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SANATATE PUBLICA SI MANAGEMENT
SANITAR

SITUATIA EPIDEMIOLOGICA SI SARCINILE SERVICIULUI DE
FTIZIOPNEUMOLOGIE iN CADRUL REALIZARII PROGRAMULUI
NATIONAL DE CONTROL SI PROFILAXIE A TUBERCULOZEI
IN REPUBLICA MOLDOVA, 2006-2010

Silviu Sofronie, dr. h. in medicind, prof. univ., Nicolae Nalivaico, dr. in medicina, conf.
univ., Dumitru Sain, dr. h. in medicind, Gheorghie Timbalari, dr. h. in medicina,
Constantin Iavorschi, dr. h. in medicina, Victor Burinschi, dr. in medicina,
Felicia Lupacescu, medic ftiziopneumolog, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
“Chiril Draganiuc”

Scopul studiului este evaluarea situatiei epidemiologice a tuberculozei si reliefarea sarcinilor
serviciului de ftiziopneumologie in realizarea Programului National de Control si Profilaxie a Tuber-
culozei in Republica Moldova. Intru realizarea PNCPT a fost elaborat Programul de masuri urgente
cu nominalizarea persoanelor responsabile de termenele de realizare, care a fost prezentat Ministeru-
lui Sanatatii al Republicii Moldova.

Situatia epidemiologica in republica este evaluata lunar cu analiza indicatorilor epidemiometrici
principali. Ministerul Sanatatii este informat trimestrial despre realizarea Programului National de
Control si Profilaxie a Tuberculozei. Prin ordinul ministerului nr. 125 din 21.03.06 ,, Cu privire la re-
alizarea Programului National de Control si Profilaxie a Tuberculozei pentru 2006-2010” a fost apro-
bat planul de realizare a acestui program si sarcinile stringente ale serviciului de ftiziopneumologie.
In timpul anului au avut loc 6 sedinte ale Grupului Tehnic de Lucru pe langa Consiliul National de
Coordonare a Programului TB/SIDA la care au fost discutate si aprobate Aplicatia catre Comitetul
Linia Verde pentru desfagurarea Proiectului DOTS-Plus si propunerea de Grant cétre Fondul Global,
runda a 6-a pentru Programul National TB/HIV/SIDA.

Realizarea PNCT in Republica Moldova a fost evaluata in lunile martie, mai si august 2006 de
expertii OMS, care au apreciat pozitiv executarea Programului, ce a servit drept baza pentru extin-
derea Proiectului DOTS Plus, aprobat de comitetul Linia Verde OMS si de Fondul Global 1in lunile
octombrie si noiembrie. Incepand cu luna iunie a anului 2007, Comitetul Lumina Verde si Fondul
Global vor asigura tratamentul a 350 de bolnavi cu MDR, 50 de bolnavi vor fi tratati din sursele MS
RM. Luand in consideratie faptul ca actualmente se trateaza 152 de bolnavi cu MDR, se poate afirma
ca problema tratamentului acestor bolnavi va fi rezolvata.

In decembrie 2005 la IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,, Chiril Draganiuc” a fost reor-
ganizatd sectia de tuberculoza multidrogrezistentd conform cerintelor OMS, sectia dispunind in
prezent de 46 de paturi din 50 planificate prin Hotararea Colegiului MS. La momentul actual in
cohorta DOTS Plus se afla 103 bolnavi, dintre care 40 se trateaza in sectia TB MDR, 11 in peni-
tenciare, 1 in SCM de Ftiziopneumologie din mun. Chisindu. Au fost transferati la tratament in faza
de continuare la etapa de ambulator 28 de pacienti cu TB MDR, la care a fost stabilita o dinamica
pozitiva clinico - radiologica, 27 din ei fiind debacilati. In prezent 49 de pacienti se trateaza dupi
schema standard DOTS-Plus cu preparate de linia II, procurate de MS. Din ei 34 de bolnavi s-au
tratat in clinica IFP ,,Chiril Draganiuc”, 15 la SCM, 9 bolnavi au fost externati pentru tratament in
conditii de ambulator.

Pe parcursul anului 2006 in republica s-au inregistrat 5471 de cazuri de tuberculoza (in 2005
- 5632) cu o morbiditate globala de 132,5 1a 100000 populatie (2005- 133,9). Incidenta globala a
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tuberculozei s-a micsorat cu 2,9% fatd de aceeasi perioada a anului precedent, cu o tendinta spre sta-
bilizare. Cea mai mare incidentd globala a tuberculozei s-a inregistrat in raioanele Straseni— 156,3,
Calarasi — 154,3, laloveni — 147.4, mun. Chisinau — 146,0, Criuleni — 139,9, mun. Balti — 135,5,
Ungheni — 131,0 la 100 000 populatie. Incidenta globala a tuberculozei s-a majorat in raioanele
Anenii Noi, Basarabeasca, Cantemir, Cimisglia, Edinet, Floresti, Hancesti, Ocnita, Orhei, Ungheni,
Ciadar-Lunga, mun. Chisindu. Comparativ cu aceeasi perioadd a anului precedent, a crescut incidenta
globala in raioanele Anenii Noi (cu 28,8%), Hancesti (cu 23,6%), Cimislia (cu 18,7%), Ceadar-Lunga
(cu 17,2%), Floresti ( cu 14,6%), Edinet (cu 13,5). De mentionat faptul cad numarul de cazuri noi s-a
majorat in raioanele Hancesti — cu 29 de cazuri, Floresti — cu 17 cazuri, mun. Chisindu — cu 14 cazuri,
Anenii-Noi - cu 11 cazuri, Cimislia si Edinet — cu 9 cazuri. Numarul de recidive a crescut 1n raioanele
Sangerei — cu 14 cazuri, Criuleni — cu 13 cazuri, mun. Balti — cu 12 cazuri, Anenii Noi — cu 10 cazuri,
Straseni — cu 9 cazuri, Ciadar-Lunga — cu 7 cazuri, Falesti - cu 6 cazuri.

Incidenta globala a tuberculozei in anul 2006 s-a micsorat in raioanele Briceni (cu 7,4%), Ca-
hul (cu 4,4%), Calarasi (cu 9,5%), Causeni (cu 7,2%), Drochia (cu 19,2%), Falesti(cu 10,5%), Glo-
deni (cu 6,8%), Leova (cu 20,4%), Nisporeni (cu 17,4%).

Din numarul bolnavilor inregistrati, cazuri noi au fost 4365 (anul 2005 - 4518) cu o incidenta de
105,7 la 100000 populatie (anul 2005 — 107,4). Incidenta cazurilor noi de tuberculoza s-a micgorat cu
3,5 % fata de aceeasi perioadd a anului precedent. Recidive — 1106 cazuri (anul 2005 - 1114). Cazuri
de tuberculoza la copii in anul 2006 au fost 298 (anul 2005 - 293) cu o incidentad de 32,2 1la 100000
populatie (anul 2005 - 31,2). Incidenta la copii s-a majorat fatd de aceeasi perioada a anului 2005 cu
1,7 %.

Numarul bolnavilor cu forme distructive pe republica s-a micsorat cu 119 cazuri (de la 1819 in
anul 2005 pana la 1700 1n anul 2006). Numarul bolnavilor cu eliminari de bacili a crescut cu 45 de
cazuri (de la 1781in anul 2005 pana la 1826 in anul 2006).

Ca si in anii precedenti, rimane mic numarul bolnavilor cu forme de tuberculoza extrarespira-
torie (158 de cazuri); incidenta formelor extrarespiratorii este de 3,8 la 100000; in anul 2005 —131
de cazuri — 3,1 la 100000 populatie. Incidenta formelor extrarespiratorii ale tuberculozei a crescut cu
20,6 % fata de aceeasi perioada a anului precedent.

In institutiile penitenciare pe parcursul anului 2006 au fost 495 de bolnavi cu tuberculoza (2005-
524), dintre care cazuri noi 314 (a.2005 — 333); s-au inregistrat 181 de cazuri cu recidiva a procesului
de tuberculoza (in 2005 — 191 de cazuri).

Prevalenta tuberculozei constituie 149,6 — 6177 de bolnavi (6292 de bolnavi in 2005; 149,5 la
100000 populatie ). Prevalenta sporitd (mai mare ca media pe republicd) s-a constat in raioanele Criu-
leni (204,4), Straseni (188,0), Ungheni (185,1), Anenii — Noi (176,7), Basarabeasca (162,2), laloveni
(158,8).

In anul 2006 au decedat de tuberculoza 797 de bolnavi (2005-805) sau 19,3 la 100000 popu-
latie (2005-19,1). O mortalitate mai naltd s-a constatat in raioanele Vulcanesti - 44,2 (2005-24,1),
Criuleni - 41,2 (2005-27,4), mun. Balti -31,8 (2005-22,9), Leova — 29,4 ( 2005-18,3), Ialoveni — 23,7
(2005-25,0) Ia 100000 populatie. Din cauza tuberculozei au decedat 666 de bolnavi, dintre care pana
la un an — 79 (in 2005 — 126). Mai multi bolnavi pana la un an au decedat in mun. Chigindu — 27 de
bolnavi, mun. Balti-11, raioanele Soroca-12, Causeni-7, Floresti, Hancesti, Straseni - cate 6 bolnavi.
La 123 de bolnavi decedati tuberculoza s-a depistat la autopsie (post-mortem). In mun. Chisinau — 46
(2005-43), mun. Balti — 7 (2005-2), raioanele laloveni-7 (2005-1), Vulcanesti — 5 (2005-3). De alte
boli au decedat 250 de bolnavi de tuberculoza (2005-223). De sechele posttuberculoase au decedat 8
bolnavi (2005-7).

Factorii esentiali care au cauzat agravarea situatiei epidemiologice au fost si raman criza socio-
economicd, migratia masiva a populatiei, somajul, stresul social cronic, prezenta unui rezervor masiv
de infectie la populatia adulta, bolnavii de pana la 2001, care au fost tratati insuficient din cauza lipsei
preparatelor antituberculoase, alimentarea insuficientd a majoritatii bolnavilor de tuberculoza la etapa
de ambulator, patologia concomitenta la 60% din bolnavii de tuberculoza.

