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IN MEMORIAM
PROFESOR DR. CORNELIU BURLIBAÇA

1928–2007
Autori: Ion Popovici, Augustin Mihai

UMF „Carol Davila” Bucureçti

Profesor Dr. Corneliu Burlibaça s–a nåscut în
anul 1928 în comuna Båleni, JudeÆul GalaÆi. A
absolvit Liceul „Vasile Alecsandri” din GalaÆi, iar din
anul 1947 devine student al FacultåÆii de Medicinå
Generalå din Bucureçti.

În anul 1950 Dr. Corneliu Burlibaça se
transferå la Facultatea de Stomatologie, proaspåt
înfiinÆatå, facultate pe care o terminå în anul 1953.
În acelaçi an devine preparator çi ulterior asistent
universitar în cadrul Clinicii de Chirurgie Buco–
Maxilo Facialå din Bucureçti çi asistent prin cumul
la Disciplina de Anatomie a aceleiaçi facultåÆi,
disciplinå aflatå sub conducerea reputatului Prof. Dr.
Emil Repciuc, în perioada 1954–1959.

În perioada iulie–decembrie 1956, Dr. Corneliu
Burlibaça participå la acÆiunea sanitarå de depistare
çi de eradicare a leprei din Delta Dunårii. Devine
medic specialist, apoi medic primar çi ulterior medic
primar gr. II de chirurgie buco–maxilo–facialå,
începând cu anul 1981.

În primii ani de practicå are çansa, dupå cum
însuçi recunoçtea çi profesorul, de a fi îndrumat de
Dr. Mihail Cicerone, „un clinician remarcabil çi un
dascål înzestrat cu mult har”. Dr. Corneliu Burlibaça
îçi susÆine teza de doctorat în medicinå în anul 1965.

Devine conferenÆiar universitar la Clinica de
Chirurgie Buco–Maxilo–Facialå a FacultåÆii de
Stomatologie din Bucureçti, în anul 1967, iar din anul
1972 devine profesor universitar în cadrul aceleiaçi
clinici. În foarte scurt timp devine çef al Disciplinei
de Chirurgie Maxilo–Facialå a FacultåÆii de
Stomatologie din Bucureçti. Este decan al FacultåÆii
de Stomatologie din Bucureçti în perioada 1984–
1990.

În perioada 1990–1994, Prof. Dr: Corneliu
Burlibaça devine reprezentantul României în
Consiliul European al AsociaÆiei Europene de
Chirurgie Cranio–Maxilo–Facialå.

Prof. Dr. Corneliu Burlibaça a comunicat la
diferite reuniuni çtiinÆifice din Æarå çi din stråinåtate
çi a publicat peste 130 de lucråri, în care a abordat
majoritatea aspectelor chirurgiei maxilo–faciale.

A participat la numeroase reuniuni çtiinÆifice
internaÆionale, unde a fåcut cunoscutå experienÆa
çcolii româneçti în domeniul malformaÆiilor
congenitale, al anomaliilor dento–maxilare, al

leziunilor traumatice buco–maxilo–faciale, al
oncologiei maxilo–faciale, al implantologiei orale,
etc.

Prof. Dr. Corneliu Burlibaça publicå la
Editura Medicalå „Tehnici curente de chirurgie
stomatologicå”, fiind colaborator al Profesorului
Valerian Popescu. EdiÆia a II–a a aceleiaçi publicaÆii,
apårutå în anul 1966 este premiatå de Ministerul
ÎnvåÆåmântului. În anul 1971 apare monografia
intitulatå „ExtracÆia Dentarå”, iar în anul 1977
publicå 5 capitole de chirurgie buco–maxilo–facialå
în Tratatul de Chirurgie Generalå, vol III, tratat
apårut sub redacÆia reputatului profesor Theodor
Burghele.

Prof. Dr. Corneliu Burlibaça publicå în anul
1983 la Editura Didacticå çi Pedagogicå din
Bucureçti, în colaborare cu Prof. Dr. Gh. Timoçca
(Iaçi), manualul de Chirurgie Buco–Maxilo–Facialå,
manual care se reediteazå în anul 1990 la Chiçinåu,
pentru studenÆii din Republica Moldova. Contribuie
la apariÆia tuturor ediÆiilor Cursului de Chirurgie
Buco–Maxilo–Facialå, cea de–a VIII–a ediÆie de sub
redacÆia sa, retipåritå la litografia IMF în anul 1988,
fiind consideratå çi aståzi ca material bibliografic
de bazå pentru studenÆii facultåÆilor de stomatologie
din Æarå.

În anul 1995, apare sub redacÆia Prof. Dr.
Corneliu Burlibaça vol. I al Tratatului de Chirurgie
Oralå çi Maxilo–Facialå, tratat la care çi–au adus
contribuÆia generoaså çi profesorii de chirurgie
maxilo–facialå din celelalte centre universitare din
Æarå. Epuizându–se rapid acest tratat, la solicitarea
Editurii Medicale, apare într–un singur volum de
1300 de pagini, un singur tratat de Chirurgie Oralå
çi Maxilo–Facialå, o lucrare cu caracter exhaustiv.
Este primul tratat de specialitate apårut în România,
tratat în care contribuÆia Prof. Dr. Corneliu Burlibaça
este meritorie.

În anul 1996 a fost ales membru emerit al
Academiei de ÇtiinÆe Medicale.

Ca profesor consultant continuå så activeze în
munca de îngrijire a bolnavilor, atât în serviciul
public, cât çi în cel privat, dar çi în îndrumarea
doctoranzilor. Se stinge din viaÆå pe data de 4
noiembrie 2007, cu o såptåmânå înainte de împlinirea
vârstei de 79 de ani.

Dumnezeu så–l odihneascå!
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SCURT ISTORIC PRIVIND UTILIZAREA AMALGAMULUI DENTAR
ÎN TERAPIA ODONTALÅ

HISTORICAL BRIEFING OF DENTAL AMALGAM IN ODONTAL THERAPY

  Dana Cristina Bodnar*, Mariana Brânduça Popa,*Cristina Elena Roman*

U.M.F. „Carol Davila”–BucureçtiFac. de Madicinå Dentarå, Catedra

Odontoterapie Restauratoare.

REFERATE

 REZUMAT:
Medicina dentarå este un domeniu dinamic, în

permanentå evoluÆie. Pe måsurå ce se acumuleazå date
noi în cercetarea stiinÆificå în domeniu, se vor produce
schimbåri în modul în este practicatå aceastå specialitate
medicalå consideratå o adevåratå artå. Cunoaçterea
dezvoltårii istorice a unui material de restaurare atât de
controversat în timp precum amalgamul dentar, utilizat
de peste 160 în practica stomatologicå, oferå date privind
dezvoltarea în timp a specialitåÆii noastre çi o adevåratå
paginå din istoria civilizaÆiei omenirii, cunoaçterea
trecutului specialiåÆii noastre oferind idei noi pentru
prezent çi viitor.

ABSTRACT:
Dentistry is a dynamic field, having a constant

development. New scientific data bring permanent
changes in dental practice, this area being considered as
having an artistical touch. Dental amalgam has a 160
year controversial history which provides a significant
view of the evolution of both dentistry and mankind and
offers new ideas for present and future dental practice.

Amalgamul dentar, cel mai råspândit material
nefizionomic utilizat de peste 150 ani pentru restaurarea
dinÆilor laterali, reprezintå azi cam 75% din totalul
restaurårilor acestora.

Denumirea amalgamului îçi are probabil originea
în cuvântul grecesc malgama care înseamnå corp moale
sau în cuvintele hama care înseamnå la un loc çi gameo –
a uni.

Restaurarea dinÆilor cariaÆi a preocupat omenirea din
antichitate, istoria veche consemneay[ faptul cå în sec.I e.n,
înainte de a se trece la extracÆia dinÆilor, se proceda la
umplerea cavitåÆilor, cu fibre, plumb sau alte substanÆe (4).

În epoca medievalå çi cea modernå precoce (1050–
1122) s–au utilizat, dupå Rhazes (citat de 4), pentru
restaurarea coroanelor dentare cariate substanÆe ca: mastic,
alaun, miere, etc

Primele relatåri despre un material dentar care ar
putea fi considerat precursorul amalgamului dentar de
aståzi, apar consemnate de chinezul Chan Hsi’T’Ang ca
datând din sec.VI Î.Ch. Materialul dentar amintit de el se
prezenta sub forma unei paste folosite la obturarea dinÆilor
(10).

Cea mai importantå referire cu privire la un material
pentru restaurarea dinÆilor asemånåtor prin compoziÆie
amalgamului dateazå din anul 1528. Într–un manuscris
ce a aparÆinut lui Johannes Stockerus, medic din Ulm,
acesta prezintå o reÆetå pentru amalgam ce poate fi
predatatå (Riethe 1966 citat de (10). În 1601, reÆeta lui va
apare consemnatå în faimoasa „Cårticicå de leacuri” a lui
Tobias Dornkreilius çi va fi prima reÆetå a unui astfel de
material de obturaÆie ce apare consemnatå în literaturå.

În reÆeta lui Stockerus, apårutå în primul volum
„Despre durerile dentare „, capitolul 19, redactatå în limba
latinå çi påstratå pânå în zilele noastre se specificå:

„ Ad dentes perforatos: fac canalem de auro fino, et
per canalem cauterisetur dens cum alio auro usque ad
mortificationen radici dentis, postea imple foramen cum
amalgama, facto ex vitriolo et mercurio ita sequitur:

Rp / vitrioli et dissolve cum aceto forte in patello
adde mercurii quantum vis.Deinde decoquatur et
convertetur mercurius in amalgamat et ilut amalgama pore
in foramen dentis et durescit sicut lapis et volet in omni
foramine „

În traducere: „Pentru dinÆii perforaÆi: se trepaneazå
dintele cu un instrument fin din aur çi prin canal se
cauterizeazå dintele cu altul pânå la mortificarea rådåcinii
dintelui apoi umple orificiul cu amalgam fåcut din vitriol
çi mercur aça cum urmeazå:

Rp / Ia vitriol çi dizolvå–l în acid puternic în mojar,
adaugå mercur cât consideri. Apoi se fierbe acest compus
çi va rezulta amalgamul çi acest amalgam pune–l în
cavitatea dintelui çi se întåreçte ca piatra, menÆinându–se
în cavitate „ 10

Reithe çi Czarnetzki (citaÆi de 10) vorbesc în 1983
despre o obturaÆie amalgam de argint çi zinc aplicatå în
anul 1601 în localitatea Crailsheim de lângå Ulm pe un
molar de 6 ani, în vecinåtatea unei aurificaÆii. În diferitele
documente datând din sec.XVII–lea çi al XVIII–lea,
rezultå faptul cå existau o multitudine de simboluri
alchimiste çi reÆete pentru amalgame(10).

În anul 1596, medicul chinez Li–Shih–Chen face o
pastå compuså din argint, staniu çi mercur çi o utilizeazå
pentru repararea dinÆilor cu defecte (citat de 9).

Pânå în 1744, din punct de vedere istoric, nu mai
întâlnim date cu privire la utilizarea amalgamului în
practica dentarå.



„Sibiul Medical“ Volum 19 Nr. 4/2007 7

În 1744 francezul Demachy (citat de 6) utilizeazå un
preparat asemånåtor amalgamului, denumit de el metal–
royal despre care înså nu existå alte date.

Cea mai veche obturaÆie de amalgam studiatå
radiografic çi analizatå metalurgic a fost gåsitå în cimitirul
bisericii St.Birde’s Church din Londra distrus de bombe
în 29 decembrie 1940, ocazie cu care s–a descoperitt un
bårbat de 24 de ani, mort probabil în 1824, ce prezenta o
obturaÆie de amalgam ocluzo–distalå pe primul premolar
superior stâng (8). Analiza metalurgicå a obturaÆiei a pus
în evidenÆå faptul cå materialul conÆinea: 4,6% argint,
0,07% fier, 0,02% cupru, 53% mercur.

Ulterior au fost supuse analizei materialele de
obturaÆie gåsite la scheletele mai multor indivizi de ambe
sexe çi de vârste diferite ajungându–se la concluzia cå
pilitura de argint din compoziÆia acestora provenea din
surse foarte fine, altele decât monezile de argint care aveau
în acea vreme în compoziÆia lor 7,5% cupru. Analiza a
demonstrat cå materialul folosit pentru obturaÆii nu era
amalgam propriu–zis. Dupå Regnart (1826) (citat de 9 în
1981), acest amalgam conÆinea argint, 8 pårÆi de bismut, 5
pårÆi de plumb, 3 pårÆi de staniu çi mercur, compoziÆie
chimicå foarte toxicå.. Mixtura aceasta era încålzitå la o
temperaturå înaltå înaintea inserårii în cavitate ceea ce
determina o serie de neajunsuri la nivelul dinÆilor çi
Æesuturilor moi înconjuråtoare, limbå, obraji, gingie (9).

În 1826 dentistul francez Onisiphore Taveau(1,6,11)
comunicå la Paris primele rezultate obtinute prin
utilizarea, în scopul obturårii cavitåÆilor retentive ale
dinÆilor, a unei pilituri de argint çi mercur sub formå
de pastå –pate d’argent., aceastå descoperire constituind
un progres notabil. Acest nou material nu trebuia så
fie încålzit înaintea introducerii în cavitate çi în câteva
minute se întårea. Atunci apar primele observaÆii
privind procesul de dilatare apårut dupå introducerea
în cavitate a amestecului mercur–argint, ceea ce ducea
la fractura dinÆilor sau apariÆia unei obturaÆii
debordante. Comunicarea a constituit începutul erei
amalgamelor dentare çi o evoluÆiilor fårå precedent în
domeniu, dentiçtii francezi fiind consideraÆi liderii
acestei perioade.(4,6)

În Anglia, gåsim consemnåri privind utilizarea
amalgamului în obturarea cavitåÆilor în 1819, fårå a avea
înså alte referiri cu privire la acesta. Este çtiut aståzi cu
certitudine cå la începutul anilor 1800 în Europa, la Paris
din anul 1826 çi la Londra din 1845, se utiliza ca material
de obturaÆie a dinÆilor o pastå formatå din argint çi mercur
dar çi alte materiale ca folia de staniu sau aur, ce erau
introduse prin presare în cavitate (4).

În 1833 amalgamul a fost introdus în America, la
New–York, de fraÆii Crawcour (4,6,11) plecaÆi din FranÆa.
Ei nu erau dentiçti çi nu aveau culturå medicalå sau
dentarå. Amalgamul folosit de aceçti aventurieri era o
pastå de argint çi mercur asemånåtoare celei utilizate de
Taveau în FranÆa. Argintul sub formå de piliturå era
obÆinut din monezi de argint ce conÆineau çi cupru. Acest
amalgam s–a dovedit a fi foarte prost, a fost folosit fårå
så se Æinå seama de raportul aliaj/mercur, materialul fåcea
prizå lent çi elibera mercur din masa materialului care nu
a fåcut prizå. ConsecinÆele folosirii sale au fost

dezastruoase, cu complicaÆii pulpare çi parodontale,
fracturi ale dinÆilor. Efectele negative în timp au stârnit
indignarea publicului çi au dus în final, la un adevårat
scandal cunoscut în lumea medicalå sub denumirea de
„råzboi al amalgamului” (1,2,4,11).

În 1834 s–a fondat Societatea Dentiçtilor din Cité çi
statul New–York care denunÆå pericolele folosirii
mercurului pentru obturaÆiile dentare. Membrii
societåÆilor se angajeazå så nu utilizeze ca material de
obturaÆie amalgamul fraÆilor Crawcour reuçind så le
stopeze activitatea.

 În 1845, Societatea Americanå a Chirurgilor Dentiçti
(American Society of Dental Surgeons ASD) fondatå în
1839 çi mai multe societåÆi dentare regionale afiliate au
adoptat o rezoluÆie prin care: „toÆi membrii societåÆii care
de la aceastå datå refuzå så semneze un certificat prin care
så se angajeze så nu foloseascå amalgamul çi så combatå
utilizarea lui în arta dentarå, vor fi excluçi”.O perioadå de
timp au fost suspendaÆi pentru malpraxis membrii acestor
societåÆi care au continuat så utilizeze amalgamul. Tot în
aceastå perioadå, în 1844, a apårut amalgamul cu cupru
(2,4,5,11).

RestricÆiile de utilizare a amalgamului nu au avut
succes deplin çi, în 1855, Townsend a introdus un aliaj de
argint–staniu–mercur (4).

În 1859 adepÆii amalgamului se retrag din Societatea
Americanå a Chirurgilor Dentiçti care s–a dizolvat fiind
înlocuitå în 1859 cu AsociaÆia Dentiçtilor Americani
(ADA) ce accepta amalgamul ca material de obturaÆie
comod, solid, uçor de utilizat în obturarea cavitåÆilor (8).

Anul 1860 se remarcå prin lucrårile lui Townsend çi
Flagg (6) ce aduc contribuÆii valoroase la îmbunåtåÆirea
amalgamului. Townsend a demonstrat cå aliajul compus
din pårÆi aproape egale de argint çi staniu este superior celui
obÆinut din monede de argint–cupru. Flagg, dupå cercetåri
minuÆioase schimbå compoziÆia aliajului cu altul ce
conÆinea: 60% argint, 35% staniu, 5% cupru çi aratå cå
introducerea în compoziÆia amalgamului a unor mici
cantitåÆi de aur çi platinå nu duce la îmbunåtåÆirea calitåÆii
acestuia. În 1860 s–a sesizat cuprul ca oferind o creçtere
semnificativå a rezistenÆei aliajului dar acesta nu era preçarjat
çi, de aceea, efectul lui nu a putut fi demonstrat (1).

John Tomes (1861), Fletcher (1870), Charles Tomes
(!871), Hitchock çi Baque (1874) sunt doar câÆiva autori
care s–au ocupat de amalgam aråtând cå produsul nu e stabil,
se dilatå sau contractå çi este riscant pentru dinÆi (6).

Cea mai de seamå contribuÆie a epocii îi revine lui
Green W.Black (3,11) care a fåcut cercetåri îndelungate
cu privire la amalgam. Între 1895–1896 publicå rezultatele
cercetårilor sale efectuate în scopul controlului
fenomenului de contracÆie çi dilatare, a evidenÆierii
modalitåÆilor de prizå çi a proprietåÆilor fizice çi chimice
ale amalgamului. Pentru prima datå se vorbeçte de
coroziunea materialului, de fluaj çi de faptul cå sub
acÆiunea forÆelor de masticaÆie, dupå inserÆia în cavitate,
amalgamul suferå un proces de tasare. Black prezintå un
amestec pentru amalgam ce conÆinea: 68% argint, 26%
staniu, 5% cupru, 1 % zinc, formulå care în parte este
valabilå çi azi çi a stat la baza apariÆiei amalgamelor
moderne (4).
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Black demonstreazå cå conÆinutul aliajului, modul
de preparare çi manipulare al materialului, sunt factori
foarte importanÆi pentru contracÆia sau expansiunea de
prizå çi rezistenÆa finalå a masei de amalgam întårit. El a
spus: „Fabricantul face aliajul, dentistul face amalgamul
„(4).

În urmåtorii ani existå referiri foarte puÆine despre
amalgamul dentar.

În 1900 Sullivan (citat de 5) introduce amalgamul
de cupru binar, format din cupru çi mercur, el necesitå
încålzire pentru a deveni plastic. Este utilizat iniÆial la
obturarea dinÆilor permanenÆi dar va råmâne pânå prin anii
1980 util doar pentru obturarea dinÆilor temporari, a cåilor
false, obturatii retrograde datoritå proprietåÆilor clinice
nesatisfåcåtoare çi a biocompatibilitåÆii cu Æesuturile
parodontale,.

În 1909 apare ediÆia a çasea a cårÆii despre metalurgia
stomatologicå a lui C.J.Essing çi A. Koenig (citaÆi de 4)
care are un capitol despre amalgame çi utilizarea lor în
stomatologie.

În anul 1913 Paul Dubois (5) publicå la Paris cartea
« Thérapeutique de la carie dentaire » (éd.V–a) în care
apar câteva formule de aliaj pentru amalgam în care
predominå argintul, aurul apårând în proporÆie foarte micå
el putând fi înlocuit de cupru çi o proporÆie mai mare de
staniu.

În 1924 Roussel (citat de 6) raporta faptul cå
amalgamul çi–a fåcut intrarea puÆin câte puÆin în practica
dentarå. În acelaçi an apare a IV–a ediÆie a cårÆii de
metalurgie a lui Hodgen çi Millbery (citaÆi de 4) în care
un loc aparte îl ocupå amalgamul.

Din 1919 Biroul NaÆional de Standarde din America
se va ocupa tot mai intens de relizarea unui amalgam dentar
cu calitåÆi optime, pentru formularea de precizåri în
selectarea lor. În 1925 apare SpecificaÆia Nr.356 pentru
amalgame, recunoscutå în 1934 de AsociaÆia Dentiçtilor
Americani (ADA) (4). În 1929 ADA va adopta SpecificaÆia
ADA Nr.1 pentru amalgam, rezultat al cercetårilor Biroului
NaÆional al Standardelor ce stabileçte un set unic de teste
de determinare a proprietåÆilor lui çi restricÆiilor privinnd
compoziÆiei aliajului. Va fi revizuitå în 1975 (1).

În Germania, dupå primul råzboi mondial, primele
studii serioase asupra amalgmului le–a fåcut celebrul
biochimist din Karlsruhe prof. Stock în „Revue de Chimie
Aplliquée”. În 16 iunie 1928 el relateazå, sub titlul „La
danger du mercure et des obturations par amalgames „
posibilitatea unor intoxicaÆii mercuriale prin obturaÆii de
amalgam dar aceasta afirmaÆie nu a fost demonstratå de o
manierå convingåtoare çi de necontestat. În acea epocå
l’Asociation de Médicine Interne din Germania declara çi
ea cå intoxicaÆia cu mercur a purtåtorilor de amalgam este
posibilå.(6)

Cercetårile privind amalgamul de argint nu se opresc
aici astfel încât în anul 1961 apare pentru prima datå
amalgamul cu particule sferice (Demarée çi Tylor citaÆi
de 4) iar în 1970 Mahler iniÆiazå primele studii asupra
amalgamelor nongama 2 cu fazå dispersatå.

O estimare fåcutå în anii 70 privind consumul de
amalgam din America aratå o cantitate de 100.000 kg/an,
el scåzând în anii 90 la doar 70.000 Kg/an. Amalgamul

este utilizat în anul 1996 de 92% din dentiçtii americani
pentru reconstituirea dinÆilor laterali ei realizând la acea
datå mai mult de 1.000.000 obturaÆii de amalgam pe an
(7).

În anul 1980, apar în America (statul Colorado) opinii
cu privire la faptul cå de o serie de afecÆiuni ale SNC çi
cardio–vascular ar putea fi responsabil amalgamul,
iscându–se astfel o nouå controverså privind amalgamul.
Apar cereri izolate de interzicere a utilizårii amalgamului
ca material restaurator dar cercetårile din America çi alte
state europene au demonstrat cå aceste opinii nu se susÆin
practic.(2,7)

Institutul NaÆional de Sånåtate pentru cercetåri
Stomatologice (FDA) a organizat dezbateri cu
participarea unor oameni de çtiinÆå de faimå
internaÆionalå çi practicieni dentiçti, iar concluzia
acestora a fost cå amalgamul dentar nu prezintå un
pericol pentru sånåtatea oamenilor. Apare clar faptul
cå existå risc pentru sånåtatea personalului medical çi
ajutåtor în condiÆiile påstrårii çi manipulårii incorecte
a materialului çi a rezidurilor sale çi a mercurului.
Concluziile au determinat apariÆia unor norme
obligatorii de manipulare çi igienå a mercurului din
amalgam çi a amalgamului, norme ce sunt stipulate în
obligaÆiile unui practician dentist.
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REZUMAT:
Amalgamul dentar este unul dintre cele mai vechi çi

controversate materiale de restaurare coronarå în
principal, datoritå conÆinutului mare de mercur pe care îl
conÆine çi care este cunoscut de foarte mulÆi ani ca fiind
toxic pentru om çi mediul såu înconjuråtor. În referat se
face o sintezå asupra unor opinii ale autorilor care au
fåcut cercetåri în domeniul biocompatibilitåÆii
amalgamului dentar, a riscului la care sunt expuçi
purtåtorii de restauråri dentare, personalul medical care
îl vehiculeazå precum çi a acÆiunii sale toxice asupra
mediului înconjuråtor.

ABSTRACT:
Dentistry is a dynamic field, having a constant

development. New scientific data bring permanent
changes in dental practice, this area being considered as
having an artistical touch. Dental amalgam has a 160
year controversial history which provides a significant
view of the evolution of both dentistry and mankind and
offers new ideas for present and future dental practice.

Unul dintre primele materiale de restaurare coronarå
utilizat pe scarå largå în practica stomatologicå a fost
amalgamul de argint. Are o vechime de peste 160 de ani
în arta dentarå în decursul cårora a stârnit çi încå stârneçte
vii controverse cu privire la calitåÆile sale fizico–chimice,
dar mai cu seamå asupra biocompatibilitåÆii sale çi a
acÆiunii toxice asupra mediului înconjuråtor.

La începutul anilor 1970 au apårut dispute ample
privind amalgamul dentar, cele mai multe fiind legate de
presupusele pericole la care sunt expuçi purtåtorii unor
astfel de restauråri, medicul dentist çi asistenta de cabinet
care manipulezå amalgamul. Faptul cå omul modern
tråieçte azi într–un mediu înconjuråtor poluat de diverse
surse industriale çi nu numai, a fåcut ca atenÆia
cercetåtorilor så se îndrepte asupra lor çi a posibilitåÆilor
de limitare a acestora. S–au pus multe întrebåri privind
influenÆa metalelor grele asupra stårii de sånåtate a omului
çi implicit çi asupra mercurului din amalgam (8):

• este toxic mercurul pentru om, sub ce formå çi în
ce condiÆii ?

• în contact cu care dintre alimente çi medicamente ?
• care e rolul perturbårilor salivare determinate de

stres ?
• sunt aståzi materiale de înlocuire a amalgamului

dentar sau a Hg din compoziÆia lui ?
• este amalgamul periculos pentru sånåtate imediat

sau pe termen lung ?

Råspunsul la aceste întrebåri a råmas deocamdatå incert.
Întrebarea dacå amalgamul dentar este implicat sau

nu într–o mare varietate de manifeståri patologice este
dificilå în condiÆiile în care organismul uman este contaminat
de un numår mare de substanÆe chimice çi agresat din
copilårie cu medicamente çi vaccinuri cu efecte iatrogene
recunoscute çi supus unui mod de viaÆå foarte stresant,
maladiile lui nu pot fi puse pe seama unui singur parametru.
Asocierea unor maladii cu prezenÆa Hg în restaurårile de
amalgam nu a fost validatå niciodatå clinic çi çtiinÆific.

National Institutes of Health & Food and Drug
Administration a prezentat documentaÆii çi dovezi asociate
utilizårii amalgamului în restaurarea dinÆilor çi au dedus
necesitatea de studii aprofundate pentru clarificarea
biocompatibilitåÆii amalgamului çi aceasta deçi NU s–au
gåsit dovezi care så susÆinå toxicitatea amalgamului dentar
(6,7,14).

Dupå ConferinÆa Ministerului SånåtåÆii organizatå la
Helsinki în 1944 a apårut principiul precauÆiei çi prevenÆiei
maladiilor presupuse a fi induse de Hg din amalgamele
dentare (6,7).  În1995 Comisia Comunitarå Europeanå a
creat un grup de lucru „ad–hoc” care så se ocupe de
stabilirea siguranÆei utilizårii amalgamului, în scopul
obiectivizårii discuÆiilor publice çi pentru o opticå comunå
asupra tuturor materialelor de restaurare; în 1998 apare
raportul final pe care Comunitatea Europeanå l–a publicat
în anul 1999. În mod special s–a cerut ca în acest raport så
se facå o evaluare a tuturor materialelor de obturaÆie (11).

În 1999 Grupul Verzilor din Parlamentul European a
organizat la Luxemburg o ConferinÆå privind riscurile
amalgamelor dentare çi a altor metale grele, pentru starea
de sånåtate a omului çi a mediului înconjuråtor. Lucrårile
conferinÆei çi raportul, publicate la Paris în 2001, prezintå
rezultatele studiilor realizate de grupul de lucru „ad hoc”,
încercând så dea låmuriri privind siguranÆa utilizårii
amalgamului în contextul raportului risc / beneficiu (13).

În organism Hg poate proveni din alimente çi din
alte surse din mediul înconjuråtor dar çi din obturaÆiile de
amalgam, studiile efectuate demonstrând cå prezenÆa lui
în compoziÆia amalgamului, modul de manipulare a lui çi
a rezidurile sale, pot constitui un factor de poluare al
mediului înconjuråtor alåturi de alte metale grele din
materialele stomatologice (7,13).

SURSELE DE MERCUR ÎN ALIMENTE ÇI
MEDIUL ÎNCONJURÅTOR

Mercurul se gåseçte în atmosferå sub formå de
mercurocrom, combinaÆie folositå în diferite ramuri ale
industriei. Este utilizat ca antiseptic, în soluÆii oftalmice,

RISCURILE UTILIZÅRII AMALGAMELOR DENTARE
    THE RISKS OF USING DENTAL AMALGAM

Dana Cristina Bodnar*, Mariana Brânduça Popa*,, Narcis Marcov*
*U.M.F. „Carol Davila”–Bucureçti Facultatea de Madicinå Dentarå, Catedra

Odontoterapie Restauratoare.
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såpunuri, cosmetice, unele vaccinuri pentru råcealå, rabie,
difterie, gama–globulinå,etc (10). Se mai gåseçte în
alimente, peste 1500 de preparate conÆinând Hg. (12)

Organismul nu reÆine Hg metalic çi îl eliminå prin urinå,
iar nivelurile sanguine çi urinare de Hg sunt influenÆate de
factori fårå legåturå directå cu amalgamul. Hg elementar
pare a avea o contribuÆie reduså la încårcåtura totalå a
organismului, nivelurile sanguine fiind corelate cu
expunerea profesionalå çi cu dieta, în timp ce nivelurile Hg
urinar sunt corelate cu metodele de condensare ale
amalgamului çi de ventilaÆie din cabinet (1,2,5).

OMS a estimat cå ingestia de alimente de origine
marinå o datå pe såptåmânå determinå niveluri ale Hg
urinar de 5–20 ìg/L, de 2 – 8 ori mai mari decât nivelul
expunerii la amalgam (! ìg/L= 1 mg./m3 =1 parte pe
miliard) (5). Nivelul maxim admis în sânge este de 3 ìg/L.
Studiile au aråtat cå restaurårile de amalgam proaspåt cresc
valoarea Hg din sânge pânå la 1–2 ìg/L çi acesta se reduce
dupå îndepårtarea amalgamului, timpul de înjumåtåÆire a
Hg fiind de 1–2 luni (5).

Studiile efectuate pentru evidenÆierea raportului
restauråri de amalgam/ valoarea Hg în sânge nu au
demonstrat corelaÆii certe, dar au aråtat existenÆa unor
legåturi între valoarea Hg în sânge la personalul medical
çi cantitatea de vapori de Hg din cabinetele dentare, deci
practic, cu expunerea profesionalå çi nu cu numårul
obturaÆiilor de amalgam. (3,5)

Cele mai importante surse de expunere mercurialå
pentru om sunt (Fig.1):

Fig.1– Cele mai importante surse de expunere
mercurialå pentru om.

În oraçe se gåsesc aproximativ 3 ìg/m3 aer de Hg iar
la sate doar 0,03 ìg/m3 de aer. Datoritå presiunii crescute a
vaporilor de Hg, cantitatea de Hg în aer e mai crescutå
vara, în timpul zilei çi mai scåzutå iarna. În timpul nopÆii,
nivelul mediu de Hg în aer este de 1,5ìg/m3 dar în zonele
industriale poate depåçi 50ìg/m3. Consumul zilnic de Hg
din aer, alimente çi apå este de 10–20 ìg, la o dietå cu
puÆinå carne de peçte.(9,10)

Zilnic omul ia din hrana aproximativ 22ìg de Hg sub
formå de cationi de metilat de Hg la care se adaugå de
concentraÆia naturalå a Hg din mediu çi de emisiile
industriale de Hg. (9,10)

În Anglia sunt deversate anual 0,7–7 tone de Hg, mare
parte provenind din cabinetele dentare unde se aplicå
cca.11 milioane de obturaÆii de amalgam/an.(13).

Cantitatea a scåzut vizibil în ultimii ani datoritå criteriilor
OMS de plasare çi distrugere a rezidurilor cabinetelor
dentare.(2,4, 8,12) OMS (1966) a evaluat consumul de
Hg din industria mondialå la cca 10.000 tone /an, medicilor
dentiçti revenindu–le din aceasta cam 3%. Prin surse
naturale ca erupÆiile vulcanice, se polueazå mediul ambiant
cu cca.15.000 tone de Hg. iar alte surse provin prin
evaporarea din ocean, arderea combustibililor fosili, din
agriculturå, etc. (8)

MERCURUL PROVENIT DIN AMALGAMELE
DENTARE

În fiecare an se realizeazå cam 200 de milioane de
restauråri cu amalgam în SUA çi Europa, açadar utilizarea
amalgamelor este considerabilå, iar experienÆa acumulatå
în aceast sens, vastå. Hg din amalgamele dentare este de
ani buni obiect de discuÆie între specialiçti; se vorbeçte
frecvent despre incompatibilitatea sa çi reacÆiile alergice
nespecifice pe care le genereazå. (13)

Amalgamele dentare conÆin între 43–50,5% Hg (din
greutate) înainte de mixare çi mai puÆin dupå condensare.
ObturaÆiile de amalgam elibereazå cantitåÆi mici de Hg.(4,13):

• în timpul triturårii çi vehiculårii amalgamului, când
materialul este încå plastic;

• în cursul condensårii sale în cavitate çi a timpului
de prizå;

• în timpul prelucrårii restaurårii, finisårii/lustruirii
çi la îndepårtårea sa din preparaÆie;

• consecutiv periajului çi activitåÆii masticatorii çi
al consumului de båuturi;

• prin fenomenul chimic de coroziune;
• prin eliminare lentå, îndelungatå a Hg rezidual din

straturile superficiale ale obturaÆiei.
La nivelul organismului pot apare reacÆii locale

(inflamaÆii ale pulpei dentare apårute în anumite situaÆii
clinice, reacÆii ale mucoasei bucale, tatuajul gingival) çi
sistemice.

Simptomatologia intoxicaÆiei cu Hg este vagå çi poate
fi asociatå cu alte afecÆiuni medicale, fiind greu de stabilit
un diagnostic de acest gen. MulÆi pacienÆi acuzå
„intoxicaÆia cu Hg din amalgam” motivaÆi de mediatizarea
excesivå a acestei probleme deçi ei suferå de alte afecÆiuni.
Studii efectuate pe loturi mari de pacienÆi au demonstrat
cå aceste afecÆiuni nu au legåturå cu obturaÆiile de
amalgam, concluzia fiind cå aça zisul sindrom de
„intoxicaÆie la amalgam „ apare ca urmare a disfuncÆiilor
psihice a cåror semne çi simptome nu au putut fi explicate
de pacient. (8,13)

Pe seama Hg din amalgam au fost puse o serie de
afecÆiuni ale unor sisteme importante: auditiv, sistemul
renal, SNC, respirator, digestiv, vizual, reproducåtor,
imunitar, etc.

Este foarte important ca medicul dentist så
conçtientizeze cå problema intoxicaÆiei cu Hg din amalgam
este complexå, cu componente biologice, psihologice çi
sociale çi simptomele acuzate de pacienÆi pot fi reale, dar
nu pot fi corelate doar cu ingestia de Hg din amalgam.
Medicul specialist poate pune un diagnostic de intoxicaÆie
cu Hg sau dimpotrivå, a unei alte afecÆiuni pe care pacientul
este dispus, neânÆelegând–o, så o asocieze cu aceasta. (13)
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În 1990 Comisia de sfåtuire toxicologicå a SocietåÆii
Germane de Farmacie çi Toxicologie constatå cå (1)
obturaÆiile de amalgam contribuie la expunerea pacienÆilor
la noxe de Hg dar cantitatea de Hg eliberatå din acestea
nu este suficientå pentru a determina o intoxicaÆie. De
aceea este necesarå limitarea expunerii la Hg fårå a fi
necesarå renunÆarea la restaurårile din amalgam. Sunt de
dorit amalgamele non–gama 2 rezistente la coroziune, care
eliminå puÆin Hg çi alegerea pacienÆilor care vor primi
restauråri de amalgam, eliminând pacienÆii cu risc crescut
(cu insuficienÆå renalå cronicå, copii pânå la 6 ani, mai cu
seamå între 1–3 ani, pacienÆi alergici la Hg).

IAOMT (InternaÆional Academy of Oral Medicine and
Toxicologie) apreciazå doza medie zilnicå de Hg eliberatå
de un pacient cu peste 12 obturaÆii de amalgam la 3 ìg. egalå
cu doar 10–15% din cantitatea ingeratå zilnic de un individ
din toate sursele, ce ajunge pânå la 20 ìg.Hg/l sânge.
Amalgamele cu conÆinut sårac în Cu., suprafeÆele supuse
periajului dentar, finisare çi îndepårtare a unor restauråri de
amalgam.(13) elibereazå o cantitate mai mare de Hg.
Scurgerile de mercur din amalgam çi efectele patofiziologice
consecutive apar lent, printr–un proces insidios.(14)

ELIBERAREA DE MERCUR ÎN CABINETELE
DENTARE

Hg considerat o toxinå persistentå çi biocumulativå
în cabinetele dentare çi numeroase întreprinderi, se eliminå
printr–o mare cantitate de deçeuri, Hg va fi transformat în
sistemele acvatice în derivaÆi organici periculoçi pentru
sånåtatea omului; de aceea, AgenÆia de ProtecÆie a
Mediului atenÆioneazå asupra necesitåÆii eliminårii Hg din
deçeuri înainte de a fi deversate în apele reziduale. (10)

Personalul din cabinetele dentare este expus frecvent
la vapori de Hg, fiind imposibil så se adune tot conÆinutul
de Hg volatil, cu difuziune mare çi capacitate de a intra în
cele mai fine spaÆii. Sistemul încapsulat oferå un risc
diminuat la contaminare cu vapori de Hg, cu diferenÆe la
tipuri diferite de capsule. Emanarea de vapori de Hg se
produce în timpul triturårii çi condensårii amalgamului, a
depozitårii (13), cu toate acestea, nu au fost puse în
evidenÆå suferinÆe deosebite ale personalului medical care
manipuleazå amalgamul dentar. O surså de mercur este
reprezentatå de vaporii de rezultaÆi din îndepårtarea
restaurårilor de amalgam. La îndepårtarea amalgamului
dintr–o cavitate de clasa I–a cu instrumentar rotativ cu
sistem de råcire apare un nivel de 15–20 ìg vapori de Hg,
iar aspirarea eficientå reduce nivelul pânå la 90%. (13,14)

FederaÆia InternaÆionalå de Stomatologie (3) a
considerat necesarå introducerea de norme speciale de
depozitare, manipulare çi îndepårtare a rezidurilor de
amalgam în cabinetele dentare. Persoanele care
manipuleazå Hg vor fi avizate de toxicitatea lui, locul de
muncå va fi bine ventilat. Hg çi amalgamul nu se ating
decât cu echipament de protecÆie (månuçi). Sunt preferate
capsulele de unicå folosinÆå çi evitarea excesului de Hg
prin dozare corectå a amestecului. La condensarea
amalgamului nu se folosesc ultrasunetele, se utilizeazå
diga, aspiratorul de salivå, iar la îndepårtare, lustruire çi
finisare se foloseçte jet de apå, aer çi turaÆii mici. Hg,
resturile de amalgam çi de Hg vor fi depozitate în recipiente

incasabile, bine închise (departe de sursa de cåldurå çi
lângå o surså de aerisire).

Este obligatorie purtarea måçtii pentru evitarea
inhalårii vaporilor de Hg iar materialele contaminate cu
Hg se înlåturå zilnic în saci de polietilenå etançi. Pielea
contaminatå, chiuveta, scuipåtoare, sistemele de aspirare,
instrumentarul contaminat se spalå bine cu apå çi såpun.

CONCLUZIE
 Conform rezultatelor a numeroase studii cu privire

la amalgam çi la implicaÆiile sale asupra stårii de sånåtate
a celor care prezintå acest tip de restasuråri, a celor care le
vehiculeazå çi asupra mediului înconjuråtor, nu existå un
motiv întemeiat pentru care amalgamul dentar så nu fie
acceptat în continuare ca material restaurator.
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REZUMAT
Ficatul gras non–alcoolic (FGNA) sau hepatopatia

adipoasa non–alcoolica se incadreaza intr–un spectru de
boli hepatice caracterizate in principal prin
degenerescenta grasoasa macro–veziculara ce apare in
lipsa consumului semnificativ de alcool. Diagnosticul de
hepatopatie non–alcoolica/ steatohepa–tita non–alcoolica
se bazeaza pe demonstrarea existentei ficatului gras
asociat sau nu cu steatohepatita si fibroza, pe excluderea
riguroasa a consumului semnificativ de alcool si pe
excluderea altor conditii patologice care evolueaza cu ficat
gras cum ar fi hepatita cronica virala C. O serie de
examinari paraclinice cum ar fi ecografia abdominala si
biopsia hepatica sunt extrem de utile pentru diagnosticul
pozitiv al bolii. Cuvinte cheie: ficat gras non–alcoolic,
steatoza, ecografie abdominala.

ABSTRACT
Nonalcoholic fatty liver disease is defined by hepatic

macrovesicular degeneracy present outside the alcohol
use. The diagnosis is made considering a fatty liver and
excluding other pathologies evolving with fatty liver like
chronic hepatitis C. Abdominal ultrasound and hepatic
biopsy are very useful in assessing the disease. Key words:
nonalcoholic fatty liver disease, steatosis, abdominal
ultrasound.

INTRODUCERE
Ficatul gras non–alcoolic (FGNA) sau hepatopatia

adipoasa non–alcoolica se incadreaza intr–un spectru de
boli hepatice caracterizate in principal prin degenerescenta
grasoasa macroveziculara ce apare in lipsa consumului
semnificativ de alcool, respectiv sub 20–30 g alcool pur/
zi sau sub 200g alcool pur/saptamana. [1] [2][3]

Spectrul bolii este compus din trei entitati clinico–
patologice ce reprezinta de fapt stadiile evolutive ale bolii
si anume:

• Steatoza hepatica: se caracterizeaza prin prezenta
predominanta in hepatocite de macrovezicule cu
acizi grasi si trigliceride

• Steatohepatita: asociaza la steatoza hepatica un
proces necro–inflamator, corpi Mallory si fibroza
incipienta

• Ciroza hepatica: caracterizata de modificarea
arhitecturii hepatice prin fibroza si infiltratie infla-
matorie asociata steatozei hepatice. [4] [5]

TABLOUL CLINIC AL HEPATOPATIEI
ADIPOASE NON–ALCOOLICE

Cei mai multi pacienti cu steatohepatita au foarte
putine simptome sau semne sugestive de boala hepatica
cronica. Datorita diferentei de selectare a pacientilor din
studiile clinice, este dificila sarcina de a da cifre exacte.
Totusi, pana la 30% din pacienti se plang de fatigabilitate
prelungita, letargie, iar tot aprox. o treime prezinta dis-
confort in hipocondrul drept.[6,7,8]. Peste 50% tin totalul
pacientilor sunt probabil asimptomatici.Serii din studii mai
vechi sugereaza ca peste 75% din pacienti sunt femei in
general cu obezitate, dar analize recente raporteaza
cresterea afectarii sexului masculin, multi dintre pacientii
fin normoponderali.[9] Este evident ca prevalenta crescuta
a obezitatii este insotita de cresterea probabilitatii unor
modificari histologice mai severe.Examinarea clinica este
in general in limite normale. Ficatul poate fi palpabil dar
nu se intalnesc alte semen care sa sugereze boala hepatica
pana cand nu se dezvolta complicatiile cirozei. Cea mai
importanta evaluare clinica a unui pacient suspect de
hepatopatie adipoasa non–alcoolica este masurarea
greutatii si a inaltimii, respectiv calcularea IMC(indice de
masa corporeala) si, daca este posibil, determinarea rapor-
tului talie/sold ca evaluare a obezitatii centrale.[6]

ISTORICUL BOLII
Esentiala in anamneza pacientului cu steatohepatita

este documentarea lipsei consumului de alcool, inclusiv
evenimente in istoricul social sau medical al pacientului
care pot sugera consum anterior de alcool. Documentarea
prezentei altor boli associate cu sindromul metabolic:
diabetul zaharat de tip 2, hiperlipidemia sau hipertensiunea
arteriala este de asemenea importanta in aceasta faza a
examinarii, ca si antecedente de obezidate si durata lor
insotite de date referitoare la modul si durata scaderii pon-
derale. Desi hepatopatia adipoasa non–alcoolica a fost
pana acum discutata in special si mai ales din prisma si in
contextul legaturii stranse cu sindromul metabolic, exista
multiple alte cauze ale afectiunii: proceduri chirurgicale
digestive,nutritie parenterala, medica–mente, bulimie,
variatii ponderale, etc.[6]

DIAGNOSTICUL POZITIV AL HEPATOPATIEI
ADIPOASE NON–ALCOOLICE

Diagnosticul de hepatopatie non–alcoolica/steato-
hepatita non–alcoolica se bazeaza pe demonstrarea exis-
tentei ficatului gras asociat sau nu cu steatohepatita si

ALGORITM DE DIAGNOSTIC IN HEPATOPATIA ADIPOASÅ
NON–ALCOOLICÅ

ALGORITM OF DIAGNOSIS OF NONALCOHOLIC
FATTY LIVER DISEASE

Drd. Daciana Nicoleta Dascålu
Prof.Univ.Dr. Mircea Deac – Clinica Medicalå II, Spitalul Clinic de Urgenta Judetean Sibiu
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fibroza, pe excluderea riguroasa a consumului semnificativ
de alcool si pe excluderea altor conditii patologice care
evolueaza cu ficat gras cum ar fi hepatita cronica virala C.
Pacientii cu hepatopatie non–alcoolica prezinta frecvent
cresterea persistenta a ALAT (alanin aminotransferaza)
care este doar aparent criptogenica.

pacienti. [10]. In cadrul algoritmului diagnostic profilul
autoimun ar trebui verificat. De remarcat ca pacientii cu
steatohepatita non–alcoolica pot prezenta titruri mici de
Ac anti– muschi neted dupa cum au gasit Bacon si
colab.[11] dar si Teli si colab [12]. Markerii depozitelor
de fier par a fi putin confuzi si nesiguri din vreme ce unele
grupuri de cercetatori considera excesul de fier ca fiind
unul din factorii ce promoveaza inflamatia hepatica si
fibroza prin intermediul stresului oxidativ la pacienti cu
depozite adipoase mobilizabile [13]. Unii bolnavi prezinta
nivele usor crescute ale feritinei serice, aceasta fiind
probabil mai mult consecinta modificarilor inflamatiei
hepatice decat a cresterii depozitelor de fier. Determinarea
genotipului HFE permite in prezent un diagnostic definitiv
sau excluderea suspiciunii existentei hemocromatozei. [6]

Tabel 2– Investigatii de excludere a hepatopatiei
adipoase non–alcoolice

Markeri de HBV si HCV Negativi

Saturatie cu fier Normal

Profil autoimun Normal

*Uneori hepatopatia non–alcoolica se asociaza cu Ac
SMA
† HCV si ficatul gras non–alcoolic pot coexista.

EXAMINARI IMAGISTICE
Cea mai ieftina, rapida si probabil eficienta metoda de

evaluare imagistica a ficatului gras este ecografia. Ea
confirma prezenta ficatului gras, poate demonstra existenta
cirozei hepatice dar nu poate distinge steatoza de fibroza
hepatica. [14] Desi steatohepatita nu poate fi clasificata
ultrasongrafic si de altfel prin nicio metoda imagistica,

MODIFICARI DE LABORATOR
In evaluarea pacientilor cu o posibila hepatopatie non–

alcoolica se utilizeaza testele standard de evaluare a functiei
hepatice dar si alte determinari de laborator. Exista insa putine
particularitati ale acestora care pot ajuta in diferentierea fat
de o hepatopatia etanolica si de fapt, nici o analiza nu este
specifica. In tabelul nr. 1 sunt prezentate aceste examinari.

In steatohepatita moderata raportul ASAT/ALAT este
deseori subunitar in timp ce in patologia etanolica acesta
este supraunitar. In steatohepatitele mai severe se constata
insa ca valoarea ASAT este deseori mai mare decat ALAT.
GGT ( γ–glutamil–transpeptidaza) are valori crescute in
steatohepatita alcoolica dar si in cea non–alcoolica. Foarte
putini pacienti cu inflamatie hepatica non–alcoolica
prezinta cresteri ale volumului mediu eritrocitar in timp
ce macrocitoza este un indicator comun al consumului
excesiv de alcool. [6]

Alte hepatopatii pot fi excluse prin mijloace
conventionale (Tabelul 2). Prezenta anticorpilor anti VHC
exclude de diagnsticul de steatohepatita non–alcoolica
izolata. In timp ce aparitia ficatului gras la pacienti cu
genotip 3 VHC poate fi indusa viral, ficatul gras si
hepatopatia VHC pot coexista in celelalte genotipuri si
nu ar trebui sa excluda reciproc ca diagnostic. Ficatul gras
demonstrat bioptic la pacienti cu VHC sugereaza
posibilitatea unei progresii accelerate a fibrozei la cesti

Figura 1–Aspecte
CT si ecografic de
steatoza hepatica

 Tabel 1– INVESTIGATII DE LABORATOR [6]

TEST Hepatopatie Hepatopatie
non–alcoolica alcoolica

ASAT/ALAT Deseori <1 >1
(forme usoare)

Bilirubina Normala Posibil
crescuta

FAS De obicei normala Posibil
crescuta

Albumina Normal Deseori ↓
sau ↓↓

PT Normala Deseori
crescut

Gamma GT crescuta

MCV Normal Crescut

Alcoolemia Absenta Deseori
prezenta

Lipide Posibil crescute Posibil
crescute

Feritina Rareori crescuta Posibil
crescuta
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micile arii de adipozitate focala pot fi privite ca fiind
sugestive de steatohepatita. [6].

Ficatul gras poate fi definit ecografic prin prezenta a
cel putin 2 din 3 aspecte ecografice si anume:

• Ecogenitate difuz crescuta a ficatului (fical „stralu-
citor“), mai mare decat a rinichiului sau a splinei

• Atenuare vasculara
• Atenuare posterioara a semnalului de ultrasunete.[15]

Totusi, un studiu publicat in 2007 afirma ca ultra-
sonografia nu este cea mai adecvata metoda de evaluare a
ficatului gras–steatoza hepatica simpla, anormalitatile de
ecogenitate fiind mai degraba cauzate de inflamatie sau
fibroza.[16]

TESTE NON–INVAZIVE DE PREDICTIE
A FIBROZEI HEPATICE

Elastografia hepatica noninvaziva
Date recente sugereaza ca gradul hipertensiunii portale

la pacientii cirotici poate prezice nu numai dezvoltarea
varicelor esofagiene ci si alte complicatii cum ar fi ascita
sau hepatocarcinomul. In prezent presiunea portala este
evalauata prin masurarea gradientului presiunii venoase
hepatice, fiind o determinare scumpa, invaziva si inaccesi-
bila pe scara larga. Masurarea densitatii hepatice prin
elastografie poate aproxima gradul de fibroza.Mai multe
studii au comparat elasografia hepatica si determinarea
clasica a presiunii venoase obtinand rezultate promitatoare
care in mod sigur vor fi confirmate in studii ulterioare. [17]

Considerand predictivitatea destul de redusa a ALAT,
GGT si ultrasonografiei dar si riscul si variabilitatea de rezul-
tate a biopsiei hepatice, evaluarea non–invaziva a fibrozei
utilizand baterii de teste biochimice pare a fi una din solutiile
de viitor pentru evaluarea cat mai corecta a steatohepatitei
non–alcoolice. Costurile vor fi probabil similare cu cele ale
Fibro Test (in jur de 100 Euro), mult mai ieftine decat o biop-
sie hepatica sau rezonanata magnetica nucleara. Pacientii cu
scor mare la SteatoTest prezentau valori crescute ale IMC,
ALAT, varsta, ASAT,GGT, Glicemiei, trigliceri–delor dar si
ae haptoglobinei, apolipo–proteinei A–I(ApoA1), 〈 2–
macroglo–bulinei, bilirubinei si colesterolului. [18]

Predictori independenti de fibroza avansata sunt varsta,
hiperglicemia, IMC, numarul de trombocite, nivelul albu-
minemiei si raportul ASAT/ALAT. Un sistem de scorificare
ce utilizeaza acesti 6 parametri a obtinut o AUC de 0.88 in
grupul de estimare si 0.82 in grupul de validare.Aplicand
un scor cut–off mic (–1,455) s–a putut exclude fibroza cu o
acuratete destul de mare si o valoare predictive negative de
93%in grupul de estimare si 88% in grupul de validare.
Autorii acestui studio sustin ca astefel au evitat 75% din
biopsiile hepatice avand o predictie corecta la 90% din
pacienti.Adaugarea la acest scor a evaluarii unor biomarkeri
si a examinarilor imagistice poate creste valoarea predictiva
si siguranta acestor evaluari non–invazive.

Variatiile intra–individuale ale markerilor biochimici
s–au dovedit a fi foarte mici si s–a dovedit ca alimentatia
nu afecteaza semnificativ rezulatul obtinut prin FibroTest
sau ActiTest, aceasta permitand o evaluare foarte accesibila
si eficienta a pacientilor cu hepatopatii cronice. [19]

II.5–PUNCTIA–BIOPSIE HEPATICA

Rolul biopsiei hepatice in hepatopatia adipoasa non–
alcoolica este deocamdata destul de controversat.
Argumentele importiva punctiei bioptice include evolutia in
general benigna a afectiunii, lipsa unor terapii eficiente bine
standardizate si riscurile prodedurii.[6] Desi biopsia hepatica
este in general o procedura sigura, 30% din pacienti prezinta
dureri pasagere, 3% durere severa si sub 3% dezvolta
complicatii semnificative dupa aceasta manopera.

Riscul de moarte este 0.03% dar biopsia este deocam-
data singura metoda sigura si confidenta de determinare
a prezentei steatohepatitei si de evaluare a prognosticului
bolii. Asadar pacientii care au probabil o forma avansata de
boala trebuie indrumati spre biopsie, factori de risc ai unei
evolutii spre forme avansate de boala fiind diabetul zaharat,
obezitatea morbida (IMC >39 kg per m2),varsta avansata,
raportul ASAT/ALAT peste 1.Biopsia trebuie de asemenea
efectuata la pacientii cu hepatocitoliza persistenta in ciuda
modificarilor stilului de viata. In prezent sunt stabilite
cel putin doua sisteme de scorificare a modificarilor
histologice. Un studiu efectuat de Mendler si colab.
propune un sistem in care scorurile numerice sunt
obtinute utilizand diferite clase de numerotare. Scopul
studiului nu a fost identificarea steatohepatitei ci mai
degraba elaborarea unui sistem care utilizeaza scoruri
numerice simple cu scopul reproductivitatii examinarii.
Cele mai multe studii considera ca biopsia hepatica este
esentiala pentru a determina prezenta /severitatea steato-
hepatitei si extinderea fibrozei /cirozei hepatice, dar si
pentru a evalua cat mai bine prognosticul pacientului.
[6]Punctia –biopsie hepatica este de asemenea obligatorie
pentru includerea cazurilor in trialurile clinice. Histopa-
tologii pot discuta stadializarea si gradarea bolii hepatice

Figura 1. Stanga sus:: Biopsie hepatica a unui pacient cu
steatohepatita non–alcoolica.Sagetile P si C indica zona
portala (zona 1) si respectiv zona venei centrale (zona
3).Se constata acumulare moderata de lipide. Dreapta
sus:: Un traiect portal cu infiltrat inflamator
mononuclear moderat si un lipogranulom (sageata).
Stanga Jos: Magnificatie inalta a unui hepatocit
continand corpi hialini Mallory densi (H).Adiacent este
prezenta o celula balonizata (B). Mijloc jos: Leucocite
polimorfonucleare intr–un lobul hepatic(sageata).
Doua hepatocite in coltul din dreapta sus contin corpi
Mallory. Dreapta jos: Corpi acidofili prezenti ocazional
(sageata). Sectiunile au fost colorate cu H–E si
fotografiate cu obiective de 10,40,100X. [22]
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dar sugestiile lui Brunt si colab. de a evalua activitatea
inflamatorie globala si stadiul fibrozei par a fi cele mai
sensibile si reproductibile. Acest sistem de gradare sau
unul asemanator este cel mai probabil a fi adoptat in mod
international pentru evaluarea histologica a bolii.

Gradarea si stadializarea Brunt a leziunilor histopa-
tologice din steatohepatita non–alcoolica [6]

Gradarea steatozei
Grad 1– sub 33% dintre hepatocite afectate
Grad 2– intre 33 si 66% hepatocite afectate
Grad 3 – peste 66% hepatocite afectate
Gradarea steatohepatitei
Grad 1 – Usoara: Steatoza predominant macrovezi-

culara, implicand pana la 66% dintre lobuli; Balonizare
observata ocazional, afecteaza hepatocitele zonei 3; Infla-
matie lobulara acuta difuza si usoara (polimorfonucleare);
ocazional inflamatie cronica (mononucleare)

Grad 2– Moderata: Steatoza de orice grad, de obicei
macro si microveziculara; Balonizare neta si prezenta in zona
3; Inflamatie lobulara mai extinsa, celule polimorfonucleare
ce pot fi descrise in asociere cu hepatocitele balonizate,
fibroza pericelualara, inflamatie cronica usoara.Inflamatie
portala usoara sau moderata.

Grad 3 – Severa: Steatoza afecteaza characteristic peste
66% dintre lobuli (panacinar), de obicei este macro–si
microveziculara; Balonizare marcata, predominanata in zona
3; Inflamatie lobulara acuta si cronica difuza; polimorfo-
nuclearele pot fi concentrate in ariile de balonizare din zona 3 si
fibroza perisinusoidala. Inflamatie portala usoara sau moderata.

Stadializarea fibrozei
Stadiul 1 – fibroza perivenulara in zona 3, perisinusoi-

dala, pericelualara, focala sau extinsa; Stadiul 2 – ca in
stadiul 1, cu fibroza periportala focala sau extinsa; Stadiul
3– bridging necrosis focala sau extinsa; Stadiul 4 – ciroza.

In definitia originala a steatohepatitei non–alcoolice,
Ludwig si colab. nu au precizat diferente intre aspectele
histologice ale steatohepatitei alcoolice sau non–alcoolice.
Un pacient tanar fara semne pozitive de boala hepatica dar
cu aspect ecografic de steatoza si persitenta valorilor
crescute de ALAT poate sa nu fie neaparat supus unei
biopsii hepatice in afara includerii intr–un trial clinic. Oliver
F.W.James sugereaza in „Textbook of Gastroenterology”
sub redactia Yamada Takada ca biopsia nu este necesara
la pacienti sub 40 ani pentru a confirma steatohepatita,
exceptand cazul in care exista indicatii clinice pentru
aceasta. Autorul sustine ca sub 40 de ani biopsia nu
evidentiaza informatii importante referitoare la prognosticul
bolii si, in prisma cunostintelor actuale despre evolutia
afectiunii dar si despre incapacitatea ecografiei de a distinge
steatoza de inflamatie/fibroza, recomanda biopsia hepatica
la toti pacientii peste 50 ani pentru a obtine informatii despre
stadializarea /gradarea bolii si pentru a formula un prognostic
cat mai exact al evolutiei pacientului. [6]
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REZUMAT
Hepatopatia adipoasa non–alcoolica sau ficatul gras

non–alcoolic este o entitate etio–patogenica ce prezinta
o prevalenta in crestere in intreaga lume. In prezent nu
exista inca un plan de terapie bazat pe dovezi care sa fie
universal valabil in tratamentul acestor pacienti.
Schimbarea stilului de viata, scaderea ponderala,
exercitiul fizic si controlul factorilor de risc sunt
deocamdata cele mai bune masuri de tratament. Cuvinte
cheie – hepatopatie adipoasa non–alcoolica, tratament,
scadere ponderala.

