -
41 68 M Subtot. max. nu X - - -
42 60 F Subtot. mand. da X - - -
43 7 F T-T mand. nu - - x -
44 69 M L-T mand. da X - - -
45 44 F T-T max. nu x - - -
46 50 F T-L mand. nu - X - -

cudaBRB8ERS

IOESS 0 10ESS inc. IOESSmed. IOESS sev.

Figura 5. Frecventa IOESS
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Figura 6. Frecventa gradului de afectare disfunctionald

disfunctionalititii sistemului stomatognat apreciatd
prin Indexul obiectiv de evaluare a elementelor de
supraprotezare (IOESS), iar disfunctia prin Indexul
obiectiv de disfunctie (IOD) situatia statisticd este
urmdtoarea (Tabelul I11 si figurile 5, 6):

-lLO.ESS. 0 - 37 de pacienti (80,43%)
-LO.ESS. inc. » 6 pacieni (13,04%)
-LO.ES.S. med.» 2 pacienti (4,36%)
-LO.ESS. sev. - 1pacient (2,17%)
Incidenta  afectdrii  articulatiei - temporo-

mandibulare (A.T.M.), conform statisticii elaborate este
urmatoarea:
-Afectapi 8 pacienti
-Indemni 38 de pacienti

(17,00%)
(83,00%)

Referitor la gradul de mobilitate patologici a
pilierilor dentari apreciati clasic prin palpare manual3,
din analiza statistica reies urmitoarele date, dupi cum
urmeazi (Figura 7):

7
e 0
Gr. | Gr. ll Gr. il
& Total 46

Figura 7. Aprecierea mobilithfii dentare

-mobilitate gradul 0 — 38 de pacienyi (82,60%)
-mobilitate gradul I - 7 pacienti (15,23%)
-mobilitate gradul I - 1 pacient (2,17%)
-mobilitate gradul I11 - 0 pacienti (0,00%)

M. Suciu

Igiena piesei protetice a fost pistrati de citre
majoritatea pacientilor (96,00%) fapt dovedit si de
procentajul mare a celor la care igiena bucali i a
supraprotezei este satisficitoare (Figura 8).

50 %

40
30
20

nesatisfacator

satisfacator
Figura 8. Starea de igiend a pieselor protetice

In urma analizei statistice referitoare la aprecierea
stinii de sinitate orali a purtitorilor de supraproteze s-a
constatat ci majoritatea pacientilor au o sinitate bucali
favorabild [.P.D.M. stadiul 014 pacienti, I.G. stadiul
0-32 pacienti.

Sub raportul frecventei analiza L PD.M. pe cele trei
stadii a evidentiat urmitoarele aspecte (Figura 9):

-Stadiul 0 = 14 pacienti 30,43%
-Stadiul 1 =21 de pacienti 45,65%
-Stadiul 2 = 8 pacienti 17,40%
-Stadiul 3 =3 pacienti 6,52%
25
20
15 14
10 1
51 3
o [

8 Stadiul 0 © Stadiul 1 B3 Stadiul 2 O Stadiul 3

Figura 9. Starea s&nitatii orale a supraprotezatilor
evidentiatd prin prisma IPDM

Analiza statistici a stadializirilor 1.G. relevi
urmitoarele aspecte (Figura 10):

-Stadiul 0 = 32 de pacienti 69,57%
-Stadiul 1 = 6 pacienyi 13,04%
-Stadiul 2 = 5 pacienti 10,86%
-Stadiul 3 =3 pacienyi 6,52%

o 5 10 15 20 25 30 3s
BStadnd 0 B Stadivl 1 R Stadiul 2 Stachd 3

Figura 10. Starea de sAnitate orald apreciatd prin pnsma IG
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REZULTATE SI DISCUTI!

Evaluarea comportirii celor douid categorii de
reabilitare orald protetici cu ajutorul unor variante de
supraprotezare §i protezare compoziti metalo-
ceramici, a scos in evidentd urmitoarele aspecte:

1.Eficienta masticatorie se imbunitijeste si se
pastreazi dupi aplicarea supraprotezelor

2.1n alegerea pilierilor de suport de supraprotezare,
ghidul elaborat sub raport aplicativ s-a validat in sensul
aprecierii rolului pe care il detine criteriul topografic de
repartizare a unitijilor odonto-parodontale restante
asupra eficacitdfii functionale a piesei protetice
mobilizabile.

3.Variantele constructive sunt multiple, iar
prognosticul este favorabil deoarece nu produc decit
arareori efecte nefaste asupra pilierilor de sprijin,
mobilitatea dentari pistrindu-se in limitele normalului.

4.Nu apar modificiri in starea de sinitate a
articulatiei temporo-mandibulare, se poate spune chiar
ci previne fintr-o oarecare mdsuri alteririle
disfunctionale.

5.Dacd pacienti au primit sfaturile optime la
inceputul, pe parcursul §i la finalul tratamentului, iar
manoperele efectuate s-au realizat cu respectarea
principiului conservativ §i pacientii au respectat
prezentarea la contrioalele periodice, starea de sinitate
orali precum si igiena piesei protetice sunt bune.

6.In stabilirea prognosticului final este towsi
esenfial sd se jind cont de caracterul antagonistilor

deoare ce pot apare “incidente” ce sunt dependente si de
natura acestora in sensul ci arcadele dentate lucririle
conjuncte, sau edentatii latero-laterale protezate
conjunct pot genera forte ocluzale mari comparativ cu o
protezi totald §i pot genera fisuri, fracturi etc. ale
supraprotezelor ce vor necesita ulterior variate
reoptimiziri, care in final duc la instabilitate pe cimpul
protetic, fiind necesari reprotezarea.
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Studiu privind conceptia despre viata si moarte

A. Székely

Acest studiu de psihologie medicals este o cercetare pi-
lot, in care se urmareste realizarea unor analize speciale
ta nivel de subesantioane, de dimensiuni reduse,
constituind baza §i proba unei cercetdri viitoare mai
ample.