De mentionat faptul ca majoritatea bolnavilor au fost depistati in randul populatiei care traieste
sub nivelul saraciei. Este nesatisfacatoare participarea medicilor de familie la selectarea simptomati-
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cilor si depistarea tuberculozei, bolnavii cu tuberculoza fiind depistati tardiv. Pondera bolnavilor cu
destructie a tesutului pulmonar este de 41,6% si a formelor grave de tuberculoza de 7,6%.

Din numarul bolnavilor depistati cu tuberculoza pulmonara s-a confirmat diagnosticul prin mi-
croscopia sputei la BK 1a 44,7% bolnavi.

In acelasi timp, in total pe raioane, in afard de Transnistria, numirul bolnavilor in contingente,
sau prevalenta tuberculozei, s-a marit cu 28 de cazuri, al formelor bacilare cu 30 de cazuri, ponderea
bolnavilor decedati pana la 1 an si depistati post-mortem a constituit in anul 2005 - 37,7%; in 2006
— 45,3%. Mai mult, s-a marit considerabil numarul bolnavilor cu tuberculoza MDR. in 2005 in repu-
blica au fost inregistrati 711 bolnavi, dintre care 636 necesitau tratament. In prezent din numarul total
al bolnavilor de tuberculoza, care elimind MBT, 1425 sunt cu TB MDR - 47,1% din toti baciliferii.

Grupul de monitorizare al Programului National de Control si Profilaxie a Tuberculozei in anul
2006 a efectuat 124 de vizite de monitorizare si evaluare a realizarii strategiilor de baza si a progra-
melor teritoriale de control al tuberculozei. In primul semestru al anul 2006 astfel de vizite (54) au
fost efectuate cu scop de monitorizare §i prezentare a informatiei conducatorilor IMSP spitalelor
raionale si consiliilor raionale de deputati. Din materialele evaluarii s1 monitorizarii activitatilor pri-
mordiale de control al tuberculozei constatdm ca participarea serviciul de asistentd medicala primara
la depistarea si tratamentul bolnavilor cu tuberculoza este nesatisfacatoare. In primul semestru din
numadrul bolnavilor inregistrati cazuri noi de tuberculozd nu mai mult de 50 % au fost selectati din
randurile simptomaticilor de catre medicii de familie. Ca exemplu pot servi raioanele Ialoveni: la
momentul monitorizarii din 35 de pacienti depistati cu tuberculoza au fost selectati de catre medicii
de familie numai 18 (51,4%), Basarabeasca: 3 din 10, Stefan Voda - 2 din 10, Ocnita - 14 din 36
(38,8%), Criuleni - 11 din 22 (50%).

In luna octombrie brigazile de specialisti au efectuat vizite in raioanele Calirasi, Ialoveni, Criu-
leni, Ungheni pentru a controla cum se realizeaza Programul National de Control si Profilaxie a tu-
berculozei, rezultatele urmand a fi discutate la consiliile raionale de deputati.

Starea de lucruri in republica 1n ceea ce priveste spitalizarea bolnavilor s-a ameliorat. Conform
informatiilor grupului de monitorizare din teritorii, in stationarele de ftiziopneumologie au fost inter-
nati mai mult de 95% bolnavi cu tuberculoza evolutiva. S-au intensificat activitatile comune in foca-
rele de tuberculoza in majoritatea teritoriilor, cu elaborarea masurilor de asanare in comun cu medicii
de familie s1 medicii epidemiologi. Mentiondm cd ramane nesatisfacator acest lucru in raioanele Cau-
seni - au fost efectuate doar 6 vizite din 31 preconizate (19,3%) —, Stefan Voda — 7 din 32 (21,8%).

In republica au fost efectuate 22 de vizite pentru monitorizarea asistentei sociale bolnavilor cu
tuberculoza. In cadrul acestor vizite s-a stabilit ca programe teritoriale de control si profilaxie a tu-
berculozei au fost elaborate in toate raioanele monitorizate. La elaborare s-a tinut cont de prevederile
strategiilor PNCPT, au fost trasate scopurile, realizarea carora necesita un control riguros din partea
persoanelor responsabile.

Réamane nerezolvata problema asigurarii sociale a bolnavilor si a membrilor familiilor acestora.
Analiza aspectului social al bolnavilor de tuberculoza aratd ca numai 20,2% din ei sunt angajati in
campul muncii, 2395 necesita asistenta sociald, dintre care 1156 (48,3%) urgentd. Sprijinul material
acordat bolnavilor este foarte modest. Ajutorul financiar acordat unui bolnav nu depéseste 600,0 lei
pe an. In familiile pacientilor care lucreaza sau au grupa de invaliditate venitul ce revine la o persoani
nu este mai mare de 70 de lei. Bolnavilor din categoriile social vulnerabile nu li se acorda indem-
nizatii din bugetul de stat in marimea unui salariu mediu, desi acesta este prevazut intr-o hotdrare a
guvernului.

In mun. Chisinau pentru reparatia Spitalului Clinic Municipal de Ftiziopneumologie s-au alocat
1 min de lei. In mun. Balti - 100 mii de lei pentru reparatia edificiilor medicale, 450 mii de lei pentru
procurarea unui bronhoscop si 4 mii lei pentru preparatele antituberculoase de linia II. In raionul
Floresti au fost alocate 2 min de lei pentru procurarea unui aparat de radiologie, a medicamentelor
si pentru suportul social bolnavilor. Pentru procurarea preparatelor antituberculoase au fost alocate
in raioanele Orhei -173000,0 lei, Rezina - 37000,0 lei, Ungheni - 10550,0 lei, Soroca - 10000,0 lei,
Hancesti - 3600,0 lei.

In anul 2006 s-au organizat cursuri zonale de instruire a medicilor ftiziopneumologi pe pro-
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blemele diagnosticarii si tratamentului tuberculozei chimiorezistente, de asemenea si in Transnistria,
in penitenciare. Au fost instruiti 423 de medici, 224 de asistente medicale si laboranti, 47 de medici
pentru acordarea asistentei sociale bolnavilor cu TB MDR, 23 medici din teritoriile unde se trateaza
bolnavii cu tuberculoza multidrogrezistenta au fost instruiti din mijloacele DOTS-PULS in manage-
mentul medicamentelor de linia II, 2 medici au trecut cursurile de 10 zile la Moscova pe problemele
managementului §i monitorizarii medicamentelor antituberculoase.

In luna decembrie a fost elaborat si prezentat pentru discutie la Presedintia Republicii Moldo-
va Conceptul activitatii serviciului de ftiziopneumologie din Republica Moldova in cadrul realizarii
Programului National de Control si Profilaxie a tuberculozei pentru anii 2006-2010.

Concluzii

Serviciul de ftiziopneumologie in activitatea sa se confrunta cu urmatoarele probleme: continua
sd ramana grava situatia epidemiologica a tuberculozei; nivelul eficacitatii tratamentului antituber-
culos este inca nesatisfacdtor; conlucrarea cu serviciul de asistentd medicalad primara si serviciul de
medicind preventiva in scopul depistarii i tratamentului bolnavilor cu tuberculoza lasa inca de dorit,
este Incd scazut nivelul de aplicare a tratamentului strict supravegheat in faza de continuare, insufici-
ent se efectueaza lucrul antiepidemic. Este nesatisfacdtoare conlucrarea si implicarea administratiei
publice locale in controlul tuberculozei, precum si in solutionarea problemelor sociale ale bolnavilor
de tuberculoza.

In urmatorii ani se impun:

e Fortificarea politicii nationale in domeniul controlului tuberculozei si optimizarea capacita-
tilor manageriale ale serviciului de ftiziopneumologie 1n scopul realizarii Programului National de
Control si Profilaxie a Tuberculozei, recunoasterea la nivel statal a infectiei tuberculoase drept pro-
blema de prima importantd a sanatatii publice in Republica Moldova si asigurarea finantarii activita-
tilor Programului.

e Asigurarea cu cadre a serviciului de ftiziopneumologie, pregatite pentru realizarea activi-
tatilor Programului, cresterea prestigiului specialistului ftiziopneumolog prin motivarea adecvata a
personalului.

¢ Sustinerea sociald a bolnavilor cu tuberculoza si a membrilor familiilor acestora si ocrotirea
drepturilor persoanelor bolnave cu tuberculoza prevazute de legislatie de catre de serviciile sociale cu
o crestere anuala, reabilitarea si reincadrarea profesionald a bolnavilor cu tuberculoza.

e Cercetdrile stiintifice vor fi orientate spre perfectionarea metodelor de diagnosticare, trata-
ment, monitorizare si profilaxie a tuberculozei.

Rezumat

Situatia epidemiologica a tuberculozei in tard ramane ncordata, dar totusi se inregistreaza ten-
dinta spre stabilizarea indicatorilor epidemiometrici. In cadrul realizarii Programului National de
Control al Tuberculozei serviciul de ftiziopneumologie analizeaza cauzele principale, care mentin
situatia la un nivel tensionat, structura contingentului bolnavilor cu tuberculoza. Cauzele principale
de imbolnavire de tuberculoza sunt: criza social-economica prin care trece tara, somajul si stresul
psihologic din societate. S-a constatat ca se imbolndvesc de tuberculoza cele mai sarace persoane
din societate. Programul National de Control al tuberculozei a fost elaborat cu participarea expertilor
OMS si are doua obiective principale: depistarea cel putin a 70% de bolnavi eliminatori de microbac-
terii de tuberculoza prin metoda microscopiei sputei la BAAR; vindicarea a 85% din bolnavii care la
momentul depistdrii eliminau bacili. Realizarea acestor doud obiective va duce la micsorarea sursei
de infectie in societate si la diminuarea raspandirii tuberculozei.

Summary
The epidemiological situation of TB in the country is difficult but in this year we attest tendency
to stabilization. In the plane of the realization of the national tuberculosis control program have been
analyzed the principal causes, what keeps incidence at a high level, end who are the TB patients. The
principal causes of the illness are: the social - economical crisis of the country, unemployment end
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the physiological stresses in the society. It was established, the high risk of doing TB is among the
poor persons of the societies. The National Program of the TB control has been elaborated with the
participation of the WHO experts. The program has two principal objectives: to reveal the 70% and
more illness persons who eliminate the TB mycobacterium with the microscopically investigation of
the smear method, recovering 85% from the illness persons who at the reveal moment eliminate the
bacillus. The realization of these two objectives will decrease the infection source in the societies and
will diminish the TB spreading.