 ABSTRACT
Non–alcoholic fatty liver disease present a rising

incidence all over the world. There is still yet no evidence
proof therapy for those patients. The best way of treatment
consists in change of life style, physical therapy and
controlling the risk factors. Key words: nonalcoholic fatty
liver disease, physical therapy, change of life style.

INTRODUCERE
Cele mai multe date despre tratamentul ficatului gras

non–alcoolic se concentreaza pe asocierea acestei patologii
cu insulinorezistenta si obezitatea.

In mod evident, in cazul asocierii bolii cu un factor
rar, cum ar fi medicatia, tratamentul consta in indepartarea
acestui drog din schema terapeutica si monitorizarea
pacientului. Desi evolutia clinica a bolii este variabila si
in prezent destul de imprevizibila, tratamentul trebuie sa
tinteasca oprirea progresiei bolii, in special prevenirea
dezvoltarii cirozei si, daca este posibil, revenirea la normal
a arhitecturii hepatice.[1].Au fost raportate foarte putine
trialuri clinice controlate prin biopsie referitoare la
tratamentul hepatopatiei adipoase. Multi autori impart
tratamentul in doua mari capitole:

• Reversibilitatea defectelor metabolice deci
reducerea steatozei hepatice si a insulino–
rezistentei

• Interventii asupra mecanismelor de atac cum sunt
stresul oxidativ, cascada proinflamatoare si fibroza
insasi.

CALITATEA VIETII PACIENTI–LOR CU
HEPATOPATIE NON–ALCOOLICA

Un studiu pilot a demonstrat ca pacientii suferinzi de
aceasta afectiune au o mai mare afectare a calitatii vietii

comparativ cu cu pacientii cu hepatopatie cronica VHC
sau VHB.

Cauze posibile ar fi anormalitatile metabolismului
glucozei si ale bilantului nergetic. Odata cu implementarea
unor noi strategii de tratament, investigatiile clinice trebuie
sa evalueze nu numai tintele traditionale cum sunt
transaminazele sau aspectul histo–patologic, ci si impactul
bolii asupra pacientului per ansamblu, analizand calitatea
vietii acestuia. [2], [3].

SCADEREA PONDERALA SI EXERCITIUL
FIZIC

Probabil ca nu exista nimic mai dificil decat schimbarea
pe termen lung a stilului de viata al unui individ. Totusi un
numar de studii pilot necontrolate si mai multe raportari de
caz au sugerat ca scaderea ponderala, renuntarea la
consumul de grasimi animale si exercitiul fizic imbunatatesc
sau normalizeaza transaminazele la pacientii cu
steatohepatita.[4]. De asemenea exista in prezent mai multe
studii in plina desfasurare controlate prin biopsie hepatica
si care urmaresc efectul modificarilor stilului de viata in
evolutia bolii.[5]

Deoarece cei mai multi pacienti cu ficat gras asociaza
aspecte ale sindromului metabolic, cea mai logica abordare
a acestora consta in scaderea ponderala si cresterea
exercitiului fizic, permitand astfel scaderea
insulinorezistentei si a riscului cardiovascular. Scaderea
din greutate are efecte benefice asupra ALAT si a steatozei
la pacientii cu steatohepatita. In plus, exista dovezi ca se
obtine si reducerea concentratiilor de leptina si IL6. Din
pacate interventiile asupra stilului de viata sunt dificil de
realizat in comparatie cu simpla prescriere a unor
medicamente. In Europa sunt aprobate pentru tratamentul
obezitatii cel putin trei medicamente: orlistat, rimonanbant
si sibutramina. Un trial din SUA a demonstrat ca o
combinatie intre orlistat sau rimonabant alaturi de
modificarea stilului de viata are efecte mult mai bune fata
de oricare aceste terapii aplicata izolat.

O metoda si mai extrema de scadere ponderala este
chirurgia bariatrica ce implica doua tipuri principale de
proceduri:

(a) – reducerea dimensiunilor stomacului pentru a
limita cantiataea de alimente ingerate

 si
(b) – chirurgia de by–pass a intestinului subtire care

sa reduca absorbtia calorica.

PRINCIPII DE TRATAMENT IN HEPATOPATIA
ADIPOASÅ NON–ALCOOLICÅ

TREATMENT OF NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE

Drd. Daciana Nicoleta Dascålu

Prof.Univ.Dr. Mircea Deac – Clinica Medicalå II, Spitalul Clinic de Urgenta Judetean Sibiu
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Aceste proceduri imbunatatesc statusul biochimic
hepatic si amelioreaza steatoza insa sunt insotite de
importante aspecte de morbiditate. In plus, by–pass–ul
jejunal este o cauza de suprapopulare bacteriana intestinala
si poate astfel agrava steatoza hepatica.[6]

Un alt studiu pilot condus de Huang in Michigan,
USA, a demonstrat ca 9 din 15 cei pacienti cu
steatohepatita care au terminat cu succes un an de
interventii dietetice complexe au beneficiat de imbunatatiri
majore ale histologiei hepatice demonstrate bioptic,
sugerand ca interventiile decisive in dieta pot fi eficiente
in imbunatatirea aspectului histilogic hepatic la pacientii
cu steatohepatita. La acesti pacienti s–a obtinut reducerea
valorilor pentru greutate, talie, transaminaze, gradul de
steatoza si scorului total de steatohepatita. [7]

Farrel si colab. propun urmatorul plan de
management al pacientului cu hepatopatie
adipoasa non–alcoolica:

• Masuri de modificare a stilului de viata, cum sunt
dieta, cresterea activitatii fizice (miscare aerobica,
mers).De obicei este nevoie si de masuri de scadere
ponderala dar cel mai eficient regim de obtinere
si mentinere a rezultatelor pozitive nu este inca pe
deplin definit.

• Identificarea si tratarea factosrilor de risc
metabolic, inclusiv obtinerea unui nivel glicemic
si lipidic optim

• Utilizarea de statine (inhibitori a HMG–CoA
reductaza) la pacientii cu ficat gras pare a fi o
masura sigura si este recomandata fara
monitorizarea frecventa a valorilor
transaminazelor.

• Urmarirea pacientilor cu hepatopatie adipoasa
trebuie sa include nu numai modificarile specifice
bolii (cum ar fi hepatocitoliza) ci si monitorizatea
adipozitatii centrale, a greutatii, IMC, lipidelor
serice, tensiunii arteriale si screeningul pentru
neoplaziile incidente din sindromul metabolic

• Daca pacientii obezi nu raspund modificarilor
stilului de viata, ei trebuie indrumati spre centre
specializate in managementul obezitatii, eventual
in vederea evaluarii oportunitatii unor interventii
chirurgicale.

• Rolul farmacoterapiei este inca supus unor
multiple investigatii si nu este recomandata in
practica medicala primara. [2]

Dupa scaderea in greutate a obezilor adulti sau copii,
probele hepatice se pot normaliza. Gradul de infiltratie
grasa scade de obicei odata cu reducerea masei corporale
desi gradul de necroinflamatie si fibroza poate sa creasca.
Ritmul de scadere in greutate este esential. La pacientii
cu infiltrare grasa masiva a ficatului, scaderea rapida in
greutate poate initia necroinflamatie, fibroza portala si
staza biliara. Din acest motiv se recomanda o scadere
ponderala trepatata de maximum 500 grame la copii si
1,6kg la adulti lunar. Fara obtinerea scaderii ponderale,
nici un medicament nu reduce in mod direct afectarea
hepatica. [8]

TRATAMENTUL MEDICAMENTOS IN
HEPATOPATIA ADIPOASA NON–ALCOOLICA

A. ACIDUL URSODEOXICOLIC
Tratamentul combinat cu acid ursodeoxicolic

(UDCA) si vitamina E a demonstrat ca poate imbunatati
parametrii biochimici si histologia hepatica, precum si
indexul de fibroza la pacienti cu steatohepatita non–
alcoolica.Intr–un mic studiu elvetian controlat placebo s–
au administrat UDCS 12–15mg/kg corp asociat sau nu cu
vitamina E 400 UI X 2 /zit imp de 2 ani, dupa care
pacientilor li s–a efectuat o a doua biopsie hepatica.
Grupurile de pacienti care au primit UDCA au demonstrat
imbunatatiri semnificative ale ASAT si ALAT dar numai
pacientii care au primit asocierea cu Vitamina E au obtinut
ameliorarea histologiei hepatice, posibil cauzata de efectul
antioxidant al vitaminei E care actioneaza sinergic cu
proprietatile UDCA asupra morfologiei hepatice. [9]

B. PENTOXIFILINUL
Inhibitorii de TNF–á sunt o abordare logica in

managementul pacientilor cu steatohepatita. Pentoxifilinul
reduce TNF–á si ALAT la acesti pacienti, conform mai
multor aate publicate in literatura de specialitate. Intr–un
studiu recent publicat. in 2007 sunt prezentati 9 pacienti
tratati timp de 1 an cu 400mg pentoxifilin X 3 /zi dupa
care au fost reevaluati biochimic si histologic. Rezultatele
au fost pozitive, constatandu–se ameliorari semnificative
statistic atat pentru valorile ASAT si ALAT, cat si reducerea
steatozei si a inflamatiei lobulare hepatice la 55% dintre
pacienti [5].

sindrom moderat de hepatocitoliza (sub 3X limita
normala), administrarea de statine nu este contraindicata
in contextual monitorizarii atente a pacientului.Nu exista
evidente ca statinele sunt periculoase la pacientii cu ficat
gras produs de obezitate iar decizia de a le utiliza trebuie
sa compare riscurile si posibilele beneficii ale acestei
terapii.Doza initiala va fi una mica iar monitorizarea
enzimelor hepatice se va efectua dupa 14 zile de tratament
si apoi lunar in primul trimestru de la initiere.Daca valorile
transaminazelor se dubleaza fata de linia de baza, terapia
cu statine va fi intrerupta.[14]

Un alt studiu publicat in 2007 analizeaza efectul
tratamentului cu un complex de cupru – nicotinat
[CuCl(HNA)2] la soarecii cu ficat gras timp de 4
saptamani. Concluziile sunt incurajatoare, obtinandu–se
regresia unor forme de steatoza hepatica si chiar incetinirea
evolutiei catre steatohepatita. [5]

captopril) asociat cu tratamentele descrise mai sus sa
fie o idee rezonabila. [5]

C. AGENTI TERAPEUTICI CU ACTIUNE
PE INSULINO–REZISTENTA
Datorita importantei insulinore–zistentei in

etiopatogenia ficatului gras, mai multe medicamente care
imbunatatesc sensibilitatea la insulina sunt candidate
evidente pentru tratamentul acestei afectiuni. Dintre acestea
foarte studiat este metforminul care a demonstrat posibilitati
de reversie a steatozei hepatice la cobaii obezi cu deficit de
leptina.[10]. Un studiu pilot cu metformin pe 20 pacienti
cu stetaohepatita a aratat reducerea transaminazelor (in 50%
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din cazuri normalizarea lor) dar si scaderea volumului
hepatic dupa 4 luni de utilizare. Alte studii au demonstrat
rezultate similare la 12 luni de tratament, cu o singura
exceptie care nu a evidentiat imbunatatiri ale
necroinflamatiei. In orice caz, toate cercetarile au aratat ca
renuntarea la tratamentul cu metformin este urmata de
renenirea valorilor ALAT la cele anterioare tratamentului
iar intr–un trial randomizat din 2005 se afirma ca
metforminul este mai eficient decat vitamina A sau dieta
isolate, in normalizarea valorilor ALAT. [5]

Interesant este ca soarecii Ob/Ob foarte obezi au
dezvoltat steatoza hepatica si steatohepatita dar nu fibroza
sugerand ca leptina poate modula dezvoltarea fibrozei.[5].
Tiazolidindiona troglitazona a fost subiectul unui studiu
pilot de tratament al steatohepatitei cu contol bioptic
inainte de a fi retrasa pentru efecte secundare toxice si nu
a prezentat imbunatatiri in statusul steatohepatitei. Alti
liganzi ai PPARã din familia tiazolidindionelor au crescut
semnificativ severitatea steatozei la cobaii diabetici.[11].
Se pare insa ca utilizarea unor medicamente mai noi din
aceasta clasa se poate dovedi eficienta nu numai in
imbunatatirea insulinorezistentei dar si in reducerea
obezitatii centrale. Tiazolidindionele, mai frecvent
cunoscute ca si glitazone, sunt o clasa recenta medicamente
antidiabetice orale care imbunatatesc sensibilitatea la
insulina actionand ca agonisti selectivi ai receptorului
activator nuclear al peroxizomului proliferator (PPAR)–
ã. In prezent se cunosc trei asemenea PPARs (á,â and ã),
primul fiind mai exprimat in muschi, hepatocite, peretele
vascular si inima. PPAR–â (sau ä) este mai frecvent in
tesutul adipos, piele, creier si celulele stelate hepatice iar
ultimul este identificat in tesutul adipos, celulele pacreatice
â, endoteliul vascular, macrofage si celulele hepatice
stelate. Tiazolidindionele au actiuni de insulino–
sensibilizare directa asupra hepatocitelor si indirect prin
intermediul eliberarii de adipokine alterate. Ele cresc
numarul si diferentierea adipocitelor si promoveaza
preluarea / depozitarea acizilor grasi liberi din ficat si
muschi in adipocite, ducand la redistributia lipidelor din
ficat si miocite catre adipocite ceea ce restaureaza insulino–
sensibilitatea. Glitazonele cresc si concentratia serica a
adiponectinei si expreia ei in adipocite. La pcientii diabetici
care primesc pioglitazona s–au constatat cresteri
semnificative ale concentratiei serice de adiponectina
associate ulterior cu imbunatatiri ale insulinorezistentei si
scaderea depozitelor adipoase hepatice. Mai mult, agonistii
de PPAR–ã scade tigliceridemia si nivelurile TNF–á la
soarecii obezi. Rosiglitazona si pioglitazona altereaza
activarea TNF–á restabilind astfel sensibiliatea la insulina.
La soarecii tratati cu rosiglitazona s–au constatat scaderi
ale concentratiilor plasmatice de rezistina iar la pacientii
cu diabet zaharat de tip 2 ambele medicamente au scazut
rezistina plasmatica ameliorand astfel raspunsul la insulina
si reducand gradul de steatoza hepatica. Troglitazona a
redus nivelul de leptina la diabetici. In concluzie, agonistii
PPAR–ã scad insulinorezistenta prin mecanisme multiple
si pot aduce un beneficiu real in tratamentul pacientilor
cu hepatopatie adipoasa non–alcoolica. Experimente mai
recente pe soareci au aratat ca piglitazona si rosiglitazona
au intarziat fibroza hepatica prin reducerea activarii si

sintezei colagenului in celulele stelate tocmai prin
stimularea receptorilor lor PPAR–ã. [4] Un studiu publicat
in 2007 sustine ca terapia steatohepatitei cu rosiglitazona
este asociata cu scaderea semnificativa a macrosteatozei
si a numarului de corpi Mallory dar nu si cu scaderea
microsteatozei, asociind si cresterea de incluzii cristaline
in mitocondriile hepatocitare, fenomen ale carui consecinte
nu sunt cunoscute de catre autori.[5]

D. MEDICATIA ANTILIPEMIANTA
Medicatia de reducere a concentratiei de lipide a fost

de asemenea obiectul unor studii pilot cum este cel cu
control bioptic al lui Laurin si col. in care nu s–au gasit
beneficii asupra transaminazelor dupa un an de tratament
cu clofibrat [12]. Un studiu pilot scurt cu gemfibrozil a
aratat imbunatatiri ale enzimelor hepatice insa fara
evidenta bioptica. Se pare ca rolul terapiei
antidispilidemice in ficatul gras non–alcoolic este inca
destul de neclar. Totusi, fiind vorba de pacienti cu multipli
factori de risc cardiovascular este foarte probabil sa existe
beneficii importante in urma tratamentului dislipidemiei.
Medicii pot fi reticenti in administrarea de statine la
pacientii cu transaminaze crescute dar un larg studiu de
cohorta realizat in SUA a demonstrat ca pacientii cu
hepatocitoliza nu prezinta risc de hepatotoxicitate in urma
tratamentului cu statine.[4] Atorvastatinul in doza de
10mg/zi a demonstrat ca poate reduce semnificativ
hepatocitoliza la pacienti cu steatohepatita, asa cum si
pravastatinul a dovedit efecte benefice pe histologia
hepatica si enzimele hepatice.[13]

Colegiul American de Cardiologie alaturi de mai
multe institute de profil recomanda ca in prezenta unui
sindrom moderat de hepatocitoliza (sub 3X limita
normala), administrarea de statine nu este contraindicata
in contextual monitorizarii atente a pacientului.Nu exista
evidente ca statinele sunt periculoase la pacientii cu ficat
gras produs de obezitate iar decizia de a le utiliza trebuie
sa compare riscurile si posibilele beneficii ale acestei
terapii.Doza initiala va fi una mica iar monitorizarea
enzimelor hepatice se va efectua dupa 14 zile de tratament
si apoi lunar in primul trimestru de la initiere.Daca valorile
transaminazelor se dubleaza fata de linia de baza, terapia
cu statine va fi intrerupta.[14]

Un alt studiu publicat in 2007 analizeaza efectul
tratamentului cu un complex de cupru – nicotinat
[CuCl(HNA)2] la soarecii cu ficat gras timp de 4
saptamani. Concluziile sunt incurajatoare, obtinandu–se
regresia unor forme de steatoza hepatica si chiar incetinirea
evolutiei catre steatohepatita. [5]

E. MEDICATIA ANTIINFLAMATOARE–
ANTIFIBROTICA
O gama larga de compusi cu posibile efecte

antioxidante –betaina, N–acetilcisteina, viatmina E,
silimarina– au fost sau sunt in continuare studiate din
perspectiva tratamentului steatohepatitei. Posibilitatea
existentei unei asocieri cu hipertensiunea arteriala produsa
de cresterea activitatii angiotensinei II (care conduce la
stimularea TGF?1 din celulele stelate si ulterior la fibroza)
sugereaza ca si este posibil ca un studiu bazat pe un
inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei (de ex.
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captopril) asociat cu tratamentele descrise mai sus sa fie o
idee rezonabila. [5]

F. ALTE TERAPII
Vitamina E, beta–carotenul, vitamina C, seleniumul

sau SAMe (S–adenozil–metionina) au fost studiate in
trialuri mai mari sau mai mici cu scopul evidentierii
efectelor pe ficatul gras, unele demonstrand actiuni
favorabile asupra nivelului transaminazelor sau histologiei
hepatice.Se stie ca suprapopularea bacteriana a tractului
intestinal creste concentratia citokinelor in vena porta dar
si inflamatia hepatica. De aceea s–au utilizat preparate
probiotice sau antibiotice in incercarea de a diminua flora
intestinala si, in consecinta, incarcarea cu citokine. Desi
s–au obtinut rezultate pozitive pe animale, nici un trial
randomizat nu a demonstrat inca efectul acestor terapii la
pacientii cu ficat gras.Un studiu pilot cu Losartan a reusit
ameliorari enzimatice si histologice la pacientii
hipertensivi cu ficat gras, sugerand ca fie controlul tensiunii
arteriale, fie blocarea receptorilor AG II imbunatatesc
prognosticul bolii.[6]

Un studiu cu terapie utilizand combinatii de viamina
C si E a reusit imbunatatirea fibrozei dar nu si a
necroinflamatiei sau ALAT comparat cu placebo. Betaina,
un supliment nutritional din compozitia ciclului metabolic
al metioninei cu efect de crestere a nivelului de SAMe
poate reduce theoretic steatoza hepatica si a demonstrat
practic o scadere a transaminazelor, GGT si histologiei in
doua studii mici pe pacienti cu steatohepatita.[4]

Se poate spune ca in prezent nu exista un tratament
cert demonstrat pentru hepatopatia adipoasa non–
alcoolica. Stadiul final de ciroza se va trata la fel ca orice
alta ciroza dar tinta trebuie sa fie prevenirea acestui tip de
evolutie. La pacientii neinclusi intr–un trial clinic cele mai
rezonabile recomandari constau in scadere ponderala, dieta
echilibrata, exercitiu fizic moderat si eventual un
medicament cu rol antioxidant. La pacientii cu diabet
zaharat de tip 2 metforminul pare a fi alegerea ideala daca
nu exista contraindicatii. La cei cunoscuti cu hiperlipemie
se recomanda tratament cu statine. In continuare se asteapta
rezultatele mai multor studii referitoare la diferite terapii
ale steatohepatitei non–alcoolice.[5]

Tabelul nr.1 prezinta un ghid de management practic
al bolii conform recomandarilor lui Bayard si colab.[4]

Existenta multiplelor scheme de tratament
demonstreaza faptul ca inca nu s–a descoperit schema cea
mai eficienta din toate punctele de vedere, multor studii
lipsindu–le date care sa dovedeasca ameliorari de
morbiditate si mortalitate in urma diferitelor tratamente
efectuate. [4]

CONCLUZII
In prezent terapiile actuale ale hepatopatiei adipoase

non–alcoolice se concentreaza pe factorii de risc ai bolii
dar viitoare trialuri clinice pot furniza dovezi importante
privind utilizarea antidiabeticelor orale sau a altor
medicamente in prezent nestudiate. Hepatopatia adipoasa
non–alcoolica, manifestare hepatica a sindromului
metabolic, este inca subdiagnosticata desi prevalenta ei
este in continua crestere. Boala este in general
asimptomatica si poate progresa de la steatoza simpla la

TABEL 1 – GHID DE MANAGEMENT Clasa
PRACTIC IN HEPATOPATIA de
ADIPOASA NON–ALCOOLICA (4) evidenta
Desi tratamentul sindromului metabolic
cu statine, metformin (Glucophage) sau
glitazone alaturi de modificarile stilului
de viata pot imbunatati aspectul histologic C
si functional al ficatului gras non–alcoolic,
aceste terapii nu sunt insa recomandari
unice pentru aceasta boala.

Scaderea ponderala ar trebui sa fie de
0,45–0,9 kg / saptamana, scaderi ponderale C
mai mari, in special cele ulterioare chirurgiei
bariatrice putand inrautati afectiunea hepatica

Nu a fost demonstrat efectul daunator
al statinelor la pacientii cu hepatocitoliza
cauzata de ficatul gras dar administrarea C
lor pentru tratamentul dislipidemiei trebuie
insotita de monitorizare atenta.

Biopsia trebuie considerata la pacienti cu
risc crescut de boala hepatica avnsata si la
cei care nu beneficiaza de normalizarea C
transaminazelor dupa schimbarea stilului
de viata in vederea precizarii diagnostice
si a evaluarii prognosticului.

steatohepatita si ciroza hepatica diagnosticata uneori numai
odata cu aparitia complicatiilor: hemoragie variceala,
insuficienta hepatica sau hepatocarcinom. Insotita de
obicei de alte aspecte caracteristice sindromului metabolic,
patogeneza bolii ramane inca incomplet inteleasa desi
insulinorezistenta pare fi cel mai important element
declansant al bolii, deci si prima tinta in terapia acesteia.
Deoarece inca nu sunt date suficient argumentate privitoare
la efectele tratamentelor asupra ratelor de mortalitate si
morbiditate ale hepatopatiei adipoase, sunt necesare
viitoare trialuri si investigatii care sa demonstreze
eficacitate. Intre timp, medicul practician trebuie sa aiba
in vedere abordarea multidisciplinara a pacientului cu ficat
gras non–alcoolic iar recomandarile de terapie sa se bazeze
pe efectuarea regulata de exercitiu fizic, scaderea
ponderala progresiva si tratamentul factorilor de risc
cardiovascular, in special hiperlipemia si diabetul
zaharat.[6]
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REZUMAT
Utilizarea pe scara tot mai largå incepând cu anii

90 a tehnicii laparoscopice in colecistectomie, a
demonstrat avantajele incontestabile ale acestei noi
metode,dar si o crestere a incidenÆei leziunilor de cåi
biliare 0,4–0,5%,comparativ cu tehnica clasica.

Au apårut noi mecanisme de producere a leziunilor
reprezentate fie de o greçitå identificare a elementelor
anatomice ce aparÆin tractului biliar,prin anomalii
anatomice,remanieri inflamatorii,experienÆå scåzutå a
chirurgului;fie de erori de tehnicå.

Ca urmare s–a impus clasificarea acestor
leziuni.IniÆial s–a utilizat clasificarea Bismuth,dar aceasta
s–a dovedit insuficientå.Ulterior s–au propus alte tipuri de
clasificare (Strasberg,Neuhaus,etc.),care au ca unic scop o
mai bunå cuantificare a leziunilor pentru a permite o alegere
cât mai bunå a tratamentului,o selectare mai eficientå a
pacienÆilor ce urmeazå så fie trataÆi într–un centru terÆiar,o
mai bunå urmårire pe termen lung a rezultatelor.

Leziunile de cåi biliare odatå produse,pot fi observate
intraoperator,imediat postoperator sau la un interval mai
mare de timp de la momentul operaÆiei,manifestându–se
prin semne çi simptome clinice mai mult sau mai puÆin
caracteristice.Cele evidenÆiate intraoperator pot fi tratate
imediat fie pe cale laparoscopica,fie dupå conversie.Cele
observate postoperator necesita tehnici suplimentare de
diagnostic.Într–o primå fazå se recomandå efectuarea unei
ecografii.Într–o a doua fazå pentru identificarea naturii
çi nivelului leziunii se recomandå så fie fåcutå o
colangiopancreatografie endoscopicå retrogradå ERCP
sau colangiopancreatografie cu rezonanÆå magneticå
nuclearå MRCP.Mai pote fi utilizatå colangiografia
percutanå transhepaticå sau scintigrafia hepaticå.

Tratamentul cu rezultate pozitive al leziunilor de cåi
biliare necesitå cunoaçterea naturii çi nivelului leziunii,a
anatomiei intregului arbore biliar çi o echipå operatorie
experimentatå în chirurgia biliarå.Leziunile care necesitå
tehnici reconstructive laborioase sunt recomandabil så fie
tratate in centre terÆiare,hepaticojejunoanastomozele de
preferinÆå pe anså „Y” a la Roux fiind cele mai
recomandate.

ABSTRACT
The use on a increasingly larger scale , starting with

the 90’s of the laparoscopic technique for cholecistectomy
has demonstrated the indisputable advantage of this new

method but also the increased incidence of common bile
duct (CBD) lesions (0.4-0.5%) compared to the open
technique. New mechanisms of CBD lessions aroused,
being represented by misidentification of the CBD
anatomical elements due to anatomical annomalies,
inflammatory changes, low surgical experience or tehnical
errors.

So, a classification of these lessionswas neccessary.
At the beginning, the Bismuth classification was used, but
it proved to be insufficient. New classifications emerged
(Strasberg, Neuhaus) with the unique purpose to better
quantify the lesions to allow a better choice of treatment,
a better selection of patients who require treatment in a
tertiary center and a better follow-up of the surgical results.

CBD lessions can be detected intraoperatively,
imediate postoperatively or in the late postoperative
period, having more or less characteristic clinical signs
and symptoms. The lessions detected intraoperatively can
be treated immediately by laparoscopic means or by open
surgery. The lesions detected in the postoperative period
need supplimentary diagnostic technique. First an
ultrasound examination is necessary. In order to detect
the nature and level of the CBD lesion, an endoscopic
retrograde cholangiopancreatography (ERCP) or
magnetic resonance cholangiopancreatography (MRCP)
is compulsory. Percutane transhepatic cholangiography
and hepatic scintigraphy can be also used.

A positive treatment of the CBD lessions implies
knowing the nature and level of the CBD lesion, the
anatomy of the biliary tree and an experienced team in
biliary surgery. Lesions which demand complicated
reconstructive techniques require treatment in tertiary
centers, hepaticojejunostomies on a Roux-en–Y loop being
the most recommended.

ISTORIC
Litiaza biliarå cu consecinÆele ei reprezintå în prezent

cea mai frecventå cauzå digestivå de spitalizare si
principala activitate din serviciile de chirurgie generala
din întreaga lume, morbiditatea çi mortalitatea determinatå
de ea menÆinându–se la valori crescute.

Descriså încå din antichitate de vechii egipteni, ea
este recunoscutå drept cauzå a icterului çi durerii
abdominale în secolul XVIII [1]. Tentativele de tratament
chirurgical a ei, au dus în timp la realizarea în 1867 de
cåtre Bobbs în SUA çi Lawson Tait în Anglia a primei

LEZIUNILE CÅILOR BILIARE ÎN COLECISTECTOMIA
LAPAROSCOPICÅ. UNDE NE SITUÅM?

BILE DUCT LESIONS IN LAPAROSCOPIC CHOLECISTECTOMY.
WHERE DO WE STAND?

 Dr.M.Bodea*,Prof.Dr.L.Vlad.**
* Spitalul Municipal Dej.

**Clinica Chirurgie III Cluj–Napoca.
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colecistectomii. Anul 1882 reprezintå anul în care
Langenbuch realizeazå prima colecistectomie, modalitate
tehnicå ce va deveni „standardul de aur” în tratamentul
litiazei vezicii biliare. Calea explorårii chirurgicale a
arborelui biliar este deschiså în 1890 de cåtre Courvoisier
care realizeazå prima coledocotomie.

PerfecÆionarea tehnicilor chirurgicale, îmbunåtåÆirea
instrumentarului, dezvoltarea tehnicii çi tehnologiei,
permanenta cåutare a chirurgilor au dus la apariÆia spre
sfârçitul secolului a chirurgiei laparoscopice.

Primele colecistectomii laparoscopice le–au realizat
Muhe din Boblingen (Germania) în 1986 çi Phillipe
Mouret din Lyon (FranÆa) 1987.

Aceste prime colecistectomii laparoscopice l–au fåcut
pe Croce [2], så declare cå au prezentat „cheia care a deschis
porÆile chirurgiei generale, conceptului de chirurgie mini
invazivå”. Prin adaptarea în 1988 de cåtre Francois Dubois
a unei camere video la laparoscop se realizeazå varianta
de bazå a aparaturii utilizate în chirurgia laparoscopicå.

Deçi odatå cu introducerea ei la sfârçitul anilor 80, a
fost privitå cu oarecare scepticism în lumea chirurgicalå,
colecistectomia laparoscopicå câçtigå repede teren çi adepÆi
în întreaga lume, ajungând rapid så fie consideratå de cåtre
chirurgi „standardul de aur” în tratamentul litiazei vezicii
biliare simptomatice[3].

La noi în Æarå prima colecistectomie laparoscopicå a
fost realizatå în 1991 la ConstanÆa de cåtre o echipå mixtå
conduså de Prof. Bernard Descot (FranÆa), iar anul 1992
reprezintå momentul în care aceasta a fost realizatå de cåtre
o echipå exclusiv autohtonå conduså de cåtre Prof.Dr.
Sergiu Duca la Clinica Chirurgie III Cluj–Napoca [1].

Studiile ulterioare efectuatå în diferite centre din lume
au demonstrat avantajele incontestabile ale acestei noi
tehnici:

• abord mini invaziv la nivelul peretelui abdominal
cu atenuarea durerilor postoperatorii [4,5].

• aderenÆe intraabdominale minime [3].
• prejudiciu estetic minim
• risc eventraÆie, evisceraÆie aproape exclus
• cost spitalizare redus
• timp de spitalizare redus ajungându–se pânå la

internare de o zi [3].

INCIDENÆA LEZIUNILOR DE CÅI BILIARE.
Utilizarea pe o scarå tot mai largå çi tot mai

frecventå a colecistectomiei laparoscopice ca tehnicå
chirurgicalå de tratament al litiazei vezicii biliare, a dus la
apariÆia inerentå a leziunilor de cåi biliare. Primele studii
efectuate în anii imediat urmåtori utilizårii colecistectomiei
laparoscopice, în diferite centre medicale din lume, au
evidenÆiat o incidenÆå a leziunilor de cåi biliare de
aproximativ 2% [3]. IncidenÆa mai crescutå a leziunilor de
cåi biliare a fost puså la început pe seama aça zisei „curbe
de învåÆare” [6,7] ulterior odatå cu creçterea experienÆei
chirurgului acest procent scåzând. Studiile mai recente au
demonstrat o deplasare a incidenÆei leziunilor de cåi biliare
din sfera „curbei de învåÆare” spre sfera chirurgilor cu
experienÆå çi vechime în chirurgia laparoscopicå.

De asemenea s–au realizat studii asupra incidenÆei
leziunilor apårute în cursul colecistectomiei clasice

comparativ cu cele apårute în timpul colecistectomiei
laparoscopice. În douå dintre acestea s–a raportat o
incidenÆå dupå colecistectomia clasicå cuprinså între 0,2%
[8] çi 0,7% [9], comparativ cu cea dupå colecistectomia
laparoscopicå cuprinså între 0,5% çi 0,8%.

Alte studii evidenÆiazå o incidenÆå de 0,6% (West of
Scotland) sau de 0,8% (Olanda) la începutul anilor 90 [10,11].

Gouma [3] considerå cå procentul de 0,4–0,5% a
leziunilor de cåi biliare reprezintå incidenÆa realå a
acestora, consecutive colecistectomiei laparoscopice.

VariaÆiile relativ mari ce apar între rezultatele
diferitelor studii pot fi explicate çi prin metodele de
colectare çi interpretare a datelor, precum çi de includerea
sau nonincluderea în aceste studii a leziunilor de cåi biliare
considerate minore, cum ar fi biliragiile din ductul cistic
sau canaliculele biliare aberante din patul vezicular.

MECANISME DE PRODUCERE A LEZIUNILOR
DE CÅI BILIARE

AbsenÆa vederii tridimensionale, frecvent
imposibilitatea preparårii joncÆiunii cistico–hepatice,
formele anatomo–clinice complicate ale litiazei veziculare
determinå apariÆia a variate mecanisme de producere a
leziunilor de cåi biliare în colecistectomia laparoscopicå.
Pentru o mai bunå sistematizare a lor Cuschieri [12] le–a
împårÆit în douå mari grupe. O grupå reprezentatå de o
greçitå identificare a elementelor anatomice ce aparÆin
tractului biliar çi care determinå 70% din leziuni çi a doua
grupå legatå de erorile tehnice.

În cadrul primei grupe identificarea greçitå a
elementelor anatomice ale tractului biliar este favorizatå
de o experienÆå mai scåzutå a chirurgului çi de prezenÆa
anomaliilor ductelor biliare. Anomaliile arborelui biliar
sunt destul de frecvente, cele mai des întâlnite
predispunând la leziuni fiind cele de la nivelul joncÆiunii
cistico–hepatice. În mod normal cisticul se deschide în
CBP în unghi scuÆit. Existå înså çi alte variante, cele mai
des întâlnite fiind:

• cistic în „Æeavå de puçcå”
• cistic în spiralå
• cistic care se deschide la nivelul joncÆiunii dintre

canalul hepatic drept çi stâng
• cistic care se deschide la nivelul canalului hepatic

drept
• absenÆa completå a cisticului cu deschiderea

vezicii biliare direct în CBP – eventualitate extrem
de rarå

O altå anomalie ce poate fi prezentå çi care poate
cauza identificarea greçitå a elementelor anatomice este
prezenÆa unui canal hepatic drept accesor ce poate fi
confundat de cåtre operator cu cisticul.

Tot în aceastå grupå putem încadra remanierile
inflamatorii care modificå anatomia localå. Sindromul
Mirizzi determinå alipirea colecistului çi a cisticului de
CBP, coledocul apårând în continuarea vezicii biliare,
acesta fiind interpretat ca duct cistic de cåtre operator çi
secÆionat sau pune operatorul în situaÆia unei disecÆii
dificile cu un înalt grad de risc de a produce leziuni
tangenÆiale sau secÆionåri ale CBP.
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Colecistita sclero–atroficå prin remanierile pe care
le prezintå poate modifica anatomia localå a arborelui
biliar, crescând riscul de producere a unei leziuni.

În multe din aceste situaÆii realizarea unei
colangiografii intraoperatorii poate clarifica dispoziÆia
anatomicå a arborelui biliar çi astfel poate evita producerea
vreunei leziuni. Totuçi, Duca [4] apreciazå cå o
colangiografie intraoperatorie este cu adevårat utilå înainte
de izolarea canalului cistic, momentul în care chirurgul a
reuçit disecÆia acestuia practic reprezintå „cheia”
intervenÆiei, colangiografia pierzându–çi din utilitate.

În cazul în care nici în aceastå situaÆie nu se realizeazå
o bunå evidenÆiere a dispoziÆiei anatomice a arborelui biliar
se recomandå conversia la tehnica deschiså.

În cadrul celei de a doua grupe legatå de erori de
tehnicå putem menÆiona realizarea unor manevre oarbe
prin aplicarea de clipuri sau electrocoagulare excesivå în
contextul unei hemoragii; tracÆionarea excesivå a vezicii
biliare, coledocul fiind conizat çi interceptat parÆial sau
total de clipurile aplicate pe cistic; utilizarea unei disecÆii
excesive cu electrocauterul ce poate produce secÆionarea
CBP, formarea unor escare la acest nivel care se detaçeazå
la 3–5 zile postoperator, sau stenoze tardive.

De asemenea nu trebuie ignorate çi perforaÆiile sau
sfâçierile CBP cu ocazia unor manevre de cateterizare
transcisticå sau stenozele ischemice tardive rezultate prin
afectarea vascularizaÆiei CBP în contextul unei disecÆii
excesive.

Odatå recunoscute çi diagnosticate intra sau
postoperator, aceste leziuni necesitå intervenÆii chirurgicale
reconstructive destul de laborioase. De acea echipa
operatorie trebuie så aibå o bunå pregåtire în acest
domeniu. În cazul în care pregåtirea çi experienÆa echipei
este mai reduså se recomandå ca bolnavul så fie îndrumat
spre centre medico–chirurgicale terÆiare, çtiindu–se faptul
cå orice intervenÆie chirurgicalå reconstructivå pe arborele
biliar eçuata sau nefuncÆionalå reduce serios çansele de
reuçitå çi funcÆionalitate pe termen lung a uneia ulterioare,
afectând calitatea vieÆii pacientului.

CLASIFICAREA LEZIUNILOR CÅILOR
BILIARE

Leziunile cåilor biliare produse în timpul
colecistectomiei laparoscopice tind çi de multe ori s–au
dovedit mult mai severe decât cele produse în cazul unei
colecistectomii deschise. De asemenea s–a constatat
apariÆia unor leziuni caracteristice abordului laparoscopic
[6,13]. De aceea pentru realizarea unui protocol cât mai
adecvat de intervenÆie çi reconstrucÆie asupra arborelui
biliar cu rezultate a la long cât mai bune, s–a impus
realizarea unor clasificåri ale acestora care så fie puse în
concordanÆå cât mai bine cu tehnici reconstructive
adecvate pentru obÆinerea unor rezultate cât mai bune.

Dacå la început leziunile cåilor biliare apårute în urma
intervenÆiei chirurgicale laparoscopice au fost evaluate pe
baza clasificårii Bismuth utilizate în colecistectomia
deschiså, destul de repede s–a dovedit cå aceasta a devenit
insuficientå çi chiar depåçitå. Acest lucru se datoreazå în
special existenÆei unor leziuni caracteristice abordului
laparoscopic ce nu puteau fi încadrate în vechea clasificare.

Ca urmare în 1995, Strasberg çi colaboratorii [9] propun çi
promoveazå o nouå clasificare bazatå pe cea a lui Bismuth,
dar care conÆine çi alte tipuri de leziuni ale cåilor biliare
ce apar în urma colecistectomiei laparoscopice. Astfel
Strasberg descrie 5 tipuri de leziuni de la A la E; tipul E
fiind subîmpårÆit Æn alte 5 subtipuri în conformitate cu
clasificarea Bismuth [14].

Tip A – biliragii din canalul cistic sau din canalicule
biliare aberante din patul vezicular

Tip B – ocluzionarea unei pårÆi a arborelui biliar
implicând aproape constant cliparea çi secÆionarea unui
canal hepatic drept aberant

Tip C – secÆionarea fårå clipare a unui canal hepatic
drept aberant

Tip D – leziune tangenÆialå a unui canal hepatic major
Tip E – leziune circumferenÆialå, secÆionare totalå a

CBP. Este subâmpårÆit în 5 subtipuri pe baza clasificårii
Bismuth.

Aceastå clasificare a fost o bunå perioadå de timp
acceptatå çi des utilizatå. Totuçi ea s–a dovedit insuficienÆå
necuprinzând leziunile canalelor hepatice drept çi stâng çi
nici o clasificare a stenozelor ce pot apårea la nivelul CBP.

În 1996, Amsterdam Academic Medical Center’s
propune o nouå clasificare [15] sistematizatå pe 4 tipuri:

Tip A – biliragie din ductul cistic sau dintr–un
canalicul aberant din patul vezicular

Tip B – biliragie dintr–un canal biliar major cu
sau fårå stenozå

Tip C – stenoza unui canal biliar major fårå
biliragie

Tip D – secÆionarea completå a unui canal biliar
major cu sau fårå excizia unei porÆiuni din arborele biliar.

În 2000 Neuhaus [16] elaboreazå o nouå clasificare
care vrea så cuprindå mai amånunÆit leziunile ce pot apårea
în urma unei colecistectomii laparoscopice.

Tip A – biliragie perifericå cu påstrarea integritåÆii
CBP

• A1 – biliragie din ductul cistic
• A2 – biliragie din patul vezicular
Tip B – ocluzia CBP sau a canalului hepatic drept

sau stâng prin clip sau ligaturå
• B1 – incompletå
• B2 – completå
Tip C – leziune tangenÆialå CBP
• C1 – leziune micå, mai micå de 5 mm
• C2 – leziune extinså, mai mare de 5 mm
Tip D – secÆionarea CBP sau a canalului hepatic drept
• D1 – fårå defect structural
• D2 – cu defect structural
Tip E – stenoza CBP
• E1 – stenozå scurtå, mai micå de 5 mm, CBP
• E2 – stenozå lungå, mai mare de 5 mm, CBP
• E3 – stenoza confluent biliar
• E4 – stenoza canal hepatic drept sau a unui duct

segmentar
Toate aceste clasificåri çi propuneri de clasificare a

leziunilor canalelor biliare au de fapt ca unic scop o mai
bunå cuantificare a lor, permiÆând astfel o alegere cât mai
bunå a tratamentului lor precum çi o selectare cât mai
eficientå a pacienÆilor care necesitå tratament într–un centru
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medico–chirurgical terÆiar. De asemenea ele favorizeazå o
mai bunå urmårire çi analizå pe termen lung a rezultatelor
în corelaÆie cu natura çi severitatea leziunilor [3].

PREZENTARE CLINICÅ – SEMNE, SIMPTOME
CLINICE DETERMINATE DE LEZIUNILE
CÅILOR BILIARE

Odatå produse, leziunile de cåi biliare determinå
apariÆia unei serii de semne, simptome clinice, ce pot fi
observate în timpul, imediat postoperator sau la un interval
mai mare de timp de la momentul operaÆiei, rezultând astfel
trei mari categorii.

O primå categorie este reprezentatå de leziunile
evidenÆiate în timpul colecistectomiei laparoscopice.
Reprezintå aproximativ 15–30 % din totalul leziunilor,
biliragia fiind cel mai frecvent semn ce apare la nivelul
câmpului operator. În centrele în care se practicå
colangiografia intraoperatorie aceasta poate evidenÆia o
lipså de opacifiere a arborelui biliar proximal, frecvent
cel intrahepatic cu opacifierea celui distal çi påtrunderea
substanÆei în duoden. Odatå evidenÆiate leziunile acestea
pot fi tratate imediat fie pe cale laparoscopicå, fie dupå
conversie la tehnica deschiså. În cazul unor leziuni extinse
çi a lipsei de experienÆå a echipei operatorii în chirurgia
reconstructivå biliarå se preferå plasarea unui tub de dren
çi transferarea bolnavului într–un centru medico–
chirurgical terÆiar. Keulemans [17] evidenÆiazå un procentaj
de 16% asemenea situaÆii, procent care nu s–a modificat
în timp.

O a doua categorie este reprezentatå de leziunile
evidenÆiate imediat postoperator. Studiile recente au stabilit
un interval mediu de timp de 3–5 zile de la momentul
operaÆiei [17]. Cel mai frecvent se întâlnesc la pacienÆii
externaÆi în ziua a 2–a sau a 3–a postoperator iar cele mai
frecvente simptome sunt nespecifice, fiind reprezentate
de stare generalå uçor alteratå, greÆuri, vårsåturi,
subfebrilitåÆi, dureri abdominale. Alte simptome pot apårea
çi mai târziu la aproximativ 1–2 såptåmâni, fiind
reprezentate de icter çi prezenÆa unei ståri septice.
Majoritatea pacienÆilor prezintå biliragii ce determinå
formarea unui coleperitoneu septic sau aseptic sau a unui
abces subhepatic. În cazul clipårii totale sau parÆiale a CBP
apare icterul ce poate fi însoÆit de biliragie cu coleperitoneu
prin cedarea clipului determinatå de presiunea intraductalå
creatå. De multe ori simptomele nu sunt în concordanÆå ci
severitatea leziunii sau cu mårimea colecÆiei
intraabdominale.

A treia categorie este reprezentatå de leziunile care
se manifestå prin simptome ce apar la un interval de timp
de luni sau chiar un an de la momentul operator. Cel mai
frecvent simptom este icterul çi este determinat de prezenÆa
unei stenoze la nivelul CBP. Deseori stenoza este rezultatul
leziunilor ischemice ce apar ca o consecinÆå a unei disecÆii
prea extinse sau a conizårii CBP printr–un clip greçit
aplicat.

TEHNICI DE DIAGNOSTIC
Într–o primå fazå la toÆi pacienÆii ce prezintå o

simptomatologie mai mult sau mai puÆin specificå la un
interval de timp mai lung sau mai scurt de la o
colecistectomie laparoscopicå se recomandå efectuarea

unei ecografii. Aceasta poate pune
în evidenÆå prezenÆa unei colecÆii
subhepatice localizate sau a unei
colecÆii intraperitoneale
generalizate ce pot sugera prezenÆa
unei leziuni biliare (Fig. 1.–colecÆia
Dr.H.Branda). Deçi în prezenÆa
unei colecÆii intraabdominale prima
tendinÆå este realizarea unei
laparotomii exploratorii, este
recomandabil ca primå intenÆie
efectuarea unei puncÆii diagnostice

sau montarea unui drenaj percutan ghidat ecografic.
În cazul evidenÆierii bilei este indicat så se treacå la o

a doua fazå de identificare a naturii çi a nivelului leziunii.
Aceasta poate fi fåcutå fie prin colangiopancreatografie
endoscopicå retrogradå (ERCP) (Fig. 2,3,4.–colecÆia
Dr.M.TanÆåu), fie prin colangiopancreatografie cu
rezonanÆå magneticå (MRCP) [3]. Dacå MRCP–ul nu este
posibil sau accesibil, iar ERCP evidenÆiazå un stop la
nivelul CBP se poate asocia o colangiografie percutanå
transhepaticå pentru evidenÆierea arborelui biliar proximal,
urmatå de låsarea pe loc a unui dren biliar percutan. În

Fig. 2 ERCP – Leziune
tip A post CL

Fig. 3 ERCP – Leziune
tip E post CL

Fig. 4 ERCP – Leziune
tip E (dupå Neuhaus)
post CL

Fig. 1 Coleperitoneu post CL
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unele situaÆii scintigrafia hepaticå poate evidenÆia prezenÆa
biliragiei.

Diagnosticarea unei leziuni de cåi biliare impune
explorarea çi evaluarea întregului arbore biliar înainte de
realizarea oricårei manevre reconstructive.

TRATAMENT
Tratamentul leziunilor de cåi biliare implicå douå

mari deziderate:
• necesitatea cunoaçterii naturii nivelului leziunii çi

a anatomiei întregului arbore biliar corespunzåtor
cazului

• o echipå operatorie cu experienÆå în chirurgia
biliarå – prima reconstrucÆie fiind cea mai bunå
[9,18,19,20].

Necesitatea realizårii unei reconstrucÆii reuçite çi
funcÆionale încå de la prima intervenÆie reparatoare a
ridicat problema unei standardizåri a atitudinii terapeutice
în funcÆie de clasificarea leziunii biliare.

• Leziunile de tip A – aproximativ 10 %
recunoscute intraoperator, restul diagnosticate în prima
såptåmânå postoperator, necesitå ligatura sau cliparea
bontului cistic çi drenaj.

• Leziunile de tip D – necesitå suturå cu fire
resorbabile sub protecÆia unui drenaj Kehr, montat printr–
o incizie separatå pe CBP dacå este posibil. Aceeaçi tehnicå
poate fi folositå çi în cazul smulgerii cisticului.

• Leziunile de tip E1 – în cazul lipsei pierderii de
substanÆå se pot preta la o anastomozå termino–terminalå
sub protecÆia unui drenak Kehr. Deçi modalitatea tehnicå
este grevatå de un risc crescut de stenozare dupå un interval
de timp mai lung, ea este recomandabilå, tratamentul
stenozei putând fi realizat endoscopic prin dilatare sau stent
çi creazå condiÆii favorabile realizårii unei
hepaticojejunoanastomoze[3].

• Leziunile de tip B, C, E2–5 – necesitå tehnici
reconstructive laborioase, recomandabil de efectuat de
cåtre echipe cu experienÆå în chirurgia hepatobiliarå în
centre medico–chirurgicale terÆiare, des utilizate fiind
hepaticojejunoanastomozele sau
colangiojejunoanastomozele de preferinÆå pe anså „Y” a
la Roux.

Realizarea de tentative reconstructive fårå
cunoaçterea naturii çi sediului leziunii biliare pot duce la
extinderea leziunii biliare cu dificultåÆi çi rezultate pe
termen lung mai slabe ale unei reconstrucÆii biliare
ulterioare. De aceea în asemenea cazuri se recomandå
plasarea unui drenaj biliar çi îndrumarea lui spre un centru
terÆiar.

În cazul leziunilor diagnosticate la un interval mai mare
de timp de la momentul operator se recomandå o
temporizare a intervenÆiei reconstructive, decomprimarea
cåilor biliare printr–un stent aplicat prin ERCP sau drenaj
biliar transparietohepatic asociate cu drenajul
coleperitoneului transcutan sub ghidaj ecografic sau
computer tomograf. ExcepÆie fac cazurile cu peritonitå
biliarå severå ce impun intervenÆia de urgenÆå. Tratamentul
în urgenÆå «amânatå» permite stabilirea naturii çi sediului
leziunii çi previne apariÆia complicaÆiilor de tipul biliragiilor
çi a stenozårii anastomozei, determinate de modificårile

inflamatorii ale pediculului hepatic çi a peritonitei secundare.
ReconstrucÆia arborelui biliar este recomandabil så fie
efectuatå dupå aproximativ 6–8 såptåmâni [3].

Datele din literaturå prezintå în acest sens rezultate
foarte bune pe termen scurt çi o bunå funcÆionare a
anastomozelor la 90% din pacienÆi, pe termen lung [21,22].

CONCLUZII
1. Deçi s–au încercat diverse metode de evitare a

leziunilor CBP dupå colecistectomia laparoscopicå, nu
suntem încå în posesia acelei exploråri sau tehnici care så
ducå la diminuarea efectivå a acestor accidente.

2. Diversele metode de clasificare se completeazå
una pe cealaltå, dar acest lucru âmpieteazå asupra unei
viziuni unitare legate de leyiunile CBP. Pe baza lor se
tenteazå în prezent o standardizare a atitudinii terapeutice
çi reparatorii în cazul prezenÆei acestora.

3. În cazul leziunilor A–D dupå clasificarea
Strasberg se poate tenta intervenÆia miniinvazivå cu
rezultate bune.

4. Leziunile din categoria E aparÆin obligatoriu
centrelor de chirurgie terÆiarå.
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REZUMAT
Stomatologia ca çtiinÆå a cunoscut o deosebitå

amploare, atât în SUA, cât çi în Europa, în prima jumåtate
a secolului XX. De aceea, în acest referat vom încerca o
succintå trecere în revistå a mai multor perioade din
stomatologia contemporanå, insistând cu precådere pe
stomatologia româneascå.

ABSTRACT
Dentistry, as a science, has known a great

development, in United States of America (USA) and
Europe, in the first half of 20 th century. That is why, in this
paper will review some periods of contemporary dental
medicine, especially romanian dentistry.

Dupå cum foarte bine se cunoaçte, stomatologia este
o ramurå a medicinei de datå relativ recentå, comparativ
cu medicina clasicå. Pînå acum mai bine de un secol çi
jumåtate (corect, mai bine de 170 de ani), stomatologia
propriu–ziså nici nu exista ca specialitate de sine ståtåtoare,
çi am putea spune nici ca çtiinÆå aparte, ea având mai mult
un caracter de meserie sau dacå vreÆi, de meçteçug. În
general, „arta dentarå” se mårginea la acel început de secol
XIX, så trateze dinÆii mai mult „conservativ çi protetic”
(nu chiar în sensul, în care aceste douå noÆiuni sunt
percepute aståzi), cu ajutorul unor metode çi tehnici care,
în cea mai mare parte, erau în afarå de medicinå çi de
chirurgie.

În istoria medicinei contemporane, se vorbeçte pentru
prima datå de un învåÆåmânt universitar de stomatologie
în anul 1831, atunci când la Facultatea de Medicinå din
Viena, Profesorul Carabelli inaugureazå cursul de
stomatologie, pentru studenÆii acestei facultåÆi. Peste doar
8 ani în SUA, în anul 1839, doi dentiçti practicieni, Haiden
çi Harris, înfiinÆeazå prima „Çcoalå Dentarå Publicå”.

Se observå încå de la început faptul, cå stomatologia
propriu–ziså prezintå douå tendinÆe, dar în acelaçi timp çi
douå direcÆii diametral opuse: una universitarå, care cåuta
så încadreze stomatologia în cadrul celorlalte discipline
medicale çi alta autonomå, extra universitarå.

Cei doi fondatori ai „Çcolii Dentare Publice” çi–au
dat încå de la început seama de faptul, cå dentistul
(stomatologul) propriu–zis, trebuie så aibå o culturå
medicalå completå çi complexå, çi pentru acest lucru, ei
au solicitat înfiinÆarea unei catedre de stomatologie, în

cadrul FacultåÆii de Medicinå din statul respectiv.
Facultatea de Medicinå le respinge cererea chiar din start,
pe motiv cå obiectivele „dentisticii” sunt prea reduse,
pentru a putea fi luatå în considerare, înfiinÆarea unei
catedre de specialitate. IndignaÆi de refuz, cei 2 dentiçti au
înfiinÆat „Çcoala Dentarå Publicå”, institut capabil de sine
ståtåtor, independent de o facultate de medicinå.

Aceasta a fost de fapt originea învåÆåmântului
autonom sau extra universitar, originea în consecinÆå fiind
pur cauzalå çi neimpuså de natura specialitåÆii sau de
necesitåÆile sale.

CondiÆiile social–economice ale secolului al XIX–
lea, au permis în SUA o prosperitate deosebitå a acestor
çcoli dentare autonome. Astfel, existenÆa acestor çcoli
autonome de stomatologie s–a råspândit ulterior çi în
Europa, mai ales în Germania.

Totuçi, aceste çcoli dentare autonome, dacå au vrut
så corespundå spiritului timpurilor çi evoluÆiei çtiinÆifice,
au trebuit så se orienteze cât mai mult spre medicina
propriu–ziså. Chiar çi partizanii cei mai înfocaÆi ai
învåÆåmântului autonom, au trebuit så recunoascå, faptul,
cå educaÆia specializårii trebuie så se apropie cât mai mult
de medicina generalå, înså ei nu au admis niciodatå, cå
acest învåÆåmânt ar trebui så se contopeascå cu aceasta.

Astfel, aceastå specialitate „medicalå” devine în timp
extrem de scumpå, ea nefiind accesibilå decât claselor
sociale bogate, înstårite, singurele care îçi puteau permite
de fapt, luxul unor îngrijiri dentare.

Chiar çi unele realizåri çtiinÆifice în medicina propriu–
ziså råmâneau izolate çi cu greu puteau påtrunde în acele
cabinete, create çi dezvoltate pe principii de practicå
particularå çi care nu veneau sau nu doreau så vinå în
contact cu çtiinÆa çi tendinÆele noi ale acesteia, care se
manifestau în medicina generalå, decât în raport direct cu
satisfacerea intereselor strict materiale ale dentiçtilor
practicieni.

Ne închipuim care era situaÆia în Principatele Române
sau în Rusia æaristå, unde nici nu se putea vorbi de
existenÆa stomatologiei, ca specialitate medicalå. Astfel,
în Rusia æaristå, pregåtirea cadrelor de dentiçti era låsatå
pe mâna particularilor. Çcoala Superioarå de Medicinå nu
lua parte la pregåtirea acestor cadre, ele nefiind considerate
într–o primå fazå „cadre medicale”. FacultåÆile de
medicinå din Rusia æaristå controlau doar formal
cunoçtinÆele acestor absolvenÆi ai çcolilor particulare de
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dentiçti, examenele de echivalare ale acestora, nefiind
deloc serioase.

De fapt, în facultåÆile de medicinå din Rusia æaristå
(de fapt, sfârçitul secolului al XIX–lea çi începutul
secolului XX), nu erau predate viitorilor medici de
medicinå generalå, nici cele mai elementare noÆiuni de
patologie buco–dentarå. Numai câÆiva dintre medicii
generaliçti, våzând aceste goluri, încercau så le completeze,
cåutând så rezolve cât mai çtiinÆific unele probleme în
legåturå cu tratamentul dinÆilor sau al altor afecÆiuni buco–
dentare.

Printre cei care au studiat çi au publicat în aceastå
direcÆie, citåm:

• A.K. Padbelokii: Cercetarea microbilor din
regiunea bucalå la adulÆi çi copii, în stare
sånåtoaså (1890);

• A.K. Limberg: Profilaxia contemporanå çi
distrugerea dinÆilor (1891);

• N.N. Znamenschi: Pioreea alveolarå, anatomia
ei patologicå, cauze çi tratarea radicalå (1902).

Totuçi, cu câÆiva ani înainte de începerea Primului
Råzboi Mondial, în câteva facultåÆi de medicinå din Rusia
æaristå, fusese admiså predarea unui curs intitulat „Boli
dentare”, care nefiind înså obligatoriu, era frecventat de
foarte puÆini studenÆi.

Çi în România, înainte de Primul Råzboi Mondial,
situaÆia a fost similarå. Încercårile Doctorului Dimitrie D.
Niculescu, specializat în stråinåtate în stomatologie, de a
introduce facultativ studiul acestei specialitåÆi în
învåÆåmântul medical, s–a lovit pentru început de
împotrivirea personalului FacultåÆii de Medicinå din
Bucureçti.

Totuçi, în anul 1903, la Facultatea de Medicinå din
Bucureçti, docentul Dimitrie Niculescu a susÆinut primul
curs liber de „boala de dinÆi çi gurå”, cu subtitlul
„ImportanÆa cunoçterii boalelor de dinÆi çi gurå de cåtre
medici çi societate. Necesitatea ca dentistul så fie doctor
în medicinå”. Este interesant faptul, cå docentul D.
Niculescu a întâmpinat extrem de multe dificultåÆi, înainte
de a i se accepta susÆinerea axamenului de docenÆå pe o
temå dentisticå, fiind nevoie de intervenÆia lui Spiru Haret,
ministrul educaÆiei publice în acea perioadå. Deçi cursul
de dentisticå era facultativ, studenÆii mediciniçti s–au
dovedit extrem de interesaÆi, fecventând în numår mare,
cursurile libere Æinute de docentul D. Niculescu.

Din påcate, din motive politice, acest curs se suspendå
în anul 1907. Docentul D. Niculescu, chiar dacå nu a mai
Æinut cursuri la Facultatea de Medicinå din Bucureçti,
continuå så desfåçoare o activitate çtiinÆificå, lucrårile sale
adresându–se medicilor generaliçti çi chirurgilor. Este în
continuare preocupat de pregåtirea stomatologicå a
absolvenÆilor FacultåÆii de Medicinå.