Am folosit ca instrument ,Inventarul conceptiei despre
viatd si moarte” {ICVM), care poate fi folosit gi in testare
de personalitate si de patologie individuald.

Scopul era s& afldm atitudinea fatd de viatd, moarte si
lume, frica de moarte, unele fenomene patologice,
insusiri cognitive, motivationale si afective (variabila
dependents) in functie de virstd, ca masurd a experientei
(variabila independenta).

Ca rezuitat am depistat citiva subiecti cu un nivel de
intelect si gandire creatoare inalte $i cazuri patologice cu
intensitate si frecventd variabile. Aceste cazuri au fost
studiate $i cele patologice propuse la tratament medical
si psihologic. De asemenea am reugit sd descoperim
unele puncte cardinale ale lumii interne a individului
(stres, fricd, sensibilitate etc.).

Cuvinte cheie: viats, moarte, fricd de moarte

This study of medical psychology is a pilot research
which aims to realize a special test on the level of part-
samples of reduced size, constituting the basis and the
trial of a larger future research.

The instrument was ,Life-Death inventory” (LDI), applied
also for personality and individual pathological testing.
The purpose was to find out the attitude towards life,
desth and the world, fear of death, some pathological
manifestations, cognitive, motivational and emotional
features (dependent variable), depending on the sge as
megsure of experience

findependent variable).

As result there have been found some persons with 8
high level of intellect and of creative thought, and patho-
logicsl cases of various intensity and fequency. These
ceses had been studied and the pathological ones were
proposed for medicel and psychological treatment.
There were also discovered some cardinal points of the
internsl world of the subjects (stress, fear, sensibility
etc.).

Key words: life, death, fear of deasth

Daci cercetirile in domeniul tanatologiei si al
psihologiei medicale efectuate in SUA s-au axat mai cu
seami pe anxietatea §i frica de moarte’, noi ne-am
propus si facem un studiu mai amplu vizind si
implicind in afara problemelor de tanatologie si de
psihopatologie, si cele psiho-sociale 5i de psihologia
sinitifii. In tdrile europene existi pujine cercetin
privind conceptia despre viaji, moarte i lume**, nu s-
au efectuat mai multe cercetdri nici in tema fricii de
moarte $i experientei in apropierea mortii (EAM)%12,
domenii apartinind de psihologia medicali.*

SCOPURILE STUDIULUI

-Cunoagsterea atitudinii generale a oamenilor de
diferite varste fai de viati si moarte

-Conturarea unei imagini despre frica de moarte:
cit de intens §i de riaspindit este acest sentiment la
populatie

Institutul de Psihologie el Acedemiei Ungare si Universitatee
Semmaelweis, Clinica de Psihiatrie si Psihoterapie, Budapesta
Adresa pentru corespondentd: Dr. Székely Attila, str. T,
Viadimirescu 47, 540014 drgu-Mures, Rominia. E-meil:
szekely attila@freemail hu

-Depistarea unor fenomene patologice in rindul
camenilor sinitosi §i propunerea unor metode de
remediere psihoterapeutici eficace a acestora.

- Conturarea rolului psihologiei medicale §i a
predirii acesteia in modificarea atitudinii generale fata
de bolile incurabile si psihice §i a imaginii generale
inspiimintitoare, foarte negative a mortii

MATERIAL S| METODA

Instrument: Inventarul conceptiei despre viagd si
moarte (ICVM), adici Life-Death Inventory (LDI)

ICVM este un test multifazic, multidimensional, de
tip omnibus, 38 itemi, intrebiri deschise (1 item inchis),
8 criterii, 2 unititi (blocuri): 1. unitatea “nivel de
intelect” (C2, C3, C4, C5), 2. unitatea “gindire
creatoare” (C3, C4, C5, C8): C1 Conceptia despre
moarte (CdM), C2 Conceptia despre viagd §i lume
(CdVL), C3 Imaginatie, fantezie (IF),C4 Curiozitate
(C), C5 Capacitate de abstractizare (CA), C6 Frici de
moarte (FM), C7 Experienid in apropierea mortii
(EAM), C8 Inteligenta afectivd: empatie, sensibilitate
(ES).
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Inventarul este destinat pentru testare individuald
de personalitate  (personalitiyi  creatoare i
hipercreatoare, personalititi sensibile i hipersensibile,
personalitifi cu o imaginatie bogati, personalitii
accentuate, personalitifi primitive; insuficiente ale
dezvoltirii cognitive), fenomene patologice (boli
psihice ca: schizofrenia, depresia, depresia de doliu,
depresia in cancer; nevroze reactive; tanatofobia;
tanatofilia; candidafi la suicid; EAM, demente),
creativitate, inteligenti afectivi. Criteriile si unititile
pot fi folosite si in mod independent.

