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A saptea sectiune Planificarea strategicd in domeniul
analizei, disemindrii si utilizdrii datelor si informatiilor SNIS
este centrata pe:

a) Imbunitatirea capacitatilor si a practicilor man-
agerilor si ale medicilor in analiza, diseminarea si in utilizarea
informatiilor generate de SNIS.

b) Asigurarea disponibilitatii informatiilor din toate
subsistemele de sindtate in elaborarea politicilor.

¢) Perfectionarea procedurilor de utilizare a informatiilor
in planificare i stabilirea priorititilor.

d) Institutionalizarea cererii si a utilizérii de infor-
matie.

e) Gruparea si transmiterea informatiei in luarea de-
ciziilor.

f) Dezvoltarea capacitatilor managerilor de la toate
nivelurile in luarea deciziilor bazate pe dovezi.

Obtinerea acordurilor de colaborare de la toti partenerii
SNIS reprezintd esenta succesului implementarii Planului
strategic. In procesul de implementare a Planului, Ministerul
Sanatatii va colabora atat cu partenerii din interiorul sistemu-
lui de sanatate, cat si cu parteneri din afara lui, i, in primul
rand, cu societatea civila. Continutul si informatiile privind
modul de implementare a Planului strategic vor fi pe larg
diseminate, pentru ca populatia si profesionistii din domeniu
sa cunoasci scopul si continutul lui.

Concluzii

1. Evaluarea in baza metodologiei standard, puse la
dispozitie de Health Metrics Network al Organizatiei Mon-
diale a Sanatatii, a permis cuantificarea punctelor vulnerabile
si forte ale sistemului national informational in sanatate.

2. Pentru a optimiza volumul urias de date care este
colectat, s-a demonstrat necesitatea armonizarii continutului,

atehnologiei de culegere si de analiza a datelor cu standardele
internationale.

3. Invederea impulsionrii activitatilor de ajustare a se-
turilor de date moldovenesti la seturile de date internationale,
cum ar fi Organizatia pentru Cooperare si Dezvoltare
Economica (OECD), OMS — Sanatatea Pentru Toti (HFA)
si Uniunea Europeana (UE), trebuie de realizat un exercitiu
de comparare a acestor seturi de date si de stabilit etapele si
resursele necesare in armonizarea lor.

4. Planul de implementare a obiectivelor si a actiunilor
practice vizand dezvoltarea SNIS in anii 2008-2017, cu
specificarea termenelor de implementare, a costurilor esti-
mative si a responsabililor de implementare, reprezinta un
instrument util in atingerea obiectivelor de Tmbunatatire a
functiilor de planificare, management si de dirijare 1n sistemul
de sanatate.
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Aspecte imunologice ale proceselor hiperplastice in endometrie
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Immune Aspects of Endometrial Hyperplastic Processes

Endometrial hyperplasia is the most common disease of the female genital tract. Traditionally, it is thought that endometrial hyperplasia
occurs as a result of a dysfunction in the hypothalamic-pituitary-ovarian system. It is clear now that the development of endometrial hyperplasia
cannot be solely explained by variations in gonadotropin and sex steroid rhythms. The basis of the immune system is to detect and eliminate
foreign antigens and control the proliferation of cell differentiation. Natural killer cells are considered the main regulators associated with
endometrial proliferation, and are treated as immunocompetent cells responsible for the immune and reproductive maintenance of pregnancy.
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Vlmmyl-lonormqecxme acneKTbl rmnepmiacTnyecKknx npoLueccoB B SHAooMeTpun