Pe acest fond de concurenÆå existentå între medicii
stomatologi cu pregåtire de medicinå generalå çi
specializare de stomatologie çi dentiçtii improvizaÆi, fårå
pregåtire de specialitate, se înfiinÆeazå în anul 1916, fårå
eficienÆå dealtfel, „Sindicatul Dentiçtilor din România”,
care tipåresc çi un buletin ala acestei specialitåÆi.

Çi în Rusia, odatå cu venirea anului 1917 çi totodatå
a Marii RevoluÆii Socialiste din Octombrie, s–au creat pe

lângå facultåÆile de medicinå çi „Catedre de Stomatologie”.
Acestea au determinat rostul çi dezvoltarea ulterioarå a
stomatologiei.

De fapt, Primul Råzboi Mondial a scos în evidenÆå
lipsa unui corp medical stomatologic, care så facå faÆå
patologiei de råzboi buco–dentare, ca så nu mai vorbim
de faptul, cå çi în condiÆii normale, lipsa stomatologilor a
fost mult resimÆitå.

În anul 1919, prin alipirea Ardealului la vechea Æarå,
s–a moçtenit çi vechea clinicå de la Cluj–Napoca, pe care
a înfiinÆat–o çi a condus–o reputatul profesor Gh. Bilaçcu

În anul 1923 a avut loc la Bucureçti „Congresul
AsociaÆiei Doctorilor în Medicinå Stomatologi”, la care a
luat parte çi o delegaÆie a studenÆilor bucureçteni, care au
cerut cu insistenÆå înfiinÆarea în capitala Æårii a
învåÆåmântului stomatologic.

Un rol important în dezvoltarea stomatologiei în
România interbelicå, l–a avut legea Ministerului SånåtåÆii,
Muncii çi Ocrotirii Sociale din anul 1923, care prevedea
ca, pe lângå toate facultåÆile de medicinå så fiinÆeze câte o
catedrå de odontologie, pentru învåÆåmântul medical
general çi câte un institut de stomatologie, pentru
specializarea medicilor în arta dentarå.

Tot acum apar mai multe publicaÆii, cu un caracter
pronunÆat de apårare a intereselor profesionale ale
dentiçtilor, cum ar fi: Buletinul SocietåÆii Doctorilor
Dentiçti din România (1916), Revista ÇtiinÆificå Dentarå
(1921), Presa Dentarå (1921), iar 16 ani mai târziu este
înfiinÆatå Revista Românå de Stomatologie (1937), sub
redacÆia reputatului Prof. Dr. Dan Theodorescu, considerat
a fi pårintele stomatologiei moderne din România.

În anul 1929 se înfiinÆeazå la Spitalul ColÆea primul
institut de specializare în stomatologie cu 3 secÆii, prezidat
de Prof. Dr. Mina Minovici, dupå cum urmeazå:

• secÆia de patologie çi terapeuticå dentarå, conduså
de Conf. Dr. C. Dimitrescu, care Æinea çi cursuri de
stomatologie la Facultatea de Medicinå din Bucureçti;

• secÆia de chirurgie maxilo–facialå, sub
conducerea Conf. Dr. N. Sebastian;

• secÆia de proteticå restauratoare buco–dentarå çi
ortopedie maxilo–facialå, conduså de Conf. Dr. Evloghie
Staicovici.

Este interesant faptul, cå primul institut de
specializare în stomatologie a fost încadrat cu cadre
didactice provenite din Spitalul Militar Central, un centru
medical foarte valoros, cu mare experienÆå chirurgicalå,
ca urmare a plågilor maxilo–faciale tratate în timpul
Primului Råzboi Mondial.

La sfårçitul anilor 1930 çi începutul anilor 1940,
conducerea Institutului de Stomatologie din Bucureçti este
preluatå de cåtre Prof. Dr. Dan Teodorescu. La sfârçitul
anului 1941, Institutul de Stomatologie de la Spitalul
ColÆea, este mutat la Spitalul Colentina. Era vorba despre
un pavilion cu 3 niveluri, amfiteatru, 74 de paturi, 60 de
unitåÆi stomatologice complete, precum çi un laborator de
tehnicå dentarå la un nivel european. În cadrul acestui
institut s–au format medici stomatologi, cu o pregåtire
medicalå de înaltå claså çi o pregåtire tehnicå de nivel
european.
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Çi în România, odatå cu instalarea guvernului
democratic al lui Petru Groza (6 martie 1945) çi ulterior a
guvernului comunist sub conducerea lui Gh. Gheorghiu–
Dej çi prin reforma ÆnvåÆåmântului superior „s–au creat
condiÆii de dzvoltare cu totul noi stomatologiei. Dupå
luminosul exemplu al URSS–ului, unde s–a înÆeles ce
importanÆå mare au bolile aparatului buco–dentar çi
înlåturarea lor, pentru menÆinerea sånåtåÆii oamenilor
muncii, s–au înfiinÆat çi la noi facultåÆi de stomatologie,
cårora li s–a încredinÆat educaÆia profesionalå a
viitoarelor cadre de specialiçti stomatologi. Dar aceste
facultåÆi au menirea så facå educaÆia în cadrul acestei
specialitåÆi, bine–nÆeles în linii mari çi fårå amånunte
tehnice çi celorlalÆi studenÆi ai facultåÆilor de medicinå”.

Se înfiinÆeazå astfel în Æarå, în anul 1948, în centrele
universitare existente facultåÆi de stomatologie. Este vorba
despre Bucureçti, Iaçi, Timiçoara, Târgu Mureç çi Cluj–
Napoca. Aceste facultåÆi de stomatologie au beneficiat
într–o primå fazå de cadre didactice de prestigiu, cum ar
fi: Prof. Dr. Eugen Costa, Prof. Dr. Andrei Nass, Prof. Dr.
Valerian Popescu, Dr. Mihail Cicerone (Bucureçti), Prof.
Dr. Ludovic Csogor (Târgu Mureç), Prof. Dr. Vasile
Vasilescu, Prof. Dr. Iosif Baba (Cluj–Napoca), etc.

Dar ca så citåm din presa vremii, „sub regimul
burghez, sub influenÆa atomistului virchovian, care a dus
la o ultraspecializare a medicinei, stomatologia a fost
consideratå, ca fiind o ramurå aparte a medicinei, fårå
prea multe corelaÆii cu restul organismului. Dar odatå cu
påtrunderea concepÆiei materialismului dialectic în
çtiinÆele medico–chirurgicale, orizonturi noi s–au deschis
çi pentru stomatologie. Progresele din ultimele douå
decenii, mai ales în URSS, sunt demne de remarcat. Ele
au schimbat radical vechile concepÆii fixiste,
conservatoare, punând stomatologia çi arta dentarå în
strânså legåturå cu realitatea, cu mediul înconjuråtor.
Când în URSS s–a reuçit så se fabrice un oÆel sovietic
inoxidabil çi mai ales dupå introducerea plast massei
sovietice (Kipnis, Titrin, Kopp) în protetica dentarå,
ortopedia stomatologicå a luat un deosebit avânt çi
milioane de oamneni din câmpul muncii s–au bucurat din
plin de realizårile çtiinÆei sovietice”.

A fost poate perioada cea mai cumplitå pentru poporul
român, perioada de sovietizare a tot ce exista, perioada
lagårelor de muncå çi a terorii securitåÆii. Dar odatå cu
moartea lui Gh. Gheorghiu–Dej, în anul 1964 se terminå
perioda de sovietizare a çtiinÆelor medicale, deci çi a
stomatologiei. Începe så fie recunoscut aportul
personalitåÆilor din lumea medicalå la dezvoltarea çtiinÆelor
medicale, deci çi a stomatologiei: „ÇtiinÆa s–a nåscut çi
se naçte din nevoile practice ale omenirii, ea a apårut ca
o necesitate, ce rezultå din condiÆiunile materiale ale vieÆii
societåÆii. Dezvoltarea çtiinÆei în general este determinatå
de dezvoltarea forÆelor de producÆie ale societåÆii çi
implicit çi a relaÆiilor de producÆie între oameni. Deci
regimul social–politic joacå un rol hotårâtor în
dezvoltarea çtiinÆei. În epoca când burghezia se gåsea în
faza de ascensiune çi de înflorire în toate domeniile de

activitate, se constatå acelasi avânt deosebit çi în toate
domeniile activitåÆii çtiinÆifice medicale. Burghezia, care
era în acele momente o forÆå progresistå a contribuit din
plin la dezvoltarea tuturor cercetårilor çtiinÆifice. Ea avea
nevoie de medici buni, de tehnicieni buni çi de o întreagå
pletorå de oameni de çtiinÆå, care så–i aducå contribuÆia
lor la creçterea forÆelor de producÆie ale societåÆii”.

Dupå anul 1964 stomatologia româneascå cunoaçte
un deosebit avânt. Sub patronajul SocietåÆii Române de
Stomatologie, aceastå çtiinÆå este recunoscutå la adevårata
ei valoare çi peste hotare, nu doar în URSS. Alåturi de
cadrele didactice cu vechi çtate anterior menÆionate, se
fac remarcate o serie de cadre didactice tinere, de foarte
mare perspectivå, care vor continua munca depuså de
predecesorii lor. Este vorba de Prof. Dr. Ioan Gall, Prof.
Dr Påtru Firu, Prof. Dr. Corneliu Burlibaça, Prof. Dr.
Lucian Ene (Bucureçti), Prof. Dr. Gh. Timoçca, Prof. Dr.
Mircea Rusu (Iaçi), Prof. Dr. Emanoil Popa (Cluj–Napoca),
Prof. Dr. Victor Severineanu (Timiçoara), Prof. Dr. Çtefan
Bocsai, Prof. Dr. Lucian Ieremia (Târgu Mureç), etc.

Nu putem încheia acest referat fårå så recunoçtem
valoarea çcolii româneçti de stomatologie, atât cea
prezentå, cât çi cea din perioada trecutå, comunistå çi
precomunistå. PersonalitåÆile stomatologiei româneçti au
fost de obicei cadre didcatice, prin intermeniul lor
fåcându–se cunoscutå în lume valoarea çcolii româneçti
de stomatologie.
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REZUMAT
Acest articol face o recenzie a literaturii de

specialitate având ca subiect supraprotezarea pe
implanturi dentare în scopul clarificårii catorva factori
critici, accentul fiind pus pe osul alveolar çi conservarea
acestuia, numårul optim de implanturi çi tipul de retenÆie
recomandat.

Concluzii. Nu existå dovezi în sprijinul unui tip
standard de tratament care så fie recomandat pacienÆilor
edentaÆi total mandibular. In ciuda faptului cå
supraprotezarea pe 2 implanturi dentare implicå costuri
mai mari, aceasta reprezintå o metodå adecvatå de
tratament cu rezultate confirmate.

Cuvinte cheie: mandibulå, supraprotezare,
implanturi, barå, butoni de presune, magneÆi, sistem
Locator.

ABSTRACT
This article reviews the literature on mandibular

implant overdentures to clarify critical factors in treatment
planning focusing on mandibular bone consideration and
bone preservation, number of implants required and type
of retention system.

Conclusions. There is no strong evidence supporting
a single standard of care in the edentulous mandible as
defined by a specific treatment modality. Despite the fact
that the total cost of providing mandibular 2–implant
overdentures is certainly greater than conventional
dentures it has been shown that this treatment modality is
a well–established and reliable option.

Key words: mandible, overdenture, implants, ball,
bar, magnets, locator.

PacienÆii edentaÆi total, cu resorbÆie osoaså accentuatå
a crestei alveolare mandibulare, întâmpinå dificultåÆi în
masticaÆie çi sunt frecvent nesatisfåcuÆi de protezele totale
confecÆionate, pânå nu de mult unica metodå de tratament
pentru astfel de situaÆii clinice.

Proteza totalå poate avea o bunå menÆinere çi
stabilitate, care poate mulÆumi pacientul, cu toate acestea
supraprotezarea pe implanturi dentare pare så
îmbunåtåÆeascå considerabil funcÆia masticatorie, prin
creçterea forÆei ocluzale çi eficientizarea funcÆiei triturante.

În prezent, tratamentul cu ajutorul implanturilor
dentare pentru supraprotezare este bine documentat, are

CONSIDERAæII ASUPRA SUPRAPROTEZÅRII PE IMPLANTURI
DENTARE LA MANDIBULÅ

CONSIDERATIONS UPON SUPPRAPROTESIS
ON MANDIBULAR DENTAL IMPLANTS

Autori: Corina Cristache1, Mihai Burlibaça2, Gheorghe Cristache3, Ileana Ionescu2, Camelia Ionescu2, Ruxandra Sfeatcu2

1 Concordia Dent SRL Bucureçti
2 UMF „Carol Davila” Bucureçti

3 CMI Dr Cristache Gh. Bucureçti

un numar redus de contraindicaÆii din punct de vedere
medical, este înså un tratament prea scump pentru mulÆi
pacienÆi vârstnici.

În acest referat efectuåm de fapt o recenzie a literaturii
de specialitate, legatå de supraprotezarea pe implanturi
dentare, punând accent, mai ales pe rezorbÆia osului
alveolar, numarul optim de implanturi çi pe tipuri de
sisteme speciale utilizate pentru retenÆia protezei dentare.

REZORBæIA OSULUI ALVEOLAR
RezorbÆia crestei alveolare localizatå sau generalizatå

este un fenomen accelerat în primele 2–4 luni de la
extracÆia dentarå, urmând apoi o încetinire gradualå de–a
lungul timpului, cea mai accentuatå rezorbÆie osoaså
producându–se înså în primul an postextractional.

Viteza çi direcÆia rezorbÆiei osului alveolar nu sunt
similare la maxilar çi mandibulå, schimbåri mai rapide çi
mai dramatice producandu–se la mandibulå. La mandibulå
rezorbÆia osoaså este însoÆitå de creçterea circumferinÆei
arcului dentar, iar la maxilar rezorbÆia concentricå duce la
micçorarea circumferinÆei arcadei dentare, ceea ce va
determina necesitatea realizårii unor rapoarte ocluzale
inverse în regiunea posterioarå, pentru asigurarea
stabilitåÆii protezelor.

Viteza çi intensitatea rezorbÆiei osoase este influenÆatå
de mai mulÆi factori, cum ar fi:: varsta, sexul (mai
accentuatå la femei), osteoporoza, patologia glandei
tiroide, medicaÆia de un anumit tip, stilul de viaÆå în
general, precum çi de factorii locali (oral çi protetic).

De regulå, datoritå rezorbÆiei osoase, gaura
mentonierå çi nervul alveolar inferior ajung så fie situaÆi
pe muchia crestei alveolare çi alåturi de atrofia muscularå
çi scåderea secreÆiei salivare, fac ca purtarea protezei
mandibulare så devinå o experienÆå dureroaså. Ca o
consecinÆå a rezorbÆiei osoase, localizarea inserÆiei
muçchilor mandibulari se realizeazå aproape de muchia
crestei, dislocând proteza.

În studii longitudinale efectuate, Atwood çi colab.
(1) au aråtat o medie anualå a reducerii înålÆimii crestei
alveolare mandibulare în regiunea anterioarå de
aproximativ 0.4 mm, datoratå schimbårilor fiziologice.
RezorbÆia osoasa în regiunea anterioarå a mandibulei în
situaÆia supraprotezårii pe implanturi dentare este de 0,5
mm pe o perioadå de 5 ani, iar pe termen lung rezorbÆia
crestei alveolare råmâne de 0,1 mm/an. Valoari similare
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ale rezorbÆiei osoase se înregistreazå çi în situaÆia punÆii
dentare pe implanturi.

Von Wowern çi Gotfredsen (2) într–un studiu de 5
ani pe un numår de 22 de pacienÆi edentaÆi total (18 femei
çi 4 bårbaÆi), restauraÆi cu 2 implanturi dentare tip Astra
Tech în regiunea caninå çi aleator sistem de retenÆie pe
bazå de barå çi butoni de presiune, sesizeazå o remodelare
în sensul apoziÆiei osoase, determinatå de forÆele
funcÆionale generate de implanturile dentare, independent
de tipul de sistem de retenÆie pentru protezå.

Aceste rezultate vin în sprijinul literaturii de
specialitate în biologie osoaså, care demonstreazå
remodelarea osoaså în sens de augmentare, ca o consecinÆå
a solicitårii funcÆionale, fapt care minimizeazå çi în unele
cazuri contracareazå schimbårile fiziologice, datorate
vârstei în procesul de remodelare osoaså.

În situaÆia supraprotezårii, transferul sarcinilor
ocluzale la osul mandibular trebuie dispersat între
implanturile dentare çi creasta rezidualå, sistemul de
retenÆie influenÆând valoarea relativå a sarcinilor. Când
este utilizatå o barå fixatå prin douå implanturi, forma barei
çi secÆiunea acesteia vor influenÆa transmiterea sarcinilor
ocluzale. Barele cu secÆiune ovalå sau rotunjitå permit
miçcåri verticale çi rotaÆionale, spre deosebire de cele cu
sectiune dreptunghiularå, care transmit sarcina ocluzalå
cu precådere implanturilor çi mai putin crestei alveolare
distale.

Kordatzis çi colaboratorii (3), într–un studiu în care
a investigat, cu ajutorul tomografiilor rotaÆionale, rezorbÆia
crestei edentate teminale mandibulare la pacienÆi reabilitaÆi
cu protezå totalå, comparativ cu o supraprotezare pe douå
implanturi dentare, a måsurat o medie de 1,63 mm de
rezorbÆie osoaså în 5 ani la pacienÆii cu proteze
conventionale, faÆå de 0,69 mm în 5 ani la cei cu
supraproteze pe 2 implanturi.

Cele mai multe studii recente aratå o reducere a
rezorbÆiei crestei alveolare în regiunea lateralå çi o apoziÆie
osoaså funcÆionalå în zona frontalå, în cazul supraprotezårii
cu implanturi dentare la mandibulå.

NUMÅRUL RECOMANDAT DE IMPLANTURI
DENTARE

Meijer çi colab. (4) au determinat diferenÆa în
distribuÆia tensiunilor în osul din jurul implanturilor
dentare, folosind analiza elementelor finite pe doua modele
diferite, çi anume: cu 2 çi cu 4 implanturi dentare plasate
interforaminal pe un model mandibular. Pe ambele modele
s–a înregistrat o reducere evidentå a tensiunilor, fårå a
depinde semnificativ de numårul de implanturi dentare.

În sprijinul acestui material vine çi studiul prospectiv
pe o duratå de 12 luni al lui Batenburg çi colab. (5), care
evalueazå 60 de pacienÆi edentaÆi mandibular çi restauraÆi
prin suprarpotezare, împårÆiÆi în 2 grupe: primul pacient
tratat cu 2 implanturi IMZ çi cel de–al doilea pacient cu 4
implanturi IMZ, sistemul de retenÆie fiind barå cu cålåreti.
S–au efectuat radiografii standardizate la 0, 6 çi 12 luni
de la inserÆia lucrårii protetice. Nu au fost gåsite diferenÆe
semnificative ale sånåtåÆii periimplantare. Aceste studii
sunt în consens cu studiul retrospectiv a lui Mericske–
Stern (6) pe un lot de 67 pacienti, împarÆit în 3 grupuri: 29

de pacienÆi cu 2 implanturi conectate printr–o barå, 27 cu
2 implanturi independente çi butoni de presiune çi 11
pacienÆi cu 3 sau 4 implanturi dentare, conectate prin bare.
Au ajuns la concluzia, cå retenÆia, stabilitatea çi echilibrarea
ocluzalå a protezei nu cresc semnificativ, odatå cu creçterea
numårului de implanturi.

Studiile prospective çi retrospective de care dispunem
în literatura de specialitate, legate de supraprotezarea pe
2, 3 sau 4 implanturi dentare indicå faptul, cå gradul de
supravieÆuire al implanturilor este comparabil cu cel în
care sunt implicate punÆi pe implanturi. În cele mai multe
studii rata de supravieÆuire a implanturilor dentare este de
90%.

Legat de menÆinerea sånåtåÆii Æesuturilor
periimplantare, studiile lui Engquist çi colab (7) çi
Mericske–Stern (6), indicå faptul cå nu existå diferenÆe
clinice între supraprotezårile pe implanturi dentare,
dependent de numarul de implanturi (2, 3 sau 4 situate
interforaminal). În acelaçi studiu, Engquist çi colab. (7)
aratå ca nu este necesar ca implanturile dentare så fie
solidarizate între ele printr–o barå. Utilizarea a mai mult
de doua implanturi dentare a fost recomandatå numai în
urmatoarele situatii: maxilar dentat, implanturi cu lungime
<8 mm çi låÆime <3.5 mm, creasta alveolarå acoperitå de
mucoaså subÆire, inserÆie înaltå (apropiatå de muchia
crestei) a musculaturii perimandibulare, creasta
milohioidianå ascuÆitå, arcada inferioarå în forma de „V”
sau pacienÆi cu cerinte mari de retenÆie a protezei dentare.

 Concluzionând studiile din literatura de specialitate,
la simpozionul de la Universitatea McGill din Montreal,
un grup de experÆi binecunoscuÆi în domeniul
implantologiei orale au pregåtit un consens legat de
eficienÆa suprapotezårii pe implanturi dentare, în
rezolvarea edentaÆiilor totale mandibulare çi anume:
„suproaprotezarea pe 2 implanturi dentare este optiunea
standard pentru edentatul total mandibular”.

TIPURI DE SISTEME SPECIALE UTILIZATE
PENTRU RETENÆIA PROTEZEI

Sistemul de retenÆie cu barå
Are urmatoarelele funcÆii: stabilizeazå implanturile

dentare çi le solidarizeazå, compenseazå forÆele care au
tendinÆa de a disloca proteza, distribuie uniform fortele
pe toate implanturile, compenseazå rezilienÆa prin diferite
grade de libertate.

Butoni de presiune
Au urmatoarele funcÆii: se opun tendinÆei de dislocare

a protezei, transferå sarcinile ocluzale implanturilor.
Butonii de presiune permit miçcåri rotaÆionale çi miçcåri
de translaÆie verticale ale protezei. Implanturile trebuie
inserate într–un unghi de 90  faÆå de planul de ocluzie,
pentru a se asigura distribuÆia forÆelor în axul lung al
acestora.

Sistemul de retentie cu magneti
Are aceleaçi funcÆii cu butonii de presiune çi aceleasi

cerinÆe de insertie în unghi de 90 . Sistemul de ancorare
cu magneti este un sistem dinamic, care permite miçcåri
de rotaÆie în una sau doua direcÆii çi translaÆii verticale.
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Sistemul de retentie LOCATOR
Are urmåtoarele funcÆii: conexiune optimå printr–un

sistem dual de retenÆie, care permite menÆinerea çi
stabilizarea eficientå a supraprotezei, structura
componentelor permite o divergenÆå de 40  între douå
implanturi, datoritå dimensiunilor reduse ale
componentelor sistemului, se poate utiliza çi în cazul în
care spaÆiul ocluzal este limitat.

Designul structurii protetice çi numårul implanturilor
influenÆeazå funcÆia masticatorie. Feine çi colab. (8), într–
un studiu clinic în care au fost incluçi 15 pacienÆi edentati
total mandibular protezaÆi cu punte sau supraproteza pe
barå (8 subiecÆi cu punte çi 7 cu supraprotezå iar dupå 2
luni de adaptare s–au inversat) au înregistrat miçcårile
mandibulei çi activitatea electromiograficå a musculaturii,
în timp ce pacienÆii mestecau 5 alimente–test de dimensiuni
standardizate. Ei au ajuns la concluzia, contrar açteptårilor,
cå funcÆia masticatorie a pacienÆilor cu supraprotezå a fost
la fel de eficientå ca çi a celor cu punte dentarå.

Într–un studiu clinic efectuat pe 36 pacienti edentaÆi
total, la care s–au confectionat supraproteze, folosindu–
se 2 implanturi çi urmåtoarele sisteme speciale: magneÆi,
butoni de presiune çi barå, Naert çi colab. (9, 10) au indicat
faptul, cå bara implicå mai mult efort în realizare din partea
echipei medic – tehnician dentar, comparativ cu tipurile
individuale de sisteme de retenÆie.

De asemeni, nu existå diferenÆe din punct de vedere
parametrii periimplantari – procentului de supravieÆuirea
a implanturilor – între cele unite prin barå çi cele
individuale (butoni de presiune sau magneÆi). Grupul
retenÆionat cu barå a dovedit obiectiv o mai mare forÆå de
retenÆie çi mai puÆine complicaÆii protetice, dar mai multe
complicaÆii mucozale (leziuni de decubit). Deçi mulÆi
pacienÆi preferå sistemul cu barå, datoritå unei stabilitaÆi
superioare, sistemele individuale pe baza de magneÆi sau
butoni de presiune sunt de preferat, datoritå uçurinÆei în
menÆinerea igienei orale (10).

În lumina acestor studii se sugereazå faptul, cå tipul
de retenÆie pentru supraproteze se selecteazå în functie de
situaÆia clinicå (morfologia çi anatomia maxilarelor) çi
nevoile individuale ale pacientului.

CONCLUZII
Rata ridicatå a succesului înregistrat, utilitatea çi

fiabilitatea supraprotezelor pe 2 implanturi dentare a fost
demonstratå çi este o optiune adecvatå de tratament, în
special pentru pacienÆii vârsnici edentaÆi total mandibular.

Acest tip de supraprotezare, cu utilizarea a 2
implanturi dentare plasate interforaminal menÆine osul
alveolar în regiunea anterioarå a mandibulei çi reduce
rezorbÆia crestei în zonele posterioare.

Utilizarea unui sistem specific de ancoraj nu poate fi
recomandat, tipul de conector pare så aiba influentå
minorå, iar alÆi parametri, cum ar fi condiÆiile anatomice
çi morfologice, adaptarea suprastructurii çi tipul de ocluzie
tind så influenÆeze alegerea unui anumit sistem de retentie.

Pentru ca terapia cu implanturi dentare så atingå un
nivel ridicat de predictibilitate çi rezultate pe termen lung,
în situaÆiile clinice standard este esenÆial så se caute
permanent soluÆii, pentru a gåsi varianta optimå, din punct
de vedere al costului çi eficienÆei, pentru un maxim de
îmbunåtåÆire a calitåÆii vieÆii pacienÆilor edentaÆi.
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REZUMAT
PacienÆii care solicitå refaceri protetice pe implanturi

sau pe dinÆi naturali se prezintå cu cele mai diferite situaÆii
clinice. EdentaÆiile mandibulare parÆiale pot fi restaurate
pe implanturi, oferind numeroase avantaje, deloc de
neglijat precum fizionomia, fonaÆia çi igienizarea.

Cuvinte cheie: edentaÆie parÆialå mandibularå,
implant dentar

ABSTRACT
Pacient who demand prosthetic reabilitation on

dental implants or their own teeth present various clinical
situationes.Partially edentulous patients of the lower jow
can be reabilitated by dental implants, with a lot of
advantages of the esthetics, functional comfort and oral
hygiene.

Key words: partially edentulous patients of the lower
jow, dental implant

EdentaÆiile mandibulare ale pacienÆilor sunt la ora
actualå o provocare pt medicul practician.Dacå la maxilar
protezele clasice parÆiale sunt în generale bine tolerate de
pacienÆi, la mandibulå ne confruntåm cu un procent crescut
de lucråri necorespunzåtoare çi netolerate de catre aceçtia.
Problemele întâlnite la maxilar din punct de vedere al
câmpului protetic sunt îngreunate la mandibulå de actiunea
muçchilor mobilizatori ai mandibulei çi de miçcårile
limbii.Implanturile dentare pot rezolva o mare parte din
aceste neajunsuri oferind pacienÆilor posibilitatea unor
lucråri protetice fixe sau a unor supraprotezåri pe
implanturi (supraprotezele pe implanturi), ce respectå
principiile proteticii clasice, dar sprijinul oferit acestora
cu ajutorul implanturilor orale oferå o largå varietate de
menÆinere çi stabilizare prin diverse sisteme (bara cu
cålåreÆi, capse, magneÆi sau telescoape).

EDENTAÆIA PARæIALÅ ANTERIOARÅ
MANDIBULARÅ

PacienÆii cu edentaÆii anterioare se prezintå la medic
acuzând probleme esteice çi funcÆionale.Acest tip de
edentaÆie ridicå numeroase probleme precum afectarea
miçcårii de propulsie mandibulare cu contact incisiv çi
uneori çi a celor de lateralitate cu ghidaj canin çi premolar,
favorizeazå egresiunea antagoniçtilor çi riscul migrårilor
orizontale spre buza edentatå a dinÆilor adiacenÆi, precum
çi favorizarea proceselor carioase çi a bolilor parodontale.

Tot mai mulÆi pacienÆi aleg la sugestia medicului
reabilitarea edentaÆiei cu ajutorul implanturilor
endoosoase, mai ales când edentaÆia cuprinde çi caninii
sau chiar çi primul premolar.

Avantajele acestei tehnici sunt numeroase:
• se evitå resorbÆia normalå a osului alveolar
• integrarea implantelor este de regulå bunå (cele

mai vechi studii ale osteointegrarii implanturilor
sunt pe zona interforaminalå, osul având o
densitate mare D1)

• se evitå riscul proceselor carioase çi parodontale
la dinÆii care mårginesc breça çi care nu vor fi
çlefuiÆi

• lucrarea va fi fixå prin cimentare sau demontabilå
Dezavantajele tehnicii sunt date de:
• nerealizarea osteointegrårii implanturilor ca

urmare a supraîncålzirii osului alveolar în timpul frezårii
nealveolei în osul D1

• timp lung de tratament între etapa chirurgicalå çi
cea proteticå de minim 4 luni sau mai mult datoritå
augmentårii ca urmare a fracturårii peretelui vestibular sau
a ofertei osoase insuficiente

ContraindicaÆiile tratamentului implanto–protetic
sunt definite mai ales de boli generale ce contraindicå
intervenÆiile chirurgicale sau afecÆiuni sistemice SituaÆie
în care vom recomanda pacientului metode clasice de
tratament precum puntea clasicå pe dinÆii naturali restanÆi
sau proteza parÆialå mobilå (destul de frecvent utilizatå
mai ales când edentaÆia cuprinde çi caninii çi uneori chiar
çi primul premolar).

EDENTAæIA POSTERIOARÅ LA MANDIBULÅ
Este caracterizatå de migråri verticale ale dinÆilor

maxilari antagoniçti çi orizontalå spre bresa edentatå a
dinÆilor adiacenÆi, însoÆite de dezechilibre ocluzo–
articulare çi musculare çi modificåri fizionomice la care
se adaugå proteze clasice nesatisfåcåtoare ceea ce
determinå pacientul så solicite o restaurare proteticå cu
sprijin implantar.

Avantajele reabilitårii implanto – protetice sunt
reprezentate de:

• reface foarte bine funcÆiile pierdute ale A.D.M
• implanturle inserate în os previn resorbÆia osului

alveolar
•  nu impune çlefuirea dinÆilor adiacençi breçei

RESTAURAREA EDENTAæILOR PARæIALE MANDIBULARE
CU PROTEZE SPRIJINITE PE IMPLANTURI

RESTAURATION OF MANDIBULAR PARTIAL EDENTATIONS
WITH PROTHESIS ON IMPLANTS

Alexandru Andrei Iliescu
Facultatea de Medicinå Dentarå, UMF Carol Davila, Bucureçti
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• este o lucrare fixå cimentatå sau demontabilå
Dezavantajele pot fi:
• tratament lung çi costisitor
• 2 intervenÆii chirurgicale
• nerealizarea osteointegrårii
• riscul de fracturare al implantului, al bontului

protetic, al çuruburilor de fixare a lucrårii protetice
sau chiar a protezei însåçi

ContraindicaÆiile sunt date de prezenÆa unei oferte
osoase deficitare care poate fi uçor refåcutå dacå resorbÆia
osului nu a depåçit o anumitå limitå.De asemenea existå
unele afecÆiuni generale care contraindicå temporar sau
definitiv utilizarea acestei metode de tratament motiv
pentru care îi vom recomanda pacientului proteza mobilå
parÆialå, punÆile cu extensie(lucrårii protetice care se
realizeazå mai des în edentaÆiile terminale uni sau bilaterale
mandibulare), punÆile convenÆionale(se pot realiza la
edentaÆiile mandibulare laterale intercalate în care la
ambele capele ale buzei edentate existå dinÆi naturali
restanÆi apÆi de a devenii stâlpii de punte).

CONCLUZII
Terapia implanto–proteticå ne oferå în dentaÆia

parÆialå mandibularå alternativa punÆilor cu sprijin
implantar, cu un design asemånåtor cu punÆile clasice
realizate pe dinÆii naturali, dar cu certe avantaje asupra
menÆinerii crestei osoase edentate, conferind un tratament
modern çi eficient cu pastrarea çi îmbunåtåÆirea cerinÆelor
fizionomice çi funcÆionale.
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REZUMAT
Stressul oxidativ este un element principal în cascada

de evenimente patogenice ce au ca rezultat apariÆia
Bronhopneumopatiei cronice obstructive (BPOC) çi se
pare cå ar contribui la apariÆia efectelor sistemice ale
acestuia.El rezultå din dezechilibrul balanÆei oxidanÆi –
antioxidanÆi, fie prin excesul de oxidanÆi fie prin deficitul
antioxidanÆilor. Sursele stresului oxidativ la pacienÆii cu
BPOC sunt derivate din creçterea cantitåÆii de oxidanÆi
inhalaÆi sau din creçterea cantitåÆii de specii oxigen
reactive (ROS) eliberate din celulele epiteliale, imune sau
inflamatorii în spaÆiul aerian fie în sânge. DepleÆia
antioxidanÆilor sau scåderea acestora poate contribui la
stresul oxidativ.

 Amplificarea inflamaÆiei de cåtre stressul oxidativ
la pacienÆii cu BPOC se produce prin activarea factorului
de transcripÆie nuclearå kB (NF KB) redox sensibil çi
activatorului proteic–1 (AP–1), care regleazå genele
pentru mediatorii proinflamatori çi expresia genelor
protective oxidante. Expresia genelor este reglatå prin
acetilarea histonelor miezului sub acÆiunea coactivatorilor
transcripÆionali ca ciclic AMP response element binding
protein (CBP) ce are acÆiune intrinsecå de histon –acetil
–transferazå (HAT) iar represia lor este mediatå de histon
dezacetilaze (HDAC). In BPOC s–a constatat o reducere
în activitatea HDAC çi expresia HDAC2 legatå de
amplificarea inflamaÆiei çi corticorezistenÆå. AntioxidanÆii
sau moleculele cu activitate enzimaticå antioxidantå pot
fi terapii care protejeazå împotriva agresiunii directe a
oxidanÆilor dar pot altera fundamental çi evenimentele
inflamatorii implicate in patogeneza BPOC.

Cuvinte cheie:BPOC,stress oxidativ,specii oxigen
reactive, genele proinflamatorii.

ABSTRACT
The oxidative stress is a important factor in

pathogenical events cascade which contribute to Chronic
obstructive pulmonary disease‘s (COPD) occurance, and
is thought to be involved also in sistemic effects of this
condition. Oxidative stress results from an oxidant/
antioxidant imbalance, in order of an excess of oxidants
and/or a depletion of antioxidants. The sources of oxidative
stress in patients with COPD are derived from increased
burden of inhaled oxidant or increased amounts of reactive
oxygen species (ROS) released from epithelial, immune
and inflammatory cells in airspace and in the blood.

Antioxidants depletion or decreasing of their quantum can
contribute also to oxidative stress.

The amplified inflammation in COPD, due to
oxidative stress, is made through the activation of redox
sensitive nuclear transcription factor KB(NF KB) and
activator protein–1 (AP–1), which regulate the genes for
proinflammatory mediators and protective antioxidant
gene expression. Genes expression is regulated by
acetylation of core histones through the action of
coactivators such as cyclic AMP response element binding
protein (CBP) which have intrinsic histone acetyl
transferase (HAT) activity, and their repression is mediated
via histone deacetylases (HDAC). In COPD exist a
decreasing in HDAC activity and HDAC2 expression
related with amplified inflammation and corticoresistance.
Antioxidants or molecules that have antioxidant enzyme
activity may be therapies that not only protect against the
direct injurious effects of oxidants, but may fundamentally
alter the inflammatory events implicated in the
pathogenesis of COPD.

Keywords: COPD, oxidative stress, reactive oxygen
species,proinflamatory genes.

 1. INTRODUCERE
 Bronhopneumopatia Cronicå Obstructivå (BPOC)

este o boalå inflamatorie cronicå lent progresivå
caracterizatå prin obstrucÆie la flux incomplet sau deloc
reversibilå.

InflamaÆia cronicå çi stressul oxidativ sunt
principalele evenimente implicate în apariÆia çi dezvoltarea
BPOC.

 InflamaÆia cronicå are o importanÆå capitalå în
patogeneza BPOC relevatå de prezenÆa în cåile respiratorii
de neutrofile (PN) activate çi macrofage (M) precum çi
un numår crescut de mediatori inflamatori.

 Stressul oxidativ, la rândul såu, are consecinÆe
importante în patogeneza BPOC jucând un rol esenÆial
atât prin agresiune directå cât çi prin intervenÆia în
mecanismul molecular de control al inflamaÆiei pulmonare,
prin inactivarea oxidativå a antiproteazelor, leziuni ale
epiteliului bronçic, creçterea sechestrårii de neutrofile in
microcirculaÆia pulmonara çi exprimarea genelor
markerilor proinflamatori [1]. El rezultå din dezechilibrul
balanÆei oxidanÆi – antioxidanÆi, fie prin excesul de oxidanÆi
fie prin deficitul antioxidantilor. Sursele creçterii stresului
oxidativ la pacienÆii cu BPOC sunt reprezentate de

STRESSUL OXIDATIV IN BRONHOPNEUMOPATIA
CRONICÅ OBSTRUCTIVÅ

OXIDATIVE STRESS IN CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY
DISEASE

Ghiulten Apti, Spitalul de pneumoftiziologie ConstanÆa
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creçterea cuantumului de oxidanÆi inhalaÆi sau creçterea
cantitåÆii de specii oxigen reactive (ROS) eliberate din
celulele epiteliale, imune sau inflamatorii în spaÆiul
aerian,fie în sânge. DepleÆia antioxidanÆilor sau lipsa
acestora poate contribui la stresul oxidativ. Numeroase
studii au aratat cå prezenÆa stressului oxidativ ca factor de
producere a agresiunii çi de promovare a inflamaÆiei este
un element cheie care ar putea fi manipulat in sensul
intreruperii cercului vicios si apariÆia unor terapii Æintå la
acest nivel.[2]

 2. OXIDANæII:

a) OXIDANæII  DIN FUMUL DE æIGARETÅ
 Fumul de Æigaretå este un amestec complex a peste

4700 de componente chimice din care radicalii liberi çi
alÆi oxidanÆi sunt prezenÆi in concentraÆii mari.

 Radicalii liberi sunt prezenÆi în ambele faze ale
fumului de Æigarå: cea de gaz.si particulatå [3]. Faza
gazoaså conÆine aproximativ 10¹? radicali liberi/puf, în
primul rând de tip alkil çi peroxil.

 Oxidul nitric (NO) este un alt oxidant care este
prezent în fumul de Æigaretå în concentraÆie de 500 pânå la
1000 ppm. NO reacÆioneazå repede cu anionul superoxid
(O2 ) formând peroxinitrit, çi cu radicalii peroxil rezultând
alkil peroxinitrit.

 Faza particulatå a Æigaretei conÆine mai mulÆi radicali
stabili ca radical semiquinone care poate reacÆiona cu
oxigen çi produce anionul superoxid (O2 ), radical hydroxil
çi hidrogen peroxid. Faza particulatå este de asemenea un
chelator de metale efectiv, putând lega fierul(Fe) så
producå tar–semiquinone+tar–Fe² ?,care poate genera
hidoxid peroxid.[4,5] Surfactantul çi mucusul reprezintå
prima linie de apårare împotriva oxidanÆilor inhalaÆi
neutralizând radicalii cu duratå scurtå de acÆiune din faza
gazoaså a fumului de Æigaretå. Condensatul fumului de
Æigaretå ce se formeazå în surfactant poate continua så
producå ROS la pacienÆii cu BPOC, ca parte a
patogenezei[6]. (fig.1)

b) OXIDANæII CELULARI
Creçterea cumulului de produçi oxidanÆi produså de

inhalarea fumului de Æigaretå poate fi mai departe
amplificat în pulmonul fumåtorului prin eliberare de
radicali oxizi din leucocitele inflamatorii, atât PN cât çi
M, care sunt cunoscute cå au migrat din sânge în pulmon.
Creçterea cantitåÆii de oxidanÆi ca O2  çi hidrogen peroxid
este produså de leucocitele fumåtorilor, spre deosebire de
nefumåtori. Fe este un element critic în mai multe reacÆii
oxidative. Generarea de oxidanÆi în surfactant la fumåtori
este ulterior amplificatå de prezenÆa unei cantitåÆi crescute
de Fe liber în cåile aeriene [7]. ConÆinutul de Fe intracelular
în macrofagele alveolare este crescut la fumåtori çi sporeçte
la cei care dezvoltå bronçita cronicå, comparativ cu
nefumåtorii.

 Macrofagele fumåtorilor elibereazå mai mult Fe liber
în vitro decât macrofagele nefumåtorilor [8]. Ionii de Fe
pot lua parte la reacÆiile Fenton çi Haber–Weiss care
genereazå radicali hidroxil, radicali liberi care sunt extrem
de distrugåtori la nivelul tuturor Æesuturilor,în particular
la nivelul membranei celulare, producând peroxidarea

lipidelor. Agresiunea oxidativå directå pe componentele
matricei pulmonare (ca elastina sau colagenul) poate
rezulta din acÆiunea oxidanÆilor din fumul de Æigaretå.

Sinteza de elastinå çi mecanismele reparatorii pot fi
alterate de fumul de Æigaretå, care poate creçte distrucÆia
proteoliticå la nivelul componentelor matricei,astfel

Fig.1:Agresiunea oxidativa mediata de fum de tigara,
dupa: W. MacNee, Oxidants/Antioxidants and COPD,
Chest, 117, 2000;
favorizând dezvoltarea emfizemului pulmonar(EP)[9].
Creçterea stressului oxidativ în cåile respiratorii poate iniÆia
un numår de evenimente inflamatorii precoce în pulmon
(fig.2). Acestea constau în activarea factorul nuclear
KB(NF–kB) çi a activatorului proteic (AP–1), care induc
apoi inflamaÆie neutrofilicå prin creçterea expresiei IL8 çi
altor CXC chemochine,TNF á çi metaloproteinaza
matricealå 9(MMP 9). OxidanÆii activeazå totodatå çi cåile
kinazei proteinei activate mitogenice (MAP) care
controleazå expresia multor gene
inflamatorii,supravieÆuirea anumitor celule çi multiplicarea
macrofagelor.

NF–kB este activat în M alveolare ale pcienÆilor cu
BPOC çi este reactivat în condiÆiile exacerbårilor

din cursul evoluÆiei acestuia.Posibil så existe o balanÆa
între expresia genelor pro çi anti–inflamatorii ca råspuns
la fumul de Æigaretå care poate fi criticå pentru inducÆia
sau nu a leziunilor pulmonare de cåtre acesta. Tiolii
antioxidanÆi ca acetilcisteina au potenÆial terapeutic în
BPOC blocând eliberarea acestor mediatori din celulele
epiteliale çi M prin creçterea glutationului (GSH)
intracelular çi descreçterea activårii NFkB.

• STRESSUL OXIDATIV IN SPAæIILE
AERIENE

 SuprafaÆa epiteliului bronçic este în mod particular
vulnerabilå la efectele stresului oxidativ, având în vedere
contactul direct cu mediul înconjuråtor al acestuia.
Surfactantul formeazå o interfaÆå între celulele epiteliale
çi spaÆiul înconjuråtor constituind o primå linie de apårare
împotriva oxidanÆilor inhalaÆi. Cel puÆin 3 procese pot fi
responsabile pentru agresiunea de tip oxidativ a fumului
de Æigaretå asupra epiteliului bronçic:

 1. o interacÆiune directå toxicå a constituienÆilor
fumului de Æigaretå (incluzând radicali liberi) care au
penetrat stratul protectiv al covorului mucociliar;[13,14]
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 2.distrugere a celulelor de cåtre produsele reactive
toxice produse din interacÆiunea de mai sus;

 3.reacÆiile ce apar subsecvent activårii proceselor
imun– inflamatorii iniÆiale;

Agresiunea epiteliului poate fi un important
eveniment precoce urmând expunerii la fum de Æigara,çi
se caracterizeazå prin creçterea permeabilitåÆii epiteliului
bronçic.[15]

patul capilar pulmonar, ca un rezultat al proporÆiei diferite
dintre dimensiunile neutrofilelor (7ì) çi capilarele
pulmonare segmentare (diam.=5 ì). Astfel o proporÆie din
neutrofilele circulante suferå deformåri pentru a trece prin
micile capilare. O serie de studii cu PN marcate au relevat
cå existå o proporÆie de PN necirculante care sunt reÆinute
sau se miçca foarte uçor prin microcirculaÆie. La subiecÆii
normali, o proporÆie de PN întârzie în circulaÆia pulmonarå
în comparaÆie cu eritrocitele marcate. Cu cât PN sunt mai
nedeformabile,sechestrarea acestora este mai crescutå.
Aceasta creeazå un mecanism pentru realizarea unui fond
de PN sechestrate. in microcirculaÆie. Astfel se permite
timpul necesar de interacÆiune cu endoteliul capilar
pulmonar, rezultând aderenÆa lor la endoteliu urmatå de
migrare de–a lungul membranei alveolocapilare dinspre
interstiÆiu spre spaÆiul aerian ca råspuns la inflamaÆie sau
infecÆie. Scåderea deformabilitåÆii PN se produce în
activarea celularå datoratå montajului citoscheletului,în
particular polimerizarea de microfilamente (F activ),
ducând la întårirea celulara. Noxele inhalatorii ca fumul
de Æigareta pot influenÆa tranzitul celular prin patul capilar.
Studii folosind PN marcate aratå o creçtere tranzitorie a
sechestrårii neutrofilice în pulmon în timpul fumatului care
revine la normal dupå încetarea fumatului. Studii utilizând
in vitro metoda filtrårii celulare cu presiune pozitivå, au
aråtat cå fumatul în vitro scade deformabilitea acestora.
OxidanÆii par så afecteze çi ei deformabilitatea celularå
prin alterarea citoscheletului. Deci fumatul creçte
sechestrarea PN în microcirculaÆia pulmonarå.Odatå
sechestrate, componentele fumului de Æigaretå pot altera
adeziunea endotelialå prin activarea integrinei CD18, care
este cunoscutå a activa sistemul generator de NADPH
(nicotinamide adenine dinucleotide phosphate–oxidaza)
([19]. Fumul de Æigaretå este de asemenea cunoscut cå
altereazå adeziunea neutrofilicå.

Creçterea exprimårii moleculelor de adeziune la
animalele expuse fumului de Æigaretå poate rezulta din
efectele secundare inflamatorii ale fumatului, prin
eliberarea de citokine. Neutrofilele sechestrate pot ulterior
råspunde componentelor chemotactice din fumul de
Æigaretå çi pot deveni mai adezive la celulele endoteliale
pulmonare, în pregåtirea pentru migrarea în spaÆiul aerian.

 Activarea PN sechestrate în microcirculaÆie poate
induce eliberarea de ROS çi proteaze în mediul
înconjuråtor, cu limitarea accesului pentru radicalii liberi
saprofiÆi çi antiproteaze. Deci, distrucÆia de perete alveolar,
cum apare în emfizem poate rezulta din distrucÆia
proteoliticå, ca urmare a activårii neutrofilelor.[20]

• STRESSUL OXIDATIV ÇI DEZECHILIBRUL
BALANæEI PROTEAZE–ANTIPROTEAZE

Implicarea dezechilibrului balanÆei proteaze–
antiproteaze în patogeneza EP a fost dezvoltatå în studiul
pacienÆilor cu deficit de alpha 1 antitripsina (AAT).

In cazul fumåtorilor cu nivele normale de AAT,
nivelul elastazelor poate fi crescut prin recrutarea
leucocitelor în pulmon iar în acest caz poate apårea o
deficienÆå funcÆionalå de AAT datoratå inactivårii în
pulmon prin oxidare care este consideratå a contribui la
patogeneza acestei condiÆii.

Fig. 2:Mecanismul stressului oxidativ in BPOC;
dupå P. J. Barnes, COPD, NEJM, 343, 2000.

Aceste efecte pe cåile aeriene pot fi datorate acÆiunii
directe a ROS pe celulele Æintå ale cåilor respiratorii dar çi
indirect via activarea cåilor semnal ale transducÆiei,
factorilor transcripÆionali,çi prin formarea de mediatori
oxidativi ca isoprostanii çi hidroxil–nonenal.

Lannon et al. au demonstrat efectele nocive ale
ambelor faze ale fumului de Æigaretå pe celulele epiteliale
alveolare urmate de creçterea celulelor epiteliale
descuamate, scåderea aderenÆei celulare si creçterea lizei
celulare. Aceste efecte au fost in parte mediate prin procese
oxidative din moment ce ele au fost prevenite parÆial de
cåtre GSH în concentraÆii mari. Glutationul intra si
extracelular pare a fi critic in menÆinerea integritatii
epiteliale la expunerea la fum. DepleÆia de GSH singur
prin tratament cu inhibitor de GSH–sintetaza, butionin
sulfoxamina, poate induce creçterea permeabilitåÆii
epiteliului bronçic in vivo si vitro[16,17].

• STRESSUL OXIDATIV ÇI SECHESTRAREA
NEUTROFILELOR ÎN PULMON

 Se pare cå fumatul are un rol nefavorabil pe funcÆiile
celulei epiteliale alveolare, mediate oxidativ pe când
antioxidanÆii produc o protecÆie împotriva acestor
evenimente nocive. Cumulul oxidativ în pulmon poate fi
crescut la fumåtori prin creçterea numårului de neutrofile
(de 10 ori) çi macrofage (de 2–4 ori),în spaÆiul alveolar.
Studiile in vitro au aråtat cå eliberarea spontanå de ROS
de cåtre leucocitele alveolare este crescutå la fumåtori
comparativ cu nefumåtori[18]. Xantin–oxidaza care
genereazå O2 , a fost gåsitå crescutå în LBA la pacienÆii
cu BPOC.

Primul pas în recrutarea de neutrofile în spaÆiul aerian
este sechestrarea neutrofilelor (PN) în microcirculaÆia
pulmonului. Aceasta se produce în condiÆii normale în
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 FuncÆia AAT în LBA este reduså în jurul a 40% la
fumåtori comparativ cu nefumåtorii[21]. Aceastå
deficienÆå funcÆionalå a AAT se crede a se datora inactivårii
acestuia de oxidarea reziduului de metioninå la nivelul
situsului critic de cåtre oxidanÆii din tutun. Un alt inhibitor
major al elastazei neutrofilice este leucoproteaza secretorie
(SLPI) care poate fi inactivatå de cåtre oxidanÆi.[22]
Aceasta teorie a fost susÆinutå in studii in vitro ce au aråtat
o pierdere a funcÆiei inhibitorii a AAT în cazul
tratamentului cu oxidanÆi, inclusiv fum de Æigarå. [23].Mai
mult, oxidarea resturilor de metionina în AAT a fost
confirmatå in pulmonul fumatorilor sånåtoçi. Aceasta
teorie susÆine conceptul de inactivare a AAT prin oxidare
la nivelul situsurilor active al proteinei. Alte studii aratå
cå macrofagele din pulmonul fumåtorilor elibereazå
cantitåÆi crescute de ROS, care pot de asemenea inactiva
AAT în vitro, înså mai råmân cantitåÆi destul de mari de
AAT care pot proteja înca faÆå de proteazele în cantitate
mare.

• MARKERII STRESSULUI OXIDATIV
 Un numår de markeri surogat ai stressului oxidativ

au fost recunoscuÆi în prezent în plamânii fumåtorilor çi
pacienÆilor cu BPOC [10,11,12].Biomarkerii oxidativi ca
H2O2, F2–isoprostanii,malondialdehida,4–hidroxi–
nonenal pot fi determinaÆi în aerul expirat. Måsurarea
directå a acestora este dificilå din moment ce radicalii liberi
sunt labili çi cu durata scurtå de supravieÆuire. Måsurarea
hidrogenului peroxid in aerul expirat este o måsurå directå
a oxidanÆilor din cåile aeriene.

3. ANTIOXIDANæII
 AntioxidanÆii majori din surfactant includ

mucina,GSH în cantitate scåzutå, acid uric, proteine, çi
acid ascorbic. Mucina este o glicoproteinå bogata în
reziduuri de cisteina (sulfidrili), çi reprezintå principala
surså antioxidantå a aparatului mucociliar. Mucina are
proprietåÆi de chelare a fierului care fixeazå radicalii
hidroxil çi grupårile OCL/HOCL (ion hipoclorit/acid
hipocloros) datoritå abundenÆei moleculelor sulfidril çi
disulfid în structura lor. Noxele respiratorii cresc secreÆia
de mucinå care reprezintå sursa majorå antioxidantå a
covorului mucociliar din tractul respirator superior. Deçi
GSH creçte de 2 ori în LBA a fumåtorilor cronici poate så
nu fie în cantitate suficientå pentru a face faÆå încårcåturii
excesive de oxidanÆi din timpul fumatului activ când poate
apare çi o depleÆie acutå de GSH. Homeostazia GSH poate
juca un rol esenÆial în menÆinerea integritåÆii barierei
epiteliale a cåilor aeriene. In particular o scådere de GSH
în celulele epiteliale poate determina o diminuare în
capacitåÆile funcÆiei de barierå çi creçterea consecutivå a
permeabilitåÆii.

 Pacht çi colegii atestå nivele scåzute de vitamina E
în lavajul bronhiolo–alveolar (LBA) al fumåtorilor
comparativ cu nefumåtorii. Bui çi col. au gåsit nivele uçor
crescute de vitamina C din LBA al fumåtorilor comparativ
cu nefumåtorii iar M alveolare de la fumåtori aveau nivele
crescute de acid ascorbic cât si aport crescut de ascorbaÆi.
S–a raportat de asemeneaçi o activitate sporitå a enzimelor
antioxidante: superoxid–dismutaza(SOD),çi catalaza în M
alveolare de la tinerii fumåtori. DiscrepanÆele aparente

dintre nivelele diferiÆilor antioxidanÆi în LBA în aceste
studii s–ar putea datora istoricului diferit de fumat cronic,
çi mai precis variazå cu timpul de la ultima Æigaretå fumatå
çi prelevarea probelor de LBA.

 McCusker çi Hoidal au demonstrat activitåÆi
enzimatice antioxidante crescute la nivelul M alveolare
urmând expunerea la fumul de Æigaretå, asociatå cu o
scådere a mortalitåÆii hamsterilor când au fost supuçi la
oxigen >95%. Ei au speculat cå M alveolare la mamifere
suferå un proces adaptativ în råspuns la expunerea cronicå
la oxidanÆi care poate ameliora potenÆiala lezare a
epiteliului la alt stress oxidativ. Mecanismul de inducÆie a
sintezei de enzime antioxidante în macrofagele alveolare
çi eritrocitele pulmonare ca urmare a expunerii cronice la
fumat nu se cunoaçte în detaliu,încå. De curând, s–a
demonstrat cå Isoprostanul F2a–III urinar, care este un
izomer de prostaglandine, produs prin peroxidarea
radicalilor liberi de acid arahidonic, este crescut la pacienÆii
cu BPOC, comparativ cu subiecÆii sånåtoçi, çi este çi mai
crescut în timpul exacerbårilor.[24]

  4. EVIDENæE ALE STRESSULUI OXIDATIV
 In prezent se acordå un interes crescut efectelor

sistemice ale BPOC,çi mai ales prezenÆei markerilor
oxidativi în sânge la pacienÆii cu BPOC. Aceasta se reflectå
în sechestrarea sporitå de PN în microcirculaÆia pulmonarå
în timpul fumatului çi exacerbårilor BPOC care aça cum
sunt descrise mai sus, sunt fenomene oxidativ mediate[25].

 Rahman çi colegii demonstreazå o producÆie crescutå
de anion superoxid din PN sângelui periferic obÆinutå de
la pacienÆii cu exacerbåri acute de BPOC care revine la
normal când pacienÆii studiaÆi devin stabili. Alte studii aratå
cå PN circulante de la pacienÆii cu BPOC au molecule de
adeziune de suprafaÆå activate, care pot avea de asemenea
un efect mediat antioxidant. Activarea neutrofilicå poate
fi mai evidentå la PN care sunt sechestrate în
microcirculaÆia pulmonara la fumåtori çi la pacienÆii cu
BPOC, din moment ce modelele animale ale inflamaÆiei
pulmonare au aråtat cå PN sechestrate în microcirculaÆia
pulmonarå elibereazå mai mult ROS decât PN circulante
la aceleaçi animale. Deci, PN sechestrate în microcirculaÆia
pulmonarå pot fi o sursa de stress oxidativ, care poate avea
rol de inducere a leziunii pulmonare în BPOC. Acizii graçi
polinesaturaÆi din membrana celularå sunt o Æintå majorå
pentru atacul radicalilor liberi, ducând la peroxidarea
lipidelor, un proces care poate continua ca o reacÆieîn lanÆ
generând peroxizi çi aldehide. Produçii reacÆiilor de
peroxidare a lipidelor pot fi måsuraÆi în fluidele corpului
ca substanÆe reactive la acid tiobarbutiric (SRATB).
Nivelele de SRATB în plasmå sau LBA sunt semnificativ
crescute la fumåtorii sånåtoçi çi pacienÆii cu exacerbåri
acute ale BPOC. Unele studii au måsurat nivelele
conjugate ale dienelor acidului linoleic, un produs secundar
al peroxidarii lipidelor, çi au constatat cå nivelele
plasmatice erau

crescute la fumåtorii cronici. AdiÆional,au fost gåsite
nivelele circulante crescute de isoprostan F2 care constituie
o apreciere mai fidelå a peroxidarii lipidelor. [26]

 Un studiu recent a måsurat direct balanÆa dintre
oxidanÆi/antioxidanÆi la fumåtori çi pacienÆii cu exacerbåri
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acute ale BPOC, prin måsurarea modificårilor în
capacitatea antioxidantå în sânge. Rahman çi col. au
descoperit cå capacitatea plasmaticå antioxidantå a fost
semnificativ scazutå la o ora dupå fumat çi la cei cu
exacerbåri, când s–a comparat cu valorile corectate faÆa
de vârstå ale nefumåtorilor martor [27]. Este posibil ca
variaÆiile individualeîn abilitatea de a creçte potenÆialul
antioxidant în fluidele organismului poate fi un factor care
conteazå pentru susceptibilitatea unor fumåtori de a
dezvolta BPOC. Måsurarea nivelelor de antioxidanÆi din
plasmå a aråtat o depleÆie de vitaminele C,E, A, seleniu la
fumåtorii cronici. Mai mult s–au gåsit nivele scåzute de
vitamina C,E în leucocitele fumåtorilor.[28]

 Eritrocitele fumåtorilor conÆin nivele crescute de
superoxid–dismutazå (SOD) çi catalazå, spre deosebire
de activitatea similarå a glutation peroxidazei (GP), fiind
mai capabile så apere endoteliul de efectele hidrogenului
peroxid, comparativ cu nefumåtorii. Ascorbatul plasmatic
poate fi principalul antioxidant din plasmå deoarece faza
de gaz a fumului de Æigaretå induce peroxidarea lipidelor
în plasmå in vitro, fenomen ce este diminuat de ascorbat.
Inhalarea de NO din fumul de Æigaretå, ca çi NO çi O2
eliberat de fagocitele activate,reacÆioneazå så formeze
peroxinitrit care este citotoxic. De curând s–a demonstrat
ca peroxinitritul (OONO?) descreçte capacitatea
antioxidantå a plasmei prin oxidarea rapida a acidului
ascorbic, acidului uric çi sulfidrililor plasmatici.