EVOLUTIA ENDEMIEI TUBERCULOASE iN MUN. CHISINAU
iN PERIOADA ANILOR 1960-2005

Alexandru Zbant', dr. in medicind, conf. univ., Aurelia Ustian', dr. in medicina, conf.
univ., Maria Cetulean?, ftiziopneumolog, Sofia Alexandru?, ftiziopneumolog,
Stela Kulcitkaia', asistent univ., USMF , Nicolae Testemitanu™', IMSP Spitalul Clinic
Municipal Ftiziopneumologic?

Situatia endemiei tuberculozei in ultimii ani se apreciaza conform indicilor incidentei prin tu-
berculoza, cazurilor confirmate bacteriologic (sputd pozitiva) si nivelului de mortalitate de aceasta
infectie. Conform indicelui cazurilor BAAR pozitive (peste 20-30%o000) si mortalitatii (peste 10-
30%000), endemia tuberculozei poate fi considerata de grad mediu-sever [1, 2]. In lucrarea prezentata
vor fi analizati doar cativa indicatori ce caracterizeaza situatia endemica pe parcursul anilor: incidenta
globala prin tuberculoza, incidenta prin tuberculoza bacilard si mortalitatea prin tuberculoza.

Scopul studiului a fost evaluarea unor particularititi ale endemiei tuberculozei in mun. Chisi-
nau in perioada anilor 1960 - 2005 si aprecierea evolutiei ei.

Materiale si metode. Au fost cercetate: 1) incidenta globald (cazuri noi + recidive de tubercu-
lozd) in mun. Chisindu; 2) incidenta tuberculozei bacilare; 3) mortalitatea prin tuberculoza.

Informatia necesara a fost obtinutd in baza datelor examinarii medicale, anchetarii pacientilor si
analizei conform chestionarului electronic [3, 4].

Rezultate. Datele obtinute sunt prezentate in figura 1 si in tabelul 1.

Datele din fig. I ilustreaza panorama indicilor principali ai endemiei tuberculoase pe parcursul
a 45 de ani. Se evidentiaza 3 perioade: I — anii 1960-1990, cand toti indicatorii au aratat un declin
semnificativ pand la cel mai jos nivel al indicilor inregistrati in anul 1990; II — anii 1990-1995, cand
treptat toti indicii s-au majorat de 3-4 ori fata de valorile inregistrate in anul 1990 si III — anii 1995-
2005, cand au aparut tendintele spre nivelare sau stabilizare a procesului endemic.

Evolutia indicatorilor epidemiometrici in mun. Chisinau n anii 1960-2005
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Figura 1. Dinamica indicatorilor principali (%000) in mun. Chisindu in anii 1960-2005
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Incidenta globala (zab. 1), pornind de la 260,4 in anul 1960, a atins nivelul de 32,4%o000 in
1990, adica a scazut de 8 ori, dupi ce s-a majorat in anul 1995 de 3 ori (297,2%). in 10 ani incidenta
globala a constituit 96,3 - 117,7 cazuri la 100 mii populatie sau respectiv 297,2 — 363,3% fata de va-
loarea anului 1990.

Tabelul 1
Evolutia indicilor endemiei tuberculoase in anii 1960 — 2005

Indicii \ anii 1960 | 1970 | 1981 | 1990 | 1995 | 2000 | 2001 | 2002 | 2005
Incidenta globala 2604 | 98,3 | 495 | 324 | 963 | 80,7 | 752 | 957 | 117,7
% cétre 1990 803,7 | 303,4 | 152,8 | 100,0 | 297,2 | 249,1 | 232,1 | 2954 | 363,3
Incidenta BAAR+ 34,0 22,1 11,7 10,6 31,9 274 19,0 34,6 37,4
% catre 1990 320,8 | 208,5 | 110,4 | 100,0 | 300,9 | 258,5 | 179,2 | 326,4 | 352,8
Mortalitatea 29,2 12,9 6,1 5,6 20,1 25,7 23,1 20,8 22,9
% catre 1990 521,4 | 230,4 | 108,9 | 100,0 | 358,9 | 458,9 | 412,5 | 371,4 | 408,9
BAAR+ (% catre incidenta) 13,1 22,5 | 23,6 | 32,7 | 331 34,0 | 253 | 362 | 31,8
Decese (% cétre incidentd) 11,2 13,1 12,3 17,3 20,9 31,8 30,7 21,7 19,5

Incidenta globala prin tuberculoza, confirmata bacteriologic (BAAR 1n sputa pozitiva), in dina-
mica prezintd o evolutie progresiva (tab. 1). Daca intre anii 1960 - 1990 indicele s-a micsorat de 3,2
ori — de la 34,0 pana la 10,6%000-, apoi in urmatorii 5 ani (perioada 1990-1995) a depasit valoarea
anului 1990 de 3 ori, iar in anii 2002 — 2005 a atins nivelul de 34,6 — 37,4%o000 (depasire de 3,3 — 3,5
ori).

Incepand cu anul 1960, mortalitatea a inregistrat o scidere de la 29,2 pana la 5,6%o000 in anul
1990, adica s-a micsorat de 5,2 ori; in anul 1995 acest indice a atins nivelul de 20,1%o000 (0 majorare
de 3,6 ori), ca in urmatorii 10 ani (1995-2005) sa oscileze intre 20,1 si 22,9 cazuri de deces la 100000
populatie (de 3,6-4,1 ori mai inalt decat in 1990).

Datele prezentate (tab. 1) arata o majorare a ratei cazurilor de tuberculoza confirmata bacterio-
logic (sursa de infectie), alcatuind 13,1% 1n anul 1960 si 33,1% 1n anul 1995, acest indice atingand
nivelul de 36,2 — 31,1% 1n anii 2002-2005. Numarul deceselor prin tuberculoza in raport cu incidenta
globald a crescut de la 11,2% in anul 1960 pana la 31,8% in 2000, din anul 2001 inregistrandu-se o
scadere treptatd de la 25,3% pana la 19,5% in 2005.

Concluzii

Dinamica indicilor endemiei tuberculoase in mun. Chisinau in ultimii ani demonstreaza o evo-
lutie progresiva a endemiei. In prima perioada de 30 de ani incidenta globald a deviat intre 260,4
si 32,4%000, pentru ca peste 5 ani sa atinga nivelul de 96,3%o000. In ultimii 10 ani (1995 — 2005)
incidenta globala se stabilizeaza la nivelul intre 96,3 — 117,7%000, cu o tendinta usoara spre crestere.
Sursa tuberculozei (incidenta tuberculozei bacilare) in prima perioada treptat a crescut de la 13,1
pana la 32,7%000 si Tn urmatorii 15 ani a deviat intre 33,1 - 37,4%o000. Mortalitatea prin tuberculoza
in intervalul 1960-1990 a constituit 11,2 - 5,6%000, in urmatorii ani constatandu-se o stabilizare la
un nivel de 20,1-22,9%000. Deci, conform OMS, situatia ftizioendemica in mun. Chisinau continud
sa ramana alarmanta.
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Rezumat

Intre anii 1960-1990 incidenta globala a scazut de la 260,4 pani la 32,4%o000. In urmitorii 15 ani
(1990-2005) se constatd o crestere considerabild a acesteia fata de nivelul anului 1990 - 117,7%o000
in anul 2005. Intre anii 1960 - 1990 incidenta prin tuberculoza bacilari a scazut de la 34,0%000 pana
la 10,6%000, apoi a crescut pand la 37,4%o000 in anul 2005. Indicele mortalitatii prin tuberculoza in
prima perioada s-a redus de la 29,2 n anul 1960 pana la 5,6%000 in 1990, apoi iarasi a atins nivelul
de 20,1%o000, ceea ce demonstreaza o tendintd nefavorabila.

Summary

The global incidence between 1960-1990 years decreased from 260,4 to 32,4 %000). A conside-
rable growth comparative the value in 1990 year has been established in the following 15 years (1990
- 2005), showing maximum 117,7%o000 in 2005 year. The correlation of index of incidence through
bacillary tuberculosis has been practically at the level of 34,0 and 10,6%o000 between 1960 and 1990
years, then has increased to 37,4%o000 in 2005 year. The correlation of incidence of mortality and the
incidence through tuberculosis has a very horrible trend. The mortality during 1990 year constituted
only 5,6%000, increasing till 22,9%o000 in 2005 year.

CARACTERISTICA TUBERCULOZEI REZISTENTE iN MUN. CHISINAU

Aurelia Ustian', dr. in medicina, conf. univ., Alexandru Zbant', dr. in medicina,
conf. univ., Valentina Vilc', asistent univ., Maria Cetulean?, ftiziopneumolog,
Sofia Alexandru?, ftiziopneumolog, USMF , Nicolae Testemitanu™', IMSP Spitalul Clinic
Municipal de Ftiziopneumologie?

Problema tuberculozei rezistente in intreagd lume devine tot mai actuala. Conform raportului
OMS din anul 2004, pacientii cu tuberculozad din térile Europei de Est si Asiei Centrale au proba-
bilitate de 10 ori mai inaltd de a avea TB multirezistenta decat cei din restul lumii. In mun. Chisindu
sensibilitatea micobacteriilor de tuberculoza s-a examinat cu intreruperi din motive tehnice i numai
in ultimii doi ani se efectueaza regulat.

Scopul studiului este studierea repartizarii rezistentei micobacteriilor de tuberculoza in cazu-
rile noi de tuberculoza si de recidive.

Materiale si metode. In anii 2001 — 2005 in mun. Chisinau au fost inregistrati 354 de bolnavi
cu tuberculoza rezistenta la preparatele antituberculoase de linia intai. S-au studiat figele a 149 de
bolnavi cu cazuri noi de tuberculoza rezistenta si 79 de cazuri de recidiva, care s-au tratat in Spitalul
Clinic Municipal de Ftiziopneumologie.

Rezultate. In cazurile noi de tuberculozi au fost 114 (76,5%) barbati si 35 de femei (23,5%),
raportul b/f fiind de 3,3:1,0; in cazurile cu recidiva de tuberculoza 71 (89,8%) erau barbati s1 8
(11,1%) femei, raportul b/f fiind 8,9:1,0.