TumeprilacTdeckme IpoIecChl SHAOMETPUA OTHOCAT K YMCITy Hayuboree paclpOCTPaHEHHBIX 3a00/IeBaHMIl KEHCKOI MOI0BOI Cephl.
TpaLIMOHHO IPUHATO CYNTATD, YTO, B OCHOBHOM, TMIIEPIIA3NA SHAOMETPUA BO3HMKaeT Ha GOHe ANCYHKINMM TUIIOTaTaMO-TUIo(u3apHo-
ANYHUKOBOI cUCTeMbl. OOBACHUTD Pa3BUTHE TUIIEPIUIA3UY SHIOMETPIA TOIKO C IIO3ULNY HAPYILIEHV PUTMa BEIPAOOTKM FOHAIOTPOINHOB
runodu3oM 1 IOTOBBIX CTEPOU/IOB HEMb3s, TAK KaK B HACTOAIIee BPeMs YeTKO YCTAaHOB/IEHa BO3MOXKHOCTD €€ PasBUTHA NPY ABYX(hasHOM
MEHCTPYa/lbHOM LMK/Ie. VIMMyHHas CCTeMa PacllO3HAeT U SNMMMUHMPYET Yy)KePOJHbIe aHTUTEHDbI ¥ KOHTPOIUpYeT mponudepannio u
IIpaBUIbHYIO AuddepeHINpPOBKY KIeTOK COOCTBEHHOTO OpraHnusMa. EctecTBeHHBIe KIT@TKI-KIUIEPBI CIMTAIOTCSA OCHOBHBIMM PETyIATOPaMU
bM3MONIOTMYEeCKIX MPOLECCOB, CBA3AHHBIX ¢ NMponudepanyell SHIOMeTPIA, ¥ PacCMAaTPUBAIOTCA KaK MMMYHOKOMIIETEHTHbIE KIeTKI,

OTBEYAOIINE 3a perOHyKTI/IBHbII/uI VIMMYHUTET U IO I€p>KaHE 6epeMeHHOCTI/I.

KiroueBble crioBa: TUNepIIasn-, SHIIOMCTPI/IIU/I, HEONITEPUH.

Procesul hiperplastic in endometrie este o stare
patologicd caracterizata prin dereglarea diferentierii organo-
tipice a celulelor endometrului care se manifestd prin marirea
excesivd a volumului si a grosimii endometrului proliferativ
cu grad diferit de pronuntare a deregldrilor arhitectonicii
glandelor, a stratificarii epiteliului si a atipiei acestuia [15].

Procesele hiperplastice ale endometrului se refera la
numarul celor mai raspandite boli ale sferei genitale feminine.
In structura bolilor ginecologice frecventa acestei patologii
variaza in limitele de la 8,7 pand la 30,6%, iar in perioada
varstei inaintate reproductive si a celei de perimenopauza
patologia datd se manifesta la 40% dintre femei [7]. Cresterea
morbiditatii bolnavelor cu procese hiperplastice ale endome-
trului si cu cancer al corpului uterin se explica prin marirea
duratei de viata, mediul ecologic nefavorabil, scaderea
imunitatii, cresterea numarului de boli somatice cronice, in
special al bolilor civilizatiei (obezitatea, boala hipertonica,
diabetul zaharat etc.) care creeaza conditii ce influenteaza
frecventa inaltd a acestor boli.

Rolul patologiei date se identificd nu doar prin
raspandirea ei larga, dar si prin riscul existent de izbuc-
nire pe fundalul acestei patologii a bolilor oncologice ale
endometrului si ale corpului uterin. Frecventa malignizarii
proceselor hiperplastice ale endometrului variazd in limite
destul de mari (de la 2,5 pana la 57%) si se identifica prin:
particularitatile morfologice ale bolii, durata evolutiei,
varsta pacientei [1]. Cancerul corpului uterin se plaseazd
pe unul dintre locurile de frunte in structura morbiditatii
populatiei feminine a tarilor dezvoltate, din punct de vedere
economic, din Europa si America de Nord. Desi cancerul
corpului uterin de cele mai multe ori este diagnosticat la
femeile care se afld in perioada pre- i menopauzei (75%
dintre femei in vérstd de peste 50 de ani), tendinta din ul-
timii ani este cea de intinerire a contingentului de bolnave
[14]. In ultimii ani numarul de femei de varsta reproductivi
si de varstd perimenopauzai, printre bolnavele cu cancer al
corpului uterin, creste permanent si constituie circa 42%
din numarul total de paciente [5].

Termenul hiperplazie endometriald presupune starea
care variaza de la modificérile proliferative benigne ale glan-
delor si ale stromei pand la cresterea monoclonald a glandelor
atipice modificate din punct de vedere genetic. Procesul hip-
erplastic se poate dezvolta in straturile bazal si functional ale
endometrului, poate fi difuz sau de focar [6].