 Nitrarea reziduurilor de tirozinå sau proteinelor din
plasmå conduce la producerea de 3 nitrotirozinå. Petruzelli
si col. demonstreazå prezenÆa de nivele crescute in plasma
fumåtorilor a 3 nitrotirozinei,faÆå de
nefumatori,confirmând de asemenea nivele scåzute ale
capacitaÆii antioxidante la fumåtori corelete negativ cu
nivelul de 3 nitrotirozina.[29]

 5. STRESSUL OXIDATIV SI EXPRESIA
GENICA:

 5.1 GENELE PROINFLAMATORII
S–au detectat o serie de markeri ai inflamaÆiei crescuÆi

în sputa pacienÆilor cu BPOC cum ar fi:IL8, TNF,etc.
Genele multor mediatori inflamatori ca citokinele

IL8, TNFá,çi oxidul nitric sunt activate prin transcripÆia
NFkB. O serie de studii in vitro au demonstrat cå oxidanÆii
pot cauza la nivelul M alveolare sau celulelor epiteliale
alveolare sau bronçice, eliberarea de mediatori inflamatori
ca IL8, IL1, aceste evenimente fiind asociate cu o creçtere
a expresiei genelor pentru aceçti mediatori çi creçterea
activårii nucleare sau a NFkB(30). Expresia genica este
reglatå de acetilarea histonelor miezului, prin acÆiunea
coactivatorilor ca CBP (cyclic AMP response element
binding protein) care are acÆiune intrinsecå de histon–acetil
transferazå. In revers, represia genicå este mediatå via
histon dezacetilaza (HDAC) çi alÆi corepresori. In BPOC
este o reducere în activitatea HDAC çi expresia HDAC2,
care pot conta pentru inflamaÆia amplificatå çi rezistenÆa
la acÆiunea corticosteroizilor.Reducerea în HDAC2 poate
fi secundarå la stresul oxidativ çi nitrativ ca rezultat al
fumatului çi inflamaÆiei severe.

Din 1960 s–a recunoscut cå acetilarea histonelor çi
remodelarea structurii fin pliate a cromatinei este asociatå

cu inducÆia genicå. Alterarea în structura cromatinei este
criticå pentru reglarea expresiei genice.[31}

 5.2.MECANISMUL MOLECULAR AL
ACETILARII HISTONELOR
 Histon acetil transferaza(HAT) çi histon dezacetilaza

sunt familii de enzime nucleare care modificå expresia
genelor inflamatorii prin reglarea structurii cromatinei.
Acetilarea histonelor de miez prin proteinele coactivatoare
transcripÆionale care posedå activitate HAT intrinsecå
conduce la modificåri în structura cromatinei, subsecvent
permiÆând factorilor transcripÆionali çi ARN polimerazei
II så se lege la ADN çi så creascå transcripÆia genicå.(fig
3)

 Într–o linie celularå umanå, activarea NFkB (induså
de expunerea celulelor la semnale inflamatorii ca
Il1â,TNFá sau endotoxina)constå în acetilarea resturilor
specifice de lisina, la histona H4 çi aceasta este corelatå
cu creçterea expresiei genelor inflamatorii ca factor
stimulator al coloniilor granulocite–macrofage. Existå un
pattern specific al acetilårii histonei H4 cu acetilarea
preferenÆiala a lisinei 8 çi 12 si cruÆarea relativå a altor 2
potenÆiale Æinte pentru acetilarea reziduurilor de lisina la
coada terminalå–N (lisina 5,lisina16).

CBP acetileazå specific resturile de lisina la p65,
crescând legarea sa la ADN, cauzând activare
transcripÆionalå. HDACs inverseazå acest proces. HDAC1
çi 2 sunt capabile så dezacetileze NFkB acetilat çi så
promoveze asocierea sa cu inhibitorul Ik B á în nucleu
urmat de export în citoplasma çi astfel så termine activarea
NFkB.InhibiÆia neselectivå a HDACs prin Trichostatina
A duce la creçterea activårii NFkB çi expresie genicå
proinflamatorie crescutå ca Il 8.

 La nivel molecular activitatea HDAC totalå este
reduså în macrofagele alveolare obÆinute de la fumåtori
comparativ cu nefumåtori de aceeaçi vârstå. Proteina
HDAC1 a fost reduså selectiv la fumåtori dar nu çi
HDAC2. Activitatea HDAC în macrofagele alveolare
coreleazå bine cu nivelul de producere a TNFá, stimulat
cu IL1â, sugerând ca HDAC2 controleazå producÆia de
citokine proinflamatorii în macrofagele alveolare.
Activitatea HDAC in M alveolare coreleazå invers cu
eficienÆa corticosteroizilor (CS) pe IL1â,induce producÆia
de TNFá, sugerând cå HDAC este o moleculå importantå
în mecanismul molecular al acÆiunii CS. Reducerea în
HDACs în pulmonul periferic çi M alveolar este corelatå

Fig. 3 Acetilarea çi dezacetilarea histonica dupå
Kazuhiro Ito,P.J.Barnes, Histone Deacetylase Activity
Associated with Chronic Obstructive Pulmonary
Disease Severity,The Lancet,2005 363, 9410, 731–733;
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cu reducerea marcatå în ARN m a HDAC2 çi mai joaså a
expresiei HDAC5 çi 8, dar cu expresia normalå a altor
HDACs.Reducerea activitåÆii HDAC este concordantå cu
intensitatea inflamaÆiei, måsuratå prin expresia IL8 çi
numårul de celule inflamatorii în cåile respiratorii mici.

5.3.GENELE OXIDANTE
Un efect important al stresului oxidativ este activarea

genelor antioxidante protective. GSH este concentrat în
lichidul ce acoperå epiteliul faÆå de plasmå çi, alåturi de
enzimele sale redox asigurå un rol protectiv în spaÆiile
aeriene çi intracelular în celulele epiteliale. Existå o asociere
între scåderea GSH în pulmon çi intracelular în vivo çi vitro
çi creçterea permeabilitåÆii epiteliale. Folosind un model la
care s–a expus epiteliul spaÆiului aerian la CS a avut loc
iniÆial o descreçtere în GSH la nivelul celular cu o creçtere
rebound când celulele sunt spålate çi cultivate pentru 24
ore. Acest efect in vitro este similar in vivo celui in care se
instileazå intratraheal in pulmonii çobolanilor CS.Scåderea
iniÆiala a GSH intracelular si intrapulmonar dupå tratamentul
cu CS s–a asociat cu o descreçtere in activitatea g glutamyl
cysteina sintetaza (gGCS), enzima inhibitorie a sintezei GSH
la çobolan, cu recuperare la 24 ore. S–a ajuns la concluzia
cå nivelele crescute de GSH urmând expunerii la CS pot fi
datorate inducÆiei genei gGCS de cåtre componente din
fumul de Æigarå. Folosind reacÆia in lanÆ a revers
transcriptazei s–a demonstrat o creçtere in expresia gGCS–
ARN mesager,12–24 de ore dupå ce celulele epiteliale au
fost expuse la CS in vitro. [32]

 Prin experimente de deleÆie si folosind mutageneza
Æintitå într–un sistem reporter s–a demonstrat ca AP–1
proximal este critic pentru activarea expresiei genei gGCS
ca råspuns la variaÆi oxidanÆi incluzând si tutunul, si creçterea
GSH in celulele epiteliale pulmonare. Astfel, stresul
oxidativ, incluzând çi fumatul cauzeazå activarea unei gene

în celulele epiteliului lor bronçic. In timp ce expresia ARNm
pentru SOD manganica çi metalotioneina a fost crescutå 1,
2 zile, çi s–a reîntors la normal dupa 7 zile, ARN m pentru
GP nu a crescut pâna la 7 zile de expunere sugerând
importanÆa sistemelor redox GSH ca mecanism de protecÆie
cronicå împotriva efectelor fumului de Æigaretå.[33]

6. STRESUL OXIDATIV ÇI
SUSCEPTIBILITATEA LA BPOC.

Din moment ce numai 10–15% din fumåtori par så
fie susceptibili la efectul acestuia, så prezinte un declin
rapid al VEMS çi så dezvolte boala,s–a acordat un interes
considerabil în identificarea celor care sunt mai
susceptibili. S–a constatat un polimorfism al variatelor
gene mai frecvent la fumåtorii ce dezvoltå BPOC decât la
nefumåtori. O parte a acestui polimorfism poate avea o
semnificaÆie clinicå ca in cazul polimorfismul genei TNFa
care poate fi asociat cu creçterea nivelelor TNFá ca råspuns
la inflamaÆie, çi dezvoltarea bronçitei cronice. Relevant
pentru efectele fumului de Æigaretå este polimorfismul
genei pentru hidrolaza microsomal epoxidicå, care este o
enzimå implicatå în metabolismul intermediarilor
epoxidici înalt reactivi care sunt prezenÆi în fumul de
Æigaretå.ProporÆia indivizilor cu o activitate a hidrolazei
microsomal epoxidice lentå (homozigoÆi) a fost
semnificativ mai mare în rândul pacienÆilor cu BPOC çi
un subgrup de pacienÆi prezentând modificårile patologice
de EP, comparativ cu martorii. [34]

7. STRESUL OXIDATIV ÇI
CORTICOREZISTENÆA ÎN BPOC

 Se pare cå impactul speciilor oxigen reactive (ROS)
pe controlul cromatinei cu scåderea activitåÆii factorului
transcripÆional corepresor,histon dezacetilaza –2(HDAC–
2) ar conduce la scåderea eficacitåÆii CS în BPOC.

 Deçi CS inhalatori sunt înalt eficienÆi în AB,ei asigurå
un beneficiu relativ mic în BPOC.Analiza histologicå a
cåilor respiratorii periferice a pacienÆilor cu BPOC sever
aratå un råspuns inflamator intens în ciuda tratamentului
cu CS în doze mari.[35,36]

 Existå o serie de dovezi a prezenÆei unui mecanism
de rezistenÆå steroidå activå în BPOC, CS neputând inhiba
citokinele (Il8,TNFá) pe care în mod normal le inhibå.
Studiile efectuate aratå cå citokinele eliberate din M
alveolar sunt marcat rezistente la efectele antiinflamatorii
a CS, comparativ cu celulele fumåtorilor sånåtoçi iar
acestea sunt mai rezistente ca cele ale nefumåtorilor.

Fig. 4: Efectul oxidanÆilor pe statusul compexului redox
GSH çi translocaÆia NFkB çi AP–1; W. MacNee,
Oxidants/Antioxidants and COPD, Chest, 117, 2000;
importante implicat în sinteza GSH ca un mecanism
adaptativ sau protectiv împotriva stresului oxidativ
(fig.4).Citokina TNFá, care se considerå de asemenea a avea
rol in inflamaÆia din BPOC descreçte de asemenea nivelul
GSH intracelular iniÆial în celulele epiteliale printr–un
mecanism implicând stresul oxidativ intracelular, care este
urmat dupå 12–24 ore de un rebound cu o creçtere a GSH
intracelular ca un rezultat al activårii AP1 si creçterea
expresiei gGCS. Recent, Gilks si col. au demonstrat la
çobolanii care au fost expuçi timp de 14 zile la fum de Æigarå
o creçtere a expresiei unui numår mare de gene antioxidante

Fig. 4: Efectul oxidanÆilor pe statusul compexului redox
GSH çi translocaÆia NFkB çi AP–1; W. MacNee,
Oxidants/Antioxidants and COPD, Chest, 117, 2000;



„Sibiul Medical“ Volum 19 Nr. 4/2007 41

RezistenÆa poate fi parÆial explicatå printr–un efect
inhibitor al fumatului çi stresului oxidativ pe funcÆia
HDAC, astfel interferând cu acÆiunea antiinflamatorie a
CS. Intradevår existå o corelaÆie între activitatea HDAC
çi efectele supresive a CS pe eliberarea de citokine.Stresul
oxidativ çi nitrativ în BPOC,inactiveazå specific HDAC2,
ducând la CS rezistentå. Chiar çi la pacienÆii care au stopat
fumatul Cs–rezistenÆa persistå, continuând stresul
oxidativ.[36]Ultimele cercetåri aratå cå activitatea HDAC
poate fi restauratå prin doze mici de teofilinå, care astfel
poate determina reversia corticorezistenÆei în BPOC.
Aceste cercetåri ar putea conduce la noi abordåri
terapeutice ale bolilor inflamatorii pulmonare care sunt
greu de tratat.[37]

  8. CONCLUZII
 Stressul oxidativ çi inflamaÆia reprezinta

evenimentele majore implicate în patogeneza BPOC.
Speciile oxigen reactive direct sau prin produçii lor

de peroxidare joaca un rol esenÆial în accentuarea
inflamaÆiei prin activarea factorilor transcripÆionali ai
genelor proinflamatorii. Ca rezultat apare o sechestrare a
neutrofilelor în microcirculaÆia pulmonarå,inactivarea
oxidativå a antiproteazelor hipersecreÆia de mucus,
peroxidarea lipidelor membranei,respiraÆia mitocondrialå
çi agresiunea epiteliului alveolar urmatå de remodelarea
matricei extracelulare çi apoptozå. Stressul oxidativ este
implicat în mecanismul corticorezistenÆei în BPOC.
AntioxidanÆii care au o bunå biodisponibilitate sau
moleculele care au activitate enzimaticå antioxidantå pot
fi terapii care protejeazå impotriva agresiunii directe a
oxidanÆilor dar pot çi altera fundamental evenimentele
inflamatorii care stau la baza BPOC.In prezent cercetårile
sunt orientate spre înÆelegerea mecanismelor moleculare
ale intervenÆiei antioxidanÆilor asupra cåilor de semnalizare
a celulelor ROS –mediate (ROS–specii oxigen reactive),
çi inhibiÆia råspunsului inflamator, în vederea creerii de
noi agenÆi terapeutici antioxidanÆi eficienÆi în BPOC.
Dezvoltarea acestor noi antioxidanÆi este importantå pentru
monitorizarea biomarkerilor oxidativi çi inflamatori în
progresia çi dezvoltarea bolii.[2]
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REZUMAT
Tusea cronicå este un simptom care poate afecta

serios calitatea vieÆii pacientului, aça încât este una din
cele mai comune cauze care determinå solicitarea unei
consultaÆii medicale în ambulator. Nu existå un consens
referitor la abordarea diagnosticå optimalå a tusei cronice,
astfel aceasta råmâne o continuå provocare pentru
medicul practician.

Cuvinte cheie: tuse cronicå, etiologie, diagnostic

ABSTRACT
Chronic cough is a symptom which may seriousley

affect the quality of life, so it is one of the most common
reasons for patients to seek medical attention. There is no
consensus toward a best diagnostic strategy for chronic
cough, so the mamagement of chronic cough remains a
clinical challenge.

Key words: chronic cough, aethiology, diagnosis
Tusea cronicå este definitå ca o tuse cu duratå de peste

8 såptåmâni çi reprezintå o cauzå majorå de morbiditate,
fiind raportatå de diferiÆi autori în procente variate, respectiv
între 3–40% din populaÆie (5). Majoritatea pacienÆilor care
solicitå un consult medical pentru tuse sunt femei; acestea
au, se pare, un råspuns intrinsec mai pronunÆat la tuse. În
literatura de specialitate se estimeazå cå în peste 90% din
cazurile de tuse cronicå se poate stabili cauza acesteia, tusea
cronicå idiopaticå fiind rarå (9).

ETIOLOGIE
  Rezultate a numeroase studii au relevat faptul cå la

95% din persoanele imunocompetente tusea cronicå este
cauzatå de: bronçita cronicå tabagicå, astmul bronçic,
refluxul gastroesofagian çi „sindromul picåturii
postnazale” (cauzat de afecÆiuni ale nasului çi sinusurilor)
urmate de bronçiectazie, bronçita eozinofilicå, tratamentul
cu inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA),
tusea post–infecÆioaså çi tusea idiopaticå. Restul de 5%
din cazuri sunt pacienÆi cu cancer bronhopulmonar,
carcinomatozå, sarcoidozå, insuficienÆå ventricularå stângå
(5, 6,1).

 Boli ale aparatului respirator (superior si inferior)
• AfecÆiuni din sfera ORL: „sindromul picåturii

postnazale”, rinite, sinuzite, hipertrofie amigdalianå
• AfecÆiuni bronho–pulmonare: bronçita cronicå

tabagicå, bronçiectazii, bronçita eozinofilicå,
astmul bronçic, afecÆiuni pleurale, tumori bronho–
pulmonare benigne çi maligne, afecÆiuni

pulmonare interstiÆiale, sarcoidozå, tusea post–
infecÆioaså (infecÆii virale, bacteriene – inclusiv
M.tuberculosis, fungice), corpi stråini
endobronçici (5,10,1).

Tusea extrarespiratorie:
• tusea „cardiacå”
• compresiuni externe la nivelul arborelui traheo–

bronçic (tumori, adenopatii)
• refluxul gastroesofagian (RGE)
• tratamentul cu IECA
• tusea psihogenå: apare în contextul unui stress

emoÆional, este neproductivå, dispare în somn; este rarå çi
trebuie diagnosticatå doar prin excludere (5,10,1).

Elemente clinice de orientare în principalele afecÆiuni
însoÆite de tuse cronicå:

In astmul bronçic tusea cronicå poate fi principala
manifestare, iar variabilitatea de la o zi la alta, precum çi
exacerbårile nocturne pot fi sugestive. Tusea poate fi
declançatå sau accentuatå de efortul fizic çi/sau de contactul
cu aerul rece, context care poate fi întâlnit çi în tusea cronicå
de cauzå non–astmaticå. Pentru precizarea diagnosticului
este necesarå demonstrarea variabilitåÆii PEF.

Rinosinuzita poate fi sugeratå de un istoric de
obstrucÆie nazalå, rinoree, strånut, secreÆii nazale purulente,
durere la nivelul sinusurilor, senzaÆie de obstrucÆie
postnazalå.

RGE poate fi acompaniat de simptomele clasice, cum
ar fi: pirozis, regurgitåri, disfagie. Refluxul este cauzat de
o relaxare a sfincterului esofagian inferior (SEI). La unii
pacienÆi

cu RGE poate apare tuse seacå în timpul meselor sau
postprandial precoce, precum çi în

timpul unor miçcåri de aplecare. Tusea diminua de
obicei în timpul somnului, deoarece SEI se inchide çi
reapare la revenirea în ortostatism. Râsul çi vorbitul
precipitå, de asemenea, tusea determinatå de RGE, dat
fiind rolul diafragmului în menÆinerea tonusului SEI.

Bronçita cronicå se caracterizeazå printr–un sindrom
bronçitic cronic, iar spirometria va evidenÆia o disfuncÆie
ventilatorie de tip obstructiv.

Bronçita eozinofilicå (o entitate relativ recent
acceptatå) se caracterizeazå prin tuse cronicå çi sputå cu
eozinofilie de peste 3%. Date din literaturå incrimineazå
bronçita eozinofilicå drept cauzå a tusei cronice în
proporÆie de 13% (2). Tusea råspunde favorabil la trata-
mentul cu corticosteroizi inhalatori, ceea ce poate duce la

TUSEA CRONICÅ: ETIOLOGIE ÇI PRINCIPII DE DIAGNOSTIC
CHRONIC COUGH: AETHIOLOGY

AND DIAGNOSIS PRINCIPLES

CodruÆa Mårginean, Emil Onacå, Sorina Pop
Catedra de Medicinå de Familie, UMF Cluj–Napoca



44 „Sibiul Medical“ Volum 19 Nr. 4/2007

stabilirea în mod eronat a unui diagnostic de astm bronçic.
Totuçi, în bronçita eozinofilicå nu se poate demonstra o
reversibilitate a obstrucÆiei bronçice sau o hiperreactivitate
bronçicå induså de metacholinå, ceea ce îi deosebeçte pe
aceçti pacienÆi de astmaticii tipici.

Bronçiectazia are ca semn fundamental producÆia
unor cantitåÆi importante de sputå mucopurulentå precum
si declançarea poziÆionalå a acesteia (dimineaÆa, la ridicarea
din pat când bolnavul „ içi face toaleta bronçiilor „).

Pneumoconiozele, dintre care cea mai frecvent
întâlnitå este silicoza, sunt multå vreme asimptomatice,
pentru ca ulterior så se manifeste prin dispnee de efort,
tuse seacå sau cu sputå mucoidå çi eventual dureri toracice.
Datele anamnestice referitoare la locul de muncå sunt
foarte importante pentru diagnostic.

TBC pulmonarå se insoÆeçte de o tuse seacå sau cu
expectoraÆie reduså cantitativ, care poate fi mucoaså,
mucopurulentå sau cu striaÆii sanguine. Pot fi de asemenea
prezente dureri toracice, precum si semne generale ca astenie,
fatigabilitate, inapetenÆå, deficit ponderal, subfebrilitåÆi,
transpiraÆii.

Neoplasmul bronho–pulmonar, mai frecvent la
fumåtorii cu vârsta peste 40 de ani, are de multe ori tusea
drept primå manifestare; aceasta este persistentå, cu sputa
mucoaså, adesea rezistentå la antitusive; adesea constatåm
schimbarea caracterelor tusei la un bronçitic cunoscut, la
care apar paroxisme nemotivate de tuse.

Tusea „cardiacå”: apare in boli care produc stazå in
circulaÆia pulmonarå: stenoza mitralå semnificativå
hemodinamic, insuficienÆa ventricularå stângå; se
caracterizeazå prin orarul nocturn çi condiÆionarea de efort.

Tratamentul cu IECA: se apreciazå cå 5–20% dintre
pacienÆii trataÆi cu IECA prezintå o tuse neproductivå;
aceasta apare de obicei în prima såptåmânå de la iniÆierea
tratamentului, dar debutul ei poate fi intârziat pânå la 6 luni.
Se presupune cå ar fi cauzatå de acumularea de bradikininå.
În literatura de specialitate se raporteazå tuse induså de IECA
într –un procent mai mare în rândul pacienÆilor de sex
feminin comparativ cu cei de sex masculin (3). La
suprimarea tratamentului cu IECA tusea cedeazå de obicei,
uneori înså remisiunea se produce doar în câteva luni, iar în
cazuri excepÆionale tusea poate persista.

Investigatiile paraclinice vor fi efectuate în raport
cu datele obÆinute din anamnezå çi examenul obiectiv. În
principiu, pot fi necesare:
• Radiografia toracicå standard postero –anterioarå çi

lateralå este obligatorie în evaluarea tusei cronice. Ea
poate releva prezenta unor mase intratoracice (tumori
pulmonare), o imagine de „fagure de miere” sau
chisticå (poate sugera existenÆa bronçiectaziilor),
prezenÆa unor reticulaÆii fine sau a unui aspect
reticulonodular (se intâlneçte în pneumopatiile difuze
fibrozante). În TBC pleuro–pulmonarå imaginea
radiologicå diferå in funcÆie de forma clinico–
radiologicå a acesteia (forme infiltrative, tuberculomul
clasic, forma cavi tarå, miliarå sau pleurezia TBC).

• radiografia sinusurilor, tomografia computerizatå a
sinusurilor

• bronhoscopia: este procedeul de elecÆie pentru
vizualizarea unei tumori endobronçice çi recoltarea de

probe histologice çi citologice.
• probe funcÆionale respiratorii (PFR): evidenÆierea unei

disfuncÆii ventilatorii restrictive este caracteristicå
fibrozelor pulmonare, în timp ce în BPOC vom întâlni
o disfuncÆie ventilatorie de tip obstructiv, ireversibilå.
În astmul bronçic este necesar ca pe lânga evidenÆierea
prin PFR a obstrucÆiei bronçice så se cerceteze cele 2
caractere specifice ale acestuia: reversibilitatea
obstrucÆiei (prin teste farmacologice de bronhodilataÆie,
folosind un betaagonist) çi variabilitatea obstrucÆiei
(prin måsurarea repetatå a PEF). O ameliorare cu peste
20% a parametrilor de obstrucÆie dupå bronhodilatator
çi/sau o variabilitate a PEF peste 15% ne confirmå
diagnosticul.

• tomografia computerizatå: ofera informaÆii
suplimentare, complementare radiografiei toracice

• examenul citologic çi bacteriologic al sputei
• endoscopia digestivå superioarå poate evidentia o

esofagitå de reflux
• monitorizarea ph–ului esofagian timp de 24 de ore

obiectiveazå refluxul gastro–esofagian
• electrocardiogramå, ecocardiografie– când

suspicionåm o afecÆiune cardiologicå.

CONCLUZIE
Primul pas în abordarea pacientului cu tuse cronicå

constå dintr–o anamnezå atentå dublatå de un examen
obiectiv complet, iar investigaÆiile paraclinice de bazå,
necesare în majoritatea cazurilor, sunt radiografia toracicå
çi spirometria (6). Indicarea unor examinåri suplimentare
se va face Æintit, raportat la particularitåÆile cazului.
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REZUMAT
Poluarea industriala, gazele de esapament si cele

rezultate prin arderea combustibililor, alaturi de cresterea
numarului de fumatori activi si pasivi sunt cativa dintre
factorii perturbatori ce pot favoriza, declansa, intretine
sau agrava o serie de afectiuni respiratorii. Fumatul de
tigareta este un factor de risc important si pentru o seama
de afectiuni extrarespiratorii.

 Fumatul trebuie abandonat inainte de aparitia unor
semne de deteriorare a plamanilor. Majoritatea pacientilor
iau aceasta decizie dupa ce au suferit un atac
vascular(infarct miocardic acut, accident vascular
cervical) sau dupa ce au suferit o operatie la inima.

ABSTRACT
The industrial pollution, exhaust fumes and those

obtained from the burnt fuel and the increase of the active
rind passive smokers are some of the disturbing factors that
can favor, begin, maintain or aggravate many breathing
affections. The cigarette smoke is a very important risk factor
for a lot of extrabreathing affections, too.

Smoking must be abanddned before the appearance
of the decays.

The majority of the patients take this decision after
they have already suffered a major heart–vascular
attack(acute miocardic infarct, cervical vascular accident)
or after they suffered an operation on their heart.

Daca in 1994 – 28 % din populatia activa a Romaniei
era fumatoare, in 2004 – exista o crestere de 11 %, simultan
cu scaderea varstei de debut a fumatului. Rata anuala de
crestere a numarului de fumatori era de cca. 1,2–1,6 %.
Seconstata o „alunecare” a acestui obicei nefast insprb
varsta mica: 64 % dintre cei sub 16 ani fumeaza

47,5 % dintre fumatori au inceput sa fumeze intre 15
– 19 ani 33,8 % dintre fumatori au inCeput sa fumeze
intre 20 – 24 ani

8 % dintre adolescentii care fumeaza au capatat acest
viciu in urma exemplului dat de eroii lor din filme.

32 % dintre elevi au fumat prima tigara inainte de 14
ani. Doar 13 % cred ca fumatul din cand in cand este
daunator, dar cred in proportie de peste 75 % ca fumatul
de 1 – 2 pachete pe zi aduce cu sine riscuri pentru sanatate.

72 % din populatia avand varsta intre 14 – 60 ani au
afirmat ca au receptat reclame la ‘ tigari si au continuat sa
fumeze, in ciuda avertismentelor si a documentarelor

medicale defavoradile acestui obicei nefast. 40.000 de
romani mor anual din cauza diferitelor forme de cancer.

Cu cat varsta la debutul expunerii este mai mica, cu
atat riscul de imbolnavire creste. Fumatul pasiv sau
expunerea la fum de tigara este la fel de daunator ca si
fumatul activ, atunci cand expunerea este semnificativa si
de durata.

Perturbarile induse de fumul de tigara depind de
cativa factori: tipul de tigarete (cu sau fara filtru; continut
de gudroane sau / si nicotina) modul de inhalare al fumului
(inspir profund sau nu) timpul de expunere varsta la
debutul expunerii sexul fumatorului factori de mediu
aditionali zona de rezistenta (poluata sau nu) etc.

Intre numarul de ani (durata) si / sau cantitatea de
tigarete consumate pe zi si incidenta imbolnavirilor
exista o stransa legatura. Fumatul activ si expunerea pasiva
la fum de tigara au efecte negative importante:

• Fumatul activ produce un declin mai accelerat al
parametrilor respiratori: VEMS, PEF, CV.

• Fumatul insoteste cresterea incidentei bolilor
cardio–pulmonare; riscul de a avea un infarct
miocardic este de 250 de ori mai mare la fumatori.

• Peste 15 % din decesele anuale totale se produc
datorita bolilor cardio–pulmonare legate de fumat.

• Fumatorii ajuhg sa traiasca cu 8–10 ani mai putin
decat nefumatorii.

• Fumatul pasiv aproape dubleaza riscul degradarii
progresive a maculei, ce duce la pierderea vederii.

• Riscul de producere a emfizemului pulmonar este
de 80 de ori mai mare la fumatori.

• Fumatul cauzeaza cca. 30% din decesele totale prin
cancer.

• Fumatul –90–95% din cauzele de deces prin
cancer pulmonar la barbati;

• 70–75% – din decesele prin cancer pulmonar la
femei Fumatul provoaca si alte forme de cancer:
de trahee, bronhii, laringe, cavitate bucala, buze,
limba, gura, faringe, esofag, pancreas, vezica
urinara, rinichi, stomac si col uterin.

Fumatul cauzeaza o respiratie neplacuta, ingalbene§te
dantura, degetele si buzele, ingrasa

parul, grabeste aparitia ridurilor, scade rezistenta la
raceala si gripa.

Fumul de tigara confine peste 4000 de substante,
dintre care 300 nocive (nicotina, arsenic, radon, cianuri,

FUMATUL SI EFECTELE SALE NEGATIVE
SMOKING AND IT’S NEGATIVE EFFECTS
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fenol, DDT, azbest, benzen, monoxid de carbon,
formaldehida) si peste 40 sunt cancerigene:

Nicotina – substanta lichida naturala produsa de
planta de tutun –se afla in tigarete, tigari de foi, tutunul de
pipa sau tutunul de mestecat.

Nicotina stimuleaza sistemul nervos, legandu–se de
receptorii colinergici centrali dupa numai 7 secunde de la
inhalare. Aceasta activeaza caile neuro–umorale si duce
la eliberarea de hormoni si neurotransmitatori. Rezulta
efectele euforice si instalarea dependentei de nicotina.

Gudroanele din fumul de tigara sunt cancerigene.
Monoxidul de carbon scade capacitatea de transport

a oxigenului si favorizeaza aparitia aterosclerozei.
La cateva secunde dupa primul fum substantele

cancerigene intra in plamani, iar dupa cateva minute ritmul
inimii si tensiunea cresc, laringele si ochii se irita si
monoxidul de carbon intra in sange.

Oxidantii prezenti in fumul de tigara produc alterari
majore endoteliale si vasculare, amorsand reactii imun–
inflamatoare „in cascada”.

Elementele inalt reactive din fumul de tigara indue
activarea plachetara,  lipid– si lipoprotein–peroxidarea,
cu formarea de produs.i secundari (hidroperoxizi lipidici,
malonildialdehida, diene conjugate etc.).

Nicotina stimuleaza inima prin eliberarea de
catecolamine’ care cresc tensiunea arteriala, frecventa
cardiaca si nevoia de oxigen a inimii.

Ce trebuie sa faca un fumator pentru a se lasa de
fumat? Decizia este individuals, vointa proprie fiind
elementul decisiv in renuntarea la fumat.

Majoritatea pacientilor iau aceasta decizie dupa ce
au suferit deja un accident cardiovascular major (infarct
miocardic acut, accident vascular cerebral) sau dupa ce
au fost operati pe cord.

Fumatul trebuie abandonat inainte de aparitia
imbolnavirilor.

La aparitia primelor semne de boala pacientul trebuie
sa ceara sfatul medicului. Studiile au demonstrat ca
pacientii care primesc indicatii serioase privind stoparea
fumatului sunt mai predispusi sa remmte la acest obicei
nefast. De asemenea si rata celor care reiau fumatul este
mai mare la cei ce nu primesc consult medical in aceasta
privinta. Sa respecte decizia de stopare a fumatului.

La intreruperea fumarului–pot aparea: iritabilitate,
labilitate emotionala, greata, durere de cap. Metode

auxiliare adjuvante sunt: guma cu nicotina sau plasturi ce
contin nicotina.

Pentru minimizarea efectelor fumatului putem utiliza:
N– acetilcisteina si carbocisteina administrate per os,

in doze potrivite, cresc nivelul GSH plasmatic si
endopulmonar, avand efecte benefice.

Rol important antioxidant au microelementele si
vitaminele din ratia alimentara zilnica:

500 – 2000 mg / zi –vitamina C, 400 U I / zi –
vitamina E

25.000 U I / zi – beta–caroteni
Speranta terapeutica, vaccinul anti–nicotina inventat

de o companie elvetiana de medicamente a intrat deja In
faza de experimentare pe fiinte umane. Dupa sase luni de
tratament, 40% dintre voluntarii vaccinati au abandonat
fumatul sau eel putin au reusit sa–si controleze apetitul
pentru tigari.
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REZUMAT
Se discutå posibilitatea apariÆiei unor reacÆii imune

la vaccinurile cele mai uzuale. În legåturå cu vaccinul
pentru pojar–oreion–rubeolå (MMR), obÆinut din culturi
de embrion de pui, se pune problema unor restricÆii la
cei cu alergie la ou. S–a demonstrat cå aceste restricÆii
nu–çi au rostul. Unele vaccinuri MMR, dar çi cel diftero–
tetano–pertussis (DTP), respectiv pentru varicelå,
influenzå, febrå tifoidå çi febrå galbenå conÆin gelatinå
stabilizatoare, care este preferabil de evitat. Antibioticele
adåugate vaccinurilor, cu rol de conservant, pot
determina reacÆii imune atât locale cât çi sistemice çi
trebuie evitate la cei cu reacÆie anafilacticå la antibioticul
respectiv. Alt adjuvant folosit în diferitele vaccinuri sunt
sårurile de Al, care pot determina efecte locale sub forma
apariÆiei unor noduli. În legåturå cu corelaÆia atopie–
vaccin se poate afirma cå sensibilizarea la alergeni
inhalatori sau alimentari nu este mai frecventå la cei
vaccinaÆi, cum invers terenul atopic nu diminuå eficienÆa
vaccinurilor. În ceea ce priveçte corelaÆia alergie–vaccin,
nu existå dovezi certe cå imunizarea promoveazå alergia.
În concluzie, tuturor copiilor trebuie aplicat programul
de vaccinare, cu urmårirea înså la cei cu risc de
hipersensibilizare. Nu trebuie acceptat riscul
nevaccinårii, mult mai mare decât eventualele riscuri
ale vaccinului.

Cuvinte–cheie: vaccin, alergie

ABSTRACT
The paper discusses the possibility of appearance

of immunological reactions to the most common
vaccines. Referring to the measles–mumps–rubella–
vaccine (MMR), obtained from chicken embryo cultures,
its possible restriction in patients with egg–allergy is
discussed. It has been demonstrated that this restriction
has no reason. Some MMR–vaccines, the diphteric–
tetano–pertussis–vaccine (DTP), as well as the ones for
varicella, influenza, typhoid – and yellow fever contain
a stabilizing gelatine, which is preferable to be avoided.
Other additives like antibiotics with a preservative role,
can determine local and systemic immunological
reactions and must be avoided in patients with
anaphylactic reactions to this antibiotic. Aluminium
salts, another adjuvant of vaccines, may determine the
appearance of local nodules. Referring to the correlation
atopia–vaccine, it was observed that the sensitivity to

respiratory or alimentary allergens was not more frequent
in the vaccinated patients, and atopia did not diminish
the efficiency of vaccines. Referring to the correlation
allergy–vaccine, there is no evidence that immunization
promotes allergy. In conclusion, all children must be
vaccinated, monitoring those with a hypersensitivity risk.
The risk of non–vaccination should be avoided, being
much greater than the possible risks of vaccination.

Key–words: vaccine, allergy

Vaccinarea constå în administrarea microorganis-
melor (bacterii, virusuri, fungi, protozoare sau ricketsii),
a proteinelor antigenice derivate de la ele sau a produselor
sintetice, administrate pentru prevenirea, ameliorarea sau
tratamentul infecÆiilor sau altor boli. Administrarea se
poate face oral, nazal sau injectabil.

Vaccinul pentru pojar, oreion, rubeolå (MMR) este
obÆinut din culturi de fibroblaste de embrion de pui çi s–
au ridicat întrebåri cu privire la administrarea lui la copii
alergici la ou. Un studiu, efectuat pe 1200 de copii cu
reacÆii alergice severe la ou, a aråtat cå aceçti copii pot
primi în siguranÆå vaccin MMR (1,2). Oricum, testarea
cutanatå cu vaccin çi desensibilizarea nu sunt recomandate
la copii cu istoric de alergie severå la ou çi nu existå motiv
så se întârzie imunizarea. În 2003 (3) s–a explicat cå, deçi
vaccinul este produs pe culturi de celule embrionare de
pui, acestea nu conÆin cantitåÆi semnificative de ouå cu
proteine, ce reacÆioneazå încruciçat (ovalalbumina). Un
vaccin MMR fårå ovalbuminå pe culturi de celule umane
fabricat în ElveÆia s–a recomandat la copii foarte alergici
la ou. În Australia s–a înregistrat un caz de reacÆie
anafilacticå la 1,7 milioane de vaccinuri (4). În Germania
9 reacÆii alergice çi 6 reacÆii anafilactice au fost raportate
la 10 milioane de vaccinåri MMR (5).

Comitetul „CårÆii roçii” a concluzionat cå, copiii
cu alergie la ou sunt la risc mic pentru reacÆii anafilactice
la MMR. Mai mult, din cauzå cå testarea cutanatå nu a
aråtat a fi predictivå pentru reacÆiile la vaccinul MMR, nu
se mai recomandå efectuarea acesteia înainte de
administrarea vaccinului. Oamenii cu alergie la pui nu s–
a demonstrat cå ar fi la risc de reacÆii cu acest vaccin.

În general, cantitatea de proteinå rezidualå la ou
la vaccinul MMR este foarte scåzutå. Au fost gåsite
cantitåÆi de 0–1ng / dozå (6). În cele mai multe cazuri,
reacÆiile alergice la MMR nu sunt datorate oului (7). Alte
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componente ale vaccinului, ca neomicina sau gelatina, sunt
cauze mai probabile.

Unele vaccinuri MMR conÆin gelatinå, care este
frecvent adaugatå ca stabilizator. Unele vaccinuri pot avea
o dozå mai mare de gelatinå (15mg/dozå) decât proteine
de ou. Dar gelatina se gåseçte çi în alte vaccinuri: diftero–
tetano–pertussis (DTP), varicelå, influenzå, febrå tifoidå
çi febrå galbenå. În Japonia s–a raportat un caz de reacÆie
anafilacticå la vaccinul MMR la un pacient, ce era sensibil
la gelatinå. Eliminarea vaccinurilor, care conÆin gelatinå,
s–a asociat cu puÆine reacÆii alergice la vaccin (8). Trebuie
subliniat faptul cå pacienÆii alergici la gelatinå alimentarå
nu sunt neapårat alergici la gelatinå stabilizatoare çi invers.
Gelatina alimentarå poate fi de origine bovinå, iar cea din
vaccinuri de origine porcinå. Evitarea gelatinei ca
stabilizator este de preferat, dar cu påstrarea proprietåÆilor
farmaceutice. Triviratem nu conÆine gelatinå çi nici
proteine de ou.

Antibioticele sunt adåugate la vaccinuri ca çi
conservanÆi, cel mai frecvent folosindu–se neomicina.
Aceasta poate cauza reacÆii alergice locale çi sistemice.
Poate produce reacÆii IgE mediate (9). Cantitatea de
Neomicinå/ dozå de vaccin este de 25 µg. Dermatita de
contact la Neomicinå nu pare a fi un factor de risc pentru
reacÆiile anafilactice la vaccin (10). S–a pus întrebarea,
dacå reacÆiile anafilactice la vaccin sunt datorate
antibioticelor sau gelatinei. Oricum, persoanele ce au avut
o reacÆie anafilacticå la un antibiotic, nu ar trebui så
primeascå un astfel de vaccin.

Sårurile de aluminiu sunt folosite ca adjuvanÆi în
diferite vaccinuri: DTP, hepatitå A çi B, Haemophilus
influenzae (1mg/dozå). AdjuvanÆii de aluminiu din
vaccinuri nu produc anafilaxii, ci efecte secundare locale,
ca nodulii care pot persista mult timp (11,12).
Administrarea intramuscularå este mai puÆin asociatå cu
aceçti noduli decât cea subcutanatå. Dar calea subcutanatå
se foloseçte çi pentru imunoterapia specificå, când se
administreazå extracte de alergeni ca alergoizi, absorbite
pe hidroxid de aluminiu. Preparatele alternative fårå
aluminiu pot reduce reacÆiile locale, dar în schimb pot
produce reacÆii sistemice de tip imediat (13,14).

La persoanele atopice, råspunsul imun este prelungit
(15). Este important de notat cå sensibilizarea la alergenii
inhalatori çi alimentari sau cu boli alergice nu este mai
frecventå printre cei vaccinaÆi (16). Nu existå date de
diminuare a eficacitåÆii vaccinurilor la atopici.

Råspunsul limfoproliferativ la toxina tetanicå a fost
gåsit negativ, asociat cu IgE totale serice la copii (17), dar
la adult råspunsul imun la atopici nu a fost supresat (18).

Nu existå evidenÆe convingåtoare cå imunizarea de
rutinå a copiilor promoveazå alergia. Copiii predispuçi la
alergie au råspuns exagerat Th2 la unii antigeni ai
vaccinurilor, dar imunizarea nu creçte riscul pentru alergie.

Imunizarea este eficientå pentru prevenirea infecÆiilor, ce
sunt asociate cu riscuri de viaÆå sau de dizabilitåÆi. Copiii
atopici ca çi cei non–atopici ar trebui incluçi în programele
de imunizare de rutinå.

ToÆi copiii ar trebui vaccinaÆi pentru pojar çi toÆi ar
trebui urmåriÆi cel puÆin 30 de minute dupå administrare.
Sensibilizarea la oul de gåinå fårå anafilaxie nu constituie
contraindicaÆie pentru imunizarea MMR. Dacå alergia la
ou este suspectatå, dar nu sigurå, testele de provocare
dublu–orb, controlate cu placebo, pot fi de ajutor. Copiii
cu risc crescut trebuie observaÆi pentru 2 ore dupå
imunizare, cu monitorizare continuå cardio–respiratorie
(19).

Dacå alergia la ou este suspectatå, dar nu sigurå
înainte de administrarea vaccinurilor, altele decât MMR,
analizarea IgE serice pentru ou ar trebui efectuatå, dar çi
testul dublu–orb, controlat cu placebo. Imunizarea ar trebui
efectuatå, dacå nu existå evidenÆå clinicå de alergie la ou.
Dacå istoricul este convingåtor pentru alergie la ou, sau
provocarea cu ou este pozitivå, e recomandatå
administrarea de vaccin fårå proteine cu ou. Dar dacå nu
este posibil, vaccinarea ar trebui fåcutå într–o clinicå
pediatricå, care este pregåtitå så trateze anafilaxia. O
combinaÆie de simptome cutanate çi cardio–respiratorii în
mai puÆin de o orå dupå administrarea de vaccin este
sugestivå pentru o reacÆie anafilacticå.

În concluzie, nu existå dovezi convingåtoare cå
imunizårile de rutinå din copilårie favorizeazå alergia în
general. Imunizårile respective sunt eficiente în prevenirea
unor infecÆii cu potenÆiale riscuri ameninÆåtoare de viaÆå.
Riscurile nevaccinårii întrec cu mult potenÆialul risc de
inducere a alergiei prin vaccin. Mai mult, nu existå risc
crescut în general la copii atopici, de a reacÆiona alergic
sever la imunizare. Astfel, çi copiii predispuçi la alergii
pot fi incluçi în programele de imunizare de rutinå (20).

Cu foarte puÆine excepÆii, toÆi copiii atopici, inclusiv
cei cu dermatitå atopicå, pot fi imunizaÆi în siguranÆå.
ExcepÆiile, cu un risc crescut la reacÆiile anafilactice la
vaccinuri, constituie copiii, care au reacÆionat anafilactic
la un vaccin sau un component al acestuia. PrecauÆii
speciale s–au elaborat pentru aceste cazuri rare. Cele mai
multe reacÆii anafilactice, oricum, pot apare la copii, care
nu au istoric de alergie la un vaccin. Astfel, când se
administreazå un vaccin, copilul este observat pentru cel
puÆin 30 de minute dupå administrare, în ideea unei
posibile reacÆii alergice de tip imediat.

Vaccinarea la copii råmâne o parte esenÆialå din
programul de sånåtate çi nu ar trebui ocolitå, chiar çi la
copiii cu predispoziÆie la alergie. Vaccinårile sunt sigure,
dar o atenÆie specialå trebuie avutå la persoanele cu risc
crescut de reacÆii anafilactice la alimente çi la pacienÆii cu
boli autoimune (21).
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Tabel 1. Probabilitea unor componente de vaccinuri de a
cauza reacÆii imune

Constituent Vaccinuri                      Probabilitate
Febrå galbenå mare

Pojar–oreion–
rubeolå micå

Ou Influenzå posibilå

Varicelå posibilå

Rabie necunoscutå

Pojar–oreion–
rubeolå mare

Varicelå mare

Febrå galbenå mare

Gelatinå Polio micå

Influenzå posibilå

Bacil necunoscutå
Calmette–Guérin

Rabie necunoscutå

Febrå tifoidå necunoscutå

Diftero–tetano–
pertussis micå

Hepatitå A çi B micå

Influenzå micå

Antibiotice Pojar–oreion–
rubeolå micå

Polio micå

Rabie micå

Varicelå micå
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REZUMAT
În ciuda tuturor progreselor înregistrate în

managementul bolilor infecÆioase çi a patologiei
cardiovasculare, incidenÆa endocarditei infecÆioase (EI) se
menÆine constantå comparativ cu era preantibioticå, fiind
de 14–31 cazuri/1 milion persoane pe an. Acest paradox
poate fi explicat prin evoluÆia progresivå a factorilor de
risc: locul condiÆiilor predispozante „clasice” cum sunt
bolile valvulare reumatismale, consumul de droguri
intravenos, bolile valvulare aterosclerotice la vârstnici,
utilizarea valvelor prostetice, proceduri diagnostice çi
terapeutice invazive, cardiopatii congenitale.

Orice microorganism patogen este teoretic apt så
producå o EI. Cel mai frecvent intervin bacteriile (90%),
în rest agenÆii etiologici fiind reprezentaÆi de fungi çi foarte
rar de rickettsii çi Chlamydia.

Diagnosticul pozitiv este adesea dificil çi pretabil la
multiple confuzii, pe o lungå duratå (în cazul formei
subacute). În general este stabilit în baza datelor
anamnestice, clinice, paraclinice (pozitivarea reactivilor
de fazå acutå, hemocultura care constituie elementul de
diagnostic esenÆial, ecografia transtoracicå çi
transesofagianå). Criteriile Duke oferå o schemå care
faciliteazå evaluarea pacienÆilor la care se ridicå
suspiciunea de EI.

Tratamentul EI indiferent de etiologie cuprinde:
terapia antibioticå çi/sau tratamentul chirurgical, la
nevoie completate cu managementul complicaÆiilor. Un
tratament antimicrobian are çanse sporite de eficienÆå
dacå se realizeazå identificare corectå a agentului
etiologic implicat, determinarea sensibilitåÆii sale la
antibiotice çi stabilirea concentraÆiei minime bactericide
pentru germenul izolat.

Cuvinte cheie: management, endocardita infecÆioaså,
etiologie, diagnostic, tratament.

ABSTRACT
In spite of the progress registered in the management

of infectious disease and of cardiovascular pathology, the
incidence of infective endocarditis (IE) is maintained
constant when compared to the pre–antibiotic era, being
of 14–31 cases/1 million persons a year. This paradox
can be explained by the progressive evolution of risk
factors: the predisposing „classical” conditions such as
rheumatic valvular disease, intravenous drug abuse,
atherosclerotic valvular disease in old age population, the

use of prosthetic valves, invasive therapeutic and diagnosis
procedures, congenital heart diseases.

Any pathogen microorganism is theoretically able to
produce IE. Most frequently it is caused by bacteria (90%).
In other cases the etiological agents are represented by
fungi and very rarely by ricketssii and Chlamydia.

A definite diagnosis is often difficult and predisposed
to multiple confusions on the long term (in case of subacute
form). Generally the diagnosis is established on the basis
of clinical investigations and paraclinical data (increased
acute phase reactives, blood culture which constitutes the
essential element for diagnosis, TT and TE ecography). The
Duke criteria offer a method which facilitates the evaluation
of patients where the suspicion of IE may be withdrawn.

The IE treatment, regardless of etiology includes:
antibiotic therapy and/or surgical treatment supplied with
the complications management when needed. An
antimicrobian treatment is more efficient if the etiologic
agent involved is correctly identified, if its response to
antibiotics is determined and if the minimal bacteria
concentration for the isolated germ is established.

Key words: management, infective endocarditis,
etiology, diagnosis, treatment

Endocardita infecÆioaså (EI), ale cårei tråsåturi definitorii
sunt bine cunoscute de mult timp, continuå så constituie o
provocare în ceea ce priveçte diagnosticul çi conduita
terapeuticå. Aceasta afecteazå predominant valvele cardiace,
unde se produc alteråri locale valvulare çi paravalvulare, cu
apariÆia de disfuncÆii ulterioare. Embolismul, în special cel
cerebral, este complicaÆia extracardiacå cea mai de temut.
Diagnosticul EI se bazeazå pe prezenÆa de hemoculturi
pozitive çi pe identificarea ecocardiograficå a vegetaÆiilor.

ExistenÆa în practica medicalå curentå a unor agenÆi
patogeni agresivi çi frecvenÆa unor situaÆii clinice
particulare, cum ar fi prezenÆa unor proteze valvulare sau
pacienÆi imunodeprimaÆi, determinå adesea recursul la
intervenÆie chirurgicalå. Chiar dacå nu toate cazurile de
EI evolueazå nefavorabil, prognosticul este încå rezervat,
caracterizat printr–o mortalitate ridicatå.

DEFINIæIE
InfecÆia Æesutului valvular sau a endoteliului

cardiovascular, de cåtre o varietate de agenÆi patogeni,
constituie endocardita infecÆioaså [1]. Cu toate cå EI
afecteazå de cele mai multe ori valvele cardiace, ea se
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poate manifesta çi ca o endarteritå (de exemplu în coarctaÆia
de aortå) sau poate apårea pe diferite materiale introduse
în corpul uman cum ar fi liniile intravenoase, sondele de
pace–maker, valvele artificiale, etc.

S–a renun?at la clasificarea anterioarå a EI în
subacutå, acutå sau cronicå. O nouå clasificare bazatå pe
recomandårile ESC (European Society of Cardiology) [2]
este prezentatå în tabelul I.

Tabel I – Recomandårile ESC 2007 asupra clasificårilor
çi terminologiei

EI poate fi clasificatå în funcÆie de:

Activitate: activå çi vindecatå

RecurenÆå: recurentå, dacå simptomele reapar
în mai puÆin de un an dupå
eradicare sau interven?ie;
persistentå, dacå eradicarea nu s–a
putut realiza.

AcurateÆea cert, dacå vegetaÆiile
diagnosticului: sunt observate în prezenÆa unei

infecÆii sistemice; probabil, dacå
tabloul clinic este sugestiv çi
posibil dacå dovezile clinice sunt
mai puÆin elocvente (de ex.
diagnosticul diferenÆial al febrei).

CircumstanÆe EI apårutå pe
speciale: protezele valvulare (precoce, dacå

apare la un an dupå înlocuirea
valvei, contrar, tardivå), EI cauzatå
de sondele de pace–maker çi EI la
pacienÆi consumatori de droguri
intravenoase.

Dupå zona mitralå, aorticå,
afectatå: tricuspidå, pulmonarå, partea

dreaptå sau stângå a inimii.

Dupå agentul de ex. EI
etiologic: stafilococicå, streptococicå,

fungicå, etc.

EPIDEMIOLOGIE
Profilul epidemiologic al EI a suferit unele modificåri

în ultimii ani. Cunoscutå în trecut ca o boalå ce afecta
adul?ii tineri cu boalå valvularå reumatismalå, aståzi EI
afecteazå pacienÆi mai vârstnici, necunoscu?i cu
valvulopatie, mult probabil ca rezultat al amplorii
procedurilor invazive diagnostice.

IncidenÆa EI la populaÆia generalå este estimatå la 14–
31 de cazuri pe milion de persoane pe an [3,4]. Subgrupurile
cum ar fi persoanele imunocompromise çi consumatorii de
droguri intravenoase prezintå o incidenÆå mai ridicatå a EI.
IncidenÆa EI creçte odatå cu vârsta çi este mai ridicatå la
sexul masculin comparativ cu cel feminin.

FACTORI DE RISC
Valvulopatia (indiferent de localizare) congenitalå sau

dobânditå reprezintå un factor de risc crescut pentru EI
(Tabel II).

Tabel II – Leziuni care determinå un risc crescut al EI
Boalå cardiacå valvularå congenitalå sau dobânditå,
incluzând valve aortice bicuspide çi prolaps de valvå
mitralå;

PrezenÆa protezelor valvulare;

EI în antecedente;

Imunosupresie (de ex. dupå transplant de organ);

Cardiomiopatia hipertroficå obstructivå;

Defect de sept ventricular;

Boalå cardiacå congenitalå cianogenå;

Leziuni de shunt (congenital sau chirurgical cu
excepÆia defectului septal atrial de tip secund);

CoarctaÆia de aortå;

AGENæII PATOGENI
Aproape toate bacteriile patogene cunoscute pot fi

implicate în etiologia endocarditei infec?ioase. În practica
curentå o contribuÆie semnificativå o au doar o varietate
limitatå de microorganisme. Bacteriile intervin în 90% din
cazuri, iar într–un procent de sub 10%: fungi, Rickettsia
?i Chlamydia. Este demn de remarcat faptul cå EI este cel
mai adesea o afec?iune produså de bacteriile Gram
pozitive, mai ales de coci: [7,8]

• Staphyloccocus aureus, hemolitic (meticilino
sensibil çi/sau rezistent) un microorganism extrem
de agresiv çi distructiv, cauzeazå 90% din cazurile
de EI stafilococicå.

• Staphylococcus epidermitis este agentul etiologic
cel mai frecvent incriminat în EI pe protezå
valvularå precoce.

• Streptococcus viridans, aceste bacterii sunt cel mai
frecvent incriminate în EI pe valve native – 30–
65% din cazuri.

• Streptococcus bovis este implicat în 27% din EI
pe valvå nativå.

• Streptococcus pneumoniae realizeazå doar 1–3%
din EI pe valve native.

• enterococii sunt implicaÆi în proporÆie de 5–15%
pe valvele native çi un procent similar pe protezele
valvulare.

TABLOU CLINIC
Tabloul clinic în endocardita infec?ioaså este extrem

de polimorf çi constå în: febrå, frisoane, stare de curbaturå,
transpiraÆii nocturne, scådere în greutate, artralgii; acestea
sunt simptome sistemice nespecifice de EI, mai ales în
formele de lungå duratå, denumite anterior ca „subacute”.
Trebuie menÆionat faptul cå la vârstnici aceste simptome,
inclusiv sindromul infecÆios, pot fi moderate sau
inexistente. La pacienÆii imunodeprimaÆi, semnele clinice
de infecÆie generalizatå pot så lipseascå. Totuçi EI, fårå o
creçtere moderatå a temperaturii, este foarte rarå.
Tegumentele calde, uscate, tahicardia çi splenomegalia
(mai ales în formele trenante) sunt semne fizice adiÆionale
ale inflamaÆiei sistemice.
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Semnele fizice, clasice, specifice EI sunt în mare
semne ale unor complicaÆii distructive (suflu de regurgitare
valvularå çi insuficienÆå cardiacå) sau complicaÆii embolice
(cu toate cå sunt mediate parÆial imunologic) ale EI çi astfel
acestea semnaleazå un stadiu avansat al afec?iunii.

Semnele cardiace includ:
• în endocardita de valvå mitralå, un suflu tipic

holosistolic nou sau crescut de regurgitare mitralå,
care se aude cel mai bine în zona apexului çi care
iradiazå la stânga spre axilå, asociat cu dispnee,
congestie pulmonarå sau edeme çi alte semne de
insuficienÆå cardiacå stângå retrogradå

• în endocardita de valvå aorticå, suflu diastolic
tipic regurgitaÆiei aortice, care se aude cel mai bine
în stânga manubriului sternal, asociat cu dispnee,
stazå pulmonarå sau edeme çi alte semne de
insuficienÆå cardiacå stângå retrogradå

• în endocardita de valvå tricuspidå, suflul sistolic
parasternal tipic, diminuat, a regurgitaÆiei
tricuspide care creçte o datå cu inspiraÆia, împreunå
cu distensia venei jugulare, un puls venos jugular
sistolic, proeminent çi hepatomegalie.

Semne cutanate ale EI (mediate de microembolism,
hemoragie sau råspuns imunologic) [1]:

• peteçii (la nivelul extremitåÆilor, conjunctivei,
mucoasei bucale)

• hemoragii în açchie (striuri subunghiale liniare)
nodulii Osler (mici, moi, roçiatici, noduli
subcutanaÆi situaÆi în zona palmarå sau pe degete)

• leziuni Janeway (leziuni maculare dure,
eritematoase situate pe palmå sau pe plantå)

La examenul fundului de ochi se pot evidenÆia
hemoragii retiniene cu centru pal (petele Roth).

DETERMINÅRI PARACLINICE, EXAMINÅRI
DE LABORATOR

Nu existå un marker specific pentru diagnosticul
endocarditei infecÆioase.

Anomaliile de laborator includ leucocitozå cu
granulocitozå ?i deviere la stânga în formula leucocitarå
(sau leucopenie, mai ales în sepsis în care sunt incriminaÆi
bacili gram negativi), creçterea VSH, creçterea proteinei
C reactive çi a nivelului de gamaglobuline. Anemia
feriprivå este un semn cardinal al EI. Pot fi detectate
complexele imune circulante çi ocazional, prezenÆa
factorului reumatoid.

Cel mai important test de laborator este fårå îndoialå
hemocultura. EI provoacå, de regulå, o bacteriemie
continuå, astfel încât hemoculturile sunt foarte sensibile
la detecÆia agentului cauzal (în absenÆa unui tratament
antibacterian în prealabil) çi pot fi independente de febrå.

AgenÆii etiologici ar trebui så fie identificaÆi sau
cultivaÆi prin reacÆia de polimerizare în lanÆ (PCR) din
proba recoltatå, de ex. valve sau emboli, în special dacå
hemoculturile råmân negative, pentru a indica terapia
antibioticå adecvatå, în special dupå intervenÆii
chirurgicale. Aceastå tehnicå poate de asemenea identifica
agen?i patogeni specifici greu de detectat (Coxiella
burnetii, Bartonella, Brucella, Legionella, fungi, grupul
de patogeni „HACEK”) çi astfel så elucideze originea lor.

DIAGNOSTIC
Diagnosticul cert al endocarditei infec?ioase se

sprijinå pe douå elemente: existenÆa de hemoculturi
pozitive çi evidenÆierea vegetaÆiilor prin ecocardiografie.
Tabelul III prezintå criteriile acceptate pentru
diagnosticarea EI, aça numitele criterii Duke [9,10].
Ecocardiografia este prin urmare, o tehnicå imagisticå
corectå çi observaÆiile obÆinute sunt esenÆiale pentru
managementul bolii. Ecocardiografia transesofagianå are
o sensibilitate superioarå doveditå ecocardiografiei
transtoracice în diagnosticul vegetaÆiilor, complicaÆiilor
distructive çi a abceselor ce apar în EI.

Tabel III – Criteriile Duke pentru diagnosticarea EI [1]
Diagnostic Stabilit de patologie (dovezi
„cert” histologice a endocarditei active

într–o leziune endocardicå) sau
identificarea de microorganisme
într–o vegetaÆie sau în abces) sau
clinic: douå criterii majore sau
unul major çi trei minore sau cinci
criterii minore.