Rata bolnavilor cu tuberculoza rezistenta (tab. 1) In cazurile noi este in crestere continud - de la
4,0% in anul 2001 panad la 40,9% in anul 2005, in cazurile de recidive in primii doi ani rezistenta nu
s-a Tnregistrat, iar in urmatorii ani 2003-2005, respectiv, 38,0; 21,5; 14,0% cazuri.
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Tabelul 1
Distributia bolnavilor cu tuberculoza rezistenta in anii 2001-2005

Contingentul In total Anii
2001 2002 2003 2004 2005
n % n % n % n % n % n %
Cazuri noi 149 65,4 6 4,0 7 4,7 26| 17,4 49| 329| 61| 409
Recidive 79 34,6 0 0,0 0 0,0 300 38,01 17| 21,5| 32| 14,0
In total 228| 100,0 6 2,6 7 3,1 56| 24,6| 66| 289 93| 408

Toti bolnavii inclusi 1n studiu au avut forme de tuberculoza extinsa si BAAR pozitiv la micro-
scopia sputei. Distributia bolnavilor pe grupe de varsta este prezentatd in tabelul 2.

Tabelul 2
Distributia bolnavilor cu tuberculoza rezistenta pe grupe de varsta
Contingentul In total Virsta
<20 ani 21-30 ani 31-40 ani 41-50 >51 ani
n % n % n % n % n % n %
Cazuri noi 149 65,4 18 | 12,1 45 | 30,2 35 23,5 30 20,1 | 21 14.1
Recidive 79 34,6 0 0,0 17 | 21,5 25 31,6 23 29,1 | 14 18.1
In total 228 100.0 18 7,9 62 | 27,2 60 26,3 53 23,2 | 35 15,4

Varsta bolnavilor in cazurile noi de tuberculoza s-a repartizat in felul urmator: cea mai mare
parte (73,8%) din bolnavi au avut varsta de 21-50 de ani, varsta de peste 50 de ani au avut 15,4%, si
varsta pana la 20 de ani — 12,1% din pacienti. In cazurile de recidiva majoritatea bolnavilor (82,2%)
aveau varsta de 21-50 de ani, iar peste 50 de ani doar 17,8%.

Caracteristica rezistentei BAAR la preparatele antituberculoase este prezentata in tabelul 3.

Tabelul 3
Caracteristica rezistentei tuberculozei la BAAR in anii 2001-2005
Caracteristica rezis- In total Cazuri noi Recidive

tentei BAAR n % n M% | +m, n M % | +m, T, P,
Monorezistenta 26 11,4 22 14,7 4.4 41 5,0 3,8 1,67 |>0,05
Multirezistentd 159 69,7 102 68,5 5,8 571 72,2 7,7 0,38 [>0,05
Poliresitenta 43 189 25 16,8 4,7 18] 22,8 7,2 0,70 |>0,05
In total 2281 100,0| 149 65,4 5,9 79| 34,6 8,2 3,03 |<0,01

Datele prezentate relateaza cd monorezistenta predomina in cazurile noi — 22 (14,7%) fata de 4
(5,0%) in cazurile cu recidiva. Multirezistenta este cea mai raspandita. Ea s-a constatat la 102 (68,5%)
bolnavi in cazurile noi si mai sporitd in cazurile cu recidiva tuberculozei —la 57 (72,2%) de pacienti.
Polirezistenta s-a atestat la 25 (16,8%) 1n cazurile noi si la 18 (22,8%) in cazurile cu recidiva.

Este autentica cresterea totala a rezistentei in cazurile de recidiva (P,_,<0,01), insa atat numarul
mai mic cu monorezistentd, ct si cresterea lui cu multirezistenta si polirezistentd fata de cazurile noi
nu este veridica (P, , >0,05).

Concluzii

In cazurile noi de tuberculozi rezistenta raportul barbati-femei (3,3:1,0) este mai mic decat
in formele rezistente cu recidiva, unde acest indice este de 8,9:1,0, varsta bolnavilor in tuberculoza
rezistentd in cazuri noi este mai tanard decat in recidive.

Monorezistenta este mai frecventa in cazurile noi (14,8%) decat in recidive (5,1%).
Multirezistenta si polirezistenta sunt mai majorate in recidive (respectiv, 72,2% si 22,8%), decat in
cazurile noi (respectiv, 68,5% si 16,8%)
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Rezumat
Au fost analizate datele privind tuberculoza rezistenta in mun. Chisinau in anii 2001 — 2005 la
149 de bolnavi cu cazuri noi de tuberculozi si la 79 cu cazuri de recidiva. In cazurile noi monorezis-
tenta micobacteriilor la preparatele antituberuloase s-a stabilit la 14,8%, multirezistenta la 68,4%,
polirezistenta la 16,8% pacienti. In cazurile de recidiva indicii au fost, respectiv, 5,0%; 72,2% si
22,8%.

Summary
The data of resistant tuberculosis in Chisinau during 2001-2005 years in 149 patients with
new cases of tuberculosis and in 79 cases of recidives have been analyzed. In the new cases the
monoresistant mycobacteries towards the antituberculous drugs in 14,8%, multiresistance in 68,4%
and polyresistance — in 16,8% patients have been established.

FENOMENUL TUBERCULOZEIL. METODOLOGIA UNIECOSISTEMICA A
CAUZALITATII iN FTIZIOLOGIE. ASPECTE DE ECOETIOLOGIE
SI ETIOECOLOGIE iN ECOLOGIA EPIDEMIOLOGICA SI
EPIDEMIOLOGIA ECOLOGICA A TUBERCULOZEI

Gheorghe Sprinceanu, dr. in medicina, conf. univ., USMF ,N. Testemitanu”

PARTEA 5A*

Obiective: S-a urmadrit efectuarea unui studiu de sintezd ecologicd medicala si de medicina
ecologicd in problemele de metodologie a cunoasterii integritdtii uniecosistemice a ecoetiologiei
si etioecologiei tuberculozei in sens de ecologie epidemiologicd si de epidemiologie ecologica ale
acestei maladii; interpretarea in baza unitdtii ecosistemice §i prezentarea intr-o conceptie deosebitd a
unor aspecte de ecologie epidemiologica si epidemiologie ecologica ale tuberculozei.

Materiale si metode. in studiul actual sunt adaptiv circumstantial implementate metode de
analiza ecologica sistemica inductiva si deductiva, de sinteza explicativa si explicatii de sinteza. In
calitate de repere pentru studiu au fost utilizate materialele de varf ale cunoasterii in ftiziologia actu-
ala de limbile romana, rusa, engleza, franceza si germand. Temelia teoretica metodologica: conceptia
uniecosistemica pentru prima oara elaborata de autor.

Ecosistemica epidemiologica a transmiterii infectiei de tuberculoza in sens de realizare a
procesului epidemic paradigmatic clasic. Gradul de pericol al transmiterii materialului contaminat
contagios si al infectarii de tuberculoza a organismului receptiv de catre aerul si obiectele contamina-
te, desigur, va depinde de mai multe conditii ecomezologice ale mediului in care ele se afla, apoi de
starea rezistentei fatd de aceste conditii a micobacteriilor aflate In componenta materialului infectant,
care se afla in aerul atmosferic, materialele substantiale si de pe suprafetele contaminate. Materialele

* Partile 1-2 au fost publicate in nr. 2 (6) 2006, pag. 26-37, partile 3-4 — in Materialele conf. ,,Actualitati in
ftiziopneumologie”, 19-20 septembrie 2006, pag. 18-29.
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infectante si mediul aerian, de un oarecare grad de contaminare, pot fi actionate de fortele complexu-
lui exoecosistemic, totalitate de conditii, care circumstantial fac mai dificile sau mai favorabile posi-
bilitatile conservarii si transmiterii infectiei prin contaminare in alte spatii aeriene sau pe campurile
suprafetelor de alte obiecte necontaminate, inclusiv posibilitatile inspiratiei sau infectarii pe alte cai
a organismului uman.

In timpul persistarii micobacteriilor tuberculozei in mediul exterior inconjuritor uman este po-
sibil un sir de relatii ecosistemice si de actiune. Aceste sisteme de relatii se referd preponderent la
sistemul ,,om bolnav, sursa de material infectant — micobacteriile tuberculozei - mediu” cu toate
sistemele ne-vii §i vii, §1 anume: microecosistemele bacteriilor din materialul expulzat de bolnav
din plamani in componenta sputei, materialul necrotizat sau purulent de la bolnavii de tuberculoza
0s0asa sau a altor organe din alta parte toponimica endobioecositemica a organismului uman in relatii
ecosistemice cu obiectele si intreg mediul din preajma bolnavului. Astfel, principalele ecosisteme de
care vor depinde oricand procesele de infectare pot fi: ,,om bolnav, sursa de infectie - mediul de trai in
familie”, ,,om bolnav, sursa de infectie — mediu de ocupatie si divertisment ( jocuri, sport, baie, dus,
complex sportiv, unitati balneare si medico-sanitare, institutii culturale si de educatie etc)”, ,,om bol-
nav, sursa de infectie — mediu Impreuna cu tot exoecosistemul conditiilor ecomezologice de munca”,
,,om bolnav, sursa de infectie — mediu de trai in comun (cadmine, hoteluri, unitati militare in cazarma,
penitenciare, incaperi de detentiune, nave marine etc )”, ,,om bolnav, sursd de infectie — institutii ali-
mentare, Intreprinderi cu posibilitati de contacte cu animale” etc. Studiile asupra acestor ecosisteme
atesta participarea lor in procesul epidemic clasic.