Problemele terminologiei si de clasificare a proceselor
hiperplastice au fost puse in discutie in repetate randuri, in

presa periodicd si in monografii. Cu toate ca numarul acestora
este destul de impunator, majoritatea clasificirilor moderne
acoperd, in special, doar problemele oncomorfologiei. Cla-
sificarea histologica a proceselor hiperplastice in endometrie
(OMS, 2003), aprobatd de obstetricienii-ginecologi si de
medicii morfologi [7], pune in evidenta doua tipuri de procese
hiperplastice:
Hiperplazia endometriala:
1) Hiperplazia tipicd a endometrului:
a) simpla;
b) complicatd (adenomatoza).
2) Hiperplazia atipicd a endometrului:
a) simpla;
b) complicatd (adenomatoasd cu atipie).
3) Polip endometrial.
In literatura recentd, de obicei, se foloseste urmatoarea
clasificare:
a) hiperplazia glandulara a endometrului;
b) hiperplazia glandulochistica;
¢) hiperplazia atipicd a endometrului (sinonime — adeno-
matoza, hiperplazia adenomatoasa);
d) polipii endometrului.

Problemele patogenezei hiperplaziei endometrului au
fost studiate multiaspectual de cercetatorii din tara si de peste
hotare, la nivel de organism complex si la nivel de sisteme
aparte, organe, componente celulare aparte. In prezent exista
multiple teorii de dezvoltare a hiperplaziei endometrului.

In mod traditional se considerd ca, in general, hiper-
plazia endometrului apare pe fundal de disfunctie a sistemului
hipotalamohipofizarovarian. In confirmarea acestui principiu,
B. I Jeleznov (1988) citeaza date privind dereglarea eliminarii
ciclice a hormonilor honadotropi ai hipofizei si privind modi-
ficarea concentratiei steroizilor sexuali in plasma sangvin,
ceea ce denotd defectarea mecanismelor centrale si periferice
de reglare a functiei menstruale la bolnavele cu hiperplazie a
endometrului. Existd opinia, conform careia evolutia hiperpla-
ziei endometrului in organele dependente de hormoni poate fi
legatd nu numai de dereglérile caracterului ciclic in activitatea
sistemului hipotalamohipofizar, dar si de conditiile locale.
Savitki G. A. (2000) a presupus faptul ci aparitia proceselor
hiperplastice ale endometrului in mare masura este generatd
de dereglari din sistemul reglarii locale: sensibilitatea celulelor
fatd de hormoni, particularitétile de inervatie a lor, troficitatea,
continutul de hormoni in circulatia sangvina locald. Savantul
a descoperit fenomenul patofiziologic ,,hiperhormonemie
locald” care consta in faptul ci, in timpul evolutiei in uter a
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procesului hiperplastic, are loc transferul nemijlocit al unei
mari cantitati de steroizi ovarieni din sngele venos, eferent
din ovar in sangele arterial, care urmeaza spre uter, evitand
curentul sangvin general. Drept rezultat, cantitatea de steroizi
sexuali in curentul sangvin local al uterului devine cu mult
mai mare decat continutul acestora in sdngele periferic.

Un mare succes in interpretarea patogenezei proceselor
hiperplastice in endometrie si a cancerului corpului uterin este
conceptia versus doud variante patogenetice de evolutie a bolii,
elaborata de Bohman Ia. V. (2000). Acesta a descoperit pentru
prima datd interdependenta: particularitétile patogenetice ale
tumorii, progresia acesteia, cresterea, metastazarea, evolutia
clinicd, sensibilitatea la preparatele hormonale si prognos-
ticul bolii. Prima varianta patogeneticd (de dependenta fata
de hormoni) se inregistreazd la 60-70% dintre pacientele cu
hiperplazie adenomatoasi a endometrului si cu cancer al cor-
pului uterin, si se caracterizeaza prin imbinarea simptomelor
hiperfunctiei hipotalamohipofizare i ovariene in asociere cu
dereglarea metabolismului lipidic si glucidic.