Criterii hemoculturå
majore: pozitivå (>1) sau patogeni tipici;

vegetaÆii, abcese sau dehiscenÆe ale
protezelor valvulare vizibile ecografic;
noi regurgitåri valvulare;

Criterii predispoziÆie la boli cardiace sau
minore: folosirea de droguri intravenoase,

febrå peste 38 C, evenimente
embolice, semne embolice/
imunologice (hemoragii conjunctivale,
leziuni Janeway, noduli Osler, pete
Roth, glomerulonefrite, factor
reumatoid), serologie care reflectå
EI, hemoculturi positive care nu
sunt tipice pentru EI.

Diagnostic
posibil Nici cert, nici respins

Diagnostic Diagnostice alternative ferme
respins pentru simptome sugestive ale EI,

spariÆia simptomelor la <4 zile de
tratament antibiotic, nici o dovadå
patologicå de EI la intervenÆie
chirurgicalå sau la autopsie.

TRATAMENT
Tratamentul antibacterian este obligatoriu çi trebuie

instituit imediat pe cale parenteralå, intravenoaså dupå ce
a fost recoltat un numår suficient de hemoculturi çi când
diagnosticul este cert sau probabil. Testarea susceptibilitåÆii
la antibiotice trebuie efectuatå dacå este identificat un agent
patogen. Tabelul IV specificå regimul antibacterian tipic
pentru situaÆii clinice diferite çi diverçi agenÆi etiologici.
Durata tratamentului este oarecum arbitrarå çi depinde de
evolu?ia bolii dar sunt necesare cel puÆin 4–6 såptåmâni
de terapie parenteralå. Råspunsul la tratament este cel mai
bine monitorizat de statusul clinic (în special cursul febrei)
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çi proteina C reactivå. Examinårile ecocardiografice sunt
importante pentru monitorizarea vegeta?iilor ?i pentru
detectarea complicaÆiilor ulterioare.[10]

Tabel IV – Terapia antibioticå în EI (modificatå de ESC,
unde pot fi gåsite mai multe regimuri terapeutice pentru
situaÆii clinice speciale) [1,2]

Endocardita pe valve native cu streptococ penicilino-
sensibil
Penicilina G i.v. 3-6 mil UI la 6h timp de 4 såptåmâni
plus Gentamicinå i.v. 1mg/kg la 8h timp de 2
såptåmâni

Terapie empiricå în EI pe valve native cu
hemoculturi negative
Vancomicinå i.v. 15mg/kg la 12h timp de 4-6
såptåmâni plus Gentamicinå i.v. 1mg/kg la 8h peste 2
såptåmâni; unii recomandå adåugarea de Ampicilinå
sau Amoxicilinå i.v. la acest regim (Terapia empiricå a
EI pe proteze valvulare cu hemoculturi negative: ca çi
regimul de mai sus la care se adaugå Rifampicinå p.o.
300-450 mg la 8h timp de 4-6 såptåmâni)

Endocarditå stafilococcicå pe valve native
Stafilicocci sensibili la Meticilinå: Oxacilinå i.v. 2-3 g
la 6h timp de 4 såptåmâni plus Gentamicinå i.v. 1mg/
kg la 8h timp de 7 zile Stafilococci reuistenÆi la
Meticilinå: Vancomicinå i.v. 15mg/kg la 12h timp de 6
såptåmâni

Endocardita stafilococcicå pe proteze valvulare
Stafilococci sensibili la Meticilinå: Oxacilinå i.v 2-3g
la 6 ore timp de 6 såptåmâni plus Gentamicinå i.v.
1mg/kg la 8h timp de 2 såptåmâni plus Rifampicinå
i.v. 300mg la 8h, timp de 6 såptåmâni Stafilococci
rezistenÆi la Meticilinå: Vancomicinå i.v. 5mg/kg la 12
h timp de 6 såptåmâni plus Gentamicinå i.v. 1mg/kg la
8h timp de 2 såptåmâni plus Rifampicinå i.v. 300mg la
8h, timp de 6 såptåmâni

Notå: în EI pe proteze valvulare, este recomandat
tratamentul chirurgical. Vancomicina poate fi înlocuitå
de Teicoplaninå.

PROFILAXIE
Ar trebui så se Æinå cont de tratamentul profilactic cu

antibiotic al endocarditei infecÆioase, deçi nu çi–a dovedit
valoarea în mod riguros. Ideea este de a diminua sau de a
suprima bacteriemia care rezultå din anumite proceduri la
pacienÆii care sunt consideraÆi cu risc pentru EI, prin
administrarea uneia sau a douå doze de antibiotic [7,8].
Leziunile cu risc çi regimurile profilactice sunt menÆionate
în tabelele urmåtoare:

Tabel V – IntervenÆii çi proceduri care predispun la EI çi
necesitå profilaxie antibioticå la pacienÆii cu risc [1]

IntervenÆii stomatologice care provoacå sângeråri la
nivelul cavitåÆii bucale (de ex. extracÆie dentarå, detartraj);

Chirurgie orofaringianå, inlcuzând amigdalectomia;

Dilatare esofagianå, scleroterapia varicelor esofagiene
çi colangiografia endoscopicå retrogradå cu obstrucÆie
biliarå;

Chrirugia vezicii biliare, apendicectomia,
colecistectomia;

IntervenÆii pe tractul genito-urinar, incluzând
cateterizare çi cistoscopie în prezenÆa infecÆiei de tract
urinar;

Excizia chirurgicalå a unui abces;

Tabel VI – Profilaxia antibioticå recomandatå curent [2,
6]

IntervenÆii dentare (o singurå dozå cu 30 - 60 min.
înainte de procedurå) Amoxicilinå 2g (adulÆi), 50 mg/
kg (copii) oral, la pacienÆii incapabili de alimentaÆie
per oral: Ampicilinå 2 g i.m. sau i.v (adulÆi), 50 mg/
kgc i.m. sau i.v. (la copii) sau Cefazolin/Ceftriaxon 1 g
i.m. sau i.v. (adulÆi) 50 mg/kgc i.m. sau i.v. (la copii)

IntervenÆii la nivelul tractului respirator superior çi
la nivelul esofagului Amoxicilinå oral 2g 1 orå
înaintea intervenÆiei (sau i.v. 30-60 min înaintea
intervenÆiei) sau regimuri acceptate la intervenÆiile
dentare. Pentru infecÆii suspectate a fi produse de
Staphylococcus aureus - o penicilinå antistafilococicå
sau cefalosporinå sau Vancomicinå (în special la
pacienÆii la care etiologia infecÆioaså este posibil/sigur
produså de tulpini de Staph. aureus
meticilinorezistente.

IntervenÆii la nivelul tractului genito-urinar sau
gastrointestinal (nu sunt recomamdate la pacienÆii
care urmeazå så fie supuçi la
esofagogastroduodenoscopie sau colonoscopie
diagnosticå) [5] Ampicilinå oral 2gr. 1 orå înainte de
intervenÆie sau i.v. Ampicilinå sau Amoxicilinå 2gr.
30-60 min înainte de intervenÆie. La pacienÆii cu risc
crescut se adaugå 1.5mg/kg. Gentamicinå înaintea
intervenÆiei, plus Ampicilinå sau Amoxicilinå oral,
1gr. 6 ore dupå intervenÆie. Vancomicina se
administreazå la pacienÆii care nu tolereazå
Ampicilina.

PERSPECTIVE
În ciuda unor progrese substanÆiale în metodele de

diagnostic a endocarditei infecÆioase (de ex. eco-
cardiografia transesofagianå) çi terapie (chirurgia precoce,
antibiotice noi çi performante), morbiditatea råmâne
crescutå.

În cazurile suspecte de EI, terapia antibacterianå
empiricå se va institui precoce dupå recoltarea de
hemoculturi.

Cu toate cå progresele în diagnosticul imagistic çi
terapeutic vor creçte în viitorul apropiat (de ex. în cazul
imagisticii intracardiace pentru o mai bunå evaluare a
protezelor), abilitatea pentru a detecta rapid çi a clasifica
patogenii poate fi îmbunåtåÆitå considerabil prin
introducerea metodelor biomoleculare.
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REZUMAT
Boala arterialå perifericå ateroscleroticå este

parte a unui proces sistemic / boala ateroscleroticå.
Majoritatea studiilor epidemiologice utilizeazå indicele
braÆ–gleznå(ABI) ca metodå de diagnostic çi raporteazå
o prevalenÆå de 4,6–29% în populaÆia generalå. În ceea
ce priveçte etiologia claudicaÆiei intermitente, aceasta
cuprinde atât cauze vasculare cât çi extravasculare.
Principalele simptome sunt reprezentate de claudicaÆia
intermitentå çi durerea de repaus. În vederea aprecierii
claudicaÆiei intermitente au fost elaborate diferite
chestionare çi clasificåri: Fontaine, Rutherford–Baker,
chestionarul Rose. Evaluarea clinicå include anamneza
completå, examenul fizic, în cadrul cåruia palparea
pulsului reprezintå o metodå extrem de importantå
pentru aprecierea hemodinamicii cardiovasculare, çi
în final auscultaÆia arterelor accesibile, pentru
decelarea eventualelor sufluri arteriale. Metodele
paraclinice de diagnostic pot fi împårÆite în metode
invazive çi neinvazive. Evaluarea neinvazivå include
metode instrumentale ca determinarea segmentarå a
presiunilor arteriale, înregistrarea volumului pulsului,
examinare Doppler continuå, ultrasonografie duplex,
teste de efort cu determinarea ABI pre çi postefort,
RMN, angio–CT çi angiografie de contrast.
Arteriografia råmâne în continuare „gold standard–
ul” în diagnosticul BAP. Obiectivele tratamentului BAP
includ reducerea riscului MACE, îmbunåtåÆirea
simptomelor çi prevenirea amputaÆiei. Managementul
medical al claudicaÆiei intermitente necesitå în primul
rând exerciÆiu fizic, cu intervenÆie farmacologicå în caz
de nevoie.

ABSTRACT
Peripheral arterial obstructive disease(PAOD) is

part of a systemic process, the atherosclerotic disease.
Most of the epidemiological studies use the ankle brachial
index(ABI) as a diagnostic tool and report a prevalence
of 4.6–29% in the general population. The etiology of
intermittent claudication is both vascular and
nonvascular. The main symptoms are intermittent
claudication and rest pain. In order to evaluate the
intermittent claudication a series of questionnaire and
classifications have been developed: Fontaine,

Rutherford–Baker, Rose. The clinical evaluation includes
history, physical examination, pulse palpation
representing a very important method for cardiovascular
hemodynamic assessment, and finally auscultation of
accessible arteries to reveal arterial murmur.
Paraclinical methods of diagnosis can be divided in
invasive and noninvasive. Noninvasive evaluation
includes techniques like segmental arterial pressure,
pulse volume, continuous Doppler, duplex
ultrasonography, ABI pre and post effort, IRM, CTA and
angiography. Arteriography is still the „gold standard”
in the diagnosis of PAOD. The aims of PAOD treatment
includes reducing MACE risk, symptoms and preventing
amputation. The medical management of intermittent
claudication is based first of all on physical training,
and pharmacological intervention if needed.

DEFINIæIE
Boala arterialå perifericå (BAP) reprezintå un grup

extins de sindroame arteriale non–coronare produse de
alterarea structurii çi funcÆiei arterelor care irigå creierul,
organele viscerale çi membrele. În România existå o
referinÆå aproape exclusivå asupra arterelor membrelor
inferioare, celelalte teritorii arteriale fiind marginalizate
sau abordate incomplet de alte specialitåÆi (neurologie,
gastroenterologie, nefrologie, medicinå de familie) Astfel,
sinonime ca arteriopatia cronicå obliterantå a membrelor
inferioare, boalå obstructivå arterialå perifericå,
arteriopatia ateroscleroticå, nu acoperå în totalitate spectrul
bolii.

Boala arterialå perifericå ateroscleroticå este parte
a unui proces sistemic. Afectarea vascularå
ateroscleroticå a devenit o „epidemie” pe plan mondial.
Precursorul trombozei acute çi ischemiei critice este
reprezentat de placa de aterom vulnerabilå. O cauzå
importantå a aterosclerozei çi destabilizårii plåcii este
reprezentatå de inflamaÆie, sau poate fi rezultatul unui
proces cumulativ care declançeazå o reacÆie în lanÆ spre
trombozå.

EPIDEMIOLOGIE
PrevalenÆa bolii variazå în funcÆie de populaÆia

studiatå çi de metodele diagnostice utilizate. Majoritatea
studiilor epidemiologice utilizeazå indicele braÆ–gleznå
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Pentru bårbaÆii arteriopaÆi se descrie o mortalitate la
10 ani de 61,8% cu un risc relativ (RR) de 3,3 comparativ
cu bårbaÆii fårå arteriopatie. În cazul femeilor arteriopate,
mortalitatea la 10 ani este de 33,3% cu un RR de 2,5 [2].
Riscul relativ de arteriopatie obliterantå perifericå în
funcÆie de prezenÆa factorilor de risc cardiovasculari
modificabili este reprezentat în figura 2 [7].

Figura 1 – IncidenÆa claudicaÆiei pe grupe de vârstå

Tabel I – PrevalenÆa bolii arteriale periferice

(ABI) ca metodå de diagnostic çi raporteazå o prevalenÆå
de 4,6–29% în populaÆia generalå [6].

Figura 2 – Riscul relativ în funcÆie de factorii de risc
cardiovasculari

Edinburgh Artery Study: 137 evenimente
1592 pacienÆi, 55–74 ani, cardiovasculare
perioada de urmårire – 5 ani fatale çi nonfatale
(BMJ, 1996)

McKenna et al: 744 pacienÆi, 101 morÆi
19–89 ani, perioada medie de cauzå
de urmårire – 3 ani cardiovascularå
(Atherosclerosis, 1991)

Poulias et al: 1000 pacienÆi, 192 morÆi
35–87 ani, perioada medie de cauzå
de urmårire – 8 ani cardiovascularå
(J Cardiovasc. Surg. 1992)

Criqui MH: Epidemiology 90% din pacienÆii
and Prognostic Significance cu claudicaÆie
of Peripheral Arterial Disease intermitentå
(Am. J. Med. Contin. prezintå CAD
Educ. Ser., 1998; 3–9) confirmatå

angiografic

Criqui MH, Denenberg JO, 29% din pacienÆii
Langer RD et al: arteriopaÆi prezintå
The Epidemiology of PAD: CAD comparativ
Importance of identifing cu 11% din
the population at risk pacienÆii
(Vasc Med 1997; 2(3): arteriopatie
221–226)

Studiul Nr. Pts. Vârsta PrevalenÆa
(ani) (%)

San Diego 613 38–82 11,7
The Jerusalem Lipid 1592 =35 4,6
Research Clinic
Prevalence Study
The Edinburgh
Artery Study 1592 55–74 9
The Cardiovascular
Health Study 5084 =65 12,4
The Rotterdam Study 7715 =55 19,1
The Limburg PAOD
Study 3650 40–78 12,4
The Strong Heart
Study 4549 45–74 5,3
The PARTNERS 6979 50–69, 29
Program =70
The Framingham 3313 =40 3,6
Offspring Study Tabel II – Riscul cardiovascular la pacienÆii cu

arteriopatie
O serie de studii de cohortå au evidenÆiat riscul

cardiovascular la pacienÆii cu arteriopatie obliterantå
perifericå (tabel II).

PacienÆii cu arteriopatie obliterantå perifericå prezintå
morbiditate çi mortalitate cardiovascularå semnificativå,
riscul de deces la acest tip de pacienÆi fiind de 3 ori mai
mare în urmåtorii 10 ani faÆå de sånåtoçi [4]. BAP este un
factor de risc independent pentru boala coronarianå, bolile
cerebro–vasculare çi anevrismele arteriale [5]. De aici
rezultå necesitatea de a modifica factorii de risc tradiÆionali:
fumat, glicemie, dislipidemie, HTA.

ETIOLOGIE
Etiologia claudicaÆiei intermitente cuprinde cauze

vasculare çi extravasculare. Cauzele vasculare includ:
ateroscleroza, tromboza, embolii, vasculite (trombangeitå
obliterantå, boala Takayasu, arterita cu celule gigante),
coarctaÆia de aortå, displazia fibromuscularå, iradiere,
compresie extravascularå. Dintre cauzele extravasculare
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enumeråm: radiculopatie
lombo–sacratå, artrite
degenerative, hernii de disc,
artroze, insuficienÆe
venoase, miozite, sindrom
Mc Ardle (deficit de
fosforilazå a muçchiului
scheletic).

DIAGNOSTIC
În diagnosticul,

tratamentul çi reabilitarea
pacienÆilor cu BAP participå
o echipå multidisciplinarå
formatå din medici de
familie, specialiçti cardiologi,
chirurgi vasculari, nurse,
kinetoterapeuÆi çi personal
specializat în reabilitare
cardiovascularå.

Este cunoscut faptul cå
50% din pacienÆii cu BAP
sunt asimptomatici, manifes-
tårile clinice ale atero-
sclerozei periferice fiind mai
puÆin zgomotoase decât eve-
nimentele coronariene.

Multe simptome sunt
bine cunoscute ca fiind
asociate cu bolile vasculare,
dar nici unul nu este specific.
Acestea pot include
dispneea, durerea toracicå,
fatigabilitatea, edemul,
sincopa, tusea, hemoptizia,
durerea în extremitåÆi çi diverse manifeståri neurologice.
Principalele simptome sunt reprezentate de claudicaÆia
intermitentå çi durerea de repaus. În vederea aprecierii
claudicaÆiei intermitente au fost elaborate diferite

GRAD CATEGORIE ASPECT CLINIC CRITERII OBIECTIVE
I 0 pacient asimptomatic, test de efort sau de stres

mici modificåri normal, presiunea gambierå
hemodinamice dupå exerciÆiu este mai micå

de 50mmHg dar este cu cel
1 claudicaÆie uçoarå puÆin 25mmHg mai mare

decât TA
2 claudicaÆie moderatå între 1 çi 3

nu se poate efectua test de
3 claudicaÆie severå efort çi presiunea gambierå

dupå exerciÆiu este sub
50mmHg

durere ischemicå presiunea gambierå în repaus
II 4 de repaus sub 40mmHg, slab pulsatilå,

presiunea calcaneanå sub
30mmHg

5 leziuni tisulare presiunea la gambå
minore: ulcer fårå mai micå de 60mmHg,
tendinÆå de vindecare, presiunea la gambå sau la
gangrenå focalå cu nivel metatarsian cu oscilaÆii
ulcer plantar difuz foarte mici, presiunea la

calcaneu sub 40mmHg
leziuni tisulare majore
extinse deasupra
nivelului

III 6 metatarsienelor, la fel ca 5
funcÆional picior
fårå posibilitate de
salvare

Tabel IV – Clasificarea Rutherford – Baker

chestionare çi clasificåri: stadializarea Fontaine (tabel III),
clasificarea Rutherford–Baker (tabel IV) çi chestionarul
Rose (tabel V).

Evaluarea clinicå include anamneza completå (fumat,
diabet, hipercolestero–lemie), care permite diagnosticul
iniÆial al sindromului de ischemie perifericå cronicå, fårå
alte modalitåÆi diagnostice, inspecÆia, palparea çi auscultaÆia

În mod ideal examenul clinic se efectueazå la
temperatura camerei (22 C). La inspecÆia generalå a

STADIUL FONTAINE SIMPTOMATOLOGIE

I asimptomatic sau paucisimptomatic

II claudicaÆie intermitentå

IIa fårå durere, claudicaÆie la mai mult de 200m

IIb fårå durere, claudicaÆie la sub 200m

III durere de repaus çi nocturnå

IV necrozå, gangrenå

Tabel III – Stadializarea Fontaine

Tabel V – Chestionarul Rose
a. aveÆi durere într–un membru inferior la mers?
1. da        2. nu
b.aceastå durere apare vreodatå în ortostatism, în repaus sau în
çezut?
1. da        2.nu
c. durerea apare în gambå (gambe)?
1. da        2. nu
d. durerea apare în timpul mersului în urcare sau mersului
accelerat?
1. da        2. nu
e. durerea apare în timpul mersului obiçnuit?
1. da        2. nu
f. durerea dispare vreodatå în timp ce continuaÆi så mergeÆi?
1. da        2. nu
g. ce faceÆi când durerea apare în timpul mersului?
1. må opresc
2. încetinesc mersul
3. continuu cu aceeçi frecvenÆå
h. ce se întâmplå cu durerea dacå vå opriÆi?
1. de obicei continuå mai mult de 10 minute
2. de obicei dispare în 10 minute sau mai puÆin
DefiniÆia claudicaÆiei intermitente necesitå toate din urmåtoarele
råspunsuri: „da” la întrebårile a, c, d; „nu” la întrebårile b çi f;
„må opresc” sau „încetinesc” la întrebarea g; çi „de obicei dispare
în 10 minute sau mai puÆin” la întrebarea h. Gradul 1=nu la
întrebarea e çi gradul 2=da la întrebarea e.
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pacientului urmårim starea de nutriÆie, apariÆia
manifestårilor neurologice (confuzie, anxietate, depresie,
deficite neurologice), çi alte modificåri precum
hipopilozitatea sau absenÆa pilozitåÆii, pielea uscatå,
lucioaså, subÆire, atrofiile musculare, onicomicoza,
tulburårile statice, dinamice, cianoza, paloarea, scåderea
temperaturii cutanate, ulceraÆiile.

Palparea pulsului (figura 3, 4, 5, 6) este o metodå
extrem de importantå pentru aprecierea hemodinamicii
cardiovasculare çi a condiÆiilor vasculare statice,
apreciindu–se inclusiv intensitatea pulsului, care trebuie
monitorizatå çi notatå: 0–absent, 1 – diminuat, 2 – normal,
3 – amplu.

Figura 3 – Palparea pulsului la nivelul arterei
femurale(schemå)

Figura 4 – Palparea pulsului la nivelul arterei femurale

Figura 5 – Palparea pulsului la nivelul arterei poplitee

Semne clinice Test vascular
Pacient ABI
asimptomatic

ClaudicaÆie ABI, PVR, presiuni segmentare,
intermitentå ultrasonografie duplex, test de

efort+ABI

PseudoclaudicaÆie Test de efort+ABI

Post by–pass Ultrasonografie
venos duplex

Pseudoanevrism Ultrasonografie duplex
femural, anevrism
iliac sau femural

Suspiciune de Ecografie abdominalå,
AAA sau angio–CT, RMN
monitorizare
AAA

PacienÆi candidaÆi Ultrasonografie duplex, angio–
pentru RMN, angio–CT
revascularizare

Tabel VI – Algoritm de diagnostic neinvaziv

Figura 6 – Palparea pulsului la nivelul arterei dorsale a
piciorului

Examenul clinic se încheie prin auscultaÆia arterelor
accesibile, pentru decelarea eventualelor sufluri arteriale,
uneori putând fi folosite teste clasice de provocare a
ischemiei periferice.

Metodele paraclinice de diagnostic pot fi împårÆite
în metode invazive çi neinvazive. Metodele neinvazive
de diagnostic combinå în aceeaçi måsurå „arta” clinicå çi
çtiinÆa.

Categoriile de pacienÆi supuse obligatoriu evaluårii
neinvazive sunt cei cu vârsta peste 40 de ani, cu factori de
risc pentru aterosclerozå, pacienÆii peste 70 ani, pacienÆii
cu vârste între 50 – 69 ani cu istoric de diabet zaharat çi/
sau fumåtori, pacienÆii cu vârste între 40 – 49 ani cu diabet
zaharat çi cel puÆin un factor de risc pentru aterosclerozå
çi pacienÆii cu simptome sugestive de arteriopatie.

Evaluarea neinvazivå include metode instrumentale
ca determinarea indicelui braÆ–gleznå, indicelui deget–
braÆ, determinarea segmentarå a presiunilor arteriale,
înregistrarea volumului pulsului, examinare Doppler
continuå, ultrasonografie duplex, teste de efort cu



„Sibiul Medical“ Volum 19 Nr. 4/2007 59

determinarea ABI pre çi postefort, RMN, angio–CT çi
angiografie de contrast. Tehnicile noi folosite pentru
evidenÆierea plåcilor vulnerabile sunt reprezentate de
detecÆia termicå, ultrasonografie intravascularå, tomografie
opticå, angioscopie, RMN, CT.

ABI este o metodå extrem de accesibilå, având la
valori < 0,9 o sensibilitate de 95% çi o specificitate de
100% în detectarea a cel puÆin o stenozå de 50% pe un vas
major. Limitåri extrem de importante se întâlnesc la
pacienÆii vârstnici, diabetici, în stadiile finale de
insuficienÆå renalå, când arterele distale pot avea calcificåri
ale mediei çi ABI este „fals normal”. Pentru utilizarea cu
succes a metodelor neinvazive de diagnostic se poate folosi
algoritmul din tabelul VI [3].

Arteriografia råmâne în continuare „gold standard–
ul” în diagnosticul BAP. Ea permite demonstrarea cu
acurateÆe a implicårii tuturor segmentelor vasculare, de la
aorta abdominalå pânå la arterele piciorului, deoarece
frecvent leziunile sunt multietajate, multiple.

IndicaÆiile arteriografiei includ:
1. diagnosticul unor boli vasculare primare (ocluzie

vascularå, boli vasospastice, anevrisme, malformaÆii
arterio–venoase, fistule arterio–venoase);

2. diagnosticul çi localizarea unor tumori vasculare mici;
3. definirea preoperatorie a anatomiei vasculare în

condiÆiile tentårii unor proceduri de revascularizare,
rezecÆii de tumori locale, transplante de organ;

4. diagnosticul çi tratamentul complicaÆiilor vasculare
sau postchirurgicale;

5. tentativa de proceduri de tratament endovasculare
(trombolizå, angioplastie cu balon, aterectomie,
trombectomie, stentare, embolizare, administrare
localå de medicamente).
ContraindicaÆia absolutå este reprezentatå de un

pacient instabil medical cu multiple suferinÆe organice.
În funcÆie de raportul risc/beneficiu pot fi stabilite o

serie de contraindicaÆii relative:
1. infarct miocardic recent, aritmii severe, modificåri

hidroelectrolitice semnificative;
2. reacÆii adverse certe la administrarea prealabilå de

substanÆå de contrast;
3. insuficienÆå renalå;
4. coagulopatii ereditare sau dobândite sau modificåri

semnificative ale coagulogramei;
5. insuficienÆå cardiacå congestivå sau insuficienÆå

respiratorie severå cu imposibilitatea explorårii
bolnavului în poziÆie de clinostatism;

6. examene radiologice abdominale recente cu substanÆå
de contrast baritatå intraluminal;

7. graviditate.
Angiografia clasicå (figura 8, 9) nu este concludentå în

toate cazurile în stabilirea diagnosticului de leziune
arterialå, ea fiind completatå sau înlocuitå în funcÆie
de caz de angiografia cu subtracÆie digitalå. (figura
10, 11) [9].

Figura 7 – Imagine de angiografie clasicå – ocluzie
arterå iliacå comunå dreaptå

Figura 8 – Imagine de
angiografie clasicå

Figura 9 – Angiografie cu
substracÆie digitalå

Figura 10 –
Angiografie cu
substracÆie digitalå –
sindrom Leriche
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TRATAMENT
Obiectivele tratamentului BAP includ reducerea

riscului MACE, îmbunåtåÆirea simptomelor çi prevenirea
amputaÆiei. Managementul medical al claudicaÆiei
intermitente necesitå în primul rând exerciÆiu fizic, cu
intervenÆie farmacologicå în caz de nevoie [8].

În vederea reducerii riscului cardiovascular este
obligatorie asocierea la medicaÆia specificå
(hipolipemiantå, antihipertensivå, controlul diabetului,
reducerea nivelului homocisteinemiei, terapie
antiplachetarå çi antitromboticå) çi a renunÆårii la fumat.
Tratamentul claudicaÆiei intermitente include în plus:
exerciÆiu fizic çi reabilitare, terapie farmacologicå, terapie
endovascularå çi eventual chirurgie vascularå, dacå se
impune [1].

AgenÆii terapeutici recomandaÆi pentru folosirea
clinicå çi aprobaÆi de FDA, cei cu efect minim sau fårå
beneficiu çi ca atare nerecomandaÆi pentru folosirea clinicå,
precum çi cei incomplet studiaÆi, cu potenÆial beneficiu,
dar încå neaprobaÆi de cåtre FDA în tratamentul
simptomatic al claudicaÆiei intermitente conform AHA/
ACC, sunt reprezentaÆi în tabelele VII, VIII, IX.

Tabel VII – Tratamentul simptomatic al claudicaÆiei
intermitente – AHA/ACC

Medicamente aprobate de FDA
(recomandate pentru folosirea clinicå)
Cilostazol – IA; 2x100mg
Pentoxifyline – IIBA; 3x400mg
Alte medicamente cu potenÆial beneficiu în
claudicaÆia intermitentå
Buflomedil
Naftidrofuryl

Tabel VIII – FDA – Tratamentul simptomatic al
claudicaÆiei intermitente – AHA/ACC

Tabel IX – FDA – Tratamentul simptomatic al
claudicaÆiei intermitente – AHA/ACC

Medicamente cu efect minim sau fårå beneficiu
(nerecomandate pentru folosirea clinicå)
Aminofilinå HemodiluÆie izovolumicå
Anticoagulante Ketanserin
 – IIIC
Antiplachetare DerivaÆi de acid nicotinic
 – IA
Cinnarizine Vasodilatatoare – IIIA
Defibrotide Verapamil (çi alÆi BCC)
Dextran Vitamina E – IIIC
Ginkgo biloba
 – IIbB
Isosuprine

Medicamente incomplet studiate, cu potenÆial
beneficiu (neaprobate încå de FDA)
Carnitine – IIbB
L–arginine – IIbB
Propionyl–L–carnitine – IIbB
Prostaglandine çi prostanoizi (Beraprost sodium çi
alÆii) – IIIA
Inhibitori ai proteinkinazei C
Factor de creçtere al endoteliului vascular (VEGF),
celule stem
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REZUMAT
Coloana cervicalå este în mod special susceptibilå

la leziuni traumatice, deoarece este o zonå cu o mare
mobilitate. DirecÆia de acÆiune a forÆei de impact çi
mecanismul leziunii vor genera un anumit tip de leziune
a coloanei cervicale.

Dacå este lezatå coloana în hiperextensie, se produc
leziuni în porÆiunea anterioarå a corpului vertebral.
Coloana cervicalå poate fi lezatå çi în hiperextensie, cu
producerea de fracturi pe elementele arcului vertebral
posterior. Când forÆele traumatice acÆioneazå în axul lung
al coloanei cervicale, rezultå o fracturå cominutivå a
corpului vertebral (burst fracture – exemplul clasic este
fractura Jefferson: fracturå cominutivå la C1). Leziuni prin
rotaÆie apar când forÆele produc rotirea excesivå a capului.
Un tip de leziune particular pentru coloana cervicalå,
este leziunea produså prin accelerare – decelerare bruscå
(fractura tip whiplash).

CUVINTE CHEIE: hiperflexie, hiperextensie,
compresie, rotaÆie, accelerare–decelerare bruscå.

ABSTRACT
The cervical spine is particularly susceptible to

traumatic injury because this area is an extremely mobile
one. The direction of impact and the mechanism of injury
dictate the type of cervical spine injury.

If the spine is injured in hiperflexion, an anterior
vertebral body injury is produced. The cervical spine may
be injured in hyperextension, with fracture of the posterior
elements. When the force is applied along the long axis of
the cervical spine, a burst fracture results (the classic
example of this is the bursting fracture of C1 – the Jefferson
fracture). Rotatory injuries occur when the force produces
head rotation. A type of injury unique for the cervical spine
is the acceleration – deceleration injury (whiplash
fracture).

KEY WORDS: hiperflexion, hyperextension,
compression, rotatory and acceleration–deceleration
-injury.

Coloana cervicalå este în mod particular afectatå de
traumatisme, deoarece face legåtura între toracele rigid çi
cap – deosebit de mobil, cu un numår mare de miçcåri
posibile la acest nivel.

Dacå este traumatizatå coloana cervicalå aflatå în
hiperflexie, se produc leziuni la nivelul porÆiunii anterioarå

a corpului vertebral (coloana anterioarå dupå noile teorii
de biomecanicå vertebralå). Dacå forÆa traumatismului este
foarte mare se pot produce çi leziuni ale elementelor
posterioare, în special ale proceselor articulare, cu luxaÆii
secundare, sau chiar leziuni ale tuturor elementelor
anatomice ale coloanei cervicale (corpi vertebrali,
ligamente, articulaÆii, måduvå, muçchi paravertebrali) în
traumatismele severe. Leziunile prin mecanism de
hiperflexie reprezintå forma cea mai obiçnuitå a leziunilor
coloanei cervicale. Apar, de obicei, prin miçcarea rapidå
înainte a capului în momentul aplicårii bruçte a unei
forÆe,(ex. – coliziunea dintre un vehicul în miçcare çi un
obstacol fix) – vezi fig. 1.

Fig. 1. Traumatism prin hiperflexie

MECANISME DE PRODUCERE A FRACTURILOR
COLOANEI CERVICALE

MECHANISM OF INJURIES IN CERVICAL SPINE FRACTURES

Dr. Constantin Roçca – U.P.U. Spitalul Clinic JudeÆean Sibiu

 

Leziunea ligamentarå majorå ce poate apare prin
mecanism de hiperflexie este reprezentatå de ruptura
ligamentului interspinos asociatå cu ruptura ligamentului
longitudinal posterior (ligamentul longitudinal anterior
råmâne intact) – (1).

Leziunile prin hiperflexie sunt considerate instabile
dacå afecteazå atât elemente ale coloanei anterioare cât çi
ale coloanei posterioare, dar çi persistenÆa unei distanÆe
mårite între procesele spinoase a douå vertebre alåturate,
sau luxaÆiile recurente.

Coloana cervicalå poate fi traumatizatå în
hiperextensie, caz în care apar leziuni ale arcului posterior.
Cel mai frecvent aceste leziuni apar în timpul
traumatismelor prin cådere sau prin accidente rutiere în
care capul este proiectat cu putere spre posterior (lovire
din spate) vezi fig. 2.
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  Fig. 2. Traumatism prin hiperextensie Când forÆa traumatismului se aplicå în axul coloanei
cervicale (cådere în cap) se poate produce un tip aparte de
fracturå – fractura Jefferson (vezi fig. 4), fracturå tip burst
al vertebrei C1 – condilii occipitalului apaså asupra maselor
laterale ale vertebrei C1 producând astfel fractura acestora
(3).

 Fig. 4. Fractura Jefferson

Hiperextensia coloanei cervicale duce la ruperea
ligamentului longitudinal anterior la nivelul uneia sau mai
multor articulaÆii intervertebrale. Ligamentele galbene sunt
împinse spre canalul medular, producând compresiunea
måduvei la unul sau mai multe segmente. Compresiunea
este accentuatå dacå pacientul prezintå o îngustare
preexistentå a canalului medular cervical (de exemplu pe
fond de spondilozå cervicalå).

Hiperextensia coloanei cervicale produce un sindrom
neurologic specific – sindromul de coardå cervicalå
centralå – mecanismul de producere a acestui sindrom este
urmåtorul: compresiunea måduvei cervicale în timpul
traumatismelor prin hiperextensie, determinå comprimarea
arterelor ce irigå substanÆa cenuçie, menajând arterele
circumferenÆiale de la periferia måduvei.

O formå particularå de fracturå vertebralå cervicalå
produså prin acest mecanism este fractura spânzuraÆilor –
Wood–Jones fracture – care se produce la C2 prin
hiperextensia capului.

Fig. 3. Fractura Wood – Jones

Coloana cervicalå poate fi lezatå çi prin rotaÆie
excesivå (exemplul cel mai comun – loviturå de pumn
într–un obraz). În acest caz se produce o leziune a
proceselor articulare de partea rotaÆiei (2).

 

O formå particularå de fracturå la nivel cervical, care
se produce prin mecanism de distracÆie (compresie în ax
combinatå cu flexie exageratå) este fractura „în lacrimå”
– tear drop fracture – caracteristicå pentru fracturile
coloanei cervicale (fig. 5).

 Fig. 5. Tear drop fracture C3

 

Un tip de leziune unic pentru coloana cervicalå este
leziunea prin flexie – extensie rapidå (accelerare –
decelerare sau whiplash). O leziune tip whiplash este o
leziune determinatå de un traumatism ce creeazå leziuni
musculoligamentare în urma accelerårii – decelerårii bruçte
a capului faÆå de trunchi. Cea mai frecventå cauzå a acestei
afecÆiuni sunt accidentele de circulaÆie, iar cel mai frecvent
sunt implicaÆi conducåtorii auto çi ocupanÆi locurilor din
faÆå (4). În acest caz existå leziuni la nivelul pårÆilor moi
prevertebrale. Rupturi musculare (sternocleidomastoi-
dieni, scaleni, lungul gâtului) hemoragii (retrofaringiene,
cerebrale), contuzii în pedunculii cerebrali, rupturi ale
ligamentului vertebral longitudinal anterior çi avulsii
discale (5). La nivelul måduvei apare edem, iar la nivelul
rådåcinilor nervilor spinali apar elongåri çi rupturi (6).

În timpul experienÆei clinice pe care am dobândit–o
în Unitatea de Primiri UrgenÆe, pot preciza cå, în practicå,
rar apar aceste mecanisme distinct. Cel mai frecvent
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întâlnim o asociere a mai multor mecanisme patogenetice
ce genereazå un tablou variat al fracturilor de coloanå
cervicalå.
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REZUMAT
Flebografia anterogradå combinatå (Dos Santos)

reprezintå în momentul de faÆå „gold standardul” în
evaluarea imagisticå a modificårilor morfologice
caracteristice insuficienÆei venoase cronice periferice,
precum çi a patologiilor care o genereazå: boala varicoaså
çi sindromul posttrombotic.

Cuvinte cheie: flebografie, insuficienta venoasa
cronica

ABSTRACT
Anterior combined phlebography technique (Dos

Santos) represents gold standard of imagistique evaluation
upon typical morphological changes in peripheral chronic
venous insufficiency as well as its generating pathology
like deep venous thrombosis and varicose disease.

Key words: phlebography, chronic venous
insufficiency

Examinarea sistemului venos beneficiazå de aportul
a numeroase metode çi tehnici de explorare din domeniul
radiologiei çi imagisticii medicale, al medicinii nucleare,
al explorårii funcÆionale çi nu în ultimul rând al analizelor
de laborator.

I.Metode radio–imagistice:
• Echografia: – în modul M,

– în modul B,
– Doppler çi Power Doppler,
– cu armonici superioare,
– reconstrucÆie 3D çi 4D.

• Flebografia: – clasicå,
– digitalå, cu sau fårå substrac
Æie.

• Limfografia
• Computer tomografia cu MPR (reconstrucÆie 3D).
• RezonanÆa magneticå nuclearå cu MIP

(reconstrucÆie 3D)
II.Metode apartinând medicinii nucleare:
• Venografia radioizotopicå,
• Scintigrama.
III.Exploråri funcÆionale:
• Pletismografia prin impedanÆå,
• Manometria – experimental.
IV.Analize de laborator:
• Determinarea radioimunologicå a fibrinopeptidei A,
• Determinarea radioimunologicå a fragmentului E,

• Determinarea creçterii concentraÆiei dimerului D,
• Dozarea concentraÆiei de Antitrombina III,
• Determinarea deficitului congenital de factori ai

coagulårii.

FLEBOGRAFIA
„Flebografia reprezintå o metodå de investigaÆie

folositå aståzi pe scarå largå în explorarea sistemului venos.
Ea constå în introducerea în circulaÆia de întoarcere a unei
substanÆe de contrast care se amestecå cu sângele çi
vizualizeazå vasele prin care trece. Imaginea poate fi
urmåritå radioscopic direct, prin televiziune cu circuit
închis, cu ajutorul amplificatorului de imagine, sau fixatå
pe un film care poate fi ulterior studiat în toate detaliile” –
P. Brînzeu, Çt. Gavrilescu çi colab. 1977.

ISTORIC. TEHNICI ÇI METODE UTILIZATE ÎN
TRECUT

De la primele începuturi çi pâna aståzi, flebografia a
parcurs un drum lung, în cursul cåruia s–a dezvoltat
continuu. Aceastå dezvoltare poate fi împårÆitå în trei etape.
Etapa întâi începe odatå cu prima angiografie practicatå
la om de Sicard çi Forestier, în 1923, realizatå prin injecÆia
substanÆei de contrast într–o venå a antebraÆului. Doi ani
mai târziu Alexandru Pop realizeazå la Cluj prima
flebografie la noi în Æarå. În cursul acestei etape
flebografiile erau practicate sporadic, cu titlul de
curiozitate. Etapa a doua începe odatå cu introducerea
noilor substanÆe de contrast, mai bine tolerate, în jurul
anului 1930. Cu aceasta începe experimentarea propriu–
ziså pe om care are drept rezultat punerea la punct a unei
metode, corespunzåtoare sub toate aspectele, de cåtre Cid
Dos Santos în 1932. De la aceastå datå flebografia intrå în
practica curentå, metoda se perfecÆioneazå mereu, apar
tehnici noi. In acelaçi timp înså metoda se simplificå, iar
riscurile devin mai mici, graÆie substanÆelor de contrast de
o calitate din ce în ce mai bunå. Un important pas înainte
în examinarea flebograficå l–a constituit introducerea
tehnologiei informaÆiei IT în achiziÆia, preluarea çi
procesarea imaginilor.

Un lucru care impresioneazå de la început este
întârzierea de dezvoltare pe care o marcheazå flebografia
faÆå de arteriografie. Aceasta se datoreazå condiÆiilor
circulatorii care diferå de la un sistem la altul. CirculaÆia
arterialå este centrifugå çi divergentå. SubstanÆa de contrast
injectatå într–o arterå se amestecå cu sângele çi

FLEBOGRAFIA ÎN EVALUAREA INSUFICIENæEI VENOASE
CRONICE PERIFERICE

PHLEBOGRAPHY IN EVALUATION OF PERIPHERAL CHRONIC
VENOUS INSUFFICIENCY

Dr. Ciprian Radu Sofariu
Spitalul Clinic de Pediatrie Sibiu
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vizualizeazå tot sectorul pe care îl vascularizeazå artera
respectivå. Se poate obÆine astfel, cu preÆul unei simple
injectåri imaginea tuturor ramurilor arteriale ale unui organ
sau ale unui segment de membru. CirculaÆia venoaså este
centripetå çi de tip convergent. Oricare ar fi vena în care
se face injectarea, substanÆa de contrast trece de aici într–
o venå mai mare, apoi în axul principal al membrului sau
în pediculul unui organ çi nu permite decât obÆinerea unor
imagini parÆiale. PrezenÆa valvulelor venoase împiedicå
refluarea substanÆei de contrast spre periferie çi nu se poate
obÆine niciodatå o imagine de ansamblu a sectorului venos
periferic. Aceste considerente explicå numårul mare de
tehnici descrise în literaturå.

Sistemul venos este un sistem de joaså presiune,
circulaÆia se face lent, iar jocul valvulelor la nivelul
membrelor nu permite sângelui så se deplaseze decât în
sens centripet. Vasele care compun acest sistem au pereÆii
subÆiri, uçor depresibili. Un garou, o simplå compresiune
manualå poate bloca circulaÆia în unele vase. La nivelul
venelor mari abdominale sau ale bazinului se poate obÆine
blocarea circulaÆiei de întoarcere prin manevra Valsalva.
Tot ca elemente contingente în realizarea flebografiilor
pot interveni: acceleraÆia gravitaÆionalå, presiunea cu care
se face injectarea, vâscozitatea substanÆei de contrast,
variaÆiile anatomice çi funcÆionale ale sistemului venos.

Date fiind condiÆiile în care se face circulaÆia de
întoarcere este uçor de înÆeles de ce primii experimentatori
s–au gândit så realizeze flebografii prin injectarea
substanÆei de contrast în artera care deserveçte teritoriul
respectiv. Prima arterio–flebografie a fost realizatå de
Reinaldo Dos Santos în 1929, iar în 1932 Wohlen reia
aceastå problemå çi o studiazå experimental. Acestea sunt
flebografiile indirecte care nu au corespuns açteptårilor.
Flebografiile indirecte sau arterio–flebografiile prezintå
douå mari inconveniente dupå P. Brînzeu çi colab.: mai
întâi, este greu de stabilit momentul în care så se facå
expunerea. Aceasta nu trebuie så se facå prea devreme,
deoarece se suprapun imaginile arterelor cu ale venelor çi
nici prea târziu, deoarece în acest caz nu se mai vede nimic.
Chiar çi în cazul expunerii la momentul potrivit, calitatea
imaginii este slabå, din cauza substanÆei de contrast care
ajunge foarte diluatå în vene. Pe de altå parte, contrastul
nu ajunge în acelaçi timp în tot sectorul venos. În cazul
membrelor inferioare, de exemplu, substanÆa de contrast
ajunge mai repede în vena femuralå dacå vine din
colateralele arterei femurale, decât dacå vine din ramurile
arteriale ale extremitåÆii membrului. Toate aceste
argumente explicå de ce flebografiile indirecte au fost
abandonate. Ele nu se mai practicå decât atunci când se
urmåreçte explorarea anastomozelor arteriovenoase în
unele situaÆii patologice speciale.

Flebografiile directe sunt singurele care se practicå
aståzi. În acest caz substanÆa de contrast se injecteazå într–
o venå perifericå sau în Æesutul spongios al unui os de
unde contrastul trece în venele profunde ale segmentului
de membru respectiv. SubstanÆa de contrast se amestecå
cu sângele çi se deplaseazå în sensul circulaÆiei spre centru.
DirecÆia poate fi modificatå de poziÆia membrului, datoritå
substanÆei de contrast çi gravitaÆiei, de compresiunea venei
sau, manevra Valsalva pentru vasele bazinului. Se distind

douå tipuri de flebografii directe: flebografiile
anterograde în sensul curgerii sângelui venos, zise „la firul
apei” („au fil de l’eau”) çi flebografiile retrograde. Primele
– cele anterograde – sunt destinate så permitå aprecierea
permeabilitåÆii çi a stårii pereÆilor vasculari, în timp ce cele
retrograde au drept obiect explorarea funcÆiei valvulare.
Unii autori le clasificå în flebografii orizontale çi verticale
pentru a atrage imediat atenÆia asupra poziÆiei în care se
practicå flebografia.

Flebografiile anterograde. Tehnica iniÆialå a fost
elaboratå de Cid Dos Santos. Constå în introducerea
substanÆei de contrast în vena safenå externå, retromaleolar,
prin descoperirea pe cale chirurgicalå. A fost aleaså vena
safena parva deoareca prezintå mai multe anastomoze cu
sistemul profund. În acest mod a fost pentru prima datå
vizualizat pe un film radiologic sistemul venos profund al
gambei çi al coapsei în întregime. Injectarea în safena
internå, care se poate face percutan la nivelul maleolei –
premaleolar – din cauza numårului mai mic de anastomoze
nu permite totdeauna vizualizarea sistemului venos
profund. Unii autori (Ducuing çi Engelbert) au recomandat
descoperirea chirurgicalå a uneia dintre venele tibiale
posterioare în cazurile în care sistemul safen nu permite
vizualizarea sistemului venos profund. Aceasta este înså
o intervenÆie dificilå çi s–a cåutat simplificarea metodei çi
în acelaçi timp îmbunåtåÆirea ei. Astfel Sautot propune ca
injectarea substanÆei de contrast så se facå, dupå
descoperirea chirurgicalå, în capåtul periferic al safenei
interne, ceea ce permite vizualizarea sistemului profund
al gambei în întregime. Dupå descoperirea venei, aceasta
este secÆionatå çi se injecteazå contrastul în capåtul
periferic çi astfel se obÆine vizualizarea sistemului profund
al gambei çi al coapsei. Apoi se practicå o injecÆie în capåtul
central al venei çi se vizualizeazå sistemul superficial. In
fine, dacå este cazul, se introduce un cateter în venå care
se împinge pânå la rådåcina coapsei, ceea ce permite
flebografia venelor iliace çi a cavei inferioare.

Dar în toate aceste cazuri este nevoie så se descopere
chirurgical vena în care se injecteazå substanÆa de contrast.
Acest lucru prezintå inconveniente, mai ales când este
vorba de membre edemaÆiate, unde se pot produce ulceraÆii
trofice. Astfel a apårut ideea injectårii intaosoase (în
spongioaså) a substanÆei de contrast. Drept cale de acces
s–a folosit spongioasa unei maleole sau a calcaneului. Desi
metoda a reprezentat un progres indiscutabil ea nu s–a
generalizat totuçi, pe de o parte din cauza unor riscuri,
cum este osteita, pe de altå parte datoritå faptului cå au
fost puse la punct metode mai simple, cu mai puÆine riscuri
çi în acelaçi timp mai complete. Astfel au fost realizate
noi tehnici de flebografie anterogradå combinate, în care
se fac exploråri globale ale circulaÆiei venoase superficiale
çi profunde a venelor comunicante la gambå, prin
injectarea percutanå a unei vene mici de pe dosul piciorului
çi prin mânuirea corectå a unor garouri. Aceste tehnici
sunt folosite aståzi cu precådere în centrele de flebologie.

Flebografiile retrograde se fac la rådåcina
membrului, în general, în poziÆie verticalå. În acest caz,
greutatea substanÆei de contrast fiind mai mare decât a
sângelui o face så cadå spre extremitatea membrului.
Injectarea se poate face în femuralå sau în crosa safenei
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mari, dupå cum vrem så evidenÆiem insuficienÆa valvularå
pe sistemul profund sau pe cel superficial. Dacå injectarea
nu se face la verticalå sau în poziÆie oblicå, trebuie
comprimatå vena deasupra locului de puncÆie pentru a
dirija substanÆa de contrast spre periferie. In toate cazurile
este bine så se recurgå la manevra Valsalva. Este de reÆinut
cå flebografiile retrograde se pot face çi la orizontalå, dupå
cum existå posibilitatea de a se efectua flebografii
anterograde çi la verticalå, deoarece chiar çi în nemiçcare
circulaÆia venoaså se face spre centru dacå nu intervin alÆi
factori care så influenÆeze la momentul efectuårii
investigaÆiei sensul fluxului venos.

Tehnicile de mai sus permit aprecierea stårii
morfologice a sistemului venos çi într–o måsurå ceva mai
micå o apreciere de ordin funcÆional. Pentru o evaluare
mai preciså sub aspect funcÆional, au fost propuse
flebografiile dinamice. In acest scop se practicå douå
flebografii, de preferinÆå în poziÆie verticalå. Prima permite
aprecierea permeabilitåÆii çi a aspectului morfologic, în
timp ce a doua, practicatå la scurt interval de timp, dupå
câteva contracÆii musculare ale membrului respectiv, aratå
dacå venele s–au golit sau dacå substanÆa de contrast a
refluat spre periferie. Existå numeroase variante tehnice,
efectuate cu descoperire sau prin puncÆie transcutanå la
nivele çi în poziÆii diferite, urmate de douå sau mai multe
expuneri.

În trecut, pe lângå tehnicile flebografice menÆionate
pânå acum se utilizau çi stereografiile, metode de explorare
folosite în scopul de a situa exact venele în spaÆiu çi de a
putea interpreta mai uçor leziunile. Se faceau în aceleaçi
condiÆii ca o flebografie obiçnuitå, dar necesitau un
dispozitiv special care permitea efectuarea a douå
radiografii la interval scurt de timp una de cealaltå, dupå
o uçoarå deplasare a tubului aparatului. În acelaçi timp
era necesar un stereoscop pentru citirea imaginilor.

PREGÅTIREA PACIENÆILOR
Constå înÆr–o pregåtire psihologicå, o pregåtire fizicå

çi una medicamentoaså.
Pregåtire psihologicå: înaintea examinårii se explicå

pacientului modul în care va decurge examinarea, tehnica
folositå, scopul acesteia, eventualele accidente çi reacÆii
adverse care pot apare, precum çi modalitåÆile de prevenire
a acestora.

Pregåtirea fizicå. Se recomandå repausul în decubit
dorsal çi ridicarea membrului de investigat cu cel puÆin
15º faÆå de orizontalå pentru reducerea edemului gambier
în vederea unui abord cât mai bun.

PremedicaÆia: se administreazå antihistaminice çi
corticoizi cu 1–2 zile înainte de investigaÆie în vederea
prevenirii reacÆiilor adverse.

SUBSTANÆELE DE CONTRAST
SubstanÆele de contrast folosite pentru opacifierea

lumenului vaselor sunt substanÆe iodate care realizeazå
un contrast pozitiv. SubstanÆele de contrast iodate au
început så fie folosite pe scarå largå din 1950 odatå cu
apariÆia sårurilor monomerice de acid benzoic triiodat.
Aceste prime substanÆe sunt monomeri ionici cu
osmolaritate ridicatå de având 5–8 ori osmolaritatea
plasmei – fapt ce a determinat apariÆia deseori a reacÆiilor

adverse (toxice, anafilactice, hemodinamice) la injectarea
intravascularå. În anii 70 au apårut primii monomeri
nonionici, substanÆe de contrast care nu disociazå în
soluÆie, realizând un raport iod: particulå chimicå activå
de 3: 1, cu riscuri mai reduse de reacÆii adverse.
Osmolaritatea acestor substanÆe este de aproximativ douå
ori mai mare decât cea a plasmei similarå urmåtoarei
generaÆii de medii de contrast iodate, substanÆe ionice
dimerice. Spre sfârçitul anilor 80 apar substanÆe de contrast
dimerice nonionice, care au o osmolaritate practic egalå
osmolaritåÆii plasmei (300 mg/ml) çi un raport iod:
particulå chimicå activå de 6: 1. Avantajul principal al
substanÆelor de contrast dimerice nonionice este o toleranÆå
foarte bunå la injectarea intravascularå, cu creçterea
securitåÆii pentru pacient. Dezavantajele sunt preÆul de cost
relativ ridicat çi o vâscozitate ce creçte pe måsurå ce scade
osmolaritatea, fåcând injectarea intravascularå mai dificilå
mai ales pentru debite mari. Chiar çi în aceste condiÆii, în
multe Æåri s–a renunÆat la injectarea intravascularå a
substanÆelor hiperosmolare, securitatea pacientului fiind
prioritarå.

Injectarea intravascularå a substanÆelor de contrast
produce opacifierea vaselor mari (timp vascular – vizibil
în funcÆie de debitul de injectare çi concentraÆia
produsului), urmatå de opacifierea capilarelor
parenchimatoase (timpul parenchimatos) çi în final
eliminarea din organism (timpul de excreÆie). AgenÆii de
contrast iodaÆi nu depåçesc în mod normal bariera hemato
– encefalicå. Eliminarea substanÆelor de contrast se face
pe cale renalå (filtrare glomerularå), timpul de înjumåtåÆire
fiind de aproximativ douå ore, la patru ore fiind eliminatå
aproximativ 75% din substanÆå. Reducerea filtrårii
glomerulare (insuficienÆå renalå acutå sau cronicå) are
drept consecinÆå eliminarea contrastului iodat çi pe alte
cåi: biliarå, cutanatå. De menÆionat cå prezenÆa substanÆei
de contrast în vezica biliarå poate apare dupå injectare i.v.
çi la indivizii cu funcÆie renalå normalå, fårå a avea o
semnificaÆie patologicå.

Efectele adverse apar aproape în exclusivitate la
injectarea intravascularå, fiind relativ rare, sub 1% din
totalul injectårilor. Sub aspectul mecanismului pot fi
clasificate în reacÆii idiosincrazice çi chemotoxice. Primele
sunt reacÆii anafilactoide çi apar imprevizibil, independent
de doza sau concentraÆia contrastului, fiind implicate
mecanisme de tip vagal çi/sau alergic. ReacÆiile de tip
chemotoxic depind de dozå çi de caracteristicile fiziologice
ale fiecårei substanÆe (osmolaritate, vâscozitate,
încårcåturå electricå, capacitatea de chelare a calciului,
conÆinutul de sodiu). Acestea apar mai ales la pacienÆii cu
insuficienÆe de organ, manifestându–se mai ales sub forma
nefrotoxicitåÆii. Mai practicå çi mai frecvent utilizatå este
clasificarea reacÆiilor adverse în renale çi non–renale, cele
nonrenale fiind împårÆite în imediate çi tardive.

ReacÆiile non–renale imediate la substanÆele de
contrast pot fi: minore, intermediare çi grave.

ReacÆiile minore: greÆurile, vårsåturile, pruritul,
eritemul, cefaleea, rush–ul çi erupÆia maculo–papuloaså,
sunt de regulå de intensitate micå çi nu necesitå un
tratament, dispårând spontan odatå cu terminarea injectårii.
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FrecvenÆa acestora este mai mare în cazul utilizårii
substanÆelor hiperosmolare, ajungând la 5 – 15%.

ReacÆiile medii includ pe lângå cele enumerate mai sus
çi care sunt de intensitate mai mare, hipotensiunea çi
bronhospasmul. Apar în 1–2% din cazurile injectate cu
substanÆe hiperosmolare. Necesitå tratament care induce în
majoritatea cazurilor remisia promptå a manifestårilor clinice.

ReacÆiile grave au potenÆial fatal çi includ pe lângå
simptomele çi semnele enumerate mai sus: convulsiile,
pierderea conçtienÆei, edem laringian, edem pulmonar,
aritmii cardiace çi stop cardiorespirator. FrecvenÆa lor
pentru substanÆele hiperosmolare este de 0.06 – 0.2%, çi
de aproximativ çase ori mai micå în cazul folosirii
substanÆelor de contrast izoosmolare, sau osmolaritate
joaså. Din acest motiv este preferabilå utilizarea
substanÆelor de contrast cu osmolaritate joaså celor
hiperosmolare chiar dacå se asociazå profilactic
administrarea de corticoizi çi antihistaminice.

Factorii de risc, ce predispun la apariÆia reacÆiilor
adverse de tip non–renal sunt existenÆa unui teren atopic,
a reacÆiilor alergice în antecedente, astm bronçic,
bronhospasm, suferinÆe cardiace, deshidratare, boli
hematologice (siclemie, policitemie, mielomatozå), vârsta
(nou–nåscuÆi, vârstnici), medicamentele de tipul beta
blocantelor, interleukinei 2, AINS). O modalitate de
prevenire a reacÆiilor adverse este identificarea acestor
factori çi evitarea folosirii de substanÆe de contrast
hiperosmolare. Este recomandabilå folosirea în aceste
cazuri a substanÆelor de contrast cu osmolaritate joaså sau,
ca alternativå injectarea unei substanÆe hiperosmolare
precedatå de administrarea de corticoizi p.o. la 12 çi 2 ore
înainte de injectare.

Tratamentul reacÆiilor adverse. Prima manevrå
urmåreçte asigurarea unei linii venoase pe care se
administreazå ser fiziologic. Administrarea de calciu i.v.
poate diminua reacÆiile uçoare sau medii, fiind cunoscut
faptul cå substanÆele de contrast iodate sunt chelatoare de
calciu, producând o hipocalcemie pasagerå.
Bronhospasmul este tratat prin administrare de oxigen
100% pe mascå çi un beta adrenomimetic (Salbutamol)
prin vaporizator 5 mg în 2 ml ser fiziologic. ReacÆiile
vagale necesitå manevre de refacere rapidå a volemiei
(ridicarea picioarelor pacientului, administrarea de ser
fiziologic în jet) çi administrarea de atropinå 0.6 mg i.v.
cu repetare dacå este nevoie la 3–5 minute pânå la un total
de 3 mg. ReacÆiile grave impun solicitarea serviciului de
terapie intensivå în paralel cu administrarea i.v. de ser
fiziologic în jet, de hidrocortizon hemisuccinat 500 mg în
bolus, administrarea de oxigen pe mascå (6–10 l/minut)
dupå asigurarea permeabilitåÆii cåilor aeriene. Adrenalina
este de regulå necesarå în administrare i.v. (0.5 – 1 ml 1/
10000 cu controlul pulsului sau ECG).