MATERIAL S| METODA

Tehnica testirii prin chestionar

Esantion ales prin randomizare, adici prin
esantionare multistadiali, din diferite paryi ale
municipiului Tg.-Mures, apoi prin cea simpli aleatoare
- numirul subiectilor 42 - din cantierul Tudor
Vladimirescu, Ciminul Spital, intreprinderea
“Comodex”, Universitatea Populari, Spitalul Clinic
Judetean. Intre subiecti au fost 22 de femei si 20 de
birbati. Variabila independenti: vérsta. Trei grupe de
virsti: intre 18-39 de ani, virsta tiniri (t), intre 40 - 59,
virsti medie (vm) si 60 - 83, virsti avansati (v). Media
de virsti la grupa de tineri a fost de 25 de ani; la virste
medii 46 ani, 1ar la virstnici 71 de ani. Studii absolvite:
17 bacalaureat, 13 cu studii superioare, 7 cu scoald
profesionali, 4 cu studii postliceale, 1 cu '8 clase.
Frecventa pe grupe de profesii: 16 functionari cu studii
medii, 13 de profesie inelectuali, 8 muncitori, 3 somer, 2
studenti. In fiecare interval de varsti am avut 14 subiecti.

Dupi alegerea subiectilor investigatorul s-a ocupat
personal cu fiecare dintre acestia. La instructaj s-au dat
citeva preciziri, s-a explicat sarcina subiectului.
Intrebirilor puse de subiecti pe parcurs, se poate
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rispunde cu conditia de a nu influenta in nici un fel
continutul rispunsurilor. Cu toate ¢i timpul nu este
limitat, un subiect nu s-a ocupat de rezolvarea
chestionarului mai multde 1-11/2 ori.

Schema ipotezelor
Tn tabelul I e prezentati o ipotezi pentru fiecare
criteriu al inventarului.

REZULTATE

Tabelul 1I insumeazi punctele obtinute de subiecti
pe grupe de virstd la fiecare criteriu, mediile lor si
media pe cele 3 esantioane. Comparind datele
observim, ci diferentele dintre grupa tinerilor si
virstnicilor sunt mai mari la toate criteriile decit cele
intre virsta medie §i virstnici. Aceastd diferenti este
mai relevanti mai ales la conceptia despre moarte,
conceptia despre viati si lume, empatie, sensibilitate si
punctajul final. Grupa virstelor medii la fiecare criteriu
se situeazi mai aproape de grupa virstnicilor decit de
cea a tinerilor.

Conform rezultatelor incadrate in tabelul 11 au fost
calculati parametrii fiecirui criteriu in parte pe totalul
subiectilor, pe cele 3 esantioane, care sunt prezentati in
tabelul II1. Din analiza datelor din tabelul 11 reiese ci
dispersia si abaterea standard sunt cele mai mari la
criteriul conceptia despre viad si lume i la punctajul
final al testului, ceea ce dovedeste 0 mare diversitate
interindividuali. Acelasi lucru reiese §i dacd observim
variatia punctajului obtinut de subiecti: intre scorul 45,
punctaj minim obfinut, care se afli la limita intervalului
de minim scizut §i minim bun, dar se incadreazi in
ultimul, si_scorul 231 care intri in intervalul maxim
bun. Dect se constatd o variatie sau imprigtiere mare a
datelor.

Tabelul I

diferentd semnif.

C1—CdM — tineri = varste medii > varstnici t,vm —v
ds.
C2—CdvL - t<vmavy t—vm, Vv
ds.
C3I—IF — tevm>v t,vm —vV
cC4—C —_ tevm=yv nesemnificativ
C5—CA — t=vm=v nesemnificativ
ds.
C6—FM - t>vVmm v t——vm,v
C?7 — EAM —_ tevm>v nesemnificativ
d.s.
c8—ES - t<vmay t—vm, Vv
d.s.
Punctaj Final — t<Vm = v t—vm,v
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Tabelul ). Punctajul obtinut de grupe de varstd pe criterii si mediile lor

A. Székely

Vérsta 18-39 40-59 60 -—> Valori medii
Tineri Vérste medii Vérstnici pt. cele 3 gr.
Cnteriul Ne14 N=14 Na14 N=42
1 188 239 260 229,00
Conceptia despre moarte 13,42 17,07 18,67 16,35
2. 555 714 767 678,67
Conceptia despre viata si lume 14,28 51,00 54,78 48,47
3. 200 238 259 232,33
Imaginatie, fantezie 14,28 17,00 18,50 16,59
4 143 177 198 172,67
Curiozitate 10,21 12,64 14,14 12,33
5. 127 157 193 159,00
Capacitate de abstractizare 9,07 1n2 13,78 11,35
6. 96 99 116 103,67
Frica de moarte 6,85 1,07 8,28 7.40
7. 18 Yl 16 18,33
EAM 1.28 1,50 1,14 1,30
8. 159 183 240 194,00
Empatie, sensibilitate 11,35 13,07 17,14 13,85
TOTAL 1486 1828 2049 1787,67
106,14 130,57 146,35 127,69
Tabelul lll. Parametrii criteriilor
Criteriul Media Mediana Modul Abatere Eroare Dispersia Maxim Minim
standard standard puncte puncte
1
Conceptia 16,35 16,00 11,00 6,37 0,98 40,57 28,00 3,00
despre moarte
2
Conceptia 48,47 49,00 48,00 13,66 2,10 186,79 75,00 16,00
despre viat4 gi
lume
3
Imaginatie, 16,59 15,00 6,00 8,61 1,33 74,24 40,00 4,00
fantezie
4.
Curiozitate 12,33 11,50 8,00 6,23 0,96 38,81 27,00 2,00
5.
Capacitate de 11,35 10,00 7,00 6,76 1,04 45,74 29,00 1,00
abstractizare
6.
Frica de 7.40 8,00 9,00 3,08 0,47 9,51 12,00 1,00
moarte
7.
EAM 1.31 0,50 0,00 1,73 0,26 2,99 8,00 0,00
8.
Empatie, 13,85 13,50 8,00 6,56 1,01 43,05 29,00 2,00
sensibilitate
PF 127.69 129,00 104,00 44,72 6,90 1999,97 231,00 45,00
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Cu rezultatele aritate in tabelul Il am efectuat o
serie de analize de varianta ANOVA cu un singur factor
de variatie: test global (F omnibus, Fob)*, dupi calculul
in 7 puncte (numit Abdi), pe fiecare factor si pe
punctajul final si comparatii intre perechi de grupe, de
asemenea pe criterii §i pe toatd proba. Cu ajutorul
acestor teste am controlat adevirul ipotezelor.