S-astabilit cd, in prima varianta patogenetica, se dezvoltd
adenocarcinomul intens diferentiat, care are ritmuri mai lente
de progresie si de metastazare. In varianta II (autonoma), care
s-a inregistrat la 30-40% dintre bolnave, dereglérile endocri-
nometabolice ori lipsesc in general, ori se manifesta incert.
Tumoarea de cele mai dese ori se manifesta cu o diferentiere
redusa (glandular-solidé sau slab diferentiata), care poseda
caracter autonom si un grad de malignitate mai sporit.

De reguld, in prima varianta patogeneticd se atesta
consecutivitatea transferului hiperplaziei glandulare in
hiperplazie atipici si in cancerul corpului uterin. In vari-
anta patogeneticd II, adenocarcinoamele slab diferentiate
se dezvoltd pe fundal de atrofie a endometrului, rareori se
observi stadii de evolutie a tumorii din hiperplazie atipica.
Totodatd, nu poate fi explicatd evolutia hiperplaziei endome-
trului numai de pe pozitia dereglarii ritmului de producere
a gonadotropinelor de catre hipofiza si a steroizilor sexuali,
deoarece in prezent este cert stabilitd posibilitatea evolutiei
acesteia in cazul ciclului menstrual in doud faze, in special la
pacientele de varsta reproductiva [2].

In literatura din ultimul deceniu au apirut date, anterior
paradoxale, care confirma faptul ca dereglarile raportului
dintre concentratia hormonilor sexuali nu este o conditie
obligatorie in aparitia proceselor hiperplastice ale structurilor
dependente de hormoni [5].

Aparitia modificérilor hiper- si neoplastice ale endome-
trului nu poate fi explicatd doar prin tulburarea in reglarea
endocrind a proceselor proliferative ale endometrului. Un
anumit rol in aparitia i in evolutia proceselor hiperplastice
ale endometrului este legat de existenta tulburérilor metabo-
lice si endocrine; in cazul patologiei sistemului hepatobiliar
si a tractului gastrointestinal, functiei glandei tiroide. Rolul
ficatului in reglarea proceselor reproductive se reduce la
urmatoarele: asigurarea metabolismului hormonilor sexuali;
producerii proteinelor de circulatie, care leaga hormonii in
mod specific in plasma sangvind; sinteza colesterolului si a
secretiei lui in compozitia lipoproteidelor pentru utilizarea
de citre gonade in calitate de precursor initial principal al

androgenelor, estrogenilor si al progesteronilor. S-a con-
statat cd multiple semne functionale ale celulelor hepatice se
diferentiaza esential conform apartenentei de sex.

In asemenea caz, dimorfismul hepatic este de natura
pur functionald, nu afecteaza morfologia populatiei de he-
patocite. In organismul feminin in intregime domina semne
care intr-un fel sau in altul contribuie la crearea in organism
a rezervelor de compusi diferiti si de reactivitate intensa fatd
de cele mai diverse actiuni regulatoare. In particular, aceasta
se refera la asigurarea formarii rezervelor de hormoni si de vi-
tamine, depozitarea rezervelor potentiale pentru amplificarea
sintezei colesterolului, angiotensinogenului si a factorilor
hemostazei. Existenta patologiei hepatobiliare poate stimula
hiperestrogenemia cronici ca rezultat al asimildrii incetinite a
estrogenilor in ficat sau al dereglarii procesului de aglutinare
alor cu o0 anumité proteina de circulatie [7].

Dupa cit se pare, evolutia proceselor hiperplastice
poate fi legata si cu modificdrile locale ale receptorilor hor-
monali in tesutul endometrului [2], ceea ce este posibil dupa
traumatismele stratului bazal al mucoasei corpului uterin in
avorturile repetate si in chiuretajele diagnostice, modificarile
inflamatoare, leziunile imune §i autoimune.

In ultimii ani a fost descoperit un sistem complicat
de factori, care iau parte in reglarea celulard, si s-au extins
viziunile privind interactiunea intercelulara si procesele in-
tracelulare in tesuturile dependente de hormoni. Astfel, s-a
constatat ca in reglarea capacitdtii de proliferare a celulelor
endometrului, de rind cu estrogenii, se implicd un sir de
compusi biologic activi, produsi de celulele sistemului endo-
crin difuz - sistemul APUD, precum si sistemul imunitétii
celulare si celei umorale [10].