Relatiile ecomezologice in aceste ecosisteme, pot contribui la realizarea transmiterii materi-
alului infectat, insd difera de la un sistem la altul prin felurile si modalitatile de actiune, prin tipul
de interactiuni, prin particularitatile de comportament personal si al populatiilor, prin frecventa de
caracterul contactelor, prin caracterul relatiilor de sistem si al conditiilor sistemice de migrare a mate-
rialului infectat, a materiei consumate pentru uz de potabilitate, utilizate in alimentatie, dobandite de
la animale sau de la unitatile de comert, de la utilizarea Tmbracamintei, a utilajului si dispozitivelor,
jucariilor, mijloacelor igienice, diferitor remedii etc. Orice relatie de sistem Intre oameni poate parti-
cipa la transmiterea infectiei de tuberculoza in functie de:

e frecventa, durata timpului, anturajul spatial, starea cAmpurilor de suprafete ale obiectelor si
corpului fiintelor etc, de conditiile ecomezologice care prevaleaza in unele sau alte sisteme;

¢ nivelul de instruire, educatie, al constiintei educationale igienice si ecologice umane in eco-
sistemele individuale si populationale;

e starea eticii biologice si a eticii igienico-ecologice, de nivelul de cunoastere a ei, de respecta-
rea exigentelor bioetice in relatiile ecobiosistemice si comportamentale intre indivizii populatiei;

e starea morald sau imorald, starea de culturd generald, igienicd, medico-sanitard a fiecarei
persoane si de nivelul de constiintd morala si de cultura respectiva, de starea imuna si adversitatea
biologica generala a fiecdrui ecobiosistem si bioecosistem individual, ecosistem de familie §i a eco-
sistemelor populatiei in ansamblu;

e gradul de sine-organizare a modului si stilului de trai, caracterul de disciplinare personala si
de disciplina sociald de trai si de activitatea prin ocupatie diferitd etc;

e calitatea si stilul vietii personale si ale celor existente in relatiile dintre indivizi in populatie;

e starea si calitatea vietii sociale, nivelul de realizare a activitdtilor de protectie ecologicad a
ecosistemelor umane, a activitatilor de ecologie sociala, a ecologiei si igienei alimentatiei si a alimen-
tatiei ecologice. De exemplu, Intr-o unitate medico-sanitard contaminarea cu materiale si infectarea
personalului si a populatiei contactate, transmiterea materialului contaminat si infectarea populatiei
din localitatile Invecinate etc pot avea loc din cauza relatiilor de sistem de caracter obiectiv (absen-
ta necesarului cuvenit pentru intretinere, alimentatie individuala ne adecvata cantitativ si calitativ,
alimentatia echivalent neechilibratd, insuficienta edilitatii de interese sanitare si a remediilor, situ-
atii extraordinare de dezastru, calamititi, accidente tehnice etc) sau subiectiv (lipsd de cunostinte
respective, relatii de atitudine, management, neatentie, incalcarea disciplinei sanitare personale sau
profesionale, a regimului de relatii igienice etc).

Aceste relatii, dependente de conditiile mediului de existenta si de sine-organizarea ecosiste-
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melor umane sau de conditiile suscitate din circumstantele antroposociale, pot fi inerente majoritatii
ecosistemelor numirate. Insa pot exista si relatii specifice, de exemplu., relatii de sistem organism-
mediu 1n prezenta conditiilor nefavorabile de munca sau ale ambiantei ecosistemice de producere, in
conditiile poludrii aerului cu unele pulbere care agraveaza virtualitatea sporirii incidentei imbolnavi-
rilor de tuberculoza, in conditii meteorologice sau spatiale nefavorabile etc care influenteaza conta-
minarea sau infectarea indivizilor receptivi, relatii caracteristice dependente de cultura si constiinta
igienicd i ecoumand ale realitatii relatiilor de producere, ale spatiilor de activitate etc.

Referitor la ecosistemele umane, cu participarea bolnavului ca sursa de contaminare, la situatiile
reale circumstantiale de mediu, problema de ecologie epidemiologica consta in cunoasterea conco-
mitenta a particularitatilor de ecosisteme umane si de cele ale microecosistemelor de micobacterii In
circumstantele de mediu dupa expulzarea materialului contaminat in aerul din preajma bolnavului sau
de patrunderea acestui material in mediu pe calea aerogena. Astfel, prezinta o deosebitd atentie sus-
pensia aerului expirat care contine micobacteriile tuberculozei si aerul cu material expectorat, apoi
aerul poluat cu ramasite de populatii micobacteriale de la suprafetele structurilor de mediu (impreuna
cu pulberile din incaperi, dispersia in aer a picaturilor lichide si cemilichide, dispersia in aer a mate-
rialului infectat uscat sau umed sub influenta conditiilor ecomezologice, de exemplu, curente de aer
formate si cu participarea conditiilor de actualizare si Ingrijire a bolnavilor etc, dar si cu participarea
bolnavilor si a contingentului de oameni sanatosi). Vom marca doar ca ecosistemele aeriene, alcatu-
ite din putin material infectat, din bacterii si fazele ecofizica, ecochimica si ecobiologica ale aerului,
nu sunt statornice; sunt slab viabile i au o perioada scurtd de semidescompunere ecosistemica sau
de disparitie a microbilor ( actiune bactericidd a razelor solare, dizolvare sub actiunea curentilor de
ventilatie intr-o incapere, umiditate scazutd - uscaciune sau prea crescuta, agenti bactericizi de alta
naturd), din care motive transmiterea infectiei si infestarea se pot realiza numai Intr-un timp foarte
scurt s1 de cele mai multe ori, in prezenta de fatd a bolnavului-sursa de micobacterii.

Microecosistemele din aero-picaturile materialului nativ expulzat, suspensiile alcatuite de ele,
de reguld, sunt influentate de aceiasi factori ai conditiilor complexului exoecosistemic de mediu dis-
ponibil in relatiile lor intersistemice si cu ecobiosistemele umane, avand doar un timp ceva mai mare
de stabilitate. Cele mai importante, din punctul de vedere al ecologiei epidemiologice, pot fi ecosis-
temele de aerosoli, formate, de regula, din material contaminat un timp oarecare conditionat natural,
intr-un mediu natural ( mai putin stabile) sau dintr-un mediu uman apropiat, indeosebi cu aglomeratie
de oameni. Ecosistemele alcdtuite cu participarea de aerosoli ai micobacteriilor din material conta-
minat, picaturi de sputd sau umezeala si pulbere, In special in incaperi, raman un timp mai indelungat
stabile in componenta initiala, iar in afara incaperilor pot fi deplasate uneori la distante considerabile.
Cu toate acesta, la aer liber, In ambianta ecosistemelor vegetale, deasupra bazinelor de apa si in jurul
cascadelor de apa, si In componenta acestora microecosistemele micobacteriilor tuberculozei isi pi-
erd rapid viabilitate, devenind populatii nepersistente sau necontagioase.

Contaminarile cu materiale care contin micobacteriile tuberculozei ale diverselor suprafete,
materiale si alimente, ca atare, ecosisteme stabile nu formeaza, fiind in relatii de infectare cu omul
de ordin mai pasiv decat cele aeriene; rolul activ de infectare aici ii apartine fiecarui om separat de-
oarece omul devine contaminat personal, In functie de Imprejurarile vietii sale, de caracterul, durata
si frecventa contactului. In acest caz de relatii personale, fiecare individ este o esentiala structuri a
bioecosistemului propriu, precum si a ecosisetemelor umane de grup, de populatii asociative si de
comunitate, In componenta carora el are un rol deosebit pentru deplasarea materialului contaminat,
transmiterea micobacteriilor si infaptuirea contaminarii infectatoare a altor indivizi din ecosistemele
umane, preferentiate, devenind ecosisteme cu contact personal si de grup, de exemplu, ecosistemul
de familie. In privinta contaminarii si infectirii de tuberculoza ecosistemul de familie are cel mai
important rol: contacte directe si indirecte, regulate si indelungate, cu obiectele recent contaminate,
posibilititi de infectare mixta. Insd contaminarea si infectarea personald poate avea loc in cele mai
diferite circumstante de contact individual direct cu orice alta persoana din societate.

Principalele fenomene si evenimente ale transmiterii materialului contaminat cu insusiri de a
infaptui infectarea ulterioara a omului in ecosistemele umane sunt:

e prezenta si disponibilitatea surselor de infectie, a indivizilor bolnavi, in cadrul procesului epi-
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demic, si relatiile lor ecologic-epidemiologice de caracter infecto-contagios, gradualul si caracterul
infecto-contagios si durata posibilitatilor de infectare a materialului contaminat, nsusirile acestuia,
ca virulentd a micobacteriilor eliminate Tn componenta sa, de a infecta, densitatea populationala in
apropierea sursei de contaminare de catre micobacteriile din materiale eliminate, cele din aer, cele de
pe suprafetele contaminate etc;

e persistenta populatiilor de micobacterii ale tuberculozei in mediul exterior in functie de carac-
terul si componenta materialului potential contaminat in arealul in care se afla populatiile omului;

e posibilitatile migrarii materialului contaminat in componentele de mediu si in ecosistemele
umane impreuna cu componentele naturale ale ecosistemului (aerul, apa, solul, alimentele, structurile
vegetale, animale, oameni, obiectele si materiale substantiale deplasate);

e densitatea populatiei iIn ecosistemele umane sau in centrele administrative nationale;

e accesul individual si participarea populatiilor din ecosistemele umane la obiectele, suprafe-
tele si materialul contaminat;

e participarea populatiilor din ecosistemele umane la infaptuirea relatiilor de contaminare;

e aportul activ sau pasiv al materialului contaminat la omul individ si populatii in conditiile de
contact de la obiectele, materiale si suprafetele contaminate de materialul contagios.

Starea ecoetiologica si etioecologica a biogenpatogenii maladiei, rolul pozitiei de pornire si
realizare ecoevolutiva a procesului epidemic, sub aspecte de ecologie epidemiologica si epidemi-
ologie ecologica. Etiologia, doctrind clasicd a medicinii despre orientarea in cauzalitatea destramarii
si dereglarii integritatii viului si a schimbarii stabilitatii starii si statutului biologic al organismului,
ce caracterizeaza dinamica proceselor structural-functionale in anumite situatii de criza a sanatatii, e
oarecum continutul cunostintelor stabilizate despre cauza aparitiei si evolutia efectelor biologice in
dinamica transformarii lor in sens patologic de maladie.

Deoarece, ca orice doctrind despre boala, etiologia dezvaluie notiuni despre dinamica desfasura-
rii unui ansamblu de fenomene morbide, la prima vedere, pare a fi mai mult sau mai putin desavarsita.
Insa in lumina conceptiei uniecosistemice a integritatii viului, actuala doctrind definitiv diferd prin
aceea ca trateaza cauzalitatea si aspectele evolutive ale efectelor biologice de actiune a fortelor de
agenti si factori cauzali In sensul mai amplu al integritdtii uniecobiosistemice sub aspecte de ecoeti-
ologie si etioecologie in deplina valoare a actualizarii ecobiosferice a viului evoluat. Aceasta situatie
este posibild, dat fiind cu mult mai reala starea cunoastintelor la nivelul realizarilor noi in stiinta uni-
versald, dar, in special, in ecologia umana, precum si, mai cu seama, in baza implementarii metodo-
logiei explicatiilor de sinteza si a sintezei explicative ale fenomenelor, ale starilor biologice dinamice
si proceselor biogenpatogene caracterizate ca sisteme etape in cazuri de maladie in dinamica meta-
morfozelor sistemice ale manifestarilor ecoevolutiei lor, cunostinte devenite reale doar prin prisma
conceptiilor de ecoetiologie si etioecologie elaborate ca noi pozitii in domeniile ecologiei medicale si
medicinii ecologice. De fapt, acestea sunt de facto si compartimente sine statatoare in domeniile de
ecologie epidemiologica si epidemiologie ecologica.