Am obtinut urmitoarele:

C1, CdM: Fob=2,60, adici global semnificatv numai
sub pragul p<0,10 (In tabelul Snédecor gisim
F (raport Snédecor)=3,23 la p<0,05 si F=2,44 la p<0,10)
ceea ce inseamni cd la acest factor intre cele 3 rezultate
doui diferente se datoreaza intimplarii.

Acest lucru il vedem confirmat la comparatiile intre
perechi de grupe, pe care le-am efectuat intre tineri - varste
medii (t-vm); varste medii-varstnici (vm-v); tineri-varstnici
(t-v). La CdM, F (t-vm)=2,46, deci p aprox=0,10, adici
diferenta este nesemnificativi. Diferenta intre vm-v este
puternic nesemnificativi. Numai o singuri diferenti este
considerabil semnificativi la CdM, si anume cea intre
tineri §i varstnici: F=4,91 deci p<0,05. Fiind numai aceasti
ultima diferenti semnificativi, testul global (Fob) este slab
semnificatv (totusi CdM coreleazi cu virsta la p<0,05).

Deci ipoteza noastri la acest factor conform cireia
am presupus ci intre t, vin §i v, va fi o diferengi
semnificativi s-a dovedit in parte, adici cea referitoare
la tineri i vérstnici. Insi mirimea scorului esteinversi,
adici la tineri punctajul obinut este mai mic i la
virstnici mai mare. Noi am presupus o viziune mat
pesimista §i nestiintificd la virstnici §i mai optimisti i
stiintificd la tineri, dar rezultatele ne arati o situatie
inversi la esantioanele in cauzi.

C2, CdVL avem semnificatii mari Fob=5,75 deci
p<0,01, puternic semnificative, ceea ce arata- i faptul
ci acest criteriu este foarte dependent de varsti.
F (t-vm) =5,95 deci p<0,05. Diferenta intre vin-v este
nesemnificativa. F(t-v)=10,58 deci p<0,01 este puternic
semnificativ. Ipoteza noastrid de lucru pentru aceasti
dimensiune s-a adeverit in intregime: diferenta este
mare intre tineri §i virste medii §i tineri §i varstnici.

C3 IF este in intregime nesemnificativ la ambele
teste, diferentele se datoreazd intdmplirii. Ipoteza
pentru acest factor nu s-a dovedit valabild.

C4 C. Curiozitatea este de asemenea in intregime
nesemnificativi. Acest lucru va dovedi mai degrabi
determinismul genetic. Ipoteza de lucru a fost
confirmati.

CS5 CA. Aici am presupus o egalitate intre cele 3
grupe, deci o diferentd nuli. Se poate considera
semnificativi la p<0,10 diferenta rezultatelor intre
tineri si virstnici la F(t-v)=3,52 deoarece la p=0,10
F=2,911n tabelul Snédecor.” Deci in cazul esantioanelor
noastre intre capacitatea de abstractizare a tinerilor i
cea a virstnicilor existi o diferenti slab semnificativa,
tinerii avind un scor mai scizut decit virstnicii.
Global, acest criteriu este nesemnificativ.

Cé6 FM. S-a dovedit global i intre grupe
nesemnificativ. Deci ipoteza nuli nu se infirmi,
diferentele datorindu-se intimplarii.
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Acest rezultat inseamni c¢i in studiul nostru frica de
moarte nu este mai intensi la tineri decit la varstnici, la
cele 3 grupe FM este egal, iar nici acest criteriu nu este
influentat de variabila independenti.

C7 EAM - Total nesemnificativ. Ipoteza nuli nu se
infirmi. Nu depinde de vérsui (de fondul aperceptiv).

C8 ES - Global slab semnificativ adicd numai la
p<0.10, deoarece Fob=3,17 (in tabel avem F=2,91 la

=0,10). F(vm-v)=2,98 semnificativ la  p<0,10.
F(t-v)=6,02 semnif. 1a p<0,05.

Criteriul ca intreg coreleazi cu virsta. Ipoteza
statisticd se acceptd in parte: am presupus un scor mare
la virsta medie, mai mic la tineri iar la vérstnici egal cu
virsta medie sau mai scizut. Intre t-vm diferenta nu
este semnificativi, intre vm-v este foarte slab
semnificativi, iar intre t-v semnificativi (la ultimele
doui rezultate se accepti ipoteza de lucru).

Punctaj final - Pentru rezultatele testului am
presupus o diferentd insemnati intre virste tinere §i cele
avansate. Testul global la numirul total de subiecti din
studiul nostru este semnificativ numai la pragul p<0,10
(F=3,17). Se confirmi diferenta semnificativa intre t-v
(F=6,26 la p=0,05), de asemenea diferenta este puternic
nesemmuficativid intre vm si v.

Comparatia rezultatelor cu ipotezele aratd
urmitoarele:
Tabelul IV.