Conceptia despre unitatea functiei complexului neu-
roendocrinoimunoregulator in organism, care se dezvolta
insistent in cadrul neuroimunologiei, determind, din punct
de vedere teoretic posibilitatea actiunii asupra sistemului
neuroendocrin prin intermediul corectiei mecanismelor
imune [9]. Unele lucréri experimentale [13] au demonstrat
prezenta impactului preparatelor imunotrofice asupra starii
hormonale, ceea ce demonstreazd nu numai functionarea
comunitard, dar si interdependenta sistemului neuroendo-
crin, imunitatii, homeostazei, endoteliului, altor structuri
celulare.

Influenta factorilor interni si a celor externi, fie doar
asupra unei verigi din sistemul complicat de interactiuni
ale complexelor neuroendocrin, imun, endotelial si/sau
ale sistemului homeostazei, produce rezonantd printre toti
participantii [17], ceea ce poate conduce la modificarea
echilibrului homeostazei celulare a endometrului, si, intr-un
sir de cazuri, poate crea conditii §i, posibil, poate conduce la
autonomizarea capacitatii lui de proliferare.

Sistemul imun nu numai cd determina depistarea si
eliminarea antigenilor straini, dar si controleazd proliferarea
si diferentierea corectd a celulelor din propriul organism.
Prin numeroase cercetari [20], s-a afirmat ca drept functie
a imunitatii ereditare prin participarea macrofagelor si a
kilerilor naturali (celulele NK) este nu numai dezintegrarea
substantelor straine, dar si a celulelor proprii, care au murit
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in urma extenudrii fiziologice, a complexelor cu insuficientd
functionald, precum si a celor antigene [16].

Sistemul reproductiv al organismului feminin este
eterogen din punct de vedere histologic si cu o organizare
superioara [8], in care mecanismele imune locale activeaza
impreuna cu cele de sistem. Particularitatea sistemului imun
al endometrului este faptul ca se afld in strins contact cu
fluxul de material microbian, alergenic, embrionar i, ca si
alte mucoase, isi are propriile mecanisme imune. Conform
datelor oferite de Wentz W. B. (1996), circa 25% din celulele
endometrului constituie leucocitele si reprezinta o populatie
neomogena de celule care se deosebesc dupa particularitatile
genetice si functionale. Prin metoda citometriei, in echi-
curent in endometrie s-a determinat continutul procentual al
diferitelor subpopulatii de limfocite: celulele-T (CD4+) — 24%;
celulele-T (CD8+) - 28%; NK (CD56+) — 32%; celulele-B
(CD20+) - 6%; monocitele (CD14+) - 7% [7].

Posibilitatea de a efectua controlul asupra proceselor de
proliferare si de diferentiere ale celulelor somatice, in urma
toxicitdtii spontane, o prezinta microfagele si celulele-NK,
ca prima linie de protectie a organismului contra celulelor
heterogene si a celor modificate. Conform conceptiilor
contemporane, un rol deosebit in raspunsul de imunitate al
endometrului il au celulele-NK, capabile sé lizeze spectrul larg
al celulelor-tintd. Anume celulele-NK se considera regulatori
de bazd ai proceselor fiziologice, in special ale celor legate
de proliferarea endometrului, si se disting ca celule imuno-
competente, responsabile de imunitatea reproductiva si de
mentinerea gravidititii [7]. In faza de secretie continutul de
limfocite-T poate si sporeasci pana la 16%. In plus, conform
datelor unor cercetatori [3], s-a observat scaderea cantitativd a
subpopulatiei de limfocite-T in stroma endometrului in ziua a
19-27-aa ciclului, lucru pe care autorii il considerd mecanism
de avertizare a reactiilor imune, orientate impotriva antige-
nelor spermatozoizilor si implantarii blastocistului.