ReacÆiile non–renale tardive nu ameninÆå de regulå
viaÆa çi cuprind ståri de flu–like, parotidite, dureri
abdominale, greÆuri, vårsåturi.

ReacÆiile adverse la nivel renal sunt descrise clasic
cu termenul de nefrotoxicitate la substanÆa de contrast.
Este definitå ca çi reducerea funcÆiei renale (creçterea
creatininemiei cu 25% sau peste 44 ìmol/l) apårutå în
maximum trei zile de la administrarea substanÆei de

contrast intravascular, fårå depistarea unei etiologii
alternative. AgenÆii de contrast nonionici çi cei cu
osmolaritate scåzutå au nefrotoxicitate mai micå.
InsuficienÆa renalå acutå se datoreazå efectului vasoactiv
al substanÆei de contrast (iniÆial produce vasodilataÆie
renalå urmatå de vasoconstricÆie intenså çi persistentå prin
inhibarea sintezei de prostaglandine cu rol vasodilatator
çi prin chelarea calciului). Creçterea retenÆiei azotate se
constatå la 24 de ore de la injectare çi se manifestå clinic
prin oligurie çi facultativ proteinurie. Nefrotoxicitatea la
substanÆele de contrast poate fi consideratå nesemnificativå
la pacienÆii cu funcÆie renalå normalå, dar poate avea
implicaÆi grave la pacienÆii cu afectare renalå preexistentå,
la diabetici, la cei cu depleÆie volemicå, la cei cu vârsta
peste 60 de ani, la administrarea concomitentå de alÆi agenÆi
nefrotoxici.

Cele mai eficiente metode de profilaxie sunt folosirea
substanÆelor de contrast izoosmolare çi creçterea volumului
extracelular prin hidratare sau perfuzii cu ser fiziologic
100 ml/h începând cu 4 ore înaintea administrårii
contrastului iodat çi continuând hidratarea încå 24 ore dupå
injectare.

TEHNICI UTILIZATE ÎN FLEBOGRAFIA
CLASICÅ

Au fost descrise în literatura de specialitate peste 80
de tehnici flebografice. Numårul tehnicilor folosite în
practica curentå este mult mai mic. Chiar çi în centrele de
referinÆå unde se desfåsoarå o activitate intenså de cercetare
se utilizeazå doar câteva. ExperienÆa practicå, dezvoltarea
unei tehnici imagistice complementare – echografia în mod
M, bidimensionalå, Doppler sonor, continuu, pulsat, triplex
– a dus la eliminarea unui mare numår de tehnici despre
care s–a scris foarte mult. S–au abandonat în totalitate
flebografiile cu injectare trans–osoaså, stereoflebografiile.
Utilitatea flebografiilor dinamice s–a redus semnificativ.
Dupå unii autori – P. Brînzeu çi colab. – cunoaçterea unei
tehnici combinate de flebografie anterogradå çi a unei
tehnici de flebografie retrogradå cu mici variante pentru
fiecare dintre ele este suficientå.

Tehnica flebografiei anterograde combinate (Dos
Santos). Se efectueazå în douå etape. Prima etapå este
destinatå vizualizårii permeabilitåÆii sistemului profund,
starii morfologice a pereÆilor venoçi çi a circulaÆiei
colaterale. În cea de a doua etapå se pot face aprecieri
asupra existenÆei insuficienÆei valvulare la nivelul
comunicantelor çi perforantelor gambei. În acest mod sunt
atinse cele trei obiective ale flebografiei: verificarea
existenÆei unei tromboze venoase profunde çi a întinderii
procesului trombotic, verificarea unor modificåri ale
trunchiurilor venoase în cadrul unui sindrom posttrombotic
çi verificarea refluxului prin venele comunicante ale
gambei în cazul insuficienÆei venoase cronice.

SubstanÆa de contrast se injecteazå într–o venå
superficialå de pe dosul piciorului, iar dirijarea ei se face
cu ajutorul a douå garouri. Atât puncÆia cât çi aplicarea
garourilor reprezintå manevrele cheie de care este
dependent succesul examinårii. Se puncÆioneazå o venå
de pe dosul piciorului cu un ac sau o braunula subÆire dar
suficient de groaså så asigure un flux satisfåcåtor de



68 „Sibiul Medical“ Volum 19 Nr. 4/2007

substanÆå de contrast. Orice venå de pe faÆa dorsalå a
piciorului poate fi folositå, dar cea mai potrivitå este vena
dorsalå a halucelui. Aceasta este fixå, rectilinie çi prezintå
numeroase anastomoze cu sistemul profund. PuncÆia
transcutanå nu este întotdeauna facilå. Dacå este vorba de
membre edemaÆiate este bine ca bolnavul så stea câteva
zile, cu membrele inferioare ridicate. Tot pentru reducerea
edemului, dacå este cazul, se va uza de compresiunea
elasticå. Înainte de a practica puncÆia este bine ca piciorul
så stea câteva minute în apå caldå pentru obÆinerea
vasodilataÆiei. În cea ce priveçte poziÆia, puncÆia se va face
pe bolnavul cu membrele inferioare atârnate, çezând sau
în decubit dorsal. Este indicat så se amâne examinarea
pentru câteva zile dacå au existat numeroase încercåri de
puncÆionare eçuate. În cazul unui nou eçec vena se va
descoperi chirurgical.

Dupå efectuarea puncÆiei se plaseazå primul garou
la nivelul maleolelor. O corectå aplicare a acestui garou
condiÆioneazå buna reuçitå a flebografiei. Folosirea
garourilor în cursul flebografiei dateazå de multå vreme,
dar aplicarea lor nu era cea mai corectå. Ele erau plasate
deasupra maleolelor, la o distanÆå de 7–10 cm. La acest
nivel este înså greu ca ele så fie strânse exact atât cât trebuie
ca så blocheze circulaÆia superficialå çi så nu jeneze
circulaÆia profundå. Dacå sunt prea laxe, contrastul
påtrunde în sistemul superficial, iar dacå sunt prea strânse,
sunt blocate venele profunde çi substanÆa de contrast
råmâne cantonatå în zona piciorului, situaÆia din urmå fiind
mai des întâlnitå. Chiar deasupra maleolelor, în treimea
inferioarå a gambelor existå una sau mai multe anastomoze
între venele tibiale posterioare çi peroniere care nu trebuie
så fie comprimate pentru a se obÆine o bunå vizualizare a
acestor vene. Aplicarea garoului pe maleole sau chiar puÆin
dedesubt asigurå acest lucru, deoarece gutierele
retromaleolare pe unde trec venele profunde nu sunt
comprimate. Acest lucru se verificå întotdeauna prin
palparea pulsaÆiilor arterei tibiale posterioare.

Odatå garoul aplicat çi membrul adus în extensie (în
poxiÆie orizontalå) se injecteazå aproximativ 50 ml (un
flacon) substanÆå de contrast. Injectarea se face lent, în
decurs de 2–3 minute pentru a asigura umplerea întregului
sistem profund al gambei çi al coapsei. La terminarea
injectårii se practicå radiografierea de faÆå çi de profil a
celor douå segmente de membre.

Urmåtorul pas constå în aplicarea celui de al doilea
garou, deasupra genunchiului care se strânge în aça fel ca
så se blocheze circulaÆia venoaså superficialå çi profundå
a membrului. Se injecteazå în continuare 20 ml de
substanÆå de contrast – care se recomandå de cåtre unii
autori a se amesteca cu heparina (5000 UI) – în aproximativ
1 minut. În acest mod se produce o creçtere a presiunii în
venele profunde çi substanÆa reflueazå în sistemul
superficial prin venele comunicante dacå acestea sunt
insuficiente. Se efectueazå radiografiile de faÆå çi de profil.

Acestei tehnici, în unele situaÆii speciale, i se pot
aduce modificåri. Astfel dacå este vorba de o trombozå
venoaså acutå extinså se pot vizualiza çi venele iliace,
pentru a se vedea pânå unde se extinde capåtul de sus al
trombului. În acest scop, în prima parte a tehnicii se
continuå injectarea substanÆei de contrast, introducându–

se 30 ml în plus în aproximativ 1 minut, dupå care se
practicå o radiografie a bazinului. De asemenea, în partea
a doua a tehnicii, dacå dorim så evidenÆiem un eventual
reflux prin comunicante insuficiente deasupra
genunchiului, vom plasa garoul care blocheazå complet
circulaÆia la rådåcina coapsei.

Aceasta este tehnica flebografiei anterograde
complete. SituaÆiile patologice diferå înså çi în unele cazuri
nu se pune decât problema de a obÆine relaÆii privind
aspectul morfologic al venelor poplitee çi femuralå pentru
a se stabili dacå bolnavul a avut sau nu o trombozå
profundå în antecedente. Aceste situaÆii sunt foarte simple
deoarece este suficient så se puncÆioneze o venå
superficialå la nivelul gambei çi dupå aplicarea sub
genunchi a unui garou strâns în aça fel încât så comprime
numai sistemul superficial, så se injecteze substanÆa de
contrast çi så se facå expunerea. SituaÆiile variazå dar
cantitåÆile injectate sunt mai mici, iar injectarea se face
într–un interval de timp mai scurt: 30–40 ml contrast în
30 de secunde.

Sunt situaÆii în care nu se poate puncÆiona percutan o
venå superficialå çi este nevoie så fie descoperitå
chirurgical. În acest caz se poate practica flebografia dupå
tehnica iniÆialå a lui Dos Santos cu descoperirea safenei
externe retromaleolar sau dupå tehnica lui Sautot, cu
descoperirea safenei interne premaleolar çi injectarea
substanÆei de contrast în sens distal.

O måsurå de precauÆie trebuie luatå pentru a se evita
ca moletul så se sprijine pe planul mesei, deoarece pot
rezulta imagini lacunare, prin simplå compresiune venoaså
datoritå greutåÆii acestui segment, imagini care pot da loc
de erori de interpretare. Este recomandat så se foloseascå
un sprijin radiotransparent plasat sub tendonul lui Achile.

Tehnica flebografiei retrograde. Flebografia
retrogradå este destinatå så punå în evidenÆå insuficienÆa
valvularå çi prezenÆa refluxurilor patologice care decurg
din pierderea funcÆiei valvulare. Cum insuficienÆa
valvularå este uçor de pus în evidenÆå pe sistemul
superficial numai prin probe clinice, flebografia retrogradå
a fost rezervatå explorårii sistemului venos profund al
coapsei çi al gambei. Ea are meritul de a fi contribuit în
mare måsurå la precizarea unor date de fiziopatologie a
circulaÆiei de întoarcere la varicoçi, cu deosebire în
sindromul posttrombotic. Aståzi nu se mai atribuie aceeaçi
importanÆå, sub aspect patogenetic, refluxului sanguin
profund la nivelul coapsei, iar operaÆiile de ligaturå a venei
femurale çi poplitee au fost înlocuite cu amplasarea de
filtre pe vena cavå inferioarå.

In flebografia retrogradå clasicå substanÆa de contrast
se injecteazå la rådåcina coapsei çi este dirijatå spre
periferie, în funcÆie de modalitatea tehnicå folositå. In caz
de descoperire chirurgicalå – tehnica Bauer – injectarea
se face în crosa safenei interne dupå ligatura acesteia pentru
a se dirija substanÆa de contrast spre profunzime
comprimându–se simultan vena iliacå sau vena femuralå
comunå deasupra locului de puncÆie. Dar injecÆia se poate
face direct în vena femuralå. In tehnicile descrise de Luke
injecÆia se face percutan în femuralå la arcadå, în poziÆie
verticalå çi sub manevra Valsalva. În aceastå situaÆie
substanÆa de contrast hipertonå se deplaseazå spre pårÆile
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declive çi în caz de insuficienÆå valvularå coboarå pânå la
genunchi sau chiar la gambå. În toate aceste cazuri
contrastul se disperseazå relativ omogen în sânge çi datoritå
stazei se produc imagini de calitate bunå. Aceleaçi imagini
se obÆin çi dacå masa pe care este fixat bolnavul are o
înclinare de numai 65 , pentru a se reduce riscul apariÆiei
lipotimiilor.

Flebografia retrogradå din zilele noastre – rar uzitatå
– se practicå dupå tehnica puså la punct de Dos Santos.
Se puncÆioneazå vena femuralå la nivelul plicii inghinale,
în trigonul Scarpa, sau puÆin deasupra ei la obezi, medial
de artera omonimå, care poate fi reperatå relativ uçor. Dupå
ce vena a fost puncÆionatå se injecteazå aprox 30 ml
substanÆå de contrast timp de 10 secunde, prin intermediul
unei braunule, dupå care se practicå o radiografie a
bazinului. Aceasta corespunde unei flebografii în circulaÆie
liberå – în sensul de curgere. Imediat se face manevra
Valsalva çi se injecteazå încå 50 ml substanÆå de contrast
în 30 de secunde, dupå care se fac succesiv radiografii de
bazin, de coapså çi de gambå.

In general, bolnavul nu este în stare så menÆinå
contracÆia muçchilor abdominali tot timpul cât dureazå
injectarea substanÆei de contrast çi manevra Valsalva
trebuie întreruptå uneori. Este necesar ca bolnavul så fie
instruit uneori så nu inspire sau så expire profund în
momentul întreruperilor, altfel substanÆa de contrast este
aspiratå spre abdomen.

Aceeaçi tehnicå de flebografie retrogradå dinamicå
poate fi efectuatå dupå puncÆia venei poplitee. Bolnavul
stå în poziÆie verticalå, genunchiul în extensie, axul
piciorului în direcÆie postero–anterioarå. Se puncÆioneazå
în regiunea poplitee pe linia medianå, la nivelul marginii
superioare a rotulei sau puÆin mai sus. Se merge în
profunzime sau puÆin oblic de jos în sus. Dupå ce s–a
påtruns în venå se injecteazå 50 ml substanÆå de contrast
în 45 de secunde dupå care se face radiografia coapsei çi a
bazinului. Aceasta este faza în circulaÆie liberå care
necesitå o cantitate mai mare de contrast la acest nivel.
Apoi se executå manevra Valsalva çi se injecteazå alÆi 50
ml substanÆå de contrast în 60 de secunde çi se repetå
radiografiile.

Flebografiile retrograde în poziÆie verticalå sau
înclinatå, se pot practica çi prin puncÆia trunchiului safenei
interne sau a unor dilataÆii varicoase.

Flebografia membrului superior. Aceastå metodå
de investigaÆie este indicatå în mod special în explorarea
venelor axilarå çi subclavicularå, deoarece în aceastå
regiune se localizeazå procesele patologice care pot
interesa circulaÆia de întoarcere. SubstanÆa de contrast care
se injecteazå într–una din venele dorsale ale mâinii trece
în venele superficiale ale antebraÆului çi nu poate fi dirijatå
spre profunzime cu ajutorul unui garou ca la membrele
inferioare, din cauza numårului redus sau a lipsei venelor
comunicante între cele douå sisteme. Teoretic pentru a
vizualiza venele profunde ale antebraÆului ar trebui så se
recurgå la o flebografie transosoaså.

Pentru a vizualiza axul profund al braÆului se
injecteazå substanÆa de contrast prin puncÆia transcutanå
a unei vene din plica cotului. Dacå injecÆia se face în vena
mediobazilicå, substanÆa de contrast va trece în sistemul

profund în treimea medie a braÆului çi se va vizualiza
porÆiune proximalå a venei brahiale. PorÆiunea distalå nu
poate fi evidenÆiatå. Dacå injectarea se face în vena
cefalicå, substanÆa de contrast va påtrunde în profunzime
prin crosa acesteia, la nivelul axilarei. In concluzie este
mai avantajos sa se foloseascå drept cale de acces vena
bazilicå sau mediobazilicå, iar dacå se foloseçte cefalica
sau mediocefalica injectarea så se facå spre capåtul distal.

În ceea ce priveçte tehnica propriu–ziså, pacientul se
açeazå în poziÆie orizontalå cu braÆul în abducÆie. Filmul
trebuie så fie suficient de mare så cuprindå umårul, care
poate fi sediul unei circulaÆii colaterale bogate, baza gâtului
çi så ajungå pânå la linia medianå pentru a prinde
joncÆiunea subclaviei cu jugulara internå. CirculaÆia în
axilarå çi subclavie este rapidå, de aceea necesitå un ac/o
braunulå de un calibru mai mare çi så se injecteze substanÆa
de contrast rapid în 3 – 4 secunde, 50 – 100 ml. Expunerea
se face când se injecteazå ultimii mililitri de contrast.

FLEBOGRAFIA DIGITALÅ
Flebografia digitalå prezintå douå aspecte majore:

înlocuirea filmului radiologic clasic cu imaginea digitalå
çi prelucrarea acesteia din urmå cu ajutorul unor softuri
speciale – flebografia cu substracÆie digitalå.

Formarea imaginii digitale este similarå cu aceea
obÆinutå prin computer tomografie çi anume: un cristal de
scintilaÆie absoarbe radiaÆia X atenuatå de trecerea prin
Æesuturi çi o fotodiodå transformå scintilaÆia în curent
electric. Imaginea este reconstruitå prin codificarea
semnalului electric în tonuri de gri în funcÆie de intensitatea
acestuia din urmå.

AchiziÆia çi stocarea imaginilor.
Prin digitalizare, scena din realitate este convertitå

într–o imagine compuså din unitåÆi digitizate (pixeli în
cadrul spaÆiului bidimensional çi voxeli în spaÆiul
tridimensional cårora le este asociatå o valoare, valoarea
de gri, cuprinså uzual între 0 çi 255, reprezentând
intensitatea spotului luminos convertit. Scena reprezintå
acea zonå „våzutå” de cåtre captator, formatå dintr–o
mulÆime de obiecte fizice într–o zonå a mediului, iar
imaginea reprezintå în general o matrice de pixeli stocatå
într–o memorie de imagini care urmeazå a fi prelucratå
de cåtre un sistem de calcul, reprezentånd proiecÆia scenei
pe un plan bidimensional. În general imaginile se
memoreazå în calculator ca çi o matrice bidimensionalå
de numere, corespunzând diferitelor informaÆii cum ar fi:
intensitatea tonurilor de gri, luminozitatea, contrast.

Când se lucreazå cu un sistem de analizå
computerizatå a imaginilor, acestea trebuie salvate pe disc
sub formå de fiçiere care sunt oarecum asemånåtoare cu
celelalte tipuri de fiçiere, (text, programe), dar din anumite
motive, fiçierele cu imagini digitale trebuie så fie
considerate distincte din anumite puncte de vedere.
Fiçierele de imagini sunt de obicei mari. O singurå imagine
de 640x480 pixeli monocrom ocupå aproximativ 300 KB,
în timp ce o imagine color necesitå aproximativ 1 MB.
Imaginile tridimensionale sunt mult mai mari necesitând
o mare capacitate de stocare.

Procesarea imaginilor are mai multe subdomenii,
cum ar fi:
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• ÎmbunåtåÆirea imaginii (Image Enhancement) – se
ocupå cu creçterea contrastului, eliminarea
noising–ului.

• Compresia imaginilor (Image Compression) – are
ca obiectiv reprezentarea imaginii astfel încât
aceasta så ocupe mai puÆin spaÆiu decât imaginea
iniÆialå.

• Analiza imaginilor (Image Analysis) are ca scop
determinarea obiectelor care apar într–o imagine
çi descrierea suprafeÆelor acestor obiecte. Intrarea
este o imagine digitalå, iar ieçirea este o
reprezentare simbolicå a imaginii iniÆiale.

Memoria de arhivare se caracterizeazå prin capacitåÆi
foarte mari de memorare necesare dar cu accesare
mai puÆin frecventå. Acestea sunt discurile optice
çi benzile magnetice. CD–ROM–ul este o
modalitate ieftinå de stocare çi de aceea CD–urile
reprezintå modalitatea cea mai frecventå de a avea
la dispoziÆie biblioteci de imagini. Discurile optice
(WORM), discurile de mare capacitate ZIP–drive
sunt din ce în ce mai des utilizate datoritå unei
capacitåÆi mari de stocare a informaÆiilor.

Imaginea digitalå prezintå numeroase avantaje:
• Posibilitatea achiziÆiei cu cinematicå a imaginilor

sub control fluoroscopic cu dispariÆia rateurilor
generate de expunerile oarbe.

• Procesarea imaginilor pe staÆii grafice cu numeroase
facilitåÆi ajustarea contrastului, luminozitåÆii,
mårimii, vizualizarea imaginii negative,
reconstrucÆia tridimensionalå utilizând secÆiuni de
CT sau RM, colorarea artificialå a imaginilor în
întregime sau numai a zonelor de interes.

• Stocarea pe suport optic, posibilitatea trimiterii în
reÆeaua internå a spitalelor (PACS) sau prin
INTERNET la mari distanÆe, putând fi consultate
çi pårerile altor specialiçti.

• EvidenÆierea pe imaginile preluate cu cinematicå
a direcÆiei fluxului sanguin venos în reÆelele
superficialå çi profundå, în venele comunicante çi
perforante.

• Studiul mecanicii valvulare în timp real.
• Programele staÆiilor grafice oferå posibilitatea

estimårii relative a gradului stenozei vasculare, pe
incidenÆe perpendiculare, calculul unor suprafeÆe
sau volume. In acelaçi timp prin conectarea mai
multor surse la aceeaçi staÆie (ecograf, CT, RM,
aparate Rontgen) se poate formula un diagnostic
de o acurateÆe crescutå asupra afecÆiunii
pacienÆilor, având o privire de ansamblu asupra
tuturor investigaÆiilor efectuate de aceçtia.

Venografia prin prelucrare electronicå a imaginii
(Digital SubstracÆion angiography) este superioarå
venografiei convenÆionale în diagnosticul trombozelor
venei bazinului çi permite folosirea unor cantitåÆi mult mai
mici de substanÆå de contrast.

ASPECTE PATOLOGICE
În tromboza venoaså a membrelor inferioare,

flebografia permite precizarea diagnosticului de trombozå
çi a extinderii procesului trombotic.

1, 2 – trombozå venoaså profundå, estimarea
aproximativå a gradului stenozei

1 2

1, 2 – trombozå venoaså profundå
1 2

În sindroamele posttrombotice explorarea radiologicå
se poate face în poziÆie orizontalå sau verticalå. În primul
caz se face o explorare anterogradå, destinatå så
evidenÆieze leziunile parietale çi topografia colectorilor
venoçi profunzi, mult mai uçor de realizat, deoarece
injecÆia se face într–o venå dilatatå a gambei. În al doilea
caz explorarea este retrogradå çi urmåreçte så punå în
evidenÆå insuficienÆa valvularå.

Leziunile sunt mai importante pe sistemul
profund çi sunt caracteristice, astfel cå diagnosticul de
sindrom posttrombotic se pune uçor. În general leziunile
sunt mai frecvent manifeste la nivelul venei poplitee çi
femurale. Pe flebografiile anterograde aceste vene apar
neregulate ca aspect, ca direcÆie çi ca numår. Ca aspect,
calibrul este inegal, conturul çters. VariaÆiile de calibru
duc la variaÆii privind opacifierea venei. Bulbii valvulari
la rândul lor nu se mai pot identifica pe aceste vene
patologice.

În ceea ce priveçte direcÆia, se observå deseori
schimbåri bruçte de direcÆie, coturi. În fine, dacå pe un
anumit parcurs trunchiul venos este unic, în altå parte vena
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apare dublå, triplå sau este înlocuitå printr–un numår çi
mai mare de colaterale. În alte cazuri se formeazå prin
repermeabilizare adevårate plexuri venoase, unde
elementele constituente nu se pot întotdeauna identifica.

Flebografia permite o evaluare preciså a rezultatului dupå
unele intervenÆii conservatorii pe sistemul venos profund.

Boala varicoaså reprezintå cea de a doua entitate fizio
– patologicå care stå la baza insuficienÆei venoase cronice
periferice. Flebografia clarificå unele situaÆii complexe,
unde existå tulburåri trofice de grad variabil çi unde se
pune problema de a se stabili exact care este participarea
sistemului venos profund sau superficial. Flebografia este
utilå pentru precizarea cauzei recidivei varicelor. Permite
så se stabileascå dacå intervenÆia chirurgicalå practicatå
anterior a fost sau nu corectå, dacå, de exemplu crosa
safenei a fost rezecatå în întregime sau nu, dacå trunchiul
safenei a fost smuls sau låsat pe loc. Apoi flebografia
evidenÆiazå venele comunicante care întreÆin varicele
restante, oricare ar fi sediul lor, la coapså sau la gambå.
GraÆie flebografiei se pot practica intervenÆii precis dirijate
în tratamentul recidivelor bolii varicoase.

1, 2 – tromboza venei axilare drepte. Supleere prin v.
cefalicå, v. toracoacromialå, v. toracodorsalå, vv.
comitante ale a. subscapulare, a. CircumferenÆiale
humerale ant. çi post. Colectie Dr. Maniu Dan.

Pe flebografia retrogradå executatå în ortostatism,
substanÆa opacå injectatå la rådåcina coapsei nu coboarå
decât câÆiva centimetri pe vena femuralå, fiind opritå de
prima pereche de valvule etançe. Când substanÆa trece
peste douå – trei perechi de valvule se considerå cå existå
un reflux sanguin patologic. În cazurile tipice de sindrom
posttrombotic vena femuralå apare foarte destinså çi nu
se mai våd bulbii valvulari. SubstanÆa de contrast coboarå
în aceastå, trece prin poplitee, ajunge în venele gambei,
de unde prin venele comunicante, trece în sistemul
superficial. În aceste cazuri nu numai cå existå un reflux
patologic, dar vena principalå este profund alteratå,
destinså, de calibru neregulat, iar imaginea bulbilor
valvulari lipseçte în întregime.

Opuse acetora sunt cazurile unde flebografia
evidenÆiazå un reflux sanguin pe femuralå çi poplitee, care
sunt de calibru regulat çi largi. În ceea ce priveçte bulbii
valvulari aceçtia sunt vizibili în unele cazuri, datoritå
substanÆei de contrast care se acumuleazå la nivelul lor.
Astfel, pe flebografie pot fi identificate segmentele
venoase cuprinse între douå perechi de valvule dar
opacitatea lor diminuå spre genunchi. Acest aspect este
cunoscut sub numele de „imagine în cascadå”.

În alte cazuri existå un reflux patologic pe o venå de
aspect normal, pe care înså bulbii valvulari nu sunt vizibili.
Bauer citat de Brînzeu încadreazå aceste cazuri în cadrul
insuficienÆei venoase profunde esenÆiale sau idiopatice çi
le opune cazurilor de insuficienÆå venoaså profundå
posttromboticå, acordând înså çi unora çi altora o
semnificaÆie patologicå. Dupå unii autori (Brînzeu P.,
Mogoçanu M) refluxul sanguin nu are semnificaÆie
patologicå decât la nivelul gambei unde pierderea funcÆiei
valvulare aduce grave prejudicii circulaÆiei de întoarcere
a membrelor inferioare. Constatarea unui reflux sanguin
la coapså nu trebuie asimilatå unei insuficienÆe funcÆionale
decât dacå se propagå la gambå çi existå tulburåri trofice
ale tegumentelor la acest nivel.

1 3     2
1, 2, 3 – boalå varicoaså.

Din punct de vedere al diagnosticului flebografia
poate preciza dacå este vorba de varice primitive, de varice
secundare sau de varice simptomatice unei malformaÆii
venoase profunde. În varicele cu sediu anormal pe faÆa
externå sau posterioarå a coapsei, flebografia precizeazå
sediul comunicantei de reflux care întreÆine varicele çi care
trebuie distruså cu orice preÆ.
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1, 2 – boalå varicoaså cu insuficienÆa sistemului venos
profund;

3 – evidenÆierea venei femuro–poplitee Giacomini.
Examinarea sistemului venos beneficiazå de aportul

a numeroase metode çi tehnici de explorare din domeniul
radiologiei çi imagisticii medicale, al medicinii nucleare,
al explorårii funcÆionale çi nu în ultimul rând al analizelor
de laborator.

Ultrasonografia a fost consideratå a fi cea mai bunå
metodå noninvazivå de diagnostic (în condiÆiile unui acces
limitat la CT çi RM) çi a fost comparatå cu flebografia în
numeroase studii.

Flebografia anterogradå combinatå (Dos Santos)
reprezintå în momentul de faÆå „gold standardul” în
evaluarea imagisticå a modificårilor morfologice
caracteristice insuficienÆei venoase cronice periferice,
precum çi a patologiilor care o genereazå: boala varicoaså
çi sindromul posttrombotic.

Tehnica limfografiei directe, puse la punct de
Kinmonth, fårå a deveni o metodå de explorare de uz curent
datoritå condiÆiilor anatomice este utilå studiului etiologiei
edemelor membrelor, suferinÆelor limfatice secundare unor
procese tromboflebitice, edemelor cronice ale membrelor
inferioare, dupå safenectomie, angiodisplaziilor membrelor
inferioare ca, sindromul Klippel–Trenaunay çi Parks–
Weber, sindroamelorl de blocaj limfo–ganglionar de cauzå
chirurgicalå, infecÆioaså sau röntgenterapicå, sindroamelor
compresiv vasculare de cauze diverse.

Tomografia computerizatå detecteazå trombozele
venelor abdominale çi pelvine mai bine decât flebografia,
poate deosebi un trombus recent de unul vechi çi poate da
relaÆii despre patologia de vecinåtate (compresiuni
extrinseci).

Imaginile obÆinute prin rezonanÆå magneticå nuclearå,
în special cele de angioRM cu reconstrucÆie
tridimensionalå (MIP) rivalizeazå cu cele obÆinute prin
flebografia convenÆionalå, având numeroase avantaje
comparativ cu aceasta din urmå: metodå noninvazivå, se
poate efectua la pacienÆii cu intoleranÆå la substanÆele de
contrast iodate, nefiind necesarå administrarea de contrast
paramagnetic decât în anumite situaÆii, poate stabili
localizarea çi aprecia extinderea unui trombus într–o venå
profundå magistralå (ax ilio–femuro–popliteu), permite
så se facå deosebirea dintre modificårile acute (edem
perivenos) çi cele cronice retracÆia cheagului.

Metodele aparÆinând medicinii nucleare oferå date
morfologice net inferioare flebografiei rezultatele
examinårilor fiind disponibile dupå un interval relativ mare
de timp.

Pletismografia prin impedanÆå cu diversele sale
variante (clasicå, digitalå, computerizatå de efort), încå în
uzul curent va fi înlocuitå în timp de ecografia cu
reconstrucÆie tridimensionalå çi rezonanÆa magneticå
nuclearå, pe måsurå ce accesibilitatea la aceste metode çi
progresul tehnologic vor permite acest lucru.

Determinarea cantitativå çi calitativå a dimerului D
çi–a dovedit utilitatea în special în infirmarea
diagnosticului de trombozå venoaså profundå (TVP) çi
de tromboembolism pulmonarTEP.

Flebografia reprezintå „gold standardul”
investigaÆiilor radiologice în patologia venoaså perifericå
dar examenul ecografic, CT çi RM întregesc tabloul
diagnosticului imagistic.
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STUDII CLINICE ÇI DE LABORATOR

REZUMAT
Au fost studiaÆi 200 de pacienÆi cu scopul identificårii

factorilor de risk privond pierderea extremitåÆilor distale
dupå embolectomie arterialå. Au fost obÆinute date de la
65 de pacienÆi, care au suferit amputaÆii majore sub 30 de
zile dupå amputaÆie datele fiind comparate cu un lot control
de 65 de bolnavi. Studiul a aråtat creçterea riscului de
amputaÆie la bolnavii suferind de 2 sau mai mult de 2
infarcte miocardice, cei cu ischemie cronicå, în caz de
simptomatologie de duratå, sau la cei cu insuficienÆå
cardiacå postoperatorie. Riscul amputaÆiei a fost redus la
cei cu infarct miocardic acut çi cu tratament cu heparinå
(L.M.H.). În concluzie se poate spune cå riscul amputaÆiei
precoce dupå embolectomie sau trombectomie arterialå
poate fi apreciat prin aspecte clinice multiple.

Cuvinte cheie: embolectomia, pierderea extremitåÆii
distale, anticoagularea postoperatorie

ABSTRACT
To identify risk factors for lower limb loos after

arterial embolectomy a cohort of 200 patients was studied
between. Detaliled data were obtained for 65 patients who
underwent a major amputation within 30 days of
embolectomy and for 65 mathced controls. The
amputation risk was increased in patients whit two or more
myocardial infarctions, long duration of simptoms, chronic
ischaemia or postoperative heart failure. Reduced risk
were found in association with acute myocardial infarction
and postoperative anticoagulation with L.M.H.. We
conclude that the risk of early amputation after arterial
embolectomy or thrombectomy can be predicted by
several clinical charactristics.

Key words: embolectomy, lower limb loss,
postoperative anticoagulatoin.

The poor outlook after conventional embolectomy,
with on amputation risk of 20 – 40 percent, and a
postoperative mortality rate of 15 – 48 percent, remains a
major challenge in vascular surgery. The risk of
amputation after acute embolectomy may be related to
the:

• Duration of symptoms
• Degree of preoperative ischemia
• Preexistence peripheral atherosclerosis
• Anatomical level of oclusion

• Recurrence of embolism or thrombosis
• Degree of haemoconcentration and heart failure.

PATIENTS AND METHODS:
Study population: This investigation was conduced

as a nested case – control study in a population based
cohort of patients who underwent thromboembolectomy
for acute arterial oclusion between 1986 – 2006. The
cohort comprised 200 individual with a first episode of
acute arterial oclusion. Cases were defined as all patients
in the cohort who underwent a major amputation of the
foot, leg or thigh within 30 days of embolectomy or
thrombectomy for a first episode of acute arterial oclusion
in the lower extremity. Detaliled data were obtained for
65 patients who underwent a major amputation within 30
days of embolectomy and for 65 matched controls (32%).

Pathient characteristics: ECG and information on Hgb
and creatinine were avaible in laboratory records.
Preoperative and postoperative anticoagulation treatment
was recorded on a day – to – day supervision form for the
period of in patients care. Preoperative heparin was usually
administered in a dose of 5000 units just before clamping
of the vessel, and this dose was therefore chosen as the
minimum level of expasure. A distinction between arterial
embolism and thrombosis, however interesting, could not
be made retrospectively from the available data.

The preoperative factors studied were:
• History of miocardial infarction
• History of angina pectoris
• Presence of cardiac arrhythmia other than atrial

fibrillation
• Atrial fibrillation
• Heart failure
• Diabetes
• Symptoms of chronic ischaemia
• History of cerebrovascular lesion
• Oral anticoagulation treatment
• Maliignant disease
The preoperative factors studied included:
• Acute myocardial infarction
• Cerebrovascular lesion within the 30 days before

embolectomy
• Acute heart failure on admissiun

FACTORII DE RISC PENTRU PIERDEREA MEMBRULUI INFERIOR
DUPÅ EMBOLECTOMIE DIN OCLUZIA ARTERIALÅ ACUTÅ

RISK FACTORS FOR EARLY LOWER LIMB LOSS AFTER EMBOLEC-
TOMY FOR ACUTE ARTERIAL OCLUSION

L. Kiss, U. Metzger*, R. Kiss, N. Sârbu, S. Ilie**, E. Låpådatu***, R. Cojan****
Clinica Chirurgie I – Sibiu

*CHU ZÜRICH – Triemli Klinik
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• Hgb, creatinine, preoperative administration of
heparin (≥ 5000 units)

• Duration of symptoms at the start of the operation
(≥ 6 h, 7 – 12 h, 13 – 24 h, ≥ 25h)

• Level of arterial oclusion (aortic, iliac, AFS, AP)
• Duration of the operativie procedure
The postoperative determinants studied included:
• Postoperative heartfailure
• Any reoperation and postoperative heparin (no

treatment ≥ 15.000 units days 1 – 3, ≥ 15.000 units days 4
–) and L.M.H.

RESULTS:
Preoperative risk factors:

Table 1. Preoperative risk factors for amputation after
operative embolectomy for acute arterial oclusion

VARIABLE DISTRIBUTION
Cases              Controls

History of myocardial     9 7
         infarction

No    55 60
 1     7 4

          2 – 4     3 1

Angina pectoris
No 40 42
Yes 25 23

Atrial fibrilation
No 25 36
Yes 40 29

History of heart failure
No 26 10
Yes 39 55

History of cerebrovascular lesion
No 35 47
Yes 30 18

Chronic ischemia
No 45 57
Yes 20 88

Diabetes
No 50 52
Yes 15 13

A history of one myocardial infarction was not
singnificantly associated with a risk for amputation,
whereas a history of two to four myocardial infarction
entailed on increased risk. Atrial fibrilation reduced the
amputation risk by 50 percent, but other cardiac
arrhythmias did not. Anamnestic evidence of heart failure
was associated with a lowered amputation risk.

Tabel 2. Perioperative risk factors for amputation after
operative embolectomy for acute arterial oclusion

VARIABLE                 DISTRIBUTION
           Cases                 Controls

Acute myocardial infarction (< 30 days)
No 64 63
Yes 1 2

Acute heart failure
No 60 62
Yes 5 3

Recent cerebrovascular lesion (< 30 days)
No 63 64
Yes 2 1

Preoperative heparine
No 5 4

≥5000 u.i. 60 61

Duration of symptoms (h)
≤ 6 16 24
7 – 12 38 37
13 – 24 10 4
≥25 2 –

Level of oclusion:
Aortic 1 2
Iliac 21 15
Supr. Femural 40 46
Popliteal 13 2

A recent myocardial infarction lowered the risk of
amputation, whereas acute heart failure and recent
cerebrovascular lesion showed no association. The serum
haemoglobin and creatinine levels at time of hospital
admission, analysed as continous variables, did not affect
the amputation risk.

A long duration of symptom carried an increased risk,
singnificantly so above a duration of 25 h compared with
6 h or less. The more distal the oclusion the higher the
risk of amputation. The risk of limb loss within 30 days
was 20 percent lower in patients who received 5000 united
heparin or more during the operation than in those who
did not receive such treatment: the difference in risk
between the groups was not statistically significant.
Postoperative risk factors (Table 3.) for amputation after
operative embolectomy for acute arterial oclusion.
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Table 3. Postoperative risk factors
VARIABLE       CRUDE DISTRIBUTION

          Cases             Controls

Heart failure after operation
No 58 64
Yes 7 1

Reoperation
No 60 64
≥ 5 1

Postoperative heparine
No 40 40
≥ 15.000 units days 1 – 3 15 17
≥ 15.000 units days 4 – 10 8

Postoperative Fraxiparine,
Innohep, Fragmin
No 20 20
Yes (TT > 20s) 18 20
Yes (TT ≤ 20 s) 2 1

Postoperative heart failure was associated with a more
than threefold increase in the risk of amputation. Reoperation
also entailed an increased amputation risk. Postoperative
heparin treatment reduced the risk, but this protective effect
was evident only when heparin was administrated for more
than 3 days. The risk of limb loss after postoperative L.M.H.
(low molecular heparin) treatment was substantially
decreased, by 70 / 80 percent irrespective of whether the
assumed therapeutic level was reached or not.

DISCUSSION:
Thrombosis probably carries a worse prognosiv for

the extremity (1.). While embolism, according to some
autors, entails a heigher risk of early death (2/6). It is
clinically difficult to distingwish between embolism and
trombosis, and a valid discrimination could not be
accomplished in this retrospective review. Some limitations
of this study need consideration. Firstly the matching criteria
applied for section of controls might impose in this group
an over–representation of determinations that increase the
likeluhood of survival for at least 30 days. The most
interesting finding in this study is the protective effect of
postoperative anticoagulation. L.M.H. treatment appears to
be particularly protective, although the small numbers of
exposed individuals give the risk estimates low precision.

Residual confounding might however have contributed
to this protective effect, as patients with arterial fibrilation
and embolism are more likelly to have received oral
anticoagulation than those with arterial hrombosis or oclusion
of uncertain origin. Conflicting reports on this tissue have
appeared for more than 10 years (7, 8, 9, 10, 11, 12). In one
randomized Swedish study, anticoagulation applared to have
no beneficial effect on amputation or mortality rates durring
the first month after operation (13). The strangest risk factor
for amputation was postoperative heart failure. Several
investigations have reported that in some instances the acute
arterial oclusion represents the fisrt sign decreasing flow is
the precipitating factor for arterial thrombosis (1, 12, 13).
Our risk estimates found a 3 – 8 times hogher amputation
risk in patients with heart failure diagnosed as Nyha functional
class 3 or 4 than in patients with functional class 1 or 2. With

the present data, on the other band, multivariate analysis
revealed the risk estimats for postoperative heart failure to
be confounded be the variable former myocardial infarction.
Acute arterial oclusion in connection with myocardial
infarction is often coused by embolism from on endocardial
thrombosis (12, 14). The risk of recurrent embolism is
diminished by anticoagulation treatment. The risk of death,
however, is considerable (12). In patients with atrial
bribrilation, embolism from the left atrium accounts for 80
percent of all acute arterial oclusions (15). The peripheral
arteries in these cases rarely show signs of chronic arterial
insufficiency, and simple embolectomy yields satisfactory.
Results in many instances. In chronic arterial insufficiency
the acute oclusion in the final step in a progressive disease
process and there patients often will not benefit from a simple
Fogarty manoevre(16). The increased risk in the present series
indicates that embolectomy was tried in patients with severe
long – standing and irreversible ischaemia. Where primary
amputation might be a bether alternative. Distal oclusion was
also associated with an increased amputation risk.
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REZUMAT
Dupå cimentarea în cavitatea bucalå, lucrårile

protetice cu infrastructurå metalicå, indiferent de aliajul
utilizat suferå o contaminare microbianå extrem de variatå
(datoritå în special plåcii dentare microbiene de la nivelul
cavitåÆii bucale). De aceea, în acest material ne–am propus
gåsirea unor soluÆii simple, în ceea ce priveçte depistarea
microorganismelor de pe suprafaÆa acestor aliaje dentare.

ABSTRACT
After their lutting in oral cavity, prosthetic devices

with metallic structure, indifferently of the alloy, are
contaminated with different strains (especially with dental
microbial plaque from oral cavity). In this material we
want to find out some simple solutions in order to detect
the microorganisms on the surface of these dental alloys.

INTRODUCERE
Aliajele dentare prezintå încå o utilizare extrem de

largå în tehnologia protezelor dentare. Aceste aliaje
dentare sunt indicate pentru obÆinerea lucrårilor protetice
unidentare çi pluridentare, pentru confecÆionarea bazei
protezelor parÆiale çi totale, în terapia ortodonticå, dar çi
pentru turnarea implanturilor dentare. Astfel, prin
indicaÆiile pe care le au, aliajele dentare reprezintå unele
din materialele de bazå folosite în medicina dentarå.

OBIECTIVE
Una din problemele de interes, cu care ne confruntåm

în cabinetele de medicinå dentarå, este cea a contaminårii
microbiene a lucrårilor protetice cu infrastructurå metalicå.
De aceastå colonizare microbianå este råspunzåtoare placa
dentarå microbianå, existentå la nivelul cavitåÆii bucale.

Practic, aceastå florå mcrobianå existentå la nivelul
cavitåÆii bucale, este råspunzåtoare çi de procesele de
coroziune ale aliajelor uzuale utilizate în protetica dentarå.
Scopul acestui studiu, îl reprezintå gåsirea unei metode
cât mai simple, pentru testarea contaminårii microbiene a
aliajelor dentare.

MATERIAL ÇI METODÅ
Au fost selecÆionate aliajele dentare cel mai des

utilizate în protetica dentarå din România: aliaje nobile
(aliaje pe bazå de aur–platinå, aur–paladiu), aliaje
seminobile (argint–paladiu) çi aliaje inoxidabile (aliaje pe
bazå de nichel–crom çi crom–cobalt).

Probele pentru determinarea încårcåturii
microbiene au fost prelevate în perioada septembrie 2005–
decembrie 2006 de la un numår de 40 de pacienÆi, cu vårste
cuprinse între 25 çi 75 de ani. ToÆi pacienÆii erau purtåtori
de lucråri protetice fixe, confecÆionate din aliajele
selecÆionate, dupå cum urmeazå : 8 pacienÆi cu lucråri
protetice realizate din aur platinat, 8 pacienÆi cu lucråri
protetice confecÆionate din aur–paladiu, 8 pacienÆi cu
lucråri protetice din argint–paladiu, 8 pacienÆi cu lucråri
protetice dn nichel–crom çi 8 pacienÆi cu lucråri protetice
din crom–cobalt.ToÆi pacienÆii prezentau indici de igienå
asemånåtori, toÆi au beneficiat de detartraj çi periaj
profesional, înainte de aplicarea lucrårilor protetice.

Prelevarea a fost realizatå prin metoda
tamponului, în 2 etape:

• înainte de cimentarea definitivå, lucrårile fiind
decontaminate în prealabil în soluÆii pe bazå de acid
peracetic, timp de 10 minute;

• la 2 såptåmâni de la cimentarea definitå.
Recoltarea a fost realizatå prin metoda tamponului,

procedeu care constå în çtergerea cu un tampon de vatå
steril, umezit, a suprafeÆei de cercetat, urmatå de clåtirea
acesteia într–un lichid diluant çi punerea în evidenÆå a
germenilor pe mediile de culturå adecvate.

A fost urmåritå prezenÆa de: enterobacterii, stafilococi
coagulazo–pozitivi, streptococi hemolitici çi fungi (Fig.1–
9). Determinarea acestor microorganisme s–a realizat prin
mijloace specifice de microbiologie, utilizând medii
caracteristice pentru microorganismele testate. Nu a fost
urmåritå prezenÆa de virusuri, tehnologia fiind extrem de
scumpå çi de complicatå:

CONTAMINAREA MICROBIANÅ A ALIAJELOR
ÎN PROTETICA DENTARÅ

THE MICROBIAL CONTAMINATION OF ALLOYS USED
IN DENTAL PROSTETIC

 Autori: Mihai Burlibaça, Ileana Ionescu, Corina Cristache, Augustin Mihai, Ruxandra Sfeatcu, Mihaela NiÆescu
Facultatea de medicinå Dentarå, UMF „Carol Davila Bucureçti”
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REZULTATE ÇI CONCLUZII
Rezultatele obÆinute sunt extrem de interesante, çi le

prezentåm în tabelul urmåtor:
Tabel nr. I.

Fig.nr. 2. Escherichia coli (mediu gelozå–sânge)
OBSERVAÆII ÇI CONCLUZII

Deçi rezultatele nu sunt foarte concludente, studiul
realizat fiind doar un studiu preliminar, totuçi observaÆiile
çi concluziile sunt extrem de importante:

• în primul rând, în niciunul din cabinetele de
medicinå dentarå, de unde s–au fåcut prelevårile
microbiene, nu se face sterilizarea acestor
materiale, ci doar deconataminarea sau dezinfecÆia
acestora

• prezenÆa acestor microorganisme în niçte procente
atât de mari pe suprafaÆa acestor aliaje, poate
depinde çi de compoziÆia salivei, neÆinându–se
cont de acest lucru;

• aliajele pe bazå de argint s–au contaminat cel mai
puÆin, datoritå proprietåÆilor antiseptice ale
argintului.

Microorganisme depistate pe suprafaÆa aliajelor
utilizate în protetica dentarå

Fig. nr. 1. Escherichia coli (mediu AABTL) Fig.nr 3. Amestec Escherichia coli çi Citrobacter

Tipul Aliaje Aliaje Aliaje Aliaje Aliaje
germenilor    aur– aur– argint– nichel– crom–

platinå paladiu paladiu crom cobalt
Enterobacterii 50% 75% 12,5% 87,5% 75%

(4 pacienÆi) (6 pacienÆi) (1 pacient) (7 pacienÆi) (6pacienÆi)

Stafilococi 37,5 50% 25% 75% 87,5%
coagulazo– (3 pacienÆi) (4 pacienÆi) (2 pacienÆi) (6 pacienÆi) (7 pacienÆi)
pozitivi

Streptococi 37,5 62,5% 25% 87,5% 75%
hemolitici (3 pacienÆi) (5 pacienÆi) (2 pacienÆi) (7 pacienÆi) (6 pacienÆi)

Fungi 37,5% 50% 12,5% 62,5% 75%
(3 pacienÆi) (4 pacienÆi) (1 pacient) (5 pacienÆi) (6 pacient)



78 „Sibiul Medical“ Volum 19 Nr. 4/2007

Fig.nr. 4. Citrobacter (mediu AABTL)

Fig. nr. 5. Proteus (mediu AABTL)

Fig. nr.6. Klebsiella

Fig nr. 8. Streptococ beta–hemolitic (mediu gelozå–sânge)

Fig nr 7. Stafilococ coagulazo–pozitiv (mediu gelozå–
sânge)

Fig nr. 9. Candida albicans (mediu Sabouraud)

BIBLIOGRAFIE SELECTIVÅ
1. Bratu, D. çi Colab: Materiale dentare în cabinetul

de stomatologie. Edit. Helicon, Timiçoara, 1996.
2. Burlibaça, M. Çi colab: Ghid practic pentru

prevenirea çi controlul infecÆiilor în asistenÆa
stomatologicå, în ortodonÆie çi în chirurgia maxilo–
facialå. Edit. Ars Docendi, Bucureçti, 2004.

3. Burlibaça, M. çi colab: Decontaminarea amprentelor
în practica stomatologicå çi în chirurgia maxilo–
facialå. Edit. Ars Docendi, Bucureçti, 2004.

4. Påtraçcu, I.: Materiale Dentare. Edit. Horanda Press,
Bucureçti, 2002.

Påtraçcu, I.: Tehnologia aliajelor dentare. Edit,
Libripress, Bucureçti, 2002.



„Sibiul Medical“ Volum 19 Nr. 4/2007 79

REZUMAT
Hipoacuzia neurosenzorialå se asociazå rar cu

sindroame genetice, fiind denumitå surditate sindroma-
lå.Prezentåm cazul unui pacient de sex masculin în vârstå
de 21 ani cunoscut cu sindromul Charcot–Marie–Tooth
la care asociazå o hipoacuzie tip neu–rosenzorialå tardivå.
Lucrarea prezintå evaluarea pacientului cu maladie
geneticå în scopul depistårii precoce a unor leziuni
asociate,latente,care pot beneficia de tratament specific.

Cuvinte cheie : hipoacuzie neurosenzorialå, sindrom
Charcot–Marie–Tooth, neuropatie senzorialå perifericå.

ABSTRACT
Sensorineural hearing loss is rare asociated with

genetic sindromes,named syndromic deafness.We present
the case of a 21 years old masculin patient with Charcot–
Marie–Tooth syndrome who develops a late sensorineural
hearing loss.This paper is presenting the way to evaluate
a patient with a genetic desease in order to find asociated
lesions that can be treated.

Key words : sensorineural hearing loss, Charcot–
Marie–Tooth syndrome, peripheral sensorial neurophaty.

INTRODUCERE
Scåderea acuitåÆii auditive este cunoscutå sub

denumirea de surditate sau hipoacuzie.Hipoacuzia
reprezintå o problemå majorå de sånåtate publicå afectând
6–8%din populaÆie,fiind o boalå frecvent prezentå la
naçtere.Poate fi prima manifestare a unei maladii
neaçteptate cu debut în copilårie sau la maturitate.
Surditatea de percepÆie este datoratå afectårii organului
Corti sau a cåilor neurale auditive, ea poate fi senzoria–
lå(cohlearå), neuralå(retrocohlearå) sau neurosenzorialå.
Existå hipoacuzii neurosenzoriale numite surditåÆi
sindromale, generate de afecÆiuni genetice sau congenitale
cu debut precoce sau tardiv cum sunt sdr.Alport,
sdr.Usher,sdr.Waadenburg,sdr.Crouzon, sdr.Marfan,
sdr.Hanter, sdr.Klippel–Feil, boala Rofsum,boalå Alstrom
etc(2,6).

Sindromul Charcot–Marie–Tooth este o neuropatie
senzitivo–motorie perifericå ereditarå care reuneçte mai
multe afecÆiuni,fiind caracterizatå de atrofie muscularå çi
neuropatie senzitivå progresivå cu afectarea nervilor
periferici de la nivelul extremitåÆilor(abolirea sensibilitåÆii
profunde conçtiente çi tactile epicritice).Debutul maladiei
este la 15–20ani,de obicei la membrele inferioare.

PREZENTAREA CAZULUI
Prezentåm cazul unui pacient (F.P.) de sex masculin,

în vârstå de 21 ani,internat în clinica O.R.L. a Spitalului
Clinic JudeÆean de UrgenÆå Sibiu cu hipoacuzie bilateralå
cu debut insidios de aproximativ 3 såptåmâni, cu tulburåri
de mers çi slåbiciune muscularå mai accentuatå la nivelul
membrelor inferioare.

Din antecedentele personale patologice se reÆine
sindromul Charcot–Marie–Tooth diagnosticat în prima
decadå de viaÆå. Antecedentele eredo–colaterale –
nesemnificative.

Examenul clinic obiectiv relevå prezenÆa piciorului
scobit „pes cavus” drept, atrofie a musculaturii gambelor
mai accentuat pe partea dreptå cu mers caracteristic
stepat,datorat slåbiciunii musculaturii piciorului care cade,
nesiguranÆå la mers çi tulburåri de echilibru însoÆite de
diminuarea sensibilitåÆii nervoase la extremitåÆi.
Musculatura de la nivelul treimii mijlocii a coapselor este
de apect normal. Mâinile deformate datoritå atrofiei
musculaturii flexoare,cu aspect de atrofie „în mançetå” çi
fixarea degetelor în flexie asemånåtoare atrofiei tip
Duchenne.

Examenul clinic O.R.L – la otoscopie se observå
conducte auditive externe libere çi membrane timpanice
intacte,fårå modificåri patologice.
Bucofaringoscopia,narinoscopia,rinoscopia çi
laringoscopia indirectå – în limite normale.

Examenul audiometric – Acumetrie instrumentalå
: proba Rinne – Rinne pozitiv bilateral, proba Weber–
Weber indiferent. Acumetrie vocalå : nu aude vocea
çoptitå. Audiometria tonalå liminarå evidenÆiazå o
hipoacuzie neurosenzorialå uçoarå bilateralå, simetricå,
egalå, cu o pierdere auditivå de 30 dB mai importantå
pentru frecvenÆele acute.

Examenul de laborator : hemoleucograma, glicemie,
probele hepatice, renale çi inflamatorii fårå
modificåri,VDRL negativ.

DIAGNOSTIC
Datele din anamnezå, examenul obiectiv general,

examenul specific O.R.L. çi examenul audiometric ne–au
permis formularea diagnosticului pozitiv de hipoacuzie
neurosenzorialå uçoarå bilateralå asociatå sindromului
Charcot–Marie–Tooth.

DIAGNOSTICUL DIFERENæIAL al surditåÆii de
percepÆie trebuie fåcut în principal cu surditatea de tip

HIPOACUZIA NEUROSENZORIALÅ ASOCIATÅ SINDROMULUI
CHARCOT–MARIE–TOOTH

–PREZENTARE DE CAZ–
SENSORINEURAL HEARING LOSS ASOCIATED WITH CHARCOT–

MARIE–TOOTH SYNDROME
– CASE REPORT

Nicoleta Solomon, Virgil Vårgatu – Spitalul Clinic JudeÆean de UrgenÆå Sibiu, Clinica O.R.L.
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transmisie din otitele medii, externe acute çi cronice,din
malformaÆiile sau atreziile lanÆului osicular asociate cu
diferite sindroame malformative congenitale –pe baza
anamnezei,examenului clinic çi paraclinic,de hipoacuziile
dobândite pre,peri sau post natal prin factori infecÆioçi
(rubeolå,toxoplasmozå,meningitå,oreion,rujeolå),toxici,metabolici,traumatici.

DISCUæII
Surditatea de percepÆie tardivå poate avea etiologie

nongeneticå inflamatorie, ototoxicå, neoplazicå, trauma-
tologicå, metabolicå sau geneticå ca în otosclerozå,
prezbiacuzie, surditate progresivå familialå çi mai rar
surditate sindromalå insoÆitå de alte anormalitåÆi.La acest
pacient este vorba de o hipoacuzie de percepÆie dobânditå,
tardivå apårutå în a 2a decadå de viaÆå prin o degenerare
ereditarå,progresivå a organului Corti normal
dezvoltat,care însoÆeçte un sindrom genetic ereditar.
Surditatea geneticå însumeazå 50% din cauzele
hipoacuziei,30% din acestea pot fi încadrate unui
sindrom(5).

În Europa sindromul Charcot–Marie–Tooth se
întâlneçte predominant sub forma
CMT1(demielinizantå,hipertroficå,cu vitezå de conducere
nervoaså scåzutå) cu transmitere autosomal dominantå çi
CMT2(neuronalå,axonalå,cu vitezå de conducere
normalå),fiecare din aceste forme prezentând subtipuri çi
variante notate cu A,B,C,D,E,F(1). Mai existå tipul 3 numit
hipertrofia cu hipomielinizare asociatå cu aspectul
anatomo–patologic de „bulb de ceapå”.Subtipul CMT1A
cu o frecvenÆå de 70–80% prezintå o anomalie geneticå a
cromozomului 17p11.2 la nivelul cåruia apare o duplicaÆie
ce intereseazå gena care codificå proteina
PMP22(peripheral myelin protein),iar subtipul CMT1B
cu o frecvenÆå de 10% prezintå anomalii ale cromozomului
1q21–23 cu mutaÆii ale genei care codificå proteina Po.În
10% se transmite X– linkat,cu defect pe braÆul lung al
cromozomului Xq13.1.MutaÆiile apar la nivelul unei gene
care codificå o proteinå joncÆionalå connexina 31.În 3
familii cu CMT1 s–a identificat mutaÆia genei EGR2 –
factor de transcripÆie ce intervine în diferenÆierea celulei
Schwann(3,4).Diagnosticul sindromului se confirmå prin
electromiogramå çi teste genetice în cazul tipului 1çi 2,
pentru care se cunosc genele afectate (1).

Pacientul a urmat tratament vitaminic,
cortizonic,vasodilatator,stimulente ale circulaÆiei urechii
interne,iar pentru boala de bazå kineziterapie,maladia ne
beneficiind de tratament curativ. EvoluÆia a fost lent
favorabilå cu recuperarea a 10dB din pierderea auditivå.
Sindromul evolueazå lent progresiv,nu intereseazå
speranÆa de viaÆå,dar dificultåÆile de mers se pot agrava cu
înaintarea în vârstå.

CONCLUZII
       Asocierea hipoacuziei neurosenzoriale tardive cu

sdr.Charcot–Marie–Tooth nu este tipicå,nici specificå
hipoacuziilor sindromale precizate în literatura de
specialitate. Surditatea are debut tardiv, în a 2a decadå de
viaÆå,simetric,bilateral çi egal,fårå asocierea de simtome
vestibulare.De reÆinut lipsa sindromului çi hipoacuziei la
alÆi membrii ai familiei,fapt ce ne orienteazå spre o mutaÆie
„de novo”.Forma CMT1,fiind cu transmitere autosomal
dominantå, o persoanå afectatå poate transmite boala la 1
din 2 copii. Hipoacuzia care se dezvoltå mai târziu poate
avea o evoluÆie cu pråbuçiri auditive recidivante sau o
evoluÆie lent progresivå necesitând protezare auditivå.

               BIBLIOGRAFIE
1. Adams R.D. – Principales of neurology,7th

edition,Ed.Mc.Grow Hill,2001.
2. Ataman T. –

Otologie,Ed.Tehnicå,Buc.,2002:199–201.
3. Barohn R. – Approch to peripheral neurophaty

and neuronophaty,Semin.Neurol.,1998,18(1):7–19.
4. Lynn D., Mendell J. – Peripheral

neurophaty,Curr.Prac.Med.,1999,2:819–830.
5. Schucknecht H. – Pathology of the

ear,Lea.Febiger,Philadelphia,1993:499–518.
Zenner H.P. –

Otorinolaringologie,Ed.Mirton,Timiçoara,2004:70–75.



„Sibiul Medical“ Volum 19 Nr. 4/2007 81

REZUMAT
Sarcomul Kaposi, afecÆiune malignå proliferativå

vascularå, asociatå infecÆiei HIV este mai frecvent întâlnitå
la homosexuali, mai rar la utilizatorii de droguri
intravenos, la femei, hemofilici.