Pentru realizarea cunoasterii acestor fenomene, evenimente, stari si procese in functie de ceea
ce e cauzd primara si starea in care se afla populatiile de micobacterii in sens de ecologie epidemi-
ologica relatatd la procesul epidemic ca sistem paradigmatic pot fi caracteristice anumite relatii
spatial - temporare de diferit ordin intr-un oarecare spatiu geoecobiosociobiosferic concret. Printre
primele se afld relatiile: caile raspandirii infectiei Tn mediu §i transmiterea ei de la sursa de infectie
la obiectul bioecosistemic de realizare a infectarii, omul receptiv, 1in care se afla infectia purtata
pe aceste cai.

Cel mai frecvent afectat de micobacteriile tuberculozei sistem de tesut celular, drept continut
de material al biosubstatului viu, e cel al plamanului. Schimbul de aer in pldmani, structura bioeco-
sistemica potrivitd si ventilatia continud a cailor respiratoare, toate conditiile structural-functionale
sistemice in ansamblu, favorizeaza aportul la acest organ a impuritatilor din aer. Poluarea aerului, si
cantitativ, si calitativ, e diferitd. Aerul in sens de compozitie chimicd a atmosferei este componenta
ecologica de bazd a acestui ecosistem geosferic terestru, care, sub influenta factorilor fizici, are pro-
prietati deosebite in privinta constantei chimice. Anume datoritd acestor circumstante in realitatea
vietii este asiguratd proportia constanta a prezentei oxigenului in aer, ceea ce asigura realizarea po-
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tentialului sau de oxidare, fapt pentru care e utilizat de catre tesuturile organelor tuturor vietuitoarelor,
inclusiv, de catre cea mai mare parte a microorganismelor.

Micobacteriile tuberculozei, in istoria lor ecoevolutiva inrudite cu microorganismele autotrofe,
au devenit un consumator parazit aerob, din care cauza s-au adaptat stabil la tesuturile intens aerisite
ale organismului omului, iar mai tarziu si ale anumitor mamifere si pasari. Nu-i exclus ca, la o anu-
mita perioadad ecoevolutiva a regnului animal, a existat un important ecosistem de convietuire intre
speciile de micobacterii ca saprofite si tesuturile pulmonare, avand un rol anumit al vietuitoarelor
animale in schimbul de gaze din plamani. Insd mai apoi, suferind metamorfoze trofice metabolice si
biotrofice biogene in perioada ecogenezei umane, aceste micobacterii au devenit specie micobacteri-
and parazitara, consumand biosubstratul bine aerisit al plamanilor si al altor organe ale vietuitoarelor
animale, desi nu dispunem de un studiu comparativ in aceasta privinta. lata de ce, probabil, mico-
bacteriile preponderent utilizeaza pentru gazduire, in primul rand, anume plamanii, ele nsa fiind cu
timpul ,,cuceritoare” si de tesuturi ale altor organe, In majoritatea cazurilor raspandite pe cale sang-
vind, cu toate ca la tuberculoza extrapulmonara nu sunt excluse si alte cdi de infectare. Asadar, aerul
e calea cea mai de valoare in privinta rolului ecologic epidemiologic de raspandire a micobacteriilor
tuberculozei. Care n-ar fi alte atagéri in aceastd sesizare, una este clar, cd aspectele de ecologie epi-
demiologica sunt parte inseparabild a studiului si cunoasterii cdilor acrogene de transmitere a materi-
alului contaminat din organul afectat prin leziuni celulare si tisulare, in care sui-generis se formeaza
ecosistemele tisulare de micobacteii ale tuberculozei, de unde initial are loc raspandirea lui in mediu
de viata al populatiilor umane. Aerul acestui mediul permanent este influentat de catre aerul expirat
si expectoratii, fiind contaminat in caz de tuberculoza activa a omului, devenind un nou sistem de
relatii ecobiosistemice intre populatiile micobacteriale ca potential de infectare si populatiile umane
ca potential receptiv de infectie.

Aerul expirat, mai cald, mai umed, bogat in bioxid de carbon si in impuritati, de obicei, organi-
ce, n caz de tuberculoza si cu micobacterii patogene, in cdile respiratore rar cand trece sfortat la omul
sandtos, rar cand e sub forma de curent puternic; populatiile de micobacterii, eliminate din focarele
de tesut pulmonar ruinate etioecopatogenic, pot sd existe in acest aer si sa se dilueze in stare pluti-
toare in aerul atmosferic din mediul ambiental apropiat, formand noi ecosisteme aerogene temporare,
cei drept, fiind putin stabile si cu capacitate infectocontagioasa mica, deoarece micobacteriile isi pi-
erd rapid virulenta si viabilitatea, cauza efectului crescut de entropie al ecosistemului microbian din
motivele desfacerilor de populatii microbiene. Contaminarea si infectarea organismului oamenilor
sandtosi ca ecobiosisteme individuale mai mult sau mai putin stabile si infectarea indivizilor imuno-
biologic receptivi, ecogenetic ereditar predispusi sau cu predispunere dobandita, pot avea loc, numai
prin inspiratia aerului, desigur, mai intens la persoanele care suporta eforturi fizice.

Conditia principald, privind posibilitatile migrarii micobacteriilor In componenta curentilor de
aer contaminat, este n functie de timpul foarte scurt al existentei ecobiosistemului bacterian, de fapt,
limitativ pentru a Infaptui contaminarea altor oameni. Plus la aceasta, conditiile meteorologice ale
mediului atmosferic general (aer uscat, variatii de temperatura si umiditate, radiatie ultravioleta etc)
prezintd un oarecare factor de risc potential de contaminare si infectare a celor indivizi care sunt pre-
dispusi receptiv si care se ala in apropierea sursei de infectie sau la o distanta mica de ea. In conditii
de spatiu inchis, indeosebi, cand bolnavul, sursa activd de eliminari ale materialului contaminat de
micobacterii ecosistemic este disponibil de a contamina mediul, de exemplu, intr-un ecosistem uman
populational aglomerat, sau de familie, valoarea riscului ecoepidemiologic de contaminare si infec-
tare comparativ sporeste. Aici, e clar ca situatii circumstantiale ecologice de caracter epidemiologic
pentru ambele componente de ecosistem cu relatii de tipul ,,micobacterii - mediu - om” pot fi cele mai
diferite. De aceea, fiecare caz aparte va fi analizat uniecosistemic conform unei sinteze respective a
rezultatelor si materialelor prin explicatii de sinteza ecoepidemiologica si epdemiologicoecologica.
Se stie doar cd curentii de aer expirati la o respiratie obignuita, la o respiratie fortatd sau insotita de
vorbire, tuse etc, prin particularitatile miscarilor toracelui si ale sistemului complex morfo-fiziologic
al aparatului respirator integru, dar si in functie de starea suprafetei cailor respiratoare, aerul expi-
rat (curentii sdi), pune in migcare impreund cu epiteliul filiform picéturi de sputa, zis ,,transpiratie”
tisulara a lichidului din mediul interior al plamanilor si bronhiilor (transsudat fiziologic), iar in caz
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de boala si aglomerarile populatiilor de micobacterii, agenti ai tuberculozei (transsudat cu insusiri
etioecopatogenice), pe care aerul inspirat si cel expirat le angreneaza Tmpreuna cu o buna parte a
continutului eliminat din plaman o parte de micobacterii Intorcandu-le in tesutul sanatos, iar pe cele
mai multe le expulzeaza in mediul inconjurator. Acest fenomen are si insusiri de relatii ecologice
endobioecosistemice, endoecosistemice si exoecosistemice in functie de etapele sale circumstantiale
reale, atat intrinseci, cat si extrinseci.

Picaturile complexe, care contin material contaminat infectant, luate pentru sesizare abstract
in comparatie cu situatia de etioecologie observata in cazul curentilor de aer expirat (vezi mai sus)
adicd imaginate fara o proportie semnificativa a lichidului transsudat si a materialului contaminat mai
concentrat, desi se afld in conditii similare sau poate i mai putin favorabile pentru sistemul biosub-
stratulu ecofunctional respirator al bioecosistemului uman si mai favorabil pentru ecosistemul nou
alcatuit de populatiile micobacteriilor eliminate in asa fel ca picaturile de transsudat sd persiste in aer
un timp suficient pentru infectare conditie in care, de fapt, poate fi realizatd numai in prezenta indi-
vizilor receptivi. In asa mod, cu adevirat se realizeaza relatiile ecostructural-functionale si biologice
generale, situatii endoecobiosistemice §i exoecosistemice, care caracterizeaza integritatea unieco-
biositstemica de caracter extrinsec si intrinsec firesc ale diverselor complexe de organe (ca ecosta-
tebiogenie sau ecostatepatogenie), care exista si se actualizeaza integru intr-un alt sistem de relatii
ecostructural-functionale, alcatuit impreund cu mediu intern al individului bolnav si a celui receptiv
ca bioecosistem si mediul extern exoecosistemic cu factorii inerenti spatiului sistemic ecofunctional
de respiratie.

Atunci cand aglomeratiile de microbi ale ecosistemului din picaturile de transsudat, eliminat
de la bolnav mai intens, ajung in aerul atmosferic din mediul nemijlocit de existenta al bolnavului
- sursa de infectie, sufera schimbdri, ca sistem de relatii ecobiologice, caracteristice populatiilor de
micobacterii; aerul care a fost expirat de ecobiosistemul bolnavului devine in general mai rarit si
chiar diluat de catre aerul mediului de viata. Micile sisteme aerosolice aeromicrobiene, un fel de-a
fi similar, aeroplancton microbacterian, in componenta caruia micobacteriile tuberculozei isi pierd
sau isi modifica starea virulentei, prin metamorfoze in noi conditii ecomezologice, in care aspectele
lor de micromicrosisteme transformate se realizeaza intr-un sistem aerosolic, mediul fiind aerul din
afara macroorganismelor, iar faza vie, sistemul ecomicrobiologic al vaporilor in combinatie cu mi-
croparticule lor in imbinare cu aerosoli de transsudat, care contin micobacteriile eliminate direct de la
bolnavul, ce prezintd sursa de infectie. Posibilitatile incidentei infectarii prin relatiile si mecanismele
caracteristice acestei cdi, preponderent numai directe, de transmitere a populatiilor de micobacterii
de la bolnav in componenta ecosistemelor aerogene microaerosolice, adesea considerate nejustificat
foarte mici, probabil, sunt limitate de circumstantele ecologice ale intreg sistemului de mediu. In re-
alitate lucrurile stau altfel. Anume pe asa cai se infaptuieste infectarea de tuberculoza in ecosistemele
umane de familie, in ecosistemele de populatii aglomerate intr-un spatiu socotit favorabil, atunci cand
intre oameni exista contacte libere.