In uter activitatea citolitica si numarul de celule imuno-
competente, precum $i mecanismele nespecifice ale imunitétii
locale se regleazd cu ajutorul hormonilor steroizi. Astfel, estro-
genii amplifica functia fagocitelor, influenteazé geneza de anti-
corpi, cantitatea macrofagelor, a granulocitelor si a limfocitelor
din endometru pe parcursul ciclului menstrual, pot anula
efectul imunodepresiv al corticosteroizilor. Progesteronul,
dimpotriva, blocheaza influenta stimulatoare a estrogenilor
asupra genezei de anticorpi, actioneazd nemijlocit asupra
celulelor stromale endometrice si induce secretia citocinelor,
care influenteaza proliferarea celulelor-NK endometrice si
care, datoritd sensibilitétii inalte fatd de progesteron, pot servi
drept control al diferentierii hormonale a endometrului. Un
rol deosebit in corelatiile axa hipotalamohipofizargonadia
na si sistemul imun il are hormonul luteinizant (LH). S-a
demonstrat prezenta receptorilor la LH in limfocitele-T. S-a
demonstrat ca LH moduleaza secretia de citocine i gama-
globulind la goareci. In plus, LH este capabil si méreascd
reactia de proliferare a limfocitelor pe mitogeni si, astfel, sa
moduleze atit imunitatea umorald, cét si imunitatea celulard
[7]. Multe efecte ale steroizilor-estrogeni sexuali feminini pot
fi calificate ca imunostimulatoare. Mecanismele moleculare

ale acestei actiuni nu sunt descifrate complet, dar, probabil,
rolul important il au astrocitele creierului, care au caracteristici
structural-functionale comune cu celulele nervoase, endo-
crine i imune [7]. Traumele psihologice grave pot fi insotite
de scaderea imunitatii, chiar cele mai neinsemnate modificari
ale starii psihice influenteaza imunitatea.

De exemplu s-a demonstrat ca stresul legat de expertiza
medicali este insotit de sciderea nivelului de gama-interferon
si de reducerea numarului de kileri naturali care circuld [7].
Aceste fapte, la randul lor, ne permit si consideram oportuna
si de perspectiva studierea in continuare a influentei reciproce
a sistemelor hormonal, nervos §i imun, ceea ce in final va
aduce la perfectionarea tehnologiei terapiei.

Citochinele de baza care regleazd in mod local imuni-
tatea endometriald locald sunt IL-1, IL-2, IL-4, IL-5, IL-10,
IL-12, INFa [7]. La factorii care activizeazd proliferarea si
diferentierea celulelor endometrului se referd interleucinele
(IL-1, 3), interferonii IFN a, b, g), factorul necrozei tumorii
(TNF a, b), factorul care stimuleaza formarea coloniilor
(CSF), factorul cresterii fibroblastelor (FGF) si alte substante
biologic active.

Starea sistemului imun in cazul proceselor hiperplas-
tice nu este studiatd in masura cuvenitd. Comunicarile, in
general, sunt consacrate studierii imunitatii in grupurile
de varsta inaintatd. Datele oferite de V. I. Zaporojan (1988)
denotd aparitia stdrii imunodeficitare secundare in hip-
erplaziile endometrului, care se manifesta prin sciaderea
cantitdtii in sangele periferic a numarului de celule T si
B, in special in fractiile active. Cercetérile unice ale starii
imunitétii locale in hiperplazia endometrului, efectuate
intr-un numér mic de observiri [4], denota cd continutul
procentual de limfocite printre populatia totald de leucocite
a endometrului la aceste bolnave atinge 65%. Conform
datelor obtinute de Cernuxa G. E. (1900), in urma studierii
stdrii imunitatii locale prin metoda citofluorometriei, au
fost evidentiate modificarile lor esentiale sub formd de
infiltrare leucocitara si limfocitard pronuntatd, devieri ale
formulei de populatie a limfocitelor. Un tablou asemanator
de modificare a celulelor imunocompetente ale endometru-
lui a fost descoperit de Dijkhuizen E D. (2000) la pacientele
cu adenomatoza histologic confirmata.