Scåderea CD4 sub 200/mm3 poate determina
extensia sarcomului Kaposi tegumentar dar çi la nivelul
colonului, pulmonului, organelor genitale, sistemului
limfatic. Terapia leziunilor unice, include crioterapia,
radioterapia, tratamentul chirurgical, administrarea de
citostatice local (vinblastina), alitretinoin gel (Panretin).
Formele extensive necesitå tratament citostatic general
(bleomycin, etoposide, vinblastine, vincristine), forme
liposomale de doxorubicin, daunorubicin, paclitaxel
(Taxol), Imatinib, interferon, asocierea interferon–
citostatice, isotretinoin, inhibitori de citokine, HCG
(human chorionic gonadotropin).

Prezentåm cazul pacientului M.T., 41 ani, seopozitiv
HIV din 2002, fårå terapie ARV, cu antecedente de TBC
pulmonar, gonoree, lues malign, diagnosticat cu sarcom
Kaposi diseminat tegumentar çi la nivelul mucoasei
bucale, pulmonului, organelor genitale la valori ale CD4
peste 200/mm3 cu evoluÆie favorabilå la iniÆierea TARV
asociatå terapiei citostatice sistemice.

ABSTRACT
Kaposi sarcoma, a vascular proliferate malignant

disease (a malignant, multi–focal systemic disease that
originates from the vascular endothelium), associated with
the HIV infection is widely witnessed in drug users that
administrate it by intravenous injection, in women, or
hemophiliacs.

The drop of CD4 cells below 200/mm3 may determine
the spreading of the Kaposis sarcoma to skin, but also to
colon, lungs, genital organs, lymphatic system. The
treatment for the common injuries includes chemotherapy,
radiotherapy, surgical treatment, local administration of
cytostatics (vinblastina), retinoids –like Alitretinoin
gel(Panretin). More extensive forms of the disease require
a general cytostatic treatment (such as bleomycin,
etoposide, vinblastine, vincristine), liposomal forms of
anthracyclines (such as pegylated liposomal doxorubicin
or daunorubicin), paclitaxel (Taxol), Imatinib, interferon,
interferon in association with cytostatics, isotretinoin,
cytokine inhibitors, HCG (human chorionic
gonadotropin).

We hereby present the case of M.T., a 41 years old
male patient, infected with HIV since 2002, with no HAART
therapy, presenting antecedents of pulmonary tuberculosis,
gonorrhea, malignant syphilis (lues maligna), who
developed Kaposi sarcoma disease affecting the skin, oral
mucus, lung, genital organs, with values of CD4 ranging
over 200/mm3, with a good clinical evolution after
initiating the HAART therapy, associated with the systemic
chemotherapy.

INTRODUCERE
Sarcomul Kaposi, afecÆiune malignå proliferativå

vascularå, rar diagnosticatå anterior pandemiei HIV,
asociatå infecÆiei cu virus herpetic 8 (HHV8), este mai
frecvent întâlnitå la homosexuali, mai rar la utilizatorii de
droguri intravenos, la femei, hemofilici.

Scåderea CD4 sub 200/mm3 poate determina
extensia sarcomului Kaposi tegumentar dar çi la nivelul
colonului, pulmonului, organelor genitale, sistemului
limfatic. Terapia leziunilor unice, include crioterapia,
radioterapia, tratamentul chirurgical, administrarea de
citostatice local precum vinblastina, alitretinoin gel
(Panretin). Formele extensive necesitå tratament citostatic
general (bleomycin, etoposide, vinblastine, vincristine),
forme liposomale de doxorubicin, daunorubicin cu o foarte
bunå biodiponibilitate çi efecte secundare minime,
paclitaxel (Taxol), Imatinib, interferon în doze mari la
pacienÆii fårå infecÆii oportuniste, asocieri de interferon–
citostatice, isotretinoin, inhibitori de citokine, HCG
(human chorionic gonadotropin). Tratamentul cu
ganciclovir çi foscarnet în retinita cu CMV, reduce cu 70%
riscul apariÆiei sarcomului Kaposi.

PREZENTARE DE CAZ
Prezentåm cazul pacientului M.T., 41 ani, seopozitiv

HIV din 2002, fårå terapie ARV în aceastå perioadå, care
se adreseazå clinicii Boli InfecÆioase Sibiu, în 27.06.2007,
pentru dureri la nivelul plantei drepte, scådere ponderalå,
alterarea stårii generale. Din antecedentele personale
patologice amintim TBC pulmonar, gonoree, lues malign.

La examenul obiectiv se remarcå prezenÆa unei
formaÆiuni tumorale violacee, la nivelul antepiciorului
drept; se suspecteazå un sarcom Kaposi, pentru care se
practicå excizia çi biopsia formaÆiunii nodulare violacee.
Pacientul revine la 4 såptåmâni de la externare cu dureri

SARCOM KAPOSI DISEMINAT
(PREZENTARE DE CAZ)

THE DISSEMINATED KAPOSI SARCOMA
(CASE PRESENTATION) 

Victoria BîrluÆiu
CliniCa Boli InfecÆioase Sibiu
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difuze, edeme ale membrelor inferioare, ale feÆei, dificultåÆi
în masticaÆie, dureri inginal bilateral, disurie.

Examenul obiectiv relevå stare generalå alteratå,
facies palid, încercånat, numeroase infiltrate cutanate
diseminate, cu tentå violacee, pe faÆå, trunchi, tegumente
palide, infiltrat violaceu la nivelul palatului dur, mucoasa
gingivalå hipertrofiatå, adenopatii generalizate dureroase,
parotidomegalie bilateralå, dureroaså, AV = 68/min; TA=
120/80 mmHg; hepatomegalie 2 cm, splina polul inferior
palpabil, lombalgii bilateral, hipertrofia glandului,
dezepitelizat perimeatal, cu aspect violaceu.

Sarcom Kaposi diseminat la nivelul feÆei çi regiunii
cervicale

Examenul dermatologic sugereazå balamitå/
angiomatozå Kaposi;

Examenul anatomopatologic (excizie adenopatie
supraclavicularå dreaptå çi tumorå antepicior stâng)
evidenÆiazå limfonodul cu tumorå vascularå malignå, de
tipul sarcom Kaposi.

Datele clinice coroborate cu examinårile paraclinice,
confirmå diagnosticul de sarcom Kaposi diseminat
tegumentar çi la nivelul mucoasei bucale, pulmonului,
organelor genitale; nu se poate exclude o localizare
gastrointestinalå, în absenÆa investigaÆiilor endoscopice
(refuzate de pacient). Între cele douå internåri, pacientul
este evaluat în Centru Regional unde se decide iniÆierea
terapiei ARV cu Combivir + Kaletra. În colaborare cu
specialiçtii oncologi, se asociazå terapia citostaticå
sistemicå (bleomicin, vincristin, farmorubicin) sub care
diminuå edemele faciale, ale membrelor inferioare çi se
amelioreazå acuzele algice. În prezent pacientul urmeazå
a treia curå cu toleranÆå acceptabilå.

ASPECTUL CLINIC DUPÅ PRIMA CURÅ DE
CITOSTATICE

Particularitatea cazului: sarcomul Kaposi a apårut la
un bårbat cu relaÆii heterosexuale, cu diseminare la valori
ale CD4 peste 200/mm3. Terapia ARV în asociere cu
terapia citostaticå îçi demonstreazå eficienÆa clinicå dupå
prima curå de citostatice.
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Sarcom Kaposi diseminat la nivelul toracelui

Intre examinårile paraclinice am reÆinut: Lc= 4 500/
mm3; E= 3 380 000/l; Hb= 10,3g/dl; Ht= 30%; Tr= 158
000/mm3; VSH= 100 mm/h; PCR = 96 mg/l;fibrinogen =
272 mg%; glicemie = 108 mg/l; TGO = 18 u/l; TGP= 11
u/l, LDH = 349 u/l, amilaze = 117 U/l, GGT= 103 u/l,
FA= 23 u/l, uree= 35 mg%, creatinina = 1,17 mg%, acid
uric = 6,07 mg%; PT= 10 g/dl; alb = 39,4%; gamma =
41,2%; CD4 = 472/mm3; CD8 = 865/mm3; rap = 0,55;
TPHA = pozitiv; IgM HCV = neg; IgG CMV = poz; IgM
Toxoplasma gondii = neg; IgG Toxoplasma gondii =
pozitiv; exudat faringian, uroculturå = sterile; ex scaun:
candida (++)

Echografia abdominalå evidenÆiazå ficat mårit în
dimensiuni, omogen, hipoecogen, colecist malformat,
multiplu cudat, hipoton, cu conÆinut marcat de sludge;
splina la limita superioarå a normalului, fårå modificåri
de ecostructurå, ecogenitate.

Radiografia pulmonarå: scoliozå dorsalå
dextroconvexå, pahipleuritå axilarå LD cu scizuritå
orizontalå; calusuri costale stabilizate pe ariile posterioare
LD VII, VIII,IX– pe linia axilarå sechelar; repetat la 4
såptåmâni: opacitåÆi nodulare apical çi parahilar drept,
intercalate cu îngroçåri interstiÆiale inelare în 2/3 inferioare
bilateral.
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REZUMAT. SCOP
Prezentarea unui caz de preexcitaÆie Wolf Parkinson

White.Prezint cazul unui bårbat de 49 de ani, internat cu
suspiciunea de sindrom coronarian acut, care a avut un
aspect ECG ce a pus în discuÆie blocul major de ramurå
stângå sau preexcitaÆia de tip Wolf Parkinson White. Am
tratat cazul ca çi sindrom coronarian acut; aspectul ECG
dupå efort, efectuat în a 5–a zi de internare, m–a îndreptat
spre concluzia cå este preexcitaÆie Wolf Parkinson White.

SUMMARY. AIM
A case of Wolf Parkinson White preexcitation.I

propose a case of a 49 years old man, with the suspicion
of acute coronary syndrome, which had an ECG
suggesting a left bundle brunch block or a Wolf Parkinson
White preexcitation. I treated him like he had an acute
coronary syndrome; the ECG after a physical activity in
the 5th day of admission, made me to conclude that it was
preexcitation.

Scopul lucrårii. Prezentarea unui caz de preexcitaÆie
Wolf Parkinson White.Pacientul MVN, în vârstå de 49 de
ani, este adus de AmbulanÆå – de la un spital teritorial
aflat la 60 km de Oradea – la Unitatea de Primire UrgenÆe
a Spitalului Clinic JudeÆean Oradea, cu suspiciunea de
sindrom coronarian acut.Pacientul, cu factori de risc
cardiovascular – sex masculin în hipertensiune arterialå
netratatå, cu valori de pânå la 170/100 mm Hg,
dislipidemie, obezitate, fumat – a fost internat în seara
zilei precedente cu greÆuri, vårsåturi, dupå consum de
alcool, prezentând ECG din figura 1, unde se observå, ca
element posibil patologic, undele T negative în derivaÆiile
inferioare çi extrasistole ventriculare. Din antecedentele
heredocolaterale ale pacientului am reÆinut cå tatål såu a
decedat la 39 de ani din cauza unei afecÆiuni cardiace. La
prezentarea la Oradea, pacientul este asimptomatic, clinic
– tip constituÆional hipersten, obezitate uçoarå – greutate
= 90 kg, înålÆime = 175 cm cu un indice de maså corporalå
de 27,7, prezintå rubeoza pomeÆilor, fårå alte modificåri.
ECG este redatå în figura 2, unde se observå complexe
QRS lårgite, un ax QRS la –30 grade, undå delta posibilå
çi unde T negative în derivaÆiile inferioare çi laterale;
biologic are leucocitozå – 11000 leucocite/mm3, fårå
modificåri în formula luecocitarå. Nu am avut la dispoziÆie
CK, CK–MB, troponine în urgenÆå; celelalte enzime
(GOT, GPT, LDH) au fost în limite normale.

Se ridicå astfel douå probleme: fie pacientul prezintå
preexcitaÆie Wolf Parkinson White, fie bloc major de ramurå
stângå, interpretat în contextul unui posibil sindrom
coronarian acut debutat cu greÆuri çi vårsåturi. Deoarece
pacientul are factori de risc cardiovasacular çi având, în vedere
cå un sindrom coronarian acut netratat poate avea consecinÆe
nefaste, am considerat, nu fårå dubiu, a doua variantå çi am
aplicat tratament cu antiagregant, anticoagulant, beta–blocant,
inhibitori ai enzimei de conversie çi statinå. Pe parcursul
urmåririi, pacientul a fost asimptomatic. Ecocardiografia,
efectuatå în a doua zi de internare, relevå un ventricul stâng
cu funcÆie sistolicå normalå, fårå tulburåri de cineticå, dar cu
disfuncÆie diastolicå uçoarå. ECG efectuat în a doua zi de
internare este redat în figura 3, unde complexele QRS sunt
mai largi decât cele din ziua precedentå (aça cum am
menÆionat pacientul era tratat, sub monitorizare ECG, cu beta–
blocant: metoprolol 2x50 mg/zi).

Traseele ECG efectuate în zilele urmåtoare – a 3–a
si a 4–a zi – au fost cvasisimilare cu cel din ziua a 5–a. De
remarcat cå la 24 de ore de la internare valorile CK, CK–
MB, GOT, GPT        ale colesterolului, trigliceridelor çi
leucocitelor au fost în limite normale çi nu am dispus de
determinåri ale troponinelor.

În a 5–a zi de internare pacientul a fost supus unui efort
fizic – 20 de genoflexiuni –dupa ce pe parcursul internårii –
a fost mobilizat progresiv. Aceasta s–a fåcut din douå
considerente: dacå este sindrom coronarian acut – deci infarct
miocardic – având în vedere blocul major de ramurå stângå
– pacientul poate prezenta angor çi/sau dispnee de efort, iar
dacå este preexcitaÆie, datoritå efectului vagolitic al efortului
creçte conductibilitatea nodului atrio–ventricular, scade masa
miocardului stimulat pe calea accesorie çi complexele QRS
se îngusteazå. În figurile 4 çi 5 sunt redate traseele ECG înainte
çi dupå efort, respectiv, certificând a doua variantå.

Am întrerupt tratamentul antiischemic çi beta–
blocant, låsând în continuare pacientul sub tratament cu
aspirinå, ramipril, statinå, pentru tratarea hipertensiunii
arteriale çi pentru reducerea riscului cardiovascular.
Totodatå este contraindicat digoxinul, verapamilul, iar
administrarea beta–blocantelor çi a xilinei cere prudenÆå.

DISCUæII
  PreexcitaÆia sau anomalia Wolf Parkinson White

apare pe ECG când impulsul atrial activeazå o parte din
ventricul sau tot ventriculul sau când impulsul ventricular
activeazå tot atriul sau o parte din el mai devreme decât ar

UN CAZ DE PREEXCITAæ IE WOLF PARKINSON WHITE
A CASE OF WOLF PARKINSON WHITE PREEXCITATION

Corina Cinezan, Spitalul Clinic JudeÆean Oradea, Clinica de Cardiologie I
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Figura 2 - ECG la Spitalul Clinic JudeÆan Oradea

trebui în mod normal, când impulsul ar fi transmis doar
pe cåi specializate[1]. Aceastå activare prematurå este
cauzatå de conexiuni musculare, alcåtuite din fibre
miocardice de lucru, ce unesc atriul cu ventriculul, numite
cåi accesorii. Termenul sindrom de preexcitaÆii se
utilizeazå când existå tahiaritmii. Trei tråsåturi tipice ale
traseelor ECG caracterizeazå preexcitaÆia: 1. Intervalul PR
sub 0,12 secunde. 2. Durata complexului QRS peste 0,12
secunde, cu unde delta çi 3. Modificåri de fazå terminalå
– ale segmentului ST çi ale undei T. În sindromul Wolf
Parkinson White, cea mai comunå formå de tahicardie este
caracterizatå printr–un complex QRS normal, ritm regulat,
frecvenÆa ventricularå între 150–250/minut, debut çi sfârçit
brusc, ca majoritatea tahicardiilor prin reintrare, care apar
datoritå unor cåi de conducere ascunse. DiferenÆa dintre
cele douå tipuri de tahicardie este, în cazul preexcitaÆiei,
capacitatea de conducere anterogradå pe calea accesorie
în timpul flutterului    atrial sau al fibrilaÆiei atriale,
precipitând astfel fibrilaÆia ventricularå.[1]Tratamentul se
aplicå la pacienÆii cu tulburåri de ritm–antiaritmice de claså
I A, I C, III; sunt de evitat digoxinul, verapamilul, beta–
blocantele, xilina, care pot creçte conductibilitatea cåii
accesorii[2].În cazul în care pacientul are antecedente
familiale de moarte subitå, a prezentat sincopå, prezintå
tulburåri de ritm care nu sunt controlate medicamentos
sau nu acceptå terapia antiaritmicå, prezintå fibrilaÆie
artrialå cu interval RR sub 250 milisecunde (cu risc de
degenerare în fibrilaÆie ventricularå) sau masa miocardului
preexcitat nu diminuå sau se accentueazå la efort – el are
indicaÆie de ablaÆie a cåii accesorii[2,3].

ÎN LOC DE CONCLUZII
În acest caz, am considerat cå trebuie så luåm în

discuÆie sindromul coronarian acut, datoritå perenului
pacientului a aspectului ECG çi a posibilitåÆilor evolutive,
aceasta constituind particularitatea cazului. Iatå cå s–a
dovedit oarecum certå varianta preexcitaÆiei de tip Wolf
Parkinson White. Dupå o lunå, pacientul s–a prezentat la
control, fiind asimptomatic çi cu un aspect ECG identic
cu cel din figura 1. Având în vedere cå preexcitaÆia este
intermitentå, induså probabil de tratamentul beta–blocant,
cå pacientul nu a prezentat palpitaÆii sau sincopå, nu am
considerat urgentå evaluarea lui electrofiziologicå. Ea
probabil este indicatå, Æinând cont de antecedentele
heredocolaterale ale pacientului.

Figura 1 - ECG la spitalul teritorial

Figura 3 - ECG a 2-a zi dupå internare

Figura 4 - ECG a 5-a zi de internare înainte de efort

Figura 5 - ECG a 5-a zi de internare dupå efort
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REZUMAT
Traumatologia de urgenÆå prezintå modificåri de

structurå la nivel naÆional, faÆå de aspectele clasice descrise
de tratatele româneçti din ultimii 20 de ani; studiul actual
evidenÆiazå caracteristicile actuale çi tendinÆele evolutive
ale acestora, aspecte legate de caracterele clinice,
modalitåÆi de investigare paraclinicå de urgenÆå, la camera
de gardå, în UPU. Studiile de profil sunt puÆine la numår
la noi, raportate la condiÆiile socio–economice interne.
Cuvinte cheie: traumatism, urgenÆå, etiologie, diagnostic,
studiu, cercetare.

ABSTRACT
Emergency trauma has changed, as structure, at

national level, by comparing with Romanian studies of
the last 20 years; the actual research study reliefs the actual
characters and previous the possible evolution of those,
about clinical properties, possibilities of paraclinical
investigations at emergency level. In that speciality,
research studies on that way are not so many, studies
reporting at social and internal economical profile. Key–
words: trauma, emergency, etiology, diagnosis, study,
research.

INTRODUCERE
UPU, ca structuri organizatorice ale spitalelor, se

caracterizeazå în primul rând prin noutatea lor ca
nomenclaturå, cåci ele existau faptic çi anterior, dar
condiÆiile de funcÆionare, protocoalele de lucru, precum
çi celelalte aspecte specifice nu corespundeau normelor
internaÆionale în totalitate; activitatea de cercetare la
nivelul UPU este de asemenea la început de drum.

MATERIAL ÇI METODÅ
Obiectul studiului îl reprezintå bolnavii traumatizaÆi.

Datele complete sunt obÆinute din registrele de consultaÆie
de urgenÆe, datele de la Inspectoratul Teritorial de ProtecÆie
a Muncii, cele de la Inspectoratul Teritorial de PoliÆie çi
de la Inspectoratul de ProtecÆie a minorilor.

REZULTATE ÇI DISCUæII
Traumatismul–prin definiÆie, reprezintå un ansamblu

acÆiune–reacÆiune, caracterizat prin acÆiunea variabilå ca
intensitate çi duratå a unui non–self asupra structurilor self,
având ca rezultat un complex de manifeståri clinice çi

biologice potenÆial–parÆial sau total reversibile spontan sau
terapeutic.

În funcÆie de condiÆiile de producere, distingem:
• accidente casnice, comune sau neprofesionale

(sunt cele mai frecvente);
• accidente de muncå sau profesionale (industrie,

agriculturå, comerÆ, etc);
• accidente de circulaÆie;
• agresiuni çi tentative de suicid, ca forme particulare

de leziuni premeditate.(5)
Cauzele accidentelor casnice, sunt cele mai diverse:

oboseala, stresul, neatenÆia, deficienÆe de orientare çi
percepÆie legate de vârstå, etc. çi se produc de obicei în
bucåtårie, baie, scårile de la subsol, podul casei, garajul çi
subsolul casei, cåmårile, piscine, çoproanele çi hangarele;
în activitåÆile sportive, mai frecvent apar accidentåri în
baschet, fotbal, rugby, tenis, hochei, schi, patinaj, cros,
arte marÆiale, gimnasticå, alpinism, etc.(3)

Cauzele producerii accidentelor de muncå pot fi de
naturå tehnicå sau organizatoricå, ele pot proveni fie din
condiÆiile de muncå, fie datorate angajatului.(1)

Statisticile UE atestå cå din circa 120 milioane de
angajaÆi, aproximativ 5 milioane au suportat un accident
de muncå ce a determinat o incapacitate temporarå de lucru
mai mare de trei zile; anual, circa 6000 de accidente de
muncå se soldeazå cu decesul lucråtorului.(1)

Accidentele rutiere–reprezintå a 10–a cauzå de
mortalitate pe glob; jumåtate din decesele prin accidente
rutiere aparÆin sexului masculin din grupa de varsta 15–
44 ani, grupa de vârstå la care accidentele rutiere sunt pe
locul doi, ca principalå cauzå de morbiditate çi moarte
prematurå, dupå SIDA. Cauzele producerii accidentelor
de circulaÆie sunt: indisciplina pietonilor (23%),
conducerea imprudentå (20%), viteza excesivå,
neadaptarea la condiÆiile de drum çi trafic(18%), etc;
mortalitatea e mai mare pentru çoferi çi ocupanÆi, micå
pentru pietoni çi foarte micå pentru bicicliçti si cåruÆaçi.
Anual, în U.E. îçi pierd viaÆa prin accidente de circulaÆie
circa 45000 de persoane, iar 1,5 milioane sunt rånite; în
România, numårul deceselor a ajuns la 2491 în 2005, cu o
medie de circa 7 decese la zi, iar numårul råniÆilor gravi a
ajuns la 5637.(2).

URGENæELE TRAUMATICE, LA CAMERA DE GARDÅ –
ACTUALITÅæI ÇI TENDINæE

TRAUMA EMERGENCIES AT E.R. – NEWS AND FUTURE THEMES

Doctorand Dr. Talfeç Horia Ioan,
Spitalul Municipal Dr.Alexandru Simionescu Hunedoara – Unitatea de Primiri UrgenÆe
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Agresiunile fizice–recunosc drept cauze majore
gelozia, consumul exagerat de alcool, conflictele inter–
etnice çi intergeneraÆii, mediul familial dezorganizat,
vulnerabilitatea victimelor, neglijenÆa, vârsta.

Dupå modul de påstrare a integritåÆii cutaneo–
mucoase la locul impactului, traumatismele pot fi :

–contuzii, sau traumatisme închise, în care nu existå
soluÆii de continuitate;

–plågi sau traumatisme deschise, caracterizate prin
prezenÆa a cel puÆin unei soluÆii de continuitate (poarta de
intrare çi poarta de ieçire). (4)

Studiul actual e realizat pe o perioadå de 30 luni,
începând cu data de 1 ianuarie 2005, urmând a fi extins la
o perioadå de analizå de cinci ani. Datele centralizate sunt
trecute în figura nr.1

Fig.1. Centralizator pentru o perioadå de 30 de luni
(începând cu data de 01.01.2005)– înregistråri realizate
în cadrul UPU Hunedoara

Aspecte particulare în studiu:
• frecvenÆa agresiunilor fizice e mai mare în a doua

jumåtate a zilei, marea majoritate a cazurilor fiind
rezultatul consumului abuziv de alcool, a stårii de
obosealå, sau a conflictelor intrafamiliale;

• rata realå a accidentelor de muncå e mult mai mare
decât cea relevatå de studiu, valorile fiind
modificate subiectiv de accidentaÆii care nu au
dorit så oficializeze circumstanÆele producerii
accidentului;

• marea majoritate a accidentelor de circulaÆie de
pe raza municipiului Hunedoara se soldeazå cu
victime din rândul pietonilor çi mai puÆin din
rândul çoferilor sau colocatarilor din mijloacele
auto;

• incidenÆa cazurilor de traumatologie creçte în
timpul zilei, cu douå maxime ce apar dupå–amiaza
(orele 14–17) çi seara (orele 19–22);

• agresiunile fizice intrafamiliale ating un maxim
în cursul nopÆii; cel mai frecvent, sexul feminin e
cel agresat;

• cel mai frecvent tip de traumatism prezentat la
camera de gardå e reprezentat de plågi, urmat de
contuzii, entorse, fracturi, luxaÆii, apoi traumatisme
cranio–cerebrale sau cranio–faciale; o parte din
acestea apar în cazul politraumatismelor, acestea
din urmå fiind cele ce modificå raportul general
de traumatologie, în contextul frecvenÆei de
ansamblu.

Fig.2. Statisticå realizatå pe grupe de vârstå

Fig.3. PrevalenÆa pe tipuri de afectare traumaticå

Fig.4. PrevalenÆa teritorialå
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• intervalele orare de producere a acidentelor de
circulaÆie, se suprapun celor publicate oficial, la
nivel naÆional, de Inspectoratul General al PoliÆiei,
cu un maxim în intervalul 12–18;

• agresiunile fizice sunt 100% mai frecvente la
bårbaÆi decât la femei;

• intervalul de maximå incidenÆå a agresiunilor
fizice, cuprinde segmentul orar 16–24;

• se manifestå o tendinÆå de creçtere a cazurilor de
agresiuni, la toate segmentele de vârstå studiate,
mai pregnant la sexul masculin;

• severitatea traumei fizice prin agresiuni, nu se
coreleazå cu severitatea traumei psihice produse
de acestea;

• în cadrul traumatismelor osteo–musculo–
articulare, leziunile de pårÆi moi (contuzii, entorse,
luxaÆii) apar mai frecvent la vârsta adultå
(segmentul 17–59 ani), faÆå de leziunile ososase
(fracturi) care apar mai frecvent la vârstele extreme
(segmentele 0–16 ani çi peste 60 ani);

• incidenÆa plågilor produse de çerpi veninosi (vipera
– Hunedoara e recunoscutå ca zonå viperigenå) çi
a celor produse de Hymenoptere, e caracteristicå
anotimpului estival, în comparaÆie cu cea a plågilor
produse prin muçcåturi de animale, în speÆå câini,
care se deruleazå relativ uniform pe tot parcursul
anului;

• incidenÆa traumatismelor oculare e mult mai mare
(circa 95%) la sexul masculin, în comparaÆie cu
sexul feminin (circa 5 %);

• prevalenÆa traumatismelor în mediul urban çi rural,
nu se coreleazå statistic cu densitatea
populaÆionalå;

• cele mai utilizate mijloace de investigaÆie în regim
de urgenÆå sunt examenul radiologic çi cel
ecografic.

Concluziile enunÆate mai sus, sunt rezultatul
studiului de etapå, ele urmând a fi completate în perioada
urmåtoare.
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Fig.5. Statisticå realizatå pentru accidentele casnice

Fig.7. Statisticå realizatå pentru accidentele de circulaÆie
(pe grupe de sex)

Fig.6. Statisticå realizatå pentru accidentele de muncå
(pe grupe de sex)

Fig.8. Statisticå realizatå pentru agresiunile fizice (pe
grupe de sex)

Analiza diferitelor tipuri de traumatisme, a dus la
urmåtoarele rezultate:

• traumatologia afecteazå predominant sexul
masculin;

• accidentele casnice survin cu o prevalenÆå de 69%
la bårbaÆi; la femei, prevalenÆa e de 31%;

• accidentele de muncå apar cu o incidenÆå de 75%
la sexul masculin, faÆå de 25% la sexul feminin;

• victimele accidentelor rutiere sunt în proporÆie de
66% bårbaÆi çi de 33% femei;
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REZUMAT
Introducere: În ultimele douå decenii incidenÆa

bolilor cardiovasculare de naturå ateroscleroticå este în
continuå creçtere pe plan mondial. Eforturile medicale se
axeazå mai ales pentru identificarea aterosclerozei
subclinice çi a disfuncÆiei endoteliale prin utilizarea de
metodei noi, neinvazive.

Scopul studiului actual: evaluarea rolului metodelor
neinvazive pentru determinarea modificårilor structurale
sau funcÆionale arteriale.

Material çi metodå: s–au studiat un numår de 63 de
pacienÆi internaÆi în Clinica Medicalå III Târgu Mureç,
distribuiÆi în douå grupuri. Fiecare pacient a fost evaluat
clinic çi paraclinic pentru identificarea factorilor de risc
cardiovasculari (CV) tradiÆionali; pentru fiecare pacient
s–a determinat indicele braÆ–gleznå (ABI) çi grosimea
intimå–medie (IMT).

Rezultate: analiza valorilor obÆinute în cazul ABI–
ului a evidenÆiat asocierea mai frecventå a valorilor mici
(0,7–0,8) cu vârsta peste 60 ani çi sexul masculin (48%),
fumatul (70%), la fel ca çi valorile crescute ale indicelui
de maså corporal (IMC) (32,56kg/m2). În cazul IMT, s–a
evidenÆiat asocierea mai frecventå a valorilor ridicate
(>1,2mm) cu vârsta peste 60 ani çi sexul masculin (80%),
fumatul (90%), la fel ca çi valorile crescute ale IMC
(30,99kg/m2).

Concluzii: Aceste tehnici neinvazive, nu reprezintå
un substituent al metodelor tradiÆionale, ci au un rol
complementar în evaluarea riscului cardiovascular.

Cuvinte cheie: disfuncÆie endotelialå, aterosclerozå
subclinicå, ABI, IMT

ABSTRACT
Introduction: In the past two decades the incidence

of atherosclerotic cardiovascular diseases is increasing
worldwide. The efforts focused mainly on the preclinical
evaluation of atherosclerosis and endothelial dysfunction
using new, non–invasive techniques.

Aim of the study: Assessing the role of non–invasive
techniques in the evaluation of structural and functional
arterial changes.

Material and methods: We studied a number of 63
patients in the Third Medical Clinic, Targu Mures; that
we have assigned into two groups. Each patient was

clinically and biochemically assessed considering
traditional cardiovascular risk factors, and ABI and IMT
were measured for each of them.

Results: The analysis of the values that we had
obtained for ABI revealed a more frequent association of
lower values(0.7–0.8) with age above 60 years and male
gender(48%), smoking(70%), as well as increased values
of BMI(32.56kg/m2). Increased values of IMT(>1.2mm)
were frequently associated with age above 60 years and
male gender(80%), smoking(90%) and also increased
values of BMI(30.99kg/m2)

Conclusions: These non–invasive techniques are not
substitutes for methods used to determine the traditional
risk factors, but have a complementary role in
cardiovascular risk quantification.

Key words: endothelial dysfunction, subclinical
atherosclerosis, ABI, IMT

INTRODUCERE
DisfuncÆia endotelialå joacå un rol cheie în patogeneza

aterosclerozei, realizând o legåturå fiziopatologicå între
formarea leziunilor precoce çi ruptura plåcii de aterom.
Dezvoltarea aterosclerozei depinde de o balanÆå fragilå între
stimuli proinflamatori pe de o parte çi mecanismele
antiinflamatorii çi antioxidative de apårare ale organismului
pe de altå parte. Dezechilibrul acestor mecanisme conduce
la disfuncÆie endotelialå[8,9]. Modificårile funcÆionale çi
structurale ale arterelor sunt evenimente importante în cadrul
îmbåtrânirii vasculare çi reprezintå precursori ai bolilor
cardiovasculare premature çi importanÆi predictori ai
evenimentelor cardiovasculare[4].

IncidenÆa bolilor arteriale aterosclerotice çi a
evenimentelor cardiovasculare este în creçtere în întreaga
lume. Eforturile recente au fost focalizate asupra evaluårii
aterosclerozei preclinice, prin folosirea metodelor imagistice
neinvazive atât pentru patul arterial coronarian cât çi pentru
cel noncoronarian[10]. Aceste tehnici ar reuçi så identifice
indivizii cu risc crescut de evenimente adverse
cardiovasculare, la care factorii de risc tradiÆionali (vârstå,
sex, fumat, obezitate, hipertensiune arterialå(HTA), colesterol,
trigliceride, diabet zaharat(DZ)) nu sunt bine exprimaÆi çi
astfel aceçtia nu au fost incluçi în clase de risc çi în consecinÆå
nu li s–a administrat terapie[1,2]. Cu toate acestea, este

DISFUNCæIA ENDOTELIALÅ ÇI DEZVOLTAREA
BOLILOR CARDIOVASCULARE – CUANTIFICAREA RISCULUI

ENDOTHELIAL DISFUNCTION AND DEVELOPING
OF CARDIOVASCULAR – RISK ASSESMENT
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recunoscut faptul cå aceçti factori de risc tradiÆionali nu
determinå de unii singuri dezvoltarea bolii aterosclerotice
manifeste çi cå la circa 50% dintre pacienÆi aceçti factori nu
explicå afecÆiunea. Scopul acestor metode imagistice
noninvazive adiÆionale în cadrul aterosclerozei este acela de
a clasifica indivizii în indivizi cu risc crescut çi respectiv scåzut
pentru bolile cardiovasculare, astfel încât metodele de
tratament så fie optimizate. Totuçi, este important så
recunoaçtem faptul cå aceste tehnici imagistice noninvazive,
capabile så prezicå evenimente cardiovasculare, nu reprezintå
un substituent al metodelor utilizate pentru determinarea
factorilor de risc tradiÆionali, dar au un rol complementar în
evaluarea riscului în contextul factorilor de risc
tradiÆionali[5,11]. Identificarea neinvazivå a alterårilor în
funcÆia çi structura arterialå reprezintå o metodå în detectarea
precoce a bolii vasculare în stadiu presimptomatic.

Dintre arterele periferice, arterele carotide se
coreleazå cel mai bine cu starea patului vascular çi cu riscul
cardiovascular în cadrul populaÆiei. S–a demonstrat o
corelaÆie directå între creçterea grosimii intimå–
medie(IMT) la nivel carotidian çi prezenÆa unei
semnificative ateroscleroze sistemice coexistente.
Totodatå, factorii care reduc riscul cardiovascular
influenÆeazå rata de progresie a aterosclerozei carotidiene,
demonstratå prin ultrasonografie. Ateroscleroza sistemicå
çi cea de la nivel carotidian s–au dovedit a fi corelate cu
aceeaçi factori de risc convenÆionali [3,6,7].

O altå metodå, neinvazivå, simplå, ieftinå, de evaluare
a patului vascular este reprezentatå de determinarea indicelui
braÆ–gleznå (ABI). Aceastå metodå nu detecteazå precoce
formarea plåcii de aterom sau stenoza minimå dar detecteazå
indivizii cu boalå vascularå pu?in mai avansatå, deçi frecvent
asimptomaticå. ImportanÆa ABI rezidå din faptul cå
metodele clinice tradiÆionale de evaluare a bolii
aterosclerotice periferice (palparea pulsului çi evaluarea
simptomatologiei) au sensibilitate, specificitate çi valoare
predictivå reduså. ABI poate detecta boala cardiovascularå
subclinicå (asimptomaticå), pânå la 40% dintre pacienÆii
cu valori patologice ale ABI fiind asimptomatici [11].

SCOPUL STUDIULUI
Evaluarea rolulului unor noi metode neinvazive de

diagnostic a formelor precoce de boalå ateroscleroticå,
indiferent de localizarea predominantå a acesteia, faÆå de
factorii de risc tradiÆionali a reprezentat scopul studiului
de faÆå.

MATERIAL ÇI METODÅ
Studiul s–a desfåçurat în Clinica Medicalå III Târgu

Mureç, în perioada ianuarie – decembrie 2007, pe un numår
de 63 de pacienÆi, respectându–se normele de eticå ale
cercetårii medicale. Aceçtia au fost distribuiÆi în douå grupuri
luând în considerare prezenÆa factorilor de risc tradiÆionali.

Grupul control a fost alcåtuit dintr–un numår de 30
de subiecÆi sånåtoçi, cu vârsta cuprinså între 30 çi 50 de
ani. Criteriile de excludere au fost urmåtoarele: boalå
coronarianå manifestå, valvulopatii, hipertensiune
arterialå, boalå ateroscleroticå cerebralå çi/sau perifericå,
diabet zaharat, neoplazii, boli degenerative cronice,
endocrinopatii, graviditate, leucociturie, hematurie, boli

renale çi prezenÆa factorilor de risc cardiovasculari precum
fumat, obezitate, dislipidemie.

În grupul de studiu au fost incluçi un numår de 33 de
pacienÆi cu un numår mare de factori de risc cardiovasculari
prezenÆi – obezitate, dislipidemie, hipertensiune arterialå,
hiperglicemie, fumat – cu vârsta cuprinså între 50 – 65 de
ani. Criteriile de excludere au fost urmåtoarele: boalå
coronarianå manifestå, valvulopatii, boalå ateroscleroticå
cerebralå çi/sau perifericå simptomaticå, neoplazii, boli
degenerative cronice, endocrinopatii, graviditate, leuco-
citurie, hematurie, macroalbuminurie (>300mg/24 de ore),
boli renale.

ToÆi pacienÆii au fost supuçi unui examen medical de
rutinå, format din anamnezå completå inclusiv date
demografice çi legate de morbiditatea familialå
cardiovascularå, examen clinic pe aparate çi sisteme, ECG,
analize sanguine, examen sumar de urinå. În continuare
la toÆi pacienÆii s–au determinat ABI çi IMT.

Pentru toÆi subiecÆii s–a efectuat determinarea
parametrilor antropometrici: talie, maså corporalå,
circumferinÆa abdominalå. În relaÆie cu fumatul, subiecÆii
au fost împårÆiÆi ca fiind nefumåtori, fumåtori çi foçti
fumåtori. În acest sens datele utilizate de noi au fost cele
relatate de pacient în momentul internårii. Au fost
consideraÆi ca foçti fumåtori pacienÆii care au renunÆat la
fumat în urmå cu cel puÆin 5 ani.

Determinarea ABI s–a fåcut prin måsurarea tensiunii
arteriale la nivelul gleznei çi respectiv braÆului imediat
înainte de examinarea ultrasonograficå, folosind acelaçi
protocol çi acelaçi echipament. Nici unul dintre cei 63 de
subiecÆi nu a prezentat o tensiune arterialå în afara limitelor
de detecÆie ale aparatului, <30mmHg sau >245mmHg. ABI
a fost calculat ca raportul dintre tensiunea arterialå
sistolicå(TAs) la nivelul gleznei çi TAs la nivelul braÆului.
Au fost excluçi din studiu subiecÆii care prezentau valori
ale ABI mai mici de 0,8. Un subiect a fost exclus, întrucât
prezenta o valoare a tensiunii arteriale sistolice la nivelul
gleznei mai mare cu 75mmHg decât la nivelul braÆului,
criteriu utilizat pentru a exclude arterele necompresibile

Determinarea ultrasonograficå a grosimii intimå–medie
carotidianå s–a realizat cu ajutorul unui scanner ultrasonografic,
cu un transducer de 12MHz. Un singur specialist a realizat
toate examinårile ultrasonografice. Måsurarea IMT s–a fåcut
concomitent cu examinarea, iar stocarea imaginilor s–a fåcut
pe hârtie specialå. Au fost înregistrate imagini longitudinale la
nivelul arterei carotide comune, bulbului carotidian çi arterei
carotide interne. Måsuråtorile s–au realizat la nivelul peretelui
distal çi al celui proximal al segmentului arterial, la 1cm la
dreapta çi 1cm la sânga distal de artera carotidå comunå, de
bulbul carotidian çi la 1cm proximal de artera carotidå internå.
Pentru fiecare måsuråtoare s–au determinat valorile IMT medie,
maximå çi minimå. A fost luatå în considerare valoarea cea
mai ridicatå a mediilor valorilor IMT. Determinarea IMT s–a
fåcut în cadrul aceleiaçi vizite cu ocazia cåreia s–au recoltat
probele de sânge, sau la interval de câteva zile.

Pentru a îndeplini dezideratul acestui studiu am
corelat factorii de risc cardiovasculari tradiÆionali cu cele
douå noi tehnici neinvazive de evaluare a disfuncÆiei
endoteliale, IMT çi ABI.
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REZULTATE
Pentru cei 63 de pacien?i cuprin?i în studiu vârsta a

fost cuprinså între 30 çi 65 de ani. Vârsta medie pentru
grupul de studiu a fost de 57,6 ani, faÆå de 41,0 ani pentru
grupul control. În ceea ce priveçte mediul de provenienÆå,
nu existå diferenÆe semnificative între cele douå grupuri,
majoritatea provenind din mediul rural atât pentru grupul
control 20(66,7%) de pacienÆi, cât çi pentru grupul de
studiu 22 (66,7%) de pacienÆi.

de 96,7kg pentru bårbaÆi çi 79,6kg pentru femei çi un IMC
de 30,6kg/m2. Dintre cei 33 de pacienÆi 18 (54,5%) erau
hipertensivi, 14 (42,4%) urmau terapie antihipertensivå,
11(33,3%) pacienÆi prezentau hiperglicemie a jeune, 16
(48,5%) aveau valori crescute ale colesterolului total çi
17(51,5%) pacienÆi aveau valori crescute ale trigliceridelor,
iar 4(12,1%) urmau tratament cu agenÆi hipolipemianÆi.

Caracteristicile de bazå ale articipanÆilor la studiu sunt
prezentate în tabelul 1.

Pentru grupul de studiu, analiza valorilor obÆinute în
cazul ABI–ului a evidenÆiat asocierea mai frecventå a
valorilor mici (0,7–0,8) cu vârsta peste 60 ani çi sexul
masculin (48%). Obiceiul de a fuma se asociazå çi el cu
valorile mici ale ABI în proporÆie de 70%, la fel ca çi
valorile crescute ale IMC (32,56kg/m2). Aceeaçi asociere
se observå çi în cazul parametrilor de laborator, colesterol
total (6,92mmol/l), trigliceride (3,86mmol/l) çi glicemie
(6,22mmol/l). Valorile tensionale mari (152,50/96,87
mmHg) sunt asociate çi ele valorilor scåzute ale ABI.

Valorile normale ale ABI (>0,9) sunt asociate cu
vârsta sub 55 de ani, nefumåtori (66,67%) çi valori
apropiate de valorile normale atât ale parametrilor
antropometrici, de laborator, cât çi ale valorilor tensionale.
Trei din cei patru pacienÆi care urmau terapie
hipolipemiantå anterior începerii studiului, se încadreazå

Parametru Grup Grup p
control de studiu

Vârstå (ani) 41 57,6 0,57

Sex (n, %) 0,07
masculin 23 (76,7) 25 (75,8)
feminin 7 (23,3) 8 (24,2)

Mediu
de provenienÆå (n, %) 0,09

rural 20 (66,7) 22 (66,7)
urban 10 (33,3) 11 (33,3)

Fumat (n, %)
nefumåtor 30 (100) 9 (27,3) 0,45
fumåtor 0 (0) 10 (30,3) 1,00
fost fumåtor 0 (0) 14 (42,4) 0,35

Terapie 0 (0) 14 (42,4) 0,20
antihipertensivå (n, %)

Terapie 0 (0) 4 (12,1) 0,20
hipolipemiantå (n, %)

Maså corporalå (kg) <0,001
masculin 79,5 96,7
feminin 73,5 79,6

Talie (cm) <0,001
masculin 174,0 177,2
feminin 163,6 162,5

IMC (kg/m2) 26,5 30,6 0,40

Circ. abd. (cm)
masculin 81,5 92,8
feminin 73,9 82,9

Glicemie (mmol/l) 5,5 5,8 <0,00

Col. total (mmol/l) 5 5,8 0,20

LDL col. (mmol/l) 3,6 4,4 0,80

HDL col. (mmol/l) 1 0,9 <0,001

Trigliceride (mmol/l) 1,7 2,8 0,10

TAs (mmHg) 122,8 148,8 0,40

TAd (mmHg) 73,7 93,5 0,20

TAm (mmHg) 91,1 112,3 0,40

În grupul control majoritatea pacien?ilor au fost de
sex masculine 23 (76,7%), nefumåtori, cu o maså corporalå
medie de 79,5kg pentru bårbaÆi çi 73,5kg pentru femei çi
un IMC de 26,5kg/m2.

Tabel I – Caracteristicile de bazå ale grupurilor de lucru
În grupul de studiu majoritatea a fost reprezentatå

tot de bårbaÆi 25 (75,8% ), faÆå de doar 8 (24,2%) femei,
majoritatea foçti fumåtori 14 (42,4%), fumåtori 10
(30,3%), nefumåtori 9 (27,3%), cu masa corporalå medie

Parametru ABI p
0,7–0,8 0,8–0,9 >0,9

Vârsta (ani) 63 58 52 <0,0001

Sex masculin (%) 48 32 20 <0,0001

Sex feminin (%) 37,5 50 12,5 <0,0001

Nefumåtor (%) 0 33,33 66,67 <0,0001

Fumåtori (%) 70 20 10 <0,0001

Foçti fumåtori (%) 64,28 14,28 21,42 <0,0001

Terapie 14,28 57,14 28,58 0,0001
antihipertensivå (%)

Terapie 0 25 75 <0,0001
hipolipemiantå (%)

Maså 103,89 92,13 86,42 <0,0001
corporalå M (kg)

Maså 84,17 78,86 63,5 <0,0001
corporalå F (kg)

IMC (kg/mp) 32,56 29,42 27,58 <0,0001

Circ. abd. M (cm) 92,5 93,62 92,4 <0,0001

Circ. abd. F (cm) 84,5 83,33 76 <0,0001

Glicemie (mmol/l) 6,22 5,48 5,08 <0,0001

Col. total (mmol/l) 6,92 5,22 4,15 <0,0001

LDL col. (mmol/l) 5,38 3,97 2,78 <0,0001

HDL col. (mmol/l) 0,91 0,86 0,96 <0,0001

Trigliceride (mmol/l) 3,86 1,8 1,83 <0,0001

TAs (mmHg) 152,5 14 9,5 137,5 <0,0001

TAd (mmHg) 96,87 91,81 87,5 <0,0001

TAm (mmHg) 114,37 110,45 110 <0,0001
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în aceastå grupå a valorilor ABI, al patrulea situându–se
imediat sub limita inferioarå a valorilor normale.

Tabel II – Caracteristicile grupului de studiu: distribuÆia
factorilor de risc în funcÆie de ABI

Analiza valorilor obÆinute în cazul IMT a evidenÆiat
asocierea mai frecventå a valorilor ridicate (>1,2mm) cu
vârsta peste 60 ani çi sexul masculin (80%). Obiceiul de a
fuma se asociazå çi el cu valorile mari ale IMT în proporÆie
de 90%, la fel ca çi valorile crescute ale IMC (30,99kg/
m2). Aceeaçi asociere se observå çi în cazul parametrilor
de laborator, colesterol total (6,07mmol/l), trigliceride
(2,83mmol/l) çi glicemie (5,85mmol/l). Valorile tensionale
mari (151,00/94,34 mmHg) sunt asociate çi ele valorilor
ridicate ale IMT.

Valorile apropiate de normal ale IMT (<1,2mm) sunt
asociate cu vârsta sub 55 de ani, nefumåtori (66,67%) çi
valori apropiate de valorile normale atât ale parametrilor
antropometrici, de laborator, cât çi ale valorilor tensionale.
Trei din cei patru pacienÆi care urmau terapie

Parametru        IMT (mm) p
<1,2 >1,2

Vârsta (ani) 52 60 <0,0001

Sex masculin (%) 20 80 <0,0001

Sex feminin (%) 12,5 87,5 <0,0001

Nefumåtor (%) 66,67 33,33 <0,0001

Fumåtori (%) 10 90 <0,0001

Foçti fumåtori (%) 21,42 78,56 <0,0001

Terapie 28,57 71,42 <0,0001
antihipertensivå (%)

Terapie 75 25 <0,0001
hipolipemiantå (%)

Maså 86,42 98,01 <0,0001
corporalå M (kg)

Maså corporalå F (kg) 63,5 81,51 <0,0001

IMC (kg/mp) 27,58 30,99 <0,0001

Circ. abd. M (cm) 92,4 93,06 <0,0001

Circ. abd. F (cm) 76 83,91 <0,0001

Glicemie (mmol/l) 5,08 5,85 <0,0001

Col. total (mmol/l) 4,15 6,07 <0,0001

LDL col. (mmol/l) 2,78 4,67 <0,0001

HDL col. (mmol/l) 0,96 0,88 <0,0001

Trigliceride (mmol/l) 1,83 2,83 <0,0001

TAs (mmHg) 137,5 151 <0,0001

TAd (mmHg) 87,5 94,34 <0,0001

TAm (mmHg) 110 112,41 <0,0001

hipolipemiantå anterior începerii studiului, se încadreazå
în aceastå grupå a valorilor IMT.

Tabel III – Caracteristicile grupului de studiu: distribuÆia
factorilor de risc în funcÆie de IMT

DISCUæII
Evaluarea valorilor obÆinute la måsurarea ABI çi IMT

cu factorii de risc cardiovasculari tradiÆionali a evidenÆiat

o corelaÆie semnificativå între valorile patologice ale
acestor parametrii çi prezenÆa factorilor de risc clasici[11].
PacienÆii care au prezentat un numår mai mare de factori
de risc clasici au avut deasemenea valori mai reduse ale
ABI çi mai ridicate ale IMT faÆå de cei cu un numår redus
sau fårå factori de risc [1].

AbsenÆa factorilor de risc cardiovasculari tradiÆionali
la grupul control s–a corelat semnificativ cu valori normale
(sau foarte apropiate de normal) ale parametrilor adiÆionali
propuçi de noi, aceastå corelaÆie indicând un grad înalt de
specificitate al acestor noi metode de diagnostic ale atero-
sclerozei subclinice. În mod similar, în cazul grupului de
studiu, valorile modificate ale ABI çi respectiv ale IMT
au fost asociate cu prezenÆa unui mare numår de factori
de risc cardiovasculari cunoscuÆi, evidenÆiind astfel çi un
înalt grad de sensibilitate [1].

Astfel, pentru stabilirea unui diagnostic cât mai corect,
pentru optimizarea tratamentului, dar mai ales pentru
stabilirea prognosticului çi gradului de risc cardiovascular,
consideråm necesarå asocierea determinårilor ABI çi IMT
la investigaÆiile clinice çi de laborator clasice [5].

BIBLIOGRAFIE
1. Antelmi I, dePaula RS, Shinzato AR et al –

Influence of age, gender, body mass index, and
functional capacity on heart rate variability in a
cohort of subjects without heart disease, Am J Cardiol,
2004, 93: 381–385

2. Bello N, Mosca L – Epidemiology of coronary heart
disease in women, Progress in Cardiovascular
Diseases, 2004, 46: 287–295

3. Bots ML – Carotid intima–media thickness as a
surrogate marker for cardiovascular disease in
intervention studies, Curr Med Res Opin, 2006, 22:
2181–2190

4. Braunwald E Shattuck Lecture – Cardiovascular
medicine at the turn of the millennium: triumph and
opportunities, N Engl J Med, 1997, 337: 1360–9

5. Crouse JR – Thematic review series: patient–oriented
research; imaging atherosclerosis: state of the art, J
Lipid Res, 2006, 47: 1677–1699

6. Crouse JR, Grobbee DE, O’Leary DH et al –
Carotid intima media thickness in low risk individuals
with asymptomatic atherosclerosis: baseline data from
the METEOR study, Curr Med Res Opin, 2007, 23:
641–648

7. John RC, Joel SR, Ward AR et al – Effect of
rosuvastatin on progression of carotid intima–media
thickness in low–risk individuals with subclinical
atherosclerosis, JAMA, 2007, 297: 1344–1353

8. Kawashima S, Yokoyama M – Dysfunction of
endothelial nitric oxide synthase and atherosclerosis,
Arteriosclerosis, Thrombosis, and Vascular Biology,
2004, 24: 998–1005

9. Landmeser U, Hornig B, Drexler H – Endothelial
function: A critical determinant in atherosclerosis?,
Circulation, 2004, 109: 27–33

10. Lynch J, Smith GD – A life course approach to
chronic disease epidemiology, Annual Review of
Public Health, 2005, 26: 1–35

11. Madhu SV, Kant S – Preclinical evaluation of
atherosclerosis, Int J Diab Dev Ctries, 2006, 26: 105
– 111



92 „Sibiul Medical“ Volum 19 Nr. 4/2007

REZUMAT
Introducere: Hipertrofia cardiacå se poate produce

ca un råspuns adaptativ la creçterea travaliului cardiac
de naturå fiziologicå, ca în cazul antrenamentului fizic
(„cord atletic“) sau patologicå (valvulopatii, HTA,
obezitate).

Scopul studiului este acela de a identifica modificårile
electrice çi mecanice implicate în hipertrofia cardiacå
fiziologicå.

Material çi metodå: studiul a fost realizat pe un numår
de 30 çobolani masculi Wistar, distribuiÆi aleator în grupul
control çi grupul de studiu. Durata programului de înot a
fost de opt såptåmîni. Dupa cele 8 saptåmâni cordul a
fost excizat, un muçchi papilar al VS a fost indepartat çi
perfuzat cotinuu cu soluÆie Tyrode oxigenatå. Au fost
måsuraÆi parametrii electrici çi mecanici.

Rezultate: Am obÆinut creçterea raportului maså
ventricul stâng/maså corporalå (27,9%) çi a lungimii
fibrelor miocardice cu 13% faÆå de grupul control, astfel
putem concluziona cå au fost îndeplinite criteriile de
hipertrofie ventricularå stângå (HVS). Çobolanii cu HVS
au prezentat o alungire a duratei potenÆialului de acÆiune
bazate în special pe alungirea depolarizårii
(APD25=43,94%), precum çi creçterea amplitudinii çi
duratei contracÆiei.

Concluzii: Alungirea duratei contracÆiei la çobolanii
cu HVS ar putea fi corelatå cu alungirea duratei
potenÆialului de acÆiune. Durata depolarizårii
membranare ar putea influenÆa contracÆia prin reglarea
eliberårii çi recaptårii de calciu din reticulul sarcoplasmic.

Cuvinte cheie: potenÆial de acÆiune, cord atletic,
depolarizare, hipertrofie ventricularå stângå

ABSTRACT
Introduction: Cardiac hypertrophy may be produced

as an adaptive response to increased cardiac workloads
determined by physiological stimuli like physical training
(athletes heart) or pathological stimuli(valvulopathy,
hypertension, obesity).

The aim of the study was to identify the electrical
and mechanical changes involved in physiological cardiac
hypertrophy.

Material and methods: In this study we used 30 male
Wistar rats, randomly assigned into control group or study
group. Swimming program lasted 8 weeks. After these 8
weeks the hearts was excised, a papillary muscle was

removed and infused continuously with Tyrode solution.
Electrical and mechanical parameters were measured.

Results: we obtained an increase in LV weight/body
weight index (27.9%) and in myocytes lengths by 13%
compared to the sedentary group, and so we concluded
that- left ventricular hypertrophy (LVH) was indeed
produced. Rats with LVH showed a prolonged action
potential duration based mostly on the prolongation of
depolarization (APD25=43.94%), and also an increase
in contraction amplitude and duration.

Conclusions: The longer duration in contraction in
rats with LVH can be related with longer action potential
duration. The duration of membrane depolarization could
influence the contraction by regulating the release and
uptake of calcium by the sarcoplasmic reticulum.

Key words: action potential, athletes’s heart,
depolarization, left ventricular hypertrophy

INTRODUCERE
În general, hipertrofia cardiacå este un factor de

prognostic negativ [5, 8]. Creçterea dimensiunilor cordului
este o caracteristicå a majoritåÆii formelor de insuficienÆå
cardiacå. Hipertrofia cardiacå ce apare la atleÆi (hipertrofia
fiziologicå) este o importantå excepÆie. Ca råspuns la o
largå varietate de stimuli, mecanici, hemodinamici,
hormonali çi patologici, miocardul se adapteazå
necesitåÆilor crescute prin hipertrofia celulelor musculare.
Hipertrofia cardiacå se poate produce ca un råspuns
adaptativ la creçterea travaliului cardiac de naturå
fiziologicå, cum se întâmplå în cazul antrenamentului fizic
(„cord atletic“) sau patologicå (valvulopatii, HTA,
obezitate). Diferitele forme de hipertrofie cardiacå iau
naçtere ca rezultat al combinårii unor factori genetici,
fiziologici sau ambientali. Mecanismele implicate în
hipertrofia fiziologicå induså prin efort precum çi în cea
patologicå sunt puÆin înÆelese. Rezultatele unor studii sunt
sugestive pentru posibilitatea ca ?i cuplul excitaÆie-
contracÆie så fie alterat în hipertrofia cardiacå. Între aceste
douå tipuri de hipertrofie existå diferenÆe ale proprietåÆilor
cardiace.

În anul 490 î.e.n., Phidippides, un tânår mesager grec,
a alergat 26,2 mile, de la Maraton la Atena, ducând vestea
victoriei grecilor asupra perçilor, dupå care s-a pråbuçit çi
a decedat. Acesta este probabil primul incident de moarte
subitå a unui atlet descris în istorie. Este bine cunoscut de
mult timp cå atleÆii sånåtoçi pot dezvolta hipertrofie

MODIFICÅRILE FENOMENELOR ELECTRICE ÇI MECANICE INDUSE
DE HIPERTROFIA VENTRICULARÅ STÂNGÅ PRIN EFORT FIZIC

THE ELECTRICAL AND MECHANICAL PHENOMENA INDUCED
BY VENTRICULAR HYPEATROPHY IN PHISICAL EFFORT

Alina Scridon1, I. æilea2, RC Çerban1, M. Perian1, D. Dobreanu1

Universitatea de Medicinå çi Farmacie, Disciplina de Fiziologie, Târgu Mureç, România
Clinica Medicalå III, Universitatea de Medicinå çi Farmacie, Târgu Mureç, România
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ventricularå stângå (HVS) cu modificåri tipice ECG çi
ecocardiografice, care duc la definirea „cordului atletic“,
ca un model distinct de hipertrofie cardiacå. În anumite
cazuri este dificil de diferenÆiat hipertrofia miocardicå
fiziologicå de cea patologicå [1, 6, 9].

„Cordul atletic“ este o adaptare a cordului la
antrenamentul fizic intens, de lungå duratå, care include
creçterea diametrelor cavitåÆilor cardiace, îngroçarea
pereÆilor çi creçterea masei cardiace, într-o måsurå
proporÆionalå cu activitåÆile sportive çi cu programul de
exerciÆii [3, 7, 10].

SCOPUL STUDIULUI
Studiul are ca obiectiv identificarea modificårilor

electrice çi mecanice implicate în hipertrofia cardiacå
fiziologicå induså prin antrenament fizic prin înot.
ÎnÆelegerea funcÆiei cardiace normale çi adaptarea sa la
factori fiziologici çi patologici reprezintå o importantå
realizare intelectualå, satisfåcând curiozitatea legatå de
mecanismele care stau la baza funcÆiilor biologice.
Identificarea çi caracterizarea fenomenelor electrice çi
mecanice implicate în hipertrofia cardiacå reprezintå un
element critic în elucidarea mecanismelor care stau la baza
procesului hipertrofic.