Criterii Ipoteze Rezultate

Cl—CdM  — tsvm>vV 2 t<vma=sv
p<0,05

C2—CdVL — t<vmav - t<vm=v
p<0,01

C3—1IF — tsyvm>vV t=ymav

c4a—C — tavma=yv - t=evm=v

C5—CA — tsvma v - t=vmay
t<v
p<0,10

C6 —FM — t>yms=v teym=y

C7 — EAM — tevmaevy - tevmayv

C8 —ES — tovmay - tevmav
p<0,05

PF — te<vmav - t<vma=v
p<0,05

Cazuri patologice si cu o inclinatie spre patologic:

Subiectii 10, 13, 14, 21, 24, 33, 39 au o tanatofobie
medie sau mai intensi cu anxietate, refuz si repulsie fard
de moarte. De exemplu la persoanele 10, 14, 39 am
constatat o tanatofobie cu intensitate medie, adici
subiectii nu se gindesc foarte des la boli §i moarte, dar
atunci cind se intilnesc cu cazuri de moarte au o
repulsie si anxietate crescuti. 1n cazul persoanelor 13,
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21, 24 insi gisim o tanatofobie mai gravi. Persoana 13
descrie faptul ci se gindeste la moarte de foarte multe
ori, in special seara cind se culci. lar subiectul numirul
21 relateazi fapul ci refuzi si se gindeasci la moarte,
tot de teami, iar cind este bolnavi intotdeauna se
gindeste lamoarte §i se teme de ea foarte mult. Acestei
persoane recent i-a murit mama. In cazul nr. 24, recent,
a murit tatil persoanei respective. Ea relateazi un
“sentiment sfisietor de disperare”, “de depresie” i o
frici de moarte intensi. In acest caz avem o depresie
reactivi, de doliu.

Cazurile 19 §i 22 sunt mai speciale. Améindoui de
sex birbitesc, cu depresie gravi. Persoana 19, mai in
virsti relateazi despre dorinta “de a muri cit mai
repede” (moarte dezirabild), ci “nu-si mai poate
suporta viata plini de boli si de necazuri” §i se gindeste
foarte des la moarte. Nu de mult i-a murit sopia. El este
bolnav de epilepsie si adenom de prostati si a fost
internat de multe ori in spital. S-a evidentiat faptul ci
are depresie reactivi §i de doliu si existi la el un mare
pericol de suicid. (la a doua testare cu punctaj separat la
FM are scor: -3 - tanatofilie.)

Subiectul 22, tot barbitesc, a dat rispunsuri
contradictorii, ilogice si scrie despre faptul ¢i “n-am
pofti de viafd”, “uneori mi tem de moarte, alteori nu”,
uneori 1l intristeazi viaja si lucrurile din'mediu, alteori
nu, “e mai bine mort decit cu viaa”, rimine “rece la
cazurile de moarte” ewc. La FM cu scor separat are -2
puncte. Aici se evidentiazi un caz de depresie endogeni
grava.

In cazurile mai lejere s-a initiat o consiliere
psihologic, iar in cele grave tratament psihiatric st
psihoterapeutic.

CONCLUZII

-Obiectivele - aflarea unor informatii specifice,
misurarea §i evaluarea calitativi a unor factori
psihologici, depistarea unor fenomene psihice si
psihopatologice - au fost atinse in intregime cu
esantonul utlizat.

-In general tinerii se intereseazi, sunt receptivi si
sensibili la problemele vietii, ale stiintelor si ale mortii,
dar towusi nu In misura scontati. Aceasti receptivitate
poate fi profitati de procesul educational cu metode
potrivite.

-Am constatat ¢i marea majoritate a subiectilor,
indiferent de virsti, intr-o misuri mai mici sau mai
mare se intereseazi de micro- §i macrocosmos in
general, de problemele sinitijii, ale cercetirilor
medicale, ale mortii, EAM-ului, ale congtiintei §i ale
existenfei epistemice, dar curiozitatea lor nu este
satisficutd de informatiile primite pini acum, prin
urmare cunostingele lor nu sunt bogate privind aceste
domenii.

A. S2ékely

DIsCUTHI

Educagia privind moartea (Death Education) si
consilierea trebuie si vizeze nu numai confruntarea i
atitudinea fapi de moartea proprie dar si fati de moartea
altor oameni: a membrilor familiei, a striinilor si a unor
mase largi (rizboaie, catastrofe, pandemii), abordind
marile probleme psihologice: durerea psihici, empatia,
stresul, doliul, comportamente adecvate i neadecvate,
ritualuri, boli psihice reactive etc. Aceasti educatie ar
trebui organizati nu numai la nivelul gcolar si
universitar dar §i pentru adulyi in general si pentru
personalul medical in special. O persoani sensibilizati
la realitatea mortii §i la insemnitatea, valoarea
nepretuiti a viefii “care gi-a congtientizat modul in care
moartea are legituri strinse cu unele fenomene ca
dezarmarea, poluarea mediului, delincventa si circulatia
pe strizi, incepe si le considere intr-o lumini noui, cu
mai multd ingelegere §i preocupare™’ Educarea,
consilierea §i dezvoltarea capacitifii empatice a
personalului medical in legituri cu atirudinea si
comportamentul faji de “viata sacri (A. Schweitzer**
si suferintele muribunzilor - am spune prin analogie
“moartea sacri”, adici dreptul la o moarte in conditii
umane - constituie 0 necesitate majori in societatea
contemporani.
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Evaluarea factorilor de risc din pancreatita

la un lot de pacienti mureseni, 2003

Monica Tarcea-Danila', Felicia Toma?, Al. Rotaru

Obiectiv: Am urmdrit ponderea cazurilor internate de
pancreatitd acutd s$i cronicd din judetul Mures, in
perioada anului 2003, precum §i cauzele implicate etio-
logic.