Probabilitatea incidentei infectarii depinde de conditiile meteorologice, de frecventa si durata
contactelor, de durata timpului care a expirat de la eliminarea materialului contaminat impreuna cu
aerul expirat din pldmani de catre bolnav, de densitatea populatiilor de micobacterii din aerul expirat
si din cel inspirat de alte persoane din incdpere. Starea acestor conditii in mod curent e influentata
de oamenii neinfectati, de calitatea si regimul de ventilare a spatiilor, in special, de toate ce influen-
teaza stabilitatea ecosistemelor noi formate de micobacteriile tuberculozei in aer. Dacd in aceste
conditii, indeosebi, in apropiere de bolnavii activ eliminatori de material contaminat, se afli oamenii
potential receptivi, care vor putea fi contaminati, desi mai putin ca in alte cazuri, avand 1n vedere ca
in aceste cazuri poate avea loc o densitate de contaminare relativ mai mica. Totodata, intr-un spatiu
ecogeobiosferic local inchis (locuinta, auld, sald de cinema, birouri de serviciu etc), acestea pe langa
altele spatii neventilate, neaerisite, dat fiind si alte conditii favorabile pentru transmiterea directa a
populatiilor de micobacterii, infectarea de tuberculoza are sansa de realizare, destul de reala si sem-
nificativ valabila ca intemeiata, calea ecobiosistemica cu toate relatiile de contact direct al indivizilor
receptivi ai populatiilor umane scontate contingente de risc ale contagiunii acestea reale. Astfel, calea
aeriand cu aerosoli proaspeti de material contagios si concomitent mediu de existentd si persistenta
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temporard in asa stare a fenomenelor si evenimentelor de circumstante ecologice poate fi considerata
ca una din cdile reale de contact.

Tot curentii de aer, conditie ecometereologica ecologico-epidemiologica importantd, pentru o
perioada nu prea mare, pot deveni factorul decisiv in realizarea infectarii prin intermediul altor
aerosoli mai contagiosi, mai masiv concentrati ca populatii ale microbilor tuberculozei — aerosoli
complecsi, de mai mari dimensiuni cu Insusiri de ecoprotectie microbiand — ecobiosisteme de mico-
bacterii ale tuberculozei sub formad de macroaerosoli, alcatuiti de pulberea organica si neorganica si
materialul contaminat eliminat sau mai frecvent expulzat din caile respiratoare ale bolnavului de o
forma distructiva de tuberculoza sau de tuberculoza extrapulmonara cu localizare in alte endoecobi-
osisteme ale organismului.; aerosoli ecosisteme de microbi, carora, in acelasi timp, le apartine rolul
si de factor de protectie, de factor de migratiune pentru micobacterii, si de contaminare si infectare
pentru om. Rolul acesta se datoreaza proprietatilor fizico-chimice de dispersie specifica si de transfer
sigur, dat fiind prezente dispersiile contaminante ale micobacteriilor in componenta aerului inspirat
de organismul uman sanatos, adica sanatos, dar receptiv fata de infectarea de tuberculoza. Si intr-un
caz, si in altul de organizare ecosistemica a micobacteriilor situatiile ecoepidemiologice (transmite-
rea prin aer in spatiu, contact direct, aer nemijlocit expirat de bolnav; prin intermediul microaerosoli-
lor sau a macroaerosolilor cu formarea de ecosisteme microbiene) raman sustinatoare de pericol, desi
sansa riscului nu este cea mai mare, dar nu e nici prea micd; pur si simplu, este una destul de reala,
suficientd pentru a mentine infectarea umana la un nivel considerabil, in special, atunci cand mi-
crobacteriile ajung n campurile de aglomeratie umana favorabila pentru infectare, cand densitatea
populatiei umane e depdsitoare fatd de un anumit plafon de crestere a contactului intre indivizi, iar
insasi cresterea de mai departe a densitdtii populatiei umane favorizeaza majorarea numarului de in-
divizi expusi contaminarii. in aceste circumstante demecologice, paralel cu sporirea aglomeratiei po-
pulationale, devine mai majorat si numarul indivizilor receptivi la infectie printre indivizii cei expusi
contamindrii, deoarece are loc o tendinta de crestere a densitdtii lor in populatia contactatoare si din
motivele de inrdutatire a conditiilor ecobiosociale, dar si din cauza circumstantelor cu semnificatie
de ecologie epidemiologica in timpul convietuirii lor in starea demecologica reald, fiindca oamenii
devin mai favorabil expusi contactului aerogen contagios.

Cea mai importantd cale de realizare ecoepidemiologica a transmiterii infectiei de tuberculoza
poate fi socotitd cea a infectiei transmise prin relatiile de ecosistem macroaerosolic format in baza
elimindrii masive a materialului contaminat sub forma de picaturi, care, in imbinare cu poluantii ae-
rului, se structureaza ca ecosistem in noii conditii de existentd a micobacteriilor. Materialul provenit
din activitatea micobacteriilor in populatiile de celulele ale sistemului alveolar eliminat in bronhii
impreund cu transsudatul si alte fragmente de tesut pulmonar, apoi in componenta unor cantitati masi-
ve ale sputei, la care se adauga si lichidul de transsudatie bronhiald, fontaneld bregmatica, continutul
evacuat al cavernelor care, toate impreuna, alcatuiesc sub forma de staza un ecosistem de populatii
microbiene gata pentru a supravietui in mediu exterior. Acest conglomerat bronhial expectorat si
expulzat 1n afara organismului bolnav este imprastiat, persista un timp foarte scurt n masa aerului,
unde, sub influenta conditiilor ecomezologice, suferd metamorfoze sistemice.

Factorii favorizatori ai expectordrii i elimindrii in aer a fragmentelor de ecosistem microbian
expulzat din bronhii 1n aer sunt cei de relatii ale continutului acestui ecosistem cu endoecobiosis-
temul cdilor respiratoare, excitatii $1 manifestdri instinctive. Acest sistem de relatii endoecosiste-
mice intre ecosistemele micobacteriilor tuberculozei si cel ecostructural-functional bioecoarhitec-
tonic specific uman exprima o forma intrinseca a coexistentei parazit-gazda, ca tip de relatii de
convietuire a doua specii divers ecoevoluativ imperecheate (om-micobacterii; micobacterii-om),
sine-organizat intrinsec, adica potrivit legilor ecobiologice generale, prin relatii ecologice alcatuit
ca ecosistem corespunzator conditiilor sau si relatiilor de lupta pentru existentd care suscitd din
insdsi realitatea de parazitism, relatii ecoevolutiv istoric devenite convenabile pentru micobacterii
si importante ecologicoepidemiologic pentru raspandirea infectiei de tuberculoza care pana la un
numit nivel adaptiv de plafon natural al populatiei este reglator ce influenteaza marimea populatiei
speciel umane sau animale, desigur Impreund cu alte mecanisme ecobiologice. Asa tip al relatiilor
de sistem viu in sisteme vii i invers oglindesc modelul epidemiologic-ecologic ,,cauza primara pa-
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razitism micobacterial - efect biologic supus metamofozelor biogenpatogenice — maladie - cauza”
al noului ciclu vital populational al micobacteriilor; al micobaceriilor care ulterior sunt transmise
ca motivare a infectarii altui macroecosistem uman pe calea trecerii materialului contaminat in
anumite faze ecoaerosolice specific alcdtuite cu participarea aerosolilor fizico-chimici din mediu
in prezenta si prin intermediul relatiilor de conditii ecomezologice ale exoecosistemului existent in
circumstantele reale.

Rolul de baza al strategiei biologice a noului ciclu al infectdrii e unul, $i anume, asigurarea posi-
bilitatii reintoarcerii retrograde a populatiilor de micobacterii in ipostaza lor de reinfectare si infestare
prin inoculare 1n substratul biologic convenabil al indivizilor speciei umane disponibili de o recepti-
vitate adecvata pentru micobacterii; indivizilor aflati Intr-o ipostaza a lor de sensibilitate crescutd fata
de infectarea de catre populatiile micobacteriilor tuberculozei, care pasiv 1i cautd pentru convietuire.
In definitiv convietuirea aceasta e convenabila naturii de sine-reglare biocibernetica a doua fenomene
ecobiosistemice — mentinerea continuitatii speciei de microorganisme, $i, concomitent, sine-reglarea
densitatii populatiei umane. In asa mod, in populatia umani reducandu-se numdrul receptivilor de
tuberculoza, devine dificila posibilitatea strategica vitala a reproducerii micobacteriilor si deci, ca
repercusiuni, prin realizarea conexiunii inverse naturale, apar conditii mai favorabile pentru specia
umand. Concluzia ecologic epidemiologica ar fi, probabil, gasirea virtualitatii de a spori aceasta si-
ne-reglare ecologicd in favoarea armonizarii relatiilor intre aceste specii astfel ca mai persistent sa
domine profitabil specia umana.

Circumstantelor reale ale complexului exoecosistemic de relatii ecomezologice naturale si so-
ciale intre materialul contaminat si starea de aport a infectiei in organismul uman, in particular, in
plamanii individului receptiv (e prea putin probabil ca exista si alte locuri favorabile pentru inocula-
rea micobacteriilor in substratul viului uman) le apartine o semnificatie deosebita. In pofida acestor
realitati de circumstante cu efect bactericid ( radiatii, fluctuatii de temperaturd si umiditate, suport
de relatii convenabile ale realizarii infectarii prin aerul contaminat §i prin contact cu obiectele con-
taminate din aer de catre ecosistemele microbiene de picaturd) infectarea de tuberculoza e o sansa
de risc suficient de fluctuanta ca realitate de ecologie epidimiologica si, in special, de epidemiologie
ecologica. Termenul si gradualul de contaminare, calitatea de a fi contagios, starea conditiilor pen-
tru indivizii din populatiile umane de a fi receptivi real etc sunt in functie de cazuistica confluentei
circumstantelor patrunderii materialului ca ecosistem de picdtura in sfera de contact prin respiratie
sau poate si de alimentatie cu alimente contaminate a indivizilor receptivi sensibili fata de aceasta
specifica maladie infectioasa.