MATERIAL ÇI METODÅ
Toate experimentele realizate în cadrul acestui studiu

au fost în conformitate cu DeclaraÆia de la Helsinki din
1964 çi cu reglementårile Ministerului Agriculturii din
România (ordin 400/20 mai 2002). Studiul a fost realizat
pe un numår de 30 çobolani masculi Wistar, cu greutate
corporalå la începutul studiului de aproximativ 250 g,
distribuiÆi aleator în unul din urmåtoarele douå grupuri:
grupul control, format din 15 de çobolani sedentari çi
grupul cu hipertrofie fiziologicå, format din 15 de çobolani
supuçi antrenamentului fizic prin înot. Ca model de
antrenament fizic a fost preferat înotul în detrimentul
alergatului, datoritå eficienÆei sale în inducerea hipertrofiei
miocardice [3]. Acomodarea animalelor la programul de
antrenament fizic s-a fåcut în douå såptåmîni. În continuare
programul de înot se deruleazå cu durata de 90 de minute
pe zi, 5 zile pe såptåmînå, timp de 6 såptåmîni. Astfel,
durata totalå a programului de înot a fost de opt såptåmâni.
Dupa cele 8 såptåmâni de antrenament fizic animalele au
fost anesteziate utilizând cloroform, a fost måsuratå
greutatea corporalå, cordul a fost rapid excizat çi plasat în
soluÆie Tyrode oxigenatå. Un muçchi papilar al
ventriculului stâng a fost îndepartat, cordul a fost cântårit,
iar muçchiul a fost perfuzat cotinuu cu soluÆie Tyrode
(NaCl - 8,00 g, KCl - 0,20 g, MgSO4 - 0,10 g, CaCl2 -
0,20 g, NaH2PO4 - 0,05 g, Glucoza - 1,00 g, Na2CO3 -
1,00 g, pH – 7,2). Pentru a confirma dezvoltarea HVS la
animalele supuse antrenamentului fizic prin înot, s-au
folosit ca parametrii: masa corporalå, masele cardiace,
raportul maså VS/maså corporalå çi examenul
histopatologic al unui fragment de ventricul stâng (VS).
Au fost måsuraÆi urmåtorii parametrii electrici:
amplitudinea potenÆialului de acÆiune, valoarea
potenÆialului de repaus, durata potenÆialului de acÆiune
pânå la atingerea a 90% din repolarizarea completå
(APD90), durata potenÆialului de acÆiune pânå la atingerea

a 75% din repolarizarea completå (APD75), durata
potenÆialului de acÆiune pânå la atingerea a 50% din
repolarizarea completå (APD50), durata potenÆialului de
acÆiune pânå la atingerea a 25% din repolarizarea completå
(APD25) çi viteza depolarizårii. Concomitent cu
înregistrarea fenomenelor electrice s-a fåcut çi înregistrarea
fenomenelor mecanice ale muçchiului papilar. Au fost
måsuraÆi urmåtorii parametrii mecanici: amplitudinea
maximå a contracÆiei (AC), timpul scurs pânå la atingerea
amplitudinii maxime a contracÆiei (TAC), timpul scurs
pânå la atingerea a 50% din relaxarea completå (T1/2R).
Pentru a investiga posibilul rol al alterårii cuplului
excitaÆie-contracÆie în cadrul hipertrofiei cardiace, am
comparat activitatea mecanicå çi electricå, înregistrate
simultan la muçchii papilari normali çi hipertrofiaÆi.
SemnificaÆia statisticå a diferenÆelor dintre grupurile
experimentale a fost determinatå cu testul Student çi o
probabilitate mai micå de 0,05 a fost consideratå
semnificativå.

REZULTATE
În cazul çobolanilor supuçi antrenamentului fizic

susÆinut s-a obÆinut, dupå cum era de açteptat, o scådere a
masei corporale. Rezultatele obÆinute în calcularea maselor
cardiace la grupul de çobolani supuçi antrenamentului fizic
au evidenÆiat creçterea semnificativå a valorilor, faÆå de
grupul de sedentari. Corelarea rezultatelor obÆinute în
calcularea acestui raport cu valorile masei ventriculare
furnizeazå informaÆii consistente asupra stårii de
hipertrofie cardiacå. Deçi ne-am açtepta ca, în condiÆiile
apariÆiei hipertrofiei ventriculare stângi, så obÆinem o
creçtere atât a lungimii cît çi a grosimii fibrelor musculare
miocardice, rezultatele noastre sunt, într-o oarecare
måsurå, cel puÆin neaçteptate. S-a obÆinut o creçtere a
lungimii fibrelor, dar nu çi a grosimii lor. Totuçi, datele
obÆinute de noi, sunt în concordanÆå cu alte date din
literatura de specialitate, care evidenÆiazå aceleaçi
modificåri. La grupul de studiu s-a obÆinut o scådere de
38,7g(13,6%) (p<0,05) a masei corporale, faÆå de grupul
de çobolani sedentari. Creçterea masei cardiace, çi în
special a VS, este una dintre modificårile care
caracterizeazå direct starea de hipertrofie miocardicå.

Figura 1 - ComparaÆie între masa corporalå a celor douå
grupuri studiate

Pentru grupul de çobolani antrenaÆi prin înot s-a
obÆinut o creçtere de 4,5 mg a masei totale uscate a VS
(4,41%) (p<0,05) faÆå de grupul de sedentari. Acest
parametru caracterizeazå cel mai corect starea de
hipertrofie ventricularå stângå, atâta timp cât este corelat
cu masa totalå uscatå a VS, pentru a evita eventualele
confuzii care pot surveni din cauza scåderii masei
corporale.

Figura 2 - ComparaÆie între masa ventriculului stâng a
celor douå grupuri studiate

În urma antrenamentului s-a obÆinut o creçtere cu
120x10-3 a raportului maså uscatå a VS/maså corporalå
(27,9%) (p<0,05) çi o creçtere cu 13% a lungimii fibrelor
miocardice (p<0,05), faÆå de grupul de sedentari, dar
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grosimea fibrelor a råmas aproximativ constantå. Putem
concluziona astfel cå au fost îndeplinite criteriile de HVS.

o alungire a TAC cu 11,43 msec (10,52%) (p<0,05) çi o
alungire a T1/2R cu 34,683 msec (18,41%) (p<0,05), faÆå
de grupul de sedentari.

Tabel I - Parametrii electrici çi mecanici a celor douå
grupuri studiate

Am considerat cå un mod potrivit de a verifica
existenÆa unei posibile relaÆii fiziologice între durata
potenÆialului de acÆiune membranar çi natura råspunsului
contractil, ar fi de a stabili dacå existå sau nu o corelaÆie
între durata potenÆialului de acÆiune çi parametrii care
caracterizeazå contracÆia. Pentru a realiza acest deziderat
am corelat APD90, APD75, APD50 çi APD25 cu cei trei
parametrii ai contracÆiei determinaÆi: AC, TAC çi T1/2R.
Pentru grupul de çobolani supuçi antrenamentului fizic
prin înot, ca çi în cazul grupului control, s-a obÆinut o
corelaÆie semnificativå între toÆi cei trei parametrii ai
contracÆiei çi durata potenÆialului de acÆiune.

DISCUæII
La grupul de çobolani cu hipertrofie cardiacå

fiziologicå s-a obÆinut o alungire semnificativå a tuturor
fazelor potenÆialului de acÆiune. Cu toate acestea, cele mai

Figura 3 - Raportul maså VS/maså corporalå
Nu s-au înregistrat diferenÆe semnificative ale

valorilor amplitudinii potenÆialului de acÆiune çi nici ale
celui de repaus între cele douå grupuri de studiu.

Pentru grupul de çobolani antrenaÆi prin înot s-a
obÆinut o alungire a APD90 cu 33,105 msec (28,06%)
(p<0,05), o alungire a APD75 cu 15,544 msec (26,17%)
(p<0,05), o alungire a APD50 cu 26,083 msec (39,65%)
(p<0,05), o alungire a APD25 cu 34,358msec (43,94%)
(p<0,05), o scådere a Äp/Ät cu 2,392 mV/sec (20,84%)
(p<0,05), faÆå de grupul de sedentari. Çobolanii supuçi

antrenamentului fizic prin înot au prezentat o alungire a
duratei potenÆialului de acÆiune bazate în special pe
alungirea depolarizårii (cele mai importante modificåri au
fost obÆinute pentru valorile APD25 (43,94%) çi Äp/Ät
(20,84%)

Pentru grupul de çobolani antrenaÆi prin înot s-a
obÆinut o creçtere a AC cu 166,612 ìN (25,55%) (p<0,05),

Parametru Sedentari AntrenaÆi p

PA (mV) 80±0,5 81±0,3 <0,05

PR (mV) -68±0,4 -66±0,3 <0,05

APD90 (msec) 84±1,1 118±1,3 <0,05

APD75 (msec) 60±0,8 75±0,6 <0,05

APD50 (msec) 40±0,6 66±0,7 <0,05

APD25 (msec) 29±1,0 63±0,8 <0,05

Äp/Ät (mV/sec) 11±0,4 9±0,3 <0,05

AC (µN) 485±20 652±26 <0,05

TAC (msec) 97±12 109±14 <0,05

T1/2R (msec) 154±6 188±4 <0,05

semnificative modificåri au survenit în faza de depolarizare
a potenÆialului de acÆiune, fapt confirmat prin alungirea
semnificativå a APD25. Rezultatele noastre asupra lotului
de çobolani cu hipertrofie fiziologicå, sugereazå faptul cå
alungirea duratei contracÆiei la çobolanii cu HVS ar putea
fi corelatå cu alungirea duratei potenÆialului de acÆiune,
observatå în muçchii hipertrofiaÆi. Cu toate acestea, natura
relaÆiei dintre contracÆie çi depolarizarea membranarå este
departe de a fi pe deplin înÆeleaså. Durata depolarizårii
membranare ar putea influenÆa contracÆia prin reglarea
eliberårii çi recaptårii de calciu din reticulul sarcoplasmic
[2,4]. Aceastå reglare s-ar putea produce prin alungirea
duratei depolarizårii, declançând o depolarizare mai
completå a sistemului T membranar. Astfel, eliberarea
calciului din reticulul sarcoplasmic s-ar produce în cantitate
proporÆionalå cu durata depolarizårii sistemului T
membranar adiacent.

Încetarea depolarizårii ar declança în continuare
recaptarea calciului de cåtre reticulul sarcoplasmic
adiacent, çi astfel ar activa relaxarea prin intermediul
activitåÆii sistemului de transport al calciului. Relaxarea
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se produce atunci când calciul este expulzat din citosol.
Aceastå expulzare se realizeazå pe mai multe cåi,
importanÆa fiecåreia dintre acestea fiind dependentå de
specie. În miocardul çobolanilor eliminarea de calciu este
produså mai ales de RS, datoritå densitåÆii crescute a
moleculelor cu funcÆie de pompå [5,7].

Grupul de çobolani cu HVS secundarå
antrenamentului fizic prin înot, a prezentat o corelaÆie
semnificativå între toÆi cei trei parametrii ai contracÆiei çi
durata potenÆialului de acÆiune. Aceastå observaÆie
sugereazå faptul cå, în contextul hipertrofiei cardiace
fiziologice, nu se produc alteråri ale cuplului electro-
mecanic, ci modificårile apårute sunt de tip adaptativ,
având efecte benefice asupra proceselor fiziologice
cardiace.

Pe de altå parte, este posibil ca alungirea duratei
potenÆialului de acÆiune, observatå în cadrul hipertrofiei
ventriculare stângi, så fie secundarå alterårii contracÆiei.
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REZUMAT
Tehnica piezo-chirurgicalå a fost dezvoltatå pentru

a depåçi limitele siguranÆei intraoperatorii existente date
de instrumentele tradiÆionale de tåiere a osului. Tehnica
piezo-chirurgicalå permite obÆinerea unor performanÆe
înalte çi morbiditate scåzutå în chirurgia osoaså. Datoritå
mmicrovibraÆiilor bazate pe ultrasunete, tehnica piezo-
chirurgicalå- deschide o nouå cale pentru osteotomie çi
osteoplastie în implantologia oralå.

ABSTRACT
The Piezosurgery has been developed to overcome

the limits of precision and intraoperatory saftey existing
in traditional bone cutting instruments.Piezosurgery
allows to obtain high predictability and low morbidity in
bone surgery. Thanks to the controlled three dimensional
ultrasound microvibrations, the piezosurgery opens up a
new age for osteotomy and osteoplasty in Implantology.

INTRODUCERE
Numeroase studii au demonstrat succesul

implantelor dentare atât din punct de vedere funcÆional
cât çi estetic (1-4). Dar acest succes trebuie så fie
completat de succesul restaurårii protetice care trebuie
så satisfacå atât dezideratul estetic cât çi pe cel biologic
çi funcÆional. Pentru a putea realiza o asemenea
restaurare proteticå este necesarå inserarea implantelor
în os în poziÆia idealå. Aceastå focalizare a atenÆiei cåtre
restaurarea proteticå a dat naçtere la termeni precum
„restoration-driven implant placement“ sau „reverse
planning“. Ambele termene se referå la faptul cå
implantele nu se inserå acolo unde avem os, ci acolo
unde este necesar din punct de vedere protetic (5-9), cu
alte cuvinte augumentarea osoaså a zonelor unde oferta
de os este deficitarå.

Progresele din chirurgia implantarå au fåcut
posibilå apariÆia a numeroase metode de augumentare
osoaså (10-12). Pentru a elimina micromiçcårile grefelor
osoase çi pentu a împiedeca migrarea celulelor pårÆilor
moi în zonele supuse augumentårii au fost dezvoltate çi
folosite o serie de membrane artificiale (13-17). De
asemenea pot fi folosite tehnici alternative de augumentare
osoaså ca transplantul de blocuri osoase recoltate din
menton, ramul ascendent mandibular sau creasta iliacå
(18-25). Pot fi folosiÆi factori de creçere pentu a gråbi
angiogeneza çi vindecarea çi pentru a stabiliza grefa (26-

31). Poate fi folositå tehnica „ridge splitting“ pentru a evita
recoltarea çi grefarea de blocuri osoase (32-39). In zonele
laterale ale maxilarului unde oferta osoaså în înålÆime este
insuficientå datoritå resorbtiei osoase sau datorita
pneumatizåri a sinusului maxilar ca urmare a pierderii
dinÆilor, cea mai indicatå tehnicå este elevarea plançeului
sinusal - prin accesul realizat vestibular sau crestal,
membrana lui Schneider este elevatå în deplinå siguranÆå,
fårå a o perfora iar spaÆiul rezultat este umplut cu grefå
osoaså (40-43).

Tehnica piezo-chirurgicalå este o metodå prin care
se pot realiza toate metodele descrise mai sus, având
avantaje clare fatå de tehnicile clasice.

MATERIALE ÇI METODE
Unitatea piezo-chirurgicalå lucreazå la o frecvenÆå a

capului piesei de 25-30 kHz, frecvenÆå la care este tåiat
doar osul. Pentru a putea tåia tesuturi moi, este necesarå o
frecvenÆå de oscilare a capului de 50 kHz. Dacå este folosit
corect, dispozitivul nu poate leza membrana lui Schneider,
deci folosirea lui este indicatå in manoperele de fineÆe în
care este necesarå evitarea acestor structuri anatomice. Din
cauzå cå energia mecanicå dezvoltatå de capul oscilator
nu poate fi direcÆionatå în totalitate în scopul de a tåia
tesuturile dure, o parte este transformatå în cåldurå care
poate fi transmiså tesuturilor cu consecinÆa lezårii acestora.
De aceea piezotomul este dotat cu un sistem de pompå cu
lichid steril (ser fiziologic). Pentru a putea realiza o råcire
eficientå lichidul trebuie råcit la 4ºC, de asemenea debitul
acestuia putând fi reglat.

Piesa de mânå este prevåzutå cu diferite capete (cap
pentru osteoplastie, pentru osteotomie, pentru separarea
tesuturilor moi de os, pentru tåierea osului). Miçcårile
capului peisei sunt executate în sens orizontal pe o arie de
60-200µm iar în sens vertical pe o arie de 20-60µm, aceste
valori fiind mult mai mici decât cele ale micro-fieråstråului
oscilant sau a frezei, rezultå- cå manipularea este mult
mai preciså çi cu mau puÆin disconfort pentru pacient. Unul
din dezavantajele metodelor clasice de realizare a ferestrei
osoase este imposibilitatea dozårii presiunii care este
aplicata (acest lucru ducând deseori la penetrarea
necontrolatå de cåtre frezå a corticalei vestibulare cu
consecinÆa lezårii membranei lui Schneider). Acest lucru
este eliminat de piezotom deoarece pentu a tåia tesuturile
este necesarå o forÆa reduså. Aplicarea unei forÆe excesive
pe pieså duce la blocarea capului oscilant çi la geerarea de

AVANTAJELE UTILIZÅRII TEHNICII PIEZO-CHIRURGICALE ÎN
ELEVAREAPLANÇEULUI SINUSAL

THE ADVATAGES OF PIEZO-CHIRURGICAL TECHNICS IN ELEVATIONS
OF SINUSAL FLOOR

Autori: Anca Vereanu1, Emanuel Bratu2, Radu Sitå3
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cåldurå. Pentru a prevenii acest lucru aparatul este dotat
cu avertizare sonorå atunci când acest lucru este iminent.
Pe lângå frecvenÆa cu care oscileazå capul peisei, deosebit
de important este çi design-ul capului. Existå capete cu
suprafaÆådiamantatå, ascuÆite, sau de formå neregulatå.
Puterea piezotomului este de 5W (aparatul de detartraj
ultrasonic având 2W). O putere mai mare creçte capacitatea
de tåiere a aparatului, dar acesta necesitå capete mai groase,
deci o incizie groaså çi impreciså.

La ora actualå elevarea plançeului sinusal în vederea
creçterii ofertei osoase în sens vertical este o tehnicå de
rutinå în chirurgia implantologicå(42) dar realizarea
acesteia prin metodele clasice presupune riscuri care in
final impiedicå inserarea implantelor, riscuri care sunt
eliminate prin folosirea tehnicii piezochirurgicale.

Pacientul prezintå o edentaÆie terminalå de la nivel
de premolar doi în regiunea cadranului II . Examenul clinic
a relevat o ofertå osoaså în låÆime satisfåcåtoare, dar
radiografia panoramica a dezvåluit cå odata cu resorbÆia
verticalå care a avut loc dupå extracÆia dinÆilor, sinusul
maxilar s-a pneumatizat. Caninul çi premolarul prim fiind
irecuperabili s-a luat decizia extragerii lor. Septul sinusal
care apare pe radiografia panoramicå la nivelul molarului
II impune luarea în considerare a unor måsuri de precauÆie.
În acest caz a fost aleaså ca metodå de augumentare sinus-
lift-ul extern prin abordare vestibularå çi elevarea
membranei sinusale prin metoda Caldwell-Luc modificatå.
Pentru a nu compromite rezultatul estetic a fost realizatå
o incizie pe creastå care s-a continuat pânå la nivelul
incisivului central de partea opuså, fara realizarea unei
incizii verticale de descårcare. ExtracÆia premolarului çi a
caninului a fost fåcutå înaintea realizårii inciziei. Decolarea
lamboului a fost cât mai extinså pentru a putea evidenÆia
corticala vestibularå.

1. Radiografie preoperatorie

2. Decolarea lamboului mucoperiostal si evidentierea

crestei osoase si a peretelui lateral al maxilarului

3. Crearea ferestrei sinusale cu ajutorul unui cap sferic
diamantat atasat la piesa de mana piezosurgery (Firma
MECTRON-Italia)

IniÆial s-a realizat conturarea ferestrei osoase pânå în
dreptul septului sinusal. Apoi s-a trecut la crearea ferestrei
sinusale cu ajutorul unui cap sferic diamantat ataçat la piesa
de mânå piezosurgery. Dacå fereastra sinusalå este realizatå
cu ajutorul frezelor, perforarea membranei lui Schneider
este un factor care poate compromite întreaga manoperå,
deoarece izolarea grefei osoase nu mai poate fi realizatå
nici måcar prin micro-suturarea membranei. Integritatea
membranei schneideriene este o condiÆie esenÆialå pentru
stabilizarea grefei. Prin folosirea piezotomului, acest risc
este complet eliminat deoarece prin folosirea unor capete
adecvate çi a frecvenÆelor indicate este imposiblå lezarea
membranei lui Schneider.

4..Decolarea membranei sinusale de pe podeaua
sinusului cu ajutorul chiuretelor speciale
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5. Elevarea membranei 8. implantele inserate la nivelul 23 si 24

6.Aspect intraoperator din timpul inserarii implantelor

În continuare decolarea membranei s-a realizat cu
chiurete de mânå urmându-se protocolul indicat de tehnica
Caldwell-Luc modificatå. Pregåtidea patului osos a fost
realizatå iniÆial pentru implantele de pe locul 23 çi 24,
apoi pentru cele de pe locul 25, 26 çi 27. Înainte de
inserarea implantelor din zona augumentatå, cavitatea
rezultatå a fost umplutå cu os bovin deshidratat çi liofilizat
(Bio-Oss, Geistlich). Dupå inserarea implantelor zona a
fost copletatå cu Bio-Oss çi augumentarea s-a finalizat
prin poziÆionarea unei membrane artificiale rezorbabile
din colagen(Bio-Guide,Geistlich).

7.Verificarea directiei de inserare a implantelor cu
ajutorul unei sonde antrale inainte de augumentarea
podelei sinusale

9.In cavitatea sinusala s-a introdus os bovin si s-a continuat
inserarea  celorlalte implante la nivelul 25, 26, 27

10. Repozitionarea lamboului si sutura



„Sibiul Medical“ Volum 19 Nr. 4/2007 99

11. Apect postoperator

12. Radiografia de control
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CONCLUZII
Tehnica piezo-chirurgicalå este o aplicaÆie relativ

nouå în implantologie, întradevår costisitoare pentru medic
çi pacient, dar care prezintå avantaje majore faÆå de
tehnicile clasice. Eliminarea riscului de perforare a
membranei lui Schneider este un factor demn de luat în
seamå, deoarece principala cauzå de eçec a augumentårii
osoase prin elevarea plançeului sinusal era tocmai acesta
perforare (un risc major în cazul folosirii frezelor). Se mai
pot enumera câteva avantaje: asigurarea unui câmp
operator curat, reducerea riscului de lezare a altor
formaÆiuni anatomice, precum çi folosirea piezotomului
în alte tehnici din chirurgia implantologicå sau parodontalå
unde poate inlocui cu succes procedeele clasice.
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REZUMAT
Neglijatå ani întregi de comunitåÆiile çtiinÆice çi

clinicieni, boala celiacå se «bucurå» aståzi de o mare
atenÆie, datoritå d0ublårii frecvenÆei cazurilor
diagnosticate în ultimile douå decenii.

PrevalenÆa bolii celiace în ultimii ani a scåzut pentru
formele tipice diagnosticate în copilaria micå, dar a crescut
pentru formele atipice sau cu debut tardiv. Date fiind
dificultåÆile de diagnostic çi de respectare a regimului la
aceste categorii de vârstå, lucrarea îçi propune o
sistematizare a cazurilor de boalå celiacå în funcÆie de forma
clinicå, demonstrarea rolului testelor imunologice çi a
biopsiei de mucoaså jejunalå în precizarea diagnosticului
çi evoluÆia sub regimul alimentar fårå gluten.

Cuvinte cheie: boala celiacå, forme atipice, dieta fårå
gluten.

ABSTRACT
Having been neglected for years by the scientific

community and by clinicians, the celiac disease enjoys
great attention nowadays, due to the doubling of the
frequency of cases diagnosed over the past decades. The
prevalence of the celiac disease over the past years has
decreased for typical forms diagnosed in early childhood,
but it has grown for atypical forms or for the ones with a
tardy debut. Given the difficulty in diagnosing and in
observing the dietary regime for these categories of age,
the paper purposes a systematization of the celiac disease
cases, depending on their clinical form, the demonstration
of the role of immunologic tests, as well as of the biopsy
of jejunum mucous in specifying the diagnosis and the
evolution under the gluten–free alimentary diet.

Key words: Celiac disease, atypic forms, gluten free
diet

INTRODUCERE
Un caz tipic de boalå celiacå nu existå. Fiecare pacient

poate prezenta o combinaÆie variabilå de simptome care
pot fi unice pentru ei sau versiunea lor de boalå.

Datele din literaturå aratå cå pe måsurå ce copilul
creçte, simptomatologia tipicå malabsorbÆiei de tip boalå
celiacå este tot mai puÆin caracteristicå.

PrevalenÆa bolii celiace în ultimii ani a scåzut pentru
formele tipice diagnosticate în copilaria micå, dar a crescut
pentru formele atipice sau cu debut tardiv.

OBIECTIVE
Datå fiind incidenÆa mare a formelor atipice de boalå

celiacå la vârstå de çcolar çi adolescent çi a dificultåÆilor
de respectare a regimului la aceste categorii de vârstå,
lucrarea îçi propune o sistematizare a cazurilor de boalå
celiacå în funcÆie de forma clinicå (clasicå, atipicå,
silenÆioaså, latentå çi refractarå), demonstrarea rolului
testelor imunologice çi a biopsiei de mucoaså jejunalå în
precizarea diagnosticului çi evoluÆia sub regimul alimentar
fårå gluten.

Material çi metodå. Lotul de studiu este alcåtuit din
pacienÆi de sex masculin çi feminin, cu vârsta cuprinså
între 6–18 ani, investigaÆi în sensul unei posibile boli
celiace în Clinica Pediatrie II Cluj–Napoca, în perioada
2002–2006.

ToÆi pacienÆii cuprinçi în lotul de studiu au fost supuçi
chestionarului anamnestic, examenului clinic,
examinårilor de laborator (inclusiv, serologice) çi biopsiei
intestinale, care a trançat diagnosticul final, permiÆând
încadrarea într–o formå de boalå celiacå, astfel:

Boala celiacå, forma clasicå (manifestå):
• pacienÆii prezintå tråsåturile clasice ale

sindromului de malabsorbÆie (simptome gastro–
intestinale);

• biopsie jejunalå cu atrofie vilozitarå totalå;
Boala celiacå, forma atipicå:
• pacienÆii prezintå simptome gastro–intestinale

minime;
• manifestårile de debut sunt extradigestive:
• hipotrofie staturo–ponderalå;
• anemie;
• osteoporozå;
• infertilitate;
• biopsia jejunalå cu atrofie vilozitarå totalå;
• dificil de diferenÆiat de forma silenÆioaså în

condiÆiile în care manifestårile extradigestive nu
sunt recunoscute.

Boala celiacå, forma silenÆioaså:
• pacienÆii sunt asimptomatici, atât din punct de

vedere al manifestårilor gastro–intestinale, cât çi
ale altor tråsåturi atipice ale bolii celiace;

• biopsia jejunalå cu atrofie vilozitarå;
• boala este descoperitå „întâmplåtor“ prin teste

serologice screening sau prin endoscopie efectuate
pentru altå afecÆiune.

IMPORTANæA TESTÃRILOR SEROLOGICE ÇI A BIOPSIEI DE
MUCOASÃ JEJUNALÃ ÎN DIAGNOSTICUL

BOLII CELIACE LA COPIL
THE IMPORTANCE OF SEROLOGIC TESTS AND JEJUNAL MUCOSAL

BIOPSY IN DIAGNOSIS OF
ELIAC DISEASE IN CHILDREN

Anca Bogdan–Duicå
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Studiul de faÆå nu permite încadrarea în aceastå formå
întrucât metodologia de lucru nu a prevåzut testarea
screening a unor pacienÆi complet asimptomatici.

Boala celiacå, forma latentå:
• pacienÆii sunt diagnosticaÆi anterior cu boalå

celiacå çi au råspuns la dieta fårå gluten printr–o
normalizare histologicå a mucoasei intestinale,
menÆinutå çi dupå reintroducerea glutenului în
alimentaÆie.

Boala celiacå, forma refractarå:
• pacienÆii sunt diagnosticaÆi cu boalå celiacå, cu

atrofie vilozitarå totalå çi nu råspund la dieta fårå
gluten;

• motivul eçecului terapeutic ar putea fi:
• expunerea „accidentalå“ la gluten (prin

necunoçtinÆå de cauzå)
• dezvoltarea unor complicaÆii (jejuno–ileita

ulcerativå sau limfomul asociat enteropatiei).
Rezultate çi discuÆii. Lotul de studiu a cuprins 123

pacienÆi cu vârsta cuprinså între 6–18 ani, internaÆi în
Clinica Pediatrie II Cluj–Napoca, în perioada 2002–
2006, cu suscipiunea de boalå celiacå.

PacienÆii luaÆi în studiu au fost grupaÆi în 3 subloturi,
în funcÆie de apartenenÆa la o grupå de vârstå (çcolar mic,
6–10 ani, pubertate, 11–14 ani çi adolescenÆå, 15–18 ani).
La toate cele 3 subloturi s–a constatat o predominenÆå a
sexului feminin (M:F = 1:2), date care se suprapun cu
cele din literaturå, care apreciazå cå afecÆiunea este mai
frecventå, mai severå çi cu o evoluÆie mai rapidå la sexul
feminin. Din punct de vedere al mediului de provenienÆå,
la sublotul A (çcolar mic) predominå pacienÆii proveniÆi
din mediul rural (64,52 %), în timp ce la subloturile B çi
C (pubertate çi adolescenÆå) predominå mediul urban
(61,70 %, respectiv 62,22 %). PredominenÆa mediului
urban la aceste douå categorii de vârstå este explicatå prin
faptul cå mare parte din pacienÆii cu domiciliul în mediul
rural sunt çcolarizaÆi în mediu urban, ceea ce implicå çi o
mai mare adresabilitate la medic.

Studiile de specialitate au demonstrat faptul cå,
exceptând astenia çi retardul ponderal, toate celelalte
simptome au fost mai frecvente la sexul feminin.

Astfel, anemia hipocromå a fost depistatå cu o
frecvenÆå de 40 % mai mare la sexul feminin faÆå de cel
masculin. La fel, sindromul dispeptic çi tulburårile
aparatului genital au fost de 2 ori mai frecvente la sexul
feminin. În general, sunt diagnosticate cu boalå celiacå
de 2–3 ori mai multe fete decât båieÆi, din cauze pânå în
prezent necunoscute. Se suspicioneazå adresabilitatea
crescutå la medic a sexului feminin pentru afecÆiuni de
tipul anemie, osteoporozå, etc.

Manifestårile clinice, extrem de variate la debutul
bolii celiace, pornind de la sindromul de malabsorbÆie tipic
çi pânå la un spectru larg de simptome ce afecteazå mai
multe sisteme, duc la dificultåÆi majore în a manageria un
veritabil cameleon clinic. La copiii mari çi adolescenÆi,
primeazå deseori manifestårile extraintestinale.

Diversitatea manifestårilor extradigestive, dar çi
a celor digestive, a determinat efectuarea unor studii
privind incidenÆa bolii celiace la pacienÆii cu diagnosticul

de colon iritabil, studii care au stabilit cå 10 % din pacienÆi
sufereau de fapt de boalå celiacå.

Rezultatele studiului referitoare la råspunsurile
pacienÆilor la chestionarul anamnestic privitor la
manifestårile digestive çi extradigestive din ultimul an
reflectå, dupå cum s–a mai amintit, viziunea acestora
asupra bolii: importanÆa acordatå fiecårui simptom, gradul
în care simptomul respectiv afecteazå activitatea, calitatea
vieÆii, în general.

Conform datelor din literaturå, diareea pare så
fie cel mai frecvent simptom digestiv. Totuçi, pentru
sublotul A, greÆurile çi vårsåturile sunt consemnate într–
un procent mai mare (64,51 %) decât diareea (61,29 %);
pentru sublotul B, durerile abdominale sunt consemnate
într–un procent de 48,93 %, faÆå de diaree – 44,68 %;
pentru pacienÆii din lotul C, meteorismul abdominal este
consemnat într–un procent de 60 %, iar episoadele de
greÆuri çi/sau vårsåturi într–un procent de 53,33 %, fårå
ca måcar un pacient så acuze episoade de diaree. Acuzele
digestive sunt ierarhizate çi în funcÆie de intesitatea cu care
sunt percepute. Aça încât, simptome ca çi meteorismul
abdominal, durerile abdominale sau greÆurile (cel puÆin
pentru sublotul C – adolescente) ar putea avea o
semnificaÆie „extradigestivå“ diverså (infecÆie de tract
urinar, bulimie, etc).

Nu putem afirma faptul cå episoadele de diaree ar
putea fi „minimalizate“ de cåtre pacient, dar absenÆa lor
la sublotul C ar putea fi explicatå prin caracterul lor izolat,
limitat.

Diareea de tip gråsos, steatoreic a fost sesizatå la 19
pacienÆi din lotul A (61,29 %) çi la 25 pacienÆi din lotul B
(53,19 %). Procentele sunt consemnate ca fiind
semnificative, pentru fiecare lot în parte; tendinÆa de
scådere a procentului pe måsura creçterii în vârstå este de
asemenea semnificativå, locul diareei cu steatoree fiind
luat de simptomele extradigestive.

PrezenÆa scaunelor apoase în alternanÆå cu cele
gråsoase poate fi interpretatå fie în contextul unei
„crize celiace“, fie în cadrul unui episod acut infecÆios.

O altå modalitate de „percepÆie“ a bolii de cåtre
pacient a fost aceea de evaluare a curbei ponderale çi
staturale.

În urma chestionarului, la toate loturile s–a constatat
o stagnare în greutate çi în înålÆime.

Stagnarea în greutate a fost perceputå în proporÆie de
peste 80 % la lotul A, de peste 60 % la lotul B çi de peste
30 % la lotul C. Se constatå o diferenÆå semnificativå între
loturile de çcolari mici çi adolescenÆi, diferenÆå care poate
fi explicatå astfel: la cei mai mulÆi dintre pacienÆii lotului
A evaluarea a fost fåcutå de pårinÆi, iar pentru lotul C
evaluarea a fost fåcutå de cåtre pacienÆi (adolescenÆi).
Adolescentul îçi percepe greutatea „idealå“ în mod diferit
faÆå de pårinÆi.

Dezvoltarea staturalå reprezintå un criteriu mult mai
fidel în aprecierea existenÆei unei suferinÆe cronice, chiar
dacå nu a fost sesizatå ca atare de cåtre pacient sau anturaj.

Stagnarea staturalå a fost consemnatå la 41,93 % din
pacienÆii din lotul A, la 34,04 % din pacienÆii din lotul B
çi la 42,22 % din pacienÆii din lotul C. DiferenÆele sunt în
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„favoarea“ adolescenÆilor, care se percep „prea scunzi“ çi
nu „prea slabi“.

Dupå cum s–a mai amintit, manifestårile clinice
variazå în funcÆie de vârstå. Deçi diareea reprezintå cel
mai frecvent simptom, cel puÆin pentru boala clasicå, în
cazul formelor atipice de boalå celiacå, simptomatologia
este descriså ca fiind „subtilå“. Manifestårile extradigestive
iau locul celor digestive, pe måsurå ce copilul înainteazå
în vârstå, astfel încât adolescentul acuzå de cele mai multe
ori la momentul diagnosticului paloare tegumentarå,
fatigabilitate, dureri osoase, tulburåri ale aparatului genital
çi tulburåri psihiatrice.

Dintre manifestårile extradigestive sesizate de
pacienÆi, paloarea tegumentarå a fost cea mai frecventå
(51,61 % la pacienÆii din sublotul A, 85,10 % la pacienÆii
din sublotul B çi 91,11 % la pacienÆii din sublotul C),
urmatå de fatigabilitate (12,90 % la pacienÆii din sublotul
A, 78,72 % la pacienÆii din sublotul B çi 86,66 % la
pacienÆii din sublotul C); tulburårile menstruale apar într–
un procent de 29,78 % la pacientele din sublotul B çi 37,77
la pacientele din sublotul C; tulburårile psihiatrice apar
într–un procent de 17,02 % la sublotul B çi 26,66 % la
sublotul C.

Cu excepÆia palorii tegumentare (citatå în literaturå
ca fiind cel mai frecvent simptom extradigestiv), toate
celelalte simptome nu sunt patognomonice la sublotul A
(6–10 ani). PrezenÆa în procent mare a palorii tegumentare
çi a fatigabilitåÆii la sublotul B nu este surprinzåtoare, în
literaturå fiind descrise ca çi simptome extradigestive
importante pentru evaluarea bolii celiace.

Procentul relativ mare de pacienÆi care au indicat
tulburåri menstruale, de dinamicå sexualå sau psihiatrice
nu este de neglijat deoarece acestea marcheazå
personalitatea la pubertate çi adolescenÆå.

Chestionarul anamnestic pentru aparÆinåtori a avut
scopul de a preciza antecedentele heredo–colaterale
evocatoare pentru eventuale afecÆiuni asociate mai frecvent
cu boala celiacå. Aceste afecÆiuni survin într–o proporÆie
relativ micå (sub 30 %), fiind reprezentate de: diabet
zaharat (cel mai mare procentaj 19,14 % la sublotul B),
afecÆiuni tiroidiene (procentul cel mai mare 8,51 % la
sublotul B).

Examinarea clinicå a pacienÆilor din subloturile de
studiu a fost suprapozabilå cu datele oferite de chestionarul
anamnestic. Deçi majoritatea pacienÆilor au redat o
stagnare staturo–ponderalå, datele antropometrice au
constatat cå aprox. 30 % din pacienÆii din subloturile A çi
B, respectiv 20 % din pacienÆii sublotului C aveau o
dezvoltare staturo–ponderalå normalå (percentila 25–50).

Paloarea tegumentarå a fost constatatå la procente
asemånåtoare cu cele din chestionarul anamnestic (peste
70 %).

Profilul psihiatric constatat a fost „echilibrat“ la
sublotul A, apoi din ce în ce mai complex la subloturile B
çi C, grevat çi de tulburårile specifice vârstei.

Se poate concluziona cå odatå cu creçterea în vârstå,
dezvoltarea staturo–ponderalå este tot mai deficitarå,
carenÆele nutriÆionale se accentueazå, iar repercusiunile
asupra dezvoltårii psihice sunt tot mai evidente.

Corelabilå cu paloarea tegumentarå, anemia a fost
decelatå la 64,51 % din pacienÆii sublotului A, 85,10 %
din pacienÆii sublotului B çi 95,55 % din pacienÆii lotului
C. Nici unul din pacienÆii cuprinçi în studiu nu au prezentat
valori ale VEM corelabile cu anemia macrocitarå.

Deçi anemia reprezintå un simptom extradigestiv
important în diagnosticul bolii celiace, nu este
patognomonic. La mulÆi pacienÆi, anemia recunoaçte ca çi
mecanism de producere carenÆa de fier (frecventå în
populaÆia generalå) çi nu neapårat malabsorbÆia fierului.

Hipoproteinemia, un alt marker important al
malabsorbÆiei a fost gåsitå în proporÆie de 77,41 % la
sublotul A, de 65,95 % la sublotul B çi de 88,88 % la
sublotul C. Procentele par mari, dar valorile proteinemiei
s–au situat cu puÆin sub limita inferioarå a valorilor
normale. Aça se explicå de ce examenul clinic nu a decelat
prezenÆa edemelor la niciun pacient.

Numårul mic de cazuri cu hipocolesterolemie çi
hipotrigliceridemie este explicat de faptul cå malabsorbÆia
lipidelor este evidentå doar în cazurile severe de boalå
celiacå.

Hipocalcemia çi hipomagneziemia – într–un procent
mai mare pot fi corelate çi cu alte cauze (aport insuficient,
necesar crescut, etc.)

Am constatat cå la 61,29 % din pacienÆii din sublotul
A, 53,19 % din pacienÆii din sublotul B çi 11,11 % din
pacienÆii din sublotul C examenul macro– çi microscopic
al scaunului relevå modificåri în sensul diaree de tip
steatoree (scaun voluminos, påstos, prezenÆa acizilor graçi
sub formå de cristale refractare la lumina polarizatå).

32,25 % din pacienÆii din sublotul A, 44,68 % din
pacienÆii din sublotul B, 37,77 % din pacienÆii din sublotul
C au prezentat un examen coproparazitologic pozitiv
pentru G. Lamblia.

Deçi lambliaza este prezentå într–o proporÆie foarte
mare în populaÆia generalå, decelarea ei la loturile de studiu
are importanÆå întrucât infestaÆia masivå poate determina
leziuni ale mucoasei duodenale silimare cu cele din boala
celiacå (atrofie vilozitarå).

PacienÆii din lotul de studiu s–au încadrat în forma
atipicå în procent de 48,57 %, în forma latentå în procent
de 27,14 % çi în forma clasicå în procent de 24,28 %.

ToÆi pacienÆii încadraÆi în forma atipicå au prezentat
simptomatologie extradigestivå; serologia a fost pozitivå
pentru anticorpii antigliadinå în proporÆie de 64,70 %,
pentru anticorpii antiendomisium în proporÆie de 50 %,
iar pentru anticorpii antitransglutaminazå în proporÆie de
58,82 %. Biopsia de mucoaså jejunalå a relevant modificåri
de tip Marsh III A (atrofie vilozitarå parÆialå) la 19 pacienÆi
(55,88 %) çi de tip Marsh III B (atrofie vilozitarå subtotalå)
la 15 pacienÆi (44,11 %).

Dat fiind faptul cå loturile de studiu au fost selectate
cu vârstå mare pentru debutul bolii celiace (çcolarå çi
adolescenÆå), predominenÆa simptomatologiei
extradigestive este semnificativå.

În ceea ce priveçte serologia, se cunoaçte faptul cå
sensibilitatea çi specificitatea anticorpilor antiendomisium
çi antitransglutaminazå sunt mai mici dacå atrofia
vilozitarå nu este totalå. Totodatå, literatura de specialitate
nu exclude efectuarea biopsiei jejunale în faÆa unui tablou
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clinic evocator chiar în absenÆa serologiei pozitive. Deçi
rezultatele pentru anticorpii antigliadinå au fost pozitive
la un numår mai mare de pacienÆi, valoarea ei în practicå
råmâne inferioarå testårilor antiendomisum çi
antitransglutaminazå.

În aceste condiÆii, rezultatele testårilor serologice la
pacienÆii încadraÆi în forma atipicå au semnificaÆie statisticå
(p <0,0007).

AGA AEM AtTG

Sensibilitate 64 % 50 % 58 %

Specificitate 78 % 81 % 80,5 %

Valorile sensibilitåÆii çi specificitåÆii pentru AGA, AEM
çi AtTG la pacienÆii cu boalå celiacå forma atipicå

În forma latentå s–au încadrat 19 pacienÆi (27,14 %).
Majoritatea (84,21 %) au prezentat simptomatologie
extradigestivå; serologia a fost pozitivå pentru anticorpii
antigliadinå în proporÆie de 36,84 %, pentru anticorpii
antiendomisium în proporÆie de 21,05 %, iar pentru
antitransglutaminazå în proporÆie de 15,78 %. 15 pacienÆii
(78,94 %) au prezentat modificåri histologice de tip Marsh
II, iar 4 pacienÆi (21,05 %) au prezentat modificåri
histologice de tip Marsh I.

Încadrarea pacienÆilor în forma latentå de boalå
celiacå s–a fåcut în urma biopsiei care a relevant modificåri
incipiente pentru boala celiacå, fårå atrofie vilozitarå,
modificåri care, coroborate cu simptomatologia çi
investigaÆiile serologice, au conturat suspiciunea de
diagnostic. Proba terapeuticå va trança diagnosticul de
boalå celiacå la aceçti pacienÆi.

AGA AEM AtTG

Sensibilitate 36,84 % 21 % 15,78 %

Specificitate 31,86 % 27,7 % 30,83 %

Valorile sensibilitåÆii çi specificitåÆii pentru AGA, AEM
çi AtTG la pacienÆii cu boalå celiacå formå latentå

În forma clasicå s–au încadrat 17 pacienÆi (24,28 %),
care au prezentat simptomatologie digestivå (cu sindrom
de malabsorbÆie) çi simptomatologia extradigestivå într–
un procent de 100 %; serologia a fost pozitivå pentru
anticorpii antigliadinå în proporÆie de 88,23 %, pentru
anticorpii antiendomisium în proporÆie de 94,11 %, iar
pentru anticorpii antitransglutaminazå în proporÆie de 100
%. ToÆi pacienÆii au prezentat modificåri histologice de
tip Marsh III C (atrofie vilozitar totalå). Încadrarea în
aceastå formå de boalå a fost fåcutå cu destulå uçurinÆå
(atât simptomatologia digestivå cât çi serologia fiind
edificatoare). Atipicå a fost doar vârsta debutului (mai ales
la pacienÆii proveniÆi din sublotul C – 41,17 %).

AGA AEM AtTG

Sensibilitate 82,23 % 94,11 % 100 %

Specificitate 73,14 % 80,37 % 78,30 %

Valorile sensibilitåÆii çi specificitåÆii pentru AGA, AEM
si AtTG la pacienÆii cu boalå celiacå formå clasicå

Conform cu datele din literaturå, specificitatea
testårilor serologice creçte cu gradul de atrofie vilozitarå.
În cazul atrofiei totale, anticorpii antiendomisium prezintå

cea mai mare specificitate, iar anticorpii
antitransglutaminazå prezintå sensibilitate de 100 %.

CONCLUZII
1. Neglijatå ani întregi de comunitåÆiile çtiinÆice çi

clinicieni, boala celiacå se « bucurå » aståzi de o mare
atenÆie, datoritå dublårii frecvenÆei cazurilor diagnosticate
în ultimile douå decenii.

2. Manifestårile clinice variate pornind de la
sindromul de malabsorbÆie tipic çi pânå la un spectru larg
de simptome extradigestive duc la dificultåÆi majore în a
manageria un veritabil cameleon clinic.

3. IndicaÆiile testårilor serologice, incluzând
anticorpii antigliadinå, anticorpii antiendomisium çi
anticorpii antitransglutaminazå se referå la: diaree cronicå,
sindrom de colon iritabil, rezultate ale investigaÆiilor de
laborator relevante pentru un sindrom de malabsorbÆie,
pacienÆi cu rude de gradul I cunoscute cu boalå celiacå
sau cu alte afecÆiuni cunoscute ca posibil asociate bolii
celiace.

4. Biopsia de mucoaså jejunalå råmâne standardul
de aur în diagnosticul bolii celiace. Confirmarea prin
biopsie este crucialå, punând asupra pacientului un
diagnostic cu care va tråi o viaÆå çi impunând o dietå
infirmizantå social çi cu costuri economice mari.
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REZUMAT
Lucrarea de faÆå îçi propune urmårirea efectelor

produse prin aplicarea laserului în tratarea sindromului
dureros lombo–sacrat.S–au luat în studiu un numår de
710 pacienÆi cu afecÆiuni lombo–sacrate,care s–au
prezentat in Ambulatoriul de specialitate al Spitalului de
Copii Botoçani în perioada decembrie 2003–decembrie
2006.S–a efectuat distribuÆia statisticå pe criterii
demografice.

Cuvinte cheie:durere lombo–sacratå, laser, studiu.

ABSTRACT
Study about the action of laser in the treatment of

low back pain. The aim of the study consists in the effects
produced by the action of the laser in the treatment of the
low back pain. I studied a number of 710 patients who
where not hospitalized,sharing the following
characteristics:low back pain,aged between 10–30 and
they where rightly fed.I mode 2 groups of them:The first
group(consisting of  patients)received laser and medical
treatment that included NSAI,and second group(consisting
of  patients)was the control group and received only
medical treatment with NSAI. The processing of the
information was done using test, ”Student. There are
significant differences as results are concerned,depending
on the laser treatment that combine both.

Key words: laser, incidence,clinical features, low
back pain.

INTRODUCERE
Sindroamele algice ale coloanei lombare,în special

cele lombo–sacrate, afecteazå diferite grupe de populaÆie
(printre care cele aflate la vârsta pre–pubertarå çi
adultul tânår) determinând incapacitate de muncå çi
costuri medicale ridicate.Sindromul dureros lombo–
sacrat poate determina disconfort fizic si psihic.

Din punct de vedere etiopatogenic lombosacralgia
poate fi mecanicå (prin afectarea structurilor–
vertebre,muçchi,tendoane), inflamatorie, traumaticå,
metabolicå, distroficå.

Biostimularea laser este o metodå deja consacratå ce
çi–a dovedit eficacitatea în tratarea durerii acute çi cronice,în
patologia articularå çi a Æesutului moale.În tratament se
utilizeazå radiaÆii laser cunoscute ca,,low lewel laser
therapy”(LLLT) cu lungimi de undå de (600–1000) nm çi
aplicaÆii de densitate de putere de (0,05–5) W/cm.

Obiectivele aplicårii tratamentului cu laser sunt:
reducerea inflamaÆiei çi a fenomenului algic, diminuarea
redorii articulare, combaterea posturilor vicioase,
combaterea contracturilor musculare, ameliorarea
modificårilor de staticå çi dinamicå lombarå, creçterea
amplitudinii de miçcare.

Lucrarea de faÆå îçi propune urmårirea efectelor
produse de aplicarea laserului în tratamentul afecÆiunilor
lombo–sacrate la pacienÆii cu sindrom algic lombo–sacrat
sau lombo–radicular în faza acutå,subacutå sau cronicå.

MATERIAL ÇI METODÅ
S–au luat în studiu un numår de 710 pacienÆi

prezentaÆi la consultaÆie în Ambulatoriul Spitalului de
Copii Botoçani în perioada decembrie 2003–decembrie
2006. Criteriile de selecÆie au fost:

• pacienÆi prezentaÆi pentru simptomatologie algicå
çi funcÆionalå sau pentru evaluare,prin
îndrumare(medic de familie, medic specialist) sau
din proprie iniÆiativå.

• prezentarea unui episod dureros lombo–sacrat în
perioada 2003–2006.

• acordul pacientului de a aplica programul de
recuperare.

 Evaluarea pacienÆilor s–a realizat în cabinetul din
Ambulatoriul de Specialitate,la debutul episodului algo–
funcÆional, la sfârçitul programului de recuperare, precum
çi de douå ori în timpul tratamentului (la intervale egale
de 5 zile).

Parametrii clinico–funcÆionali urmåriÆi la începutul
çi sfârçitul programului de recuperare au fost:

• Parametri anamnestici: durere si impotenÆå
funcÆionalå

• Parametri clinico–funcÆionali: sindrom rahidian –
static si dynamic–, postura antalgicå, contractura
muscularå paravertebralå, tulburåri de staticå,
mobilitate (Indice Schober), sindrom radicular
(manevra Lassegue), sindrom dural, sindrom
fascial, sindrom psihic(tulburåri ritm veghe/somn)

• Testing muscular
• Evaluare neurologica (ROT,tulburåri de sensib-

ilitate)
• Evaluare mers
Pentru aprecierea statusului clinico–funcÆional la

pacienÆii cu durere lombo–sacratå s–a utilizat scala Low–
Back–Pain Module (LBP–Module). Aceasta a fost
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realizatå ca un index pentru monitorizarea rezultatelor
terapeutice çi aprecierea calitåÆii vieÆii la persoanele cu
lombo–sacralgie acutå sau cronicå.

Scala LBP–Module cuprinde 5 aspecte ale vieÆii
pacientului (activitåÆi fizice, activitåÆi cotidiene, starea de
sånåtate, sprijinul çi activitåÆi recreaÆionale) cu 10 intrebåri
cotate cu scoruri de la 0 (exprimå nivelul minim al aspectului
apreciat) çi 3 (nivel maxim al aspectului apreciat). Scorul
final se obÆine prin însumarea celor 10 cotaÆii, 0 fiind scorul
minim (reflectå cel mai scåzut nivel de calitate al vieÆii
pacientului cu durere lombo–sacratå) çi 30 scorul maxim–
reflectå nivelul maxim de calitate al vieÆii la aceçti pacienÆi.

Aparaturå utilizatå–BTL–10 cu programe stabilite în
functie de vârstå, starea acutå, subacutå sau cronicå.

ANALIZA STATISTICÅ
Datele pacienÆilor au fost constituite într–un fiçier,ca

bazå de date.
IniÆial s–au calculat indicatorii simpli,çi anume:valori

medii,proporÆii(%), deviaÆii standard. Pentru compararea
valorilor medii ale variabilelor cantitative s–a utilizat
testul,,t”(testul,,Student”), iar pentru calculul corelaÆiei
dintre çirurile de valori ale variabilelor cantitative s–a
calculat coeficientul de corelaÆie,,r” al lui Pearson.

Lotul iniÆial de studiu a cuprins 710 pacienÆi çi a fost
divizat in 2 loturi, çi anume, lotul tratat cu laser çi lotul
martor.

Caracteristici demografice
Vârsta
PacienÆii loturilor de studiu au avut vârste cuprinse

intre 10 çi 30 de ani. Lotul nr.1a cuprins 359 de pacienÆi çi
a primit tratament cu laser çi tratament
medicamentos(AINS). În tabelul I este redatå distribuÆia
pacienÆilor pe vârstå (frecvenÆa si procente %).

TABEL I. DistribuÆia pacienÆilor din lotul tratat cu laser
în funcÆie de vârstå.

Lotul nr.2 a cuprins 351 de pacienÆi çi este lotul martor
çi a primit doar tratament medicamentos(AINS).Iatå în
tabelul II distribuÆia pe vârstå(frecvenÆa,procente%).

TABEL II. DistribuÆia pacienÆilor din lotul martor în
funcÆie de vârstå

Fiecare din aceste 2 loturi a fost împårÆit pe grupe de
vârstå,respectiv 10–18 ani çi 19–30 ani,rezultând loturile
L1 A çi L1 B,respectiv L2 A çi L2 B.Astfel,L1A cuprinde
pacienÆi cu vârsta cuprinså între 10–18 ani trataÆi cu laser
çi AINS,L1B cuprinde pacienÆi cu vârsta 19–30 ani trataÆi
cu laser çi AINS.În tabelul III se evidenÆiazå repartiÆia pe
grupa de vârstå 10–18 ani,iar în tabelul IV repartiÆia pe
grupa de vârstå 19–30 ani.

TABEL III. DistribuÆia lotului L1A tratat cu laser–AINS
pentru grupa de vârstå 10–18 ani
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TABEL IV. DistribuÆia lotului L1B tratat cu laser–AINS
pentru grupa de vârstå 19–30 ani

Lotul 2 A cuprinde pacienÆi cu vârsta cuprinså între
10–18 ani din lotul martor tratat numai cu AINS çi este
reprezentat în tabelul V.

TABEL V. DistribuÆia lotului L2A martor–grupa de
vârstå 10–18 ani

FIGURA NR.1

În tabelul VI se evidenÆiazå repartiÆia pe grupa de
vârstå 19–30 ani pentru lotul martor tratat numai cu
AINS,respectiv Lotul 2 B.

TABEL VI. DistribuÆia lotului L2B martor–grupa de
vârstå 19–30 ani

Sexul. Dintre numårul total de pacienÆi,si anume
710, pentru loturile alese 357 (50,28%) au fost de sex
feminin, iar 353 (49,72%) au fost de sex masculine
(figura nr.1).

Mediul de provenienta. Din numårul total de 710
pacienÆi, 600 (84,50%) au fost din mediul urban çi 110
(15,50%) din mediul rural (figura nr.2).

FIGURA NR.2.

Scopul studiului a fost de a determina dacå cele douå
tipuri de asistenÆå medicalå(laser çi AINS) determinå o
creçtere semnificativå a scorului çi dacå între ele existå o
diferenÆå semnificativå de scor, înainte çi dupå tratament.

Evaluarea tuturor pacienÆilor s–a fåcut înainte de
începerea tratamentului cât çi la terminarea acestuia.
Mediile si deviaÆiile standard obÆinute în urma analizei
statistice sunt listate în tabelul nr. VII.

TABEL VII. DistribuÆia mediilor çi deviaÆiilor standard
pentru loturile L1 çi L2 înainte çi dupå tratament
LOTUL ÎNAINTE DUPÅ

L1 MEDIA 10,1031 17,0864

DEVIAæIA 2,8604 2,9323
STANDARD

L2 MEDIA 11,0114 13,0513

DEVIAæIA 2,3482 2,4559
STANDARD

Fåcând corelaÆia între mediile scorurilor pacienÆilor
din cele douå loturi,reiese cå pacienÆii au obÆinut scoruri
în general superioare dupå tratament faÆå de scorurile
obÆinute înainte de începerea tratamentului,aça cum se
observå în tabel VIII(înainte de tratament) çi tabel IX(dupå
tratament).
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TABEL VIII. DistribuÆia mediilor çi deviaÆiilor standard
pentru loturile L1 çi L2 înainte de tratament

L1 L2
(ÎNAINTE (ÎNAINTE
DE TRATAMENT) DE TRATAMENT)

MEDIA 10,1031 11,0114

DEVIAæIA 2,8604 2,3482
STANDARD

CONCLUZII:p<0,001 çi diferenÆa între mediile
scorurilor este extrem de semnificativå

TABEL IX. DistribuÆia mediilor çi deviaÆiei standard
pentru loturile L1 çi L2 dupå tratament

Luând în considerare toate aceste date se poate sustine
cå programul de recuperare prin aplicarea tratamentului
cu LLLT(low level laser therapy)çi AINS este mai eficace
comparativ cu programul de aplicare doar a tratamentului
medicamentos–AINS,scorul obÆinut de pacienÆii din lotul
L1 fiind superior celui obÆinut de pacienÆii lotului L2.

DISCUæII
Rezultatele statistice obÆinute råspund cerinÆelor

studiului çi anume, aplicarea tratamentului cu laser în
lombo–sacralgie permite o creçtere semnificativå de scor
pe parcursul programului de recuperare.

Nu existå diferenÆe semnificative de scor între
pacienÆii de sex feminin si masculin.

Participarea pacienÆilor din mediul urban este
semnificativ crescutå,faÆå de cei din mediul rural.

Existå diferenÆe extrem de semnificative între mediile
scorurilor,dar çi între valorile deviaÆiei standard calculate
pentru cele douå loturi.

CONCLUZII
Loturile luate un discuÆie, çi anume, lotul tratat cu

laser çi lotul martor au fost omogene din punct de vedere
al factorilor demografici(vârsta,sex,mediu de provenienÆå).
Aplicarea tratamentului cu laser(LLLT) poate reduce
semnificativ componenta algicå çi din acest punct de
vedere poate creçte eficienÆa tratamentului recuperator. Pe
lângå diminuarea, în unele cazuri chiar dispariÆia durerii,s–
a înregistrat çi diminuarea redorii, respectiv a contracturii
musculare. Rezultate mai bune s–au înregistrat în cazul
afecÆiunilor de tip acut çi subacut,cu recuperare mai rapidå.

Biostimularea cu laser este o metodå de recuperare
cu rezultate bune în tratarea lombo–sacralgiilor,Æinând cont
de rezultatele obÆinute comparative la cele douå loturi–
lotul tratat cu laser faÆå de lotul martor.
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L1 L2
(ÎNAINTE (ÎNAINTE
DE TRATAMENT) DE TRATAMENT)

MEDIA 17,0864 13,0513

DEVIAæIA 2,9323 2,4559
STANDARD

CONCLUZII:p<0,001 çi diferenÆa între mediile
scorurilor este extrem de semnificativå

Din cele douå tabele se evidenÆiazå cå p<0,001 çi
existå o corelaÆie extrem de semnificativå.

Dar pentru asigurarea statisticå a acestor observaÆii
se vor face corelaÆii între stadiile inÆial çi final pentru acelaçi
lot,çi anume, pentru Lotul nr.1 –tabel X,respectiv pentru
Lotul nr.2–tabel XI.

TABEL X. DistribuÆia mediilor çi deviaÆiilor standard
pentru lotul L1 iniÆial çi final

L1 (iniÆial) L2 (final)

MEDIA 10,1031 17,0864

DEVIAæIA 2,8604 2,9323
STANDARD

CONCLUZII:p<0,001 çi diferenÆa între mediile
scorurilor este extrem de semnificativå

TABEL XI. DistribuÆia mediilor çi deviaÆiilor standard
pentru lotul L2 iniÆial çi final

L1 (iniÆial) L2 (final)

MEDIA 11,0114 13,0513

DEVIAæIA 2,3482 2,4559
STANDARD

CONCLUZII:p<0,001 çi diferenÆa între mediile
scorurilor este extrem de semnificativå