Metodologie. Am extras datele pacientilor spitalizati cu
pancreatitd acutd sifsau cronicd din Térgu Mure3, un
numér de 74 de bolnavi cu pancreatitd acutd si 11 cu
pancreatitd cronicA. Au fost monitorizate datele
personale ale pacientilor, datele de laborator si factorii
de risc etiologic din pancreatita.

Rezultate: in grupul cu pancreatitd acutd, predomina
sexul masculin (78,38%), iar pe categorie de vérstd
repartitia cazurilor peste 30 de ani este uniformd (in
medie 1/5 din total), la lotul de cronici, mai redus ca
numir, de asemenea barbatii erau majoritari (63,64%), iar
plaja de virstd cea mai afectatd este intre 36-56 de ani.
Nu existd diferente semnificative legate de rezidenta.
Reprezentativi dintre cei cu pancreatitd acutd erau
pensionarii (55,4%) si sexu! masculin, iar la cronici
muncitorii (27,2%). Fumatul $i consumul de alcool sunt
prezenti ca factori de risc importanti in lotul investigat,
intens semnificativ fiind alcoolismul cronic (p<0,001).
Concluzii: Etiologia pancreatitelor este variatd, dar in
principal stilul de viatd si sexul masculin sunt principalii
parametrii demni de monitorizat preventiv in aceastd
afectiune.

Cuvinte cheie. pancreatita, stil de viats, consum de alcool

Objective. We evaluate the prevalence of acute and
chronic pancreatitis cases hospitalized in Tg. Mures, and
their ethiological causes.

Methods: We monitored data medical files registered in
Térgu Mures Hospital in 2003, for pacients with acute
and chronic pancreatitis, for 74 pacients with acute pan-
creatitis and 11 with chronic pancreatitis, especially for
demographic data, lab data and risk factors included.
Results: In acute pancreatitis group the majority were
males (78,38%), and over age categories most uniforme
was over 30 year age (1/5 of all), and in chronical group
the same, most of them were males (63,64%), and most
affected age category was between 36 to 56. We didnt
find significant differences related to residence. Most of
the pacients with acute pancreatitis were males retired
persons (55,4%), and for chronic pancreatitis workers
(27,2%). Smoking and alcohol abuse are major risk fac-
tors in aour group, with significance for chronical alco-
holism {p<0.001}.

Conclusions. Pancreatitis etiology varied, but main pa-
rameters to be preventive monitored are life style and
male gender.

Key words. pancreatitis, life style, alcohol abuse

Frecvenga cazurilor de pancreatiti spitalizate sunt in
crestere, in special in mediul urban §i mai ales pentru
boala acuti. Acest lucru se datoreazi intr-o oarecare
misuri si factorilor de risc implicati (mai frecventi la
oras) si dificil de supravegheat i prevenit.

Pancreatita acuti (PA) este o inflamatie acuti a
pancreasului, care apare ca un rispuns monomorf la
numeroase cauze, care conduc in final la revirsarea de
enzime pancreatice activate in tesutul pancreatic, in
zonele vecine i, de asemenea, in circulatia sistemici.

CAUZELE PANCREATITEI ACUTE (PAY

-Alcoolul (35% din PA)*

-Cauze obstructive

-litiaza biliar (obstructia coledociani - 45%

din PA)

'Disciplina de igiend, Universitatea de Medicind si Farmacie Tirgu-
Mur

Disciplina de Microbiclogie, Universitetes de Medicind i Farmacie
Thegu-Mures
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-alte cauze obstructive: ampulom, hipertonia
oddiana, coledococel, stricturi a ductului pancreatic,
corpi striini, ascarizi, obstructie ampulari in
diverticulul duodenal periampular §i boala Crohn,
cancerul pancreatic, pancreas divisum (obstructia
duodenului pancreatic accesor)

-PA postoperatorie

-PA  post-traumaticd (traumatism abdominal
inchis), colangio-pancreatografie endoscopici
retrogradi, manometna §i sfincterotomia oddiani

-Cauze metabolice: hipertrigliceridemia, deficiul
de apolipoproteini C I, hipercalcemia, insuficienta
renali decompensati, transplantul renal, ficatul gras
acut la gravide

-Infectir:

-virale: parotiditi epidemic3, hepatita virali
(A, B, C i D), Coxsackie B, Echo, Epstein Barr,
varicela, citomegalovirus, HIV’

-bacteriene: pneumonia cu Mycoplasma,
Campylobacter jejuni, tuberculoza, Mycobacterium
avium, legionela, leptospira

-parazitare: ascaris, clonorchiaza.
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-Medicamente: azatioprind, 6-mercaptopurini,
sulfamide, tiazide, furosemid, contraceptive orale,
tetraciclini, eritromicini, acid valproic (la copii);
probabil si metronidazol, nitrofurantoin, metildopa,
citarabini, cimetidini, antiinflamatorii nesteroidiene
(sulindac. acetaminofen), acid etacrinic, procainamidi,
inhibitori enzimi de conversie a angiotensinei

-Toxice: venin de scorpion, insecticide
organofosforice, alcool metilic
-Cauze vasculare:

-vasculite:  lupus  eritematos  sistemic,
poliarteriti nodoasi, purpura trombocitopenici
trombotici

-hipertensiunea arteriaia maligni

-embolizir ateromatoase

-ischemie pancreatici 1in hipotensiunea

arteriald si dupi chirurgia cardiacd
-Cauze diverse:
-ulcer peptic penetrant in pancreas
-sindromul Rye, fibroza chistici (mai ales PA
la copii), boala Crohn cu localizare extraduodenali (in
lipsa obstructiei)
-varianti anatomica: pancreas divisum, anular.