Dereglarea imunologicd poate fi conditionatd atat de
factorii genetici, cat si de dereglérile functionale ale verigilor
principale ale sitemului imun, caracterizate prin reducerea
activitatii si a citotoxicitatii celulelor NK si a limfocitelor-T,
sporirea numdrului §i activarea macrofagilor si celulelor-T,
care la rdndul lor, este insotita de dereglarea producerii de
citochine, care intermediaza cresterea normald si diferentierea
celulelor endometrului [14].

Familia interferonilor (IFN) este una dintre reprezentantii
sistemului citocinelor. Ei se produc si se contin in toate ce-
lulele sangvine ce contin nucleu si in celulele epiteliale ale
mucoaselor. Freidlin 1.S., Manaseki J. (1999) considera ca,
dupé importantd, sistemul INF este comparabila cu sistemul
imunitatii, iar dupa gradul universal — o depaseste. Datele din
literaturd denotd activitatea polifunctionald a INF: antivirala,
antimicrobiana, antiproliferativd, imunoproliferativd (peste
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20), ceea ce, fara indoiald, reliefeaza rolul de control-regulator
al interferonilor in mentinerea homeostazei celulare si le ofera
rolul de factor esential al rezistentei nespecifice. Sistemul INF
reactioneazd cu mult mai repede decat sistemul imun: pentru
activarea deplind a sistemului INF sunt necesare doar cateva
ore [7]. Actiunea antitumorald a sistemului INF se efectueaza
prin membrana celulara - la distanta. Ersov E. 1. (1996), Lee C.
C. (1997) in lucrérile sale vorbesc despre posibilitatea INF de
a modifica fluiditatea membranei propriu-zise, prin franarea
proceselor de activare a pompei kaliu-natriu. Rapiditatea si
universalitatea reactionarii sistemului INF ne da temei sa-1
consideram drept componentd precoce a imunitatii. Prin
urmare, este de perspectiva studierea functionarii sistemului
imunitatii generale si locale, in special a sistemului INF, in
hiperplaziile endometrului.

Determinarea concentratiei unor anumite citocine nu
poare fi folosita pentru evaluarea starii imunitatii celulare.
Aceasta este in legdturd cu perioada scurtd a semivietii cito-
cinelor, care se pot lega imediat cu receptorii specifici, aflati
pe celulele-tinte sau care circuld in forma dizolvata. In afar
de aceasta, efectul biologic al unei citocine, de regula, se
realizeazd impreuna cu actiunea altora. De aceea concentratia
unor citocine aparte reflectd doar conceptia limitatd asupra
interactiunii dintre ele si celulele imunocompetente.

In legdturd cu aceasta, pentru evaluarea verigii celulare
a raspunsului imun, un interes deosebit prezintd stabilirea
nivelului unui produs cu mult mai inert din punct de ve-
dere biologic. Din acest punct de vedere este de perspectiva
metoda de masurare a nivelului neopterinei. Neopterina -
D-eritro-(1; 2; 3;-trihidroxipropil) pteridina - este un produs
intermediar al metabolismului trifosfatului de guanozind
in biopterin. Concentratia neopterinei in sange reflectd
interactiunea dintre diferite citocine asupra populatiei de
monocite/macrofage, stimulati de interferonul gama (INF-
g) [20]. Cresterea moderata a continutului de neopterina
in sange se depisteazd la bolnavii cu neoformatiuni ale or-
ganelor reproductive - la femei, si cu tumori ale tractului
urogenital - la barbati (Lewenhaupt A. etal., 1990). Cresterea
nivelului neopterinei la bolnavii cu procese proliferative
indicd agravarea bolii i metastazarea. In calitate de material
initial pentru determinarea neopterinei se foloseste serul sau
plasma sangvina. Masurarea nivelului de neopterina se poate
efectua timp de 50 de minute cu ajutorul seturilor comerciale
pentru analiza radioimuna si timp de 2 ore — prin metoda cu
imunofermentare.

Studierea si elaborarea metodelor privind diagnosticarea
si normalizarea activitatii functionale a imunitatii in terapia
complexa, in cazul hiperplaziei endometrului aparute primar
sau in recidive, va oferi posibilitatea de a le folosi pe larg in
practica de ocrotire a sanatatii.
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