-PA ereditard: tendinti mogteniti- autosomal
dominant, la atacuri de PA; atacurile incep in copilarie
ori la tineri §i boala evolueazi la pancreatiti cronici

-PA idiopatica. In cel mult 10-15% din PA cauzele
rimin nedeterminate. Probabil, o parte sunt hipertonii
ale sfincterului Oddi i microlitiaze biliare.’

Pancreatita cronici (PC) este o inflamatie cronici a
pancreasului asociati cu fibrozi, evoluind cu atrofia
progresivi a parenchimului glandei §i pierderea treptati
a functiei exocrine §i endocrine. Leziunile morfologice
persisti §i progreseazi chiar dupi incetarea actiunii
agentului etiologic (alcoolul). PC este o boali diferita
de PA si nu este o consecinti a PA.

ETIOLOGIA PANCREATITEI CRONICE

-Alcoolismul cronic (60%-90% din PC).

-Pancreatita cronicd idiopaticd (atacuri acute de
pancreatiti la virste mici care se grefeazi sau conduc
spre o PC)

-Pancreatita cronicd (tropicald) nutritionald

-Obstructii nonalcoolice ale ductului pancreatic
principal: wmori, stenoze Oddi, caleuli, ligaruri
chirurgicali accidentald a ductului pancreatic sau ale
papilei, accesorii, pancreas divisum

-Hipercalcemia (hiperparatiroidism)

-Pancreatita ereditara: implici o geni autosomali
dominanti cu penetranti incomplets; existi incidenga
crescutd a cancerului pancreatic

-Alte  cauze: traumatisme, fibroza chistici,
sindromul  Schwachman (insuficienja pancreatici
exocrind, disfunctia miduvei osoase hematogene,
anomalii multiple ale organelor), tumori pancreatice
(gastrinom i alte tumori), rezecia pancreatici,
gastrectomia, boli de intestin subyire, deficitul de
colecistokinind §i de enterokinazi, amilaze, lipaze,
proteaze, deficitul de alfa 1 antitripsind, atrofia
pancreatici primari a copilului, atrofia si/sau

Monica Tarcea-Danila, Felicia Toma, Al. Rotaru

lipomatoza pancreatici a adulwului, distrugerea
intraluminali a enzimelor.24*

Plurietiologia pancreatitelor si incidenta acestora
impun monitorizarea atenti a cazurilor, diagnosticul
precoce si tratamentul adaptar.®

MATERIAL S| METODA

Am urmirit ponderea cazurilor internate de
pancreatiti acuti si cronici din judeful Mures, in
perioada anului 2003, precum §i cauzele implicate
etiologic.

Am extras datele personale ale pacientilor
spitalizafi cu pancreatitd acutd §i/sau cronici din Targu-
Mures, din foile de observatie corespunzitoare anului
2003 din Spitalul Clinic Judetean de Urgenyi Tirgu
Mures.

Am inclus in acest studiu transversal descriptiv un
numir de 74 de bolnavi cu pancreatitd acuti §1 11 cu
parncreatitd cronica.

Au fost monitorizate datele personale ale
pacientilor, datele de laborator i factorii de risc
etiologic din pancreatiti (consumul de alcool in exces,
fumartul, stresul cotidian, traumele etc.), dar cu
predilectie cei legati de stilul de viagi.

REZULTATE

Am urmirit doui lowri de pacienti diagnosticati cu
pancreatiti (in 2003):

-Lotul A =74 bolnavi cu pancreatiti acuti

-Lowl B = 11 bolnavi cu pancreatiti cronici

Din datele strinse am dedus urmitoarele:

-In grupul cu pancreatiti acuti, predomini sexul
masculin (78,38%), iar pe categorie de virsti repartitia
cazurilor peste 30 de ani este uniformi (in medie 1/5
din total).

-Dintre cazurile de pancreatiti acuti au dominat
cei cu virste peste 65 de ani (27%) de ani §i categoria de
varsti intre 36-55 de ani;

-La lotul de cronici, mai redus ca numir, de
asemenea birbatii erau majoritari (63,64%), iar plaja de
virsti cea mai afectati este intre 36-56 de ani (Tabelul
I.

Factorul de mediu de rezideny, stil de viati i
anwuraj este favorizant bolii pancreatice®, din acest
motiv am distribuit lowrile investigate in functie de
mediul de rezidenti §i sex.

-Am observat ci atit pentru pancreatita acuti cit §i
cea cronici cifrele sunt aseminitoare cu ujoard
predominanti a mediului urban de provenienti (52,7%
si respectiv 54,33% sunt bolnavii din mediul urban);

-Exceptie face ponderea pancreatitei acute in care
predomini birbatii, iar de la femei majoritatea sunt cele
din mediu rural;

-Nu existi diferente semnificative legate de
rezidenti.

Referitor la cifiva din factorii de risc
comportamental ce favorizeazi aparitia bolii, am
monitorizat:

-consumul de alcool (cu rol
pancreatitele acute),

majoritar in
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Tabelul I. Structura pe sex gi varsta in loturile alese

Grupa de Sexul Sexul T
AR . otal

vérstd feminin masculin
<25 ani 0 1 1(1.35%)
26-35 ani 2 10 12 (16,22%)
36-45 ani 0 15 15(20,27%)
46-55 ani 3 14 17(22,97%)
56-65 ani 2 7 9(12,16%)
»65 ani 9 11 20 (27,03%)

Total 16 58 74

{21,62%) (78,38%) (100%)

<25 ani 0 0 0
26-35 ani 0 1 1(9,09%)
36-45 ani 2 3 5 (45,45%)
46-55 ani 1 2 3(27.27%)
56-65 ani 1 1 2(18,19%)
>65 ani 0 0 0

Total 4 7 1n

(36,36%) (63,64%) (100%)

-fumatul i

-ocupatia/stresul profesional.

Alcoolul consumat in exces §i in timp este unul din
principali factori favorizangi, cu predilectie in
pancreatitele acute.!

Litiaza biliari si alcoolismul sunt cauza a cel putin
80% din PA. La persoanele virstnice, mai ales la
femei, primul atac de PA este de obicei cauzat de
litiazi.

Tn restul cazurilor (cel mult 20% din PA) etiologia
poate fi extrem de variati. Probabil ci PA produsa de
medicamente, cea virala §i cea idiopatici, sunt mai
frecvente decit se apreciazi; 3% din cancerele de
pancreas se manifesti ca o PA.™**

Cauza cea mai frecventi a PC la adult este
alcoolismul cronic. Alcoolismul explici cel pugin 60%
pini la peste 90% din PC; 30-40% din PC nu s
dezviluie etiologia (PC idiopatice).** Pancreatita
asociatid litiazei biliare este aproape totdeauna o
pancreatiti acutd recidivanti, §i foarte rar o PC
recidivanti. fn plus, adesea in PC asociati litiazei,
existi §i abuz de alcool, care reprezinti etiologia reali,
litiaza fiind, cu siguranti, o boali paraleli Alte
obstructii ductale, in afara litiazei, sunt implicate
etiologic, mai ales stenoza oddiani. Alcoolismul fiind
mai frecvent la birbati, si PC apare mai des la birbati,
intre 34-49 ani.

Din datele colectate am observat ci:

-Majoritatea celor cu pancreatiti cronici sunt
consumatori de biuturi alcoolice (81,82%), special
sexul masculin, comparativ cu frecventa din lotul de
bolnavi acuti care recunosc doar intr-un procentaj de
(54,5%) consumul regulat de alcool;

-Frecventa de consum §i cantitatea sunt la fel de
importante in evaluarea riscului, astfel in grupul nostru
de studiu am observat ci 60% dintre bolnavii cu
pancreatiti acutd sunt consumatori vechi de alcool
(special biutun spirtoase si vin), iar din lotul de cronici
de asemenea o pondere foarte ridicati (88,89%) sunt
consumatori cronici de biuturi alcoolice (Tabelul II).

Tabelul il. Frecventa de consum de alcool la bolnavii cu
pancreatitd acutd si cronicd

Loturi Consum Consum Total
cronic ocazional
Lotul A 60% 40% 40
LotulB  88,89% 1,11% 9
Total 73,46% 34,69% 49

-Fumartul ca §i factor de risc nesanogen a fost
prezent ca pondere in loturile noastre intr-o pondere
mai ridicati la bolnavii cronici (49,49%) fati de cei cu
pancreatitd acuti (35,13%), firi diferente semnificative
pe sex;

-10 femei din 16, cu pancreatiti acuti. aveau si
litiaza biliard (62,5%), iar 18 birbati §i 2 femei cu PA
aveau etiologie medicamentoasi (27,0% din total);

-Etiologia virald, mai greu diagnosticabili, a fost
pusi la 20,2% dintre pacientii cu PA;

-Obstructia ductali a putut fi evidentiatd la 2
pacienti din cei 11 cu PC;

-Dintre categoriile profesnonale cele mai stresante
sunt cele ce pot favoriza aparifia unor crize
pancreatice.”® In cazul nostru aceastd ipotezi nu se
verificd, cele mai multe cazuri fiind de pensionari (cu
pancreatite cronice) si la egalitate somerii cu muncitorii

din diverse domenii (Tabelul III).

Tabelul IlIl. Ponderea ocupationald printre pacientii cu
pancreatitd acutd si cronicH

Categorii | llA  LotulB  Total
profesionale
Agricultor 0 9,09% 1.17%
Casnicd 1,34% 0 1,17%
Pensionar 55,41% 18,19% 50,58%
Muncitor 17,57% 27,27% 18,82%
Functionar 8,11% 9,09% 8,23%
Somer 17,.57% 36,36 20,03%
Total 74 1 85
CONCLUZI

-Dintre cazurile de pancreatitd acutd au dominat
cei cu virste peste 65 de ani (27%) de ani si categoriade
virstd intre 36-55 de ani, iar la cea cronici majoritatea
erau intre 36-55 de ani.

-In grupul cu pancreatiti acuti, predomini sexul
masculin (78,38%), iar pe categorie de virsta repartitia
cazurilor peste 30 de ani este uniformi (in medie 1/5
din total); la lotul de cronici, mai redus ca numir, de
asemenea barbatii erau majoritari (63,64%), iar plaja de
virsti cea mai afectati este intre 36-56 de ani.

-Nu existi diferenfe semnificative legate de
rezidenyd.

-Reprezentativi dintre ce1 cu pancreatiti acuti erau
pensionarii (55,4%) si sexul masculin, far la cronici
muncitorii (27,2%).

-Fumatul §i consumul de alcool sunt prezenti ca
factori de risc importanti in lowul investigat, intens
semnificativ fiind consumul de alcool cronic (p<0,001).

Etiologia pancreatitelor este variati, dar in
principal stilul de viagi §i sexul masculin sunt
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principalii parametrii demni de monitorizat preventiv
in aceasti afectiune.
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