Ecosistemul microbian macroaerosolic aerian poate fi scontat factor dominant in aceasta cale
de rispandire si transmitere a infectiei de tuberculoza. In sens de ecologie epidemiologica, cu ajutorul
posibilitatilor analizei de sistem, al explicatiilor de sinteza si al sintezei explicative, acest ecosistem
poate fi apreciat ca o importanta parte, desi nu universala si nici globala, a caii de realizare a infec-
tarii de tuberculoza intr-un spatiu mai extins, care are un deosebit rol epidemic ecologic atat intr-un
teritoriu locuit mic, cat si intr-un spatiu de viata al populatiilor umane cu mult mai mare, in particu-
lar, in ecosistemele mari urbane. Calea de raspandire a infectiei preponderent prin aer ca ecosistem
macroaerosolic este cea mai reald in asemenea conditii, in special atunci cand relatiile ecosistemice
intre oameni sunt in coerenta stabild cu ansamblu de conditii si relatii circumstantiale reale ale me-
diului antroposocial. In aceastd asociere de conditii naturale si sociale, caracteristica ecosistemelor
umane actuale, infectia aerosolicd sub forma de microecosistem complex microbian alcatuit pe baza
de picaturi de material infectat din aer in care populatiile micobacteriilor tuberculozei isi pastreaza
bine virulenta si insusirile de infectare timp mai indelungat in functie de manifestarile integritatii
ecosistemelor sine-alcatuite in conditiile de actualizare a fiecirei specii de vietuitoare. In practica de
epidemiologie ecologica, activitdtile in special se vor referi, in special, la conditiile de actualizare a
individului ca bioecosistem individual uman ruinat in starea sa biologica dinamica dereglata ( sursa
de infectie, fontanela periodica de micobacterii). Apoi in sens de ecologie epidemiologica, atentia se
va indrepta concomitent si asupra altei integritati bioecosistemice, si anume, la individul receptiv,
aflat in relatiile sale cu micobacteriile din mediu ale materialului contaminat migrat in mediu si in-
spirat de receptivii din populatiile umane. In aceasti situatie are o mare valoare epidemic ecologica
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pastrarea virulentei si a Insusirilor de infectare de micobacterii in functie de durata proprietatilor de
infectocontagiositate al materialului infectat expectorat de individul bolnav, de sursa de infectie a tu-
berculozei, care, in fine, determina realizarea cauzei-cheie in sens ecoetiologic si, desigur, cu rezerve
suficiente pentru repercusiunile etioecologice.

Una din conditiile de raspandire si transmitere a infectiei de tuberculoza, posibila ca motiv al
relatiilor ecologic epidemiologice, este calea alimentara, de reguld, de contact in infectarea de tuber-
culozd. Alimentele, preponderent produse naturale prelucrate sau neprelucrate, partial si artificiale,
care, fiind contaminate in conditii ecomezologice obisnuite, contin populatii patogene potential de
raspandire a infectiei microbiene a tuberculozei. In cadrul ecosistemelor umane numai intr-un cerc
ecomezologic marginit poate avea loc contaminarea activa sau pasiva a produselor alimentare sau a
alimentelor gata pentru consum. Astfel, nu consumul acestor alimente e cauza principald a infectarii,
care, de obicei, este intalnitd numai in mod sporadic, ci contactul oamenilor receptivi cu produsele si
obiectele utilizate n timpul mesei de cétre bolnavii eliminatori de micobacterii. Infestarea prin ino-
culare si complexul etioecosistemic evolutiv primar al maladiei endoecosistemului respirator in urma
contamindrii si infectarii receptivilor sensibili la tuberculoza, practic, rar cand poate aparea pe calea
alimentara admisa teoretic, iar aparitia si ecoevolutia infestarii, penetratia prin inoculare uneori in
celulele tesuturilor specifice ale endoecobiosistemului digestiv, desi teoretic poate fi acceptata, prac-
tic, real constituie o problema de atasare complexa, inclusiv cu participarea epidemiologic ecologica
in fiecare caz separat. Existd afirmatia ca pentru orice manifestare a infectarii de catre populatiile
micobacterii ale tuberculozei e necesara si chiar existd obiectivitatea ajungerii infectiei in zona de
respiratie i a inspiratiei materialului contaminat din aer.

Calea sangvina de transportare §i metastazele infectiei de tuberculoza sunt o problemd de
endobioecoetiologie. Real, ca mecanism al procesului epidemiologic clasic, care se bazeaza pe
studiul fenomenelor si evenimentelor interpopulationale §i exoecosistemice mezologice ale ras-
pandirii si transmiterii infectiei, acest fenomen de etioecostatepatogenie nu poate avea o valoare
de nivel si continut stiintific deosebit pentru ecologia epidemiologica. Raspandirea infectiei, in
special, infectarea de tuberculoza, cu exceptia imposibilului real al modelului ipostazelor de sis-
teme “contact al bolnavului sursa de infectie — contact al indivizilor receptivi”, la populatii are
caracter fluctuant, procesele sunt influentate de starea complexului exoecosistemic de mediu, de
circumstantele relatiilor ecologic epidemiologice de sistem si de ipostazele cdilor endoecobiosis-
temice de vector ale materialului contaminat, precum si de circumstantele relatiilor de sistem ale
ipostazelor intre entitdtile viului receptive si stabilitatea sistemica a componentelor sistemului de
procese epidemice caruia ii sunt inerente insusirile epidemico-ecologice ale componentelor sale de
a-si mentine starea contagioasd de un grad inalt de infectare. Desigur, intre eliminarile de la bolnav
a materialului contaminat, pastrarea proprietdtilor contagioase si posibilitdtile de transmitere a
infectiei cu ajutorul mecanismelor de infestare in endoecobiosistemele indivizilor receptivi exista
variate relatii cu numeroase aspecte iterative, multipolare, multilaterale, oricand schimbatoare in
sens de ecoevolutie si ecoinvolutie in ipostazele de metamorfoze endoecobiosistemice de diversifi-
care in functie de mari grupe ale sistemelor de conditii, care la momente potrivite ale concursurilor
de confluente ale circumstantelor reale determinate in fiecare caz separate de anumite trasaturi ale
circumstantelor reale ale existentei, dar si de caracterele de fire ale indivizilor ca sisteme in campu-
rile de relatii populationale. Pentru existenta starii gregare socializate a indivizilor in populatiile la
care apartin, principale si principiale sunt:

e Complexul exoecomezologic de conditii ecomezologice naturale.

e Complexul de conditii din realitatea de relatii ecosistemice: surse de infectie i mecanisme de
realizare a infectarii ca sisteme epidemice de tipuri diferite - ,,om bolnav, mediu de existenta, cai de
transmitere a materialului contaminat, ecosisteme de populatii, indivizi - organism receptiv, organism
sanatos ale unora din categoriile de indivizi cu reactii determinate ecogenetic ale tipului de receptivi-
tate si de imunitate naturalad generala si specifica.

e Complexul de conditii privind realitatea vietii sociale si individuale, in fond, relatiile endo-
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bioecosistemice si ipostazele integritatii uniecobiosistemice individuale, inclusiv complexele de con-
ditii determinante de starea biologica dinamica individuala bioecosistemica integra a organismului in
toate cazurile de actualizare vitala.

In orice populatie umani exista categorii de indivizi cu divers potential biogen de nereceptivi-
tate fata de infectia micobacteriald si cu diferit potential de imunitate naturald fatd de infectarea de
tuberculoza:

* indivizii absolut nereceptivi fata de infectarea de tuberculoza, disponibili de imunitate natura-
1a stabila, indiferenti, infectare intacta ca biogena reactivitate absenta de fenomene biogene receptive
si bogata in mecanisme antiftizice diferite;

* indivizi cu disponibila adversitate biologica generala si specifica stabila, care odata ce devin
contaminati, Incd nu inseamna a fi infectati ca ipostaza patogenbiogena, insa suportd o anumita stare
biogena sau biogenpatogena primard, efectul infectarii primare fiind stagnat ca etioecoevolutie, ter-
minandu-se ca proces primar local de formare a tuberculului pulmonar cu o involutie foarte lenta,
uneori mocnitoare. Dar, de reguld, ecoevolutia ulterioara a proceselor etioecostatepatogenbiogene cu
timpul nu se realizeaza si doar numai in anumite circumstante uneori complexul de tubercul primar
poate fi reluat ca ecoetioevolutie a proceselor etioecopatogenbiogene insotite de un tablou clinic ca-
racteristic diferit evident;

« indivizii absolut receptivi care, de regula, fiind foarte sensibili nu tolereaza toatd gama etio-
ecobiogenpatogena si etiorcopatogenbiogena, Tmbolnavire sigura, cu diferite stari de stabilitate si
rezistenta biologica din motivele indisponibilitatii de potential imun, de tolerabilitate naturalad redusa
fata de tuberculoza, capacitati slabe de compensare fatd de mecanismele patofiziologice dezintegra-
toare ale maladiei.

Formele complexelor de relatii exoecosisteme-endoecosistemecare, in fond, nu sunt determinate
de agresivitatea micobacteriilor, nici de virulenta lor, nici de gradul de infectare. Insa dat fiind reacto-
gen specific uniecobioststemic intregul sistem endogen de sine-organizare elementard ecogenevolu-
tiva a biosubstratului endoecobiosistemtc, in special, pulmonar al omului §i, mai cu seama, sistemul
constitutional-informational si tipogeneza individuald, in cadrul acestor complerxe au loc fenomenele
desfasurarii proceselor de etioecobiogenpatogenie de asemenea sporeste valoarea rolului altor meta-
morfoze sistemice si sub influenta insusirilor biologice si de sine-structurare compozitionald a entita-
tilor bioecoarhitectonice ale biosubstratului celulelor si tesuturilor sine-reglate ierarhizat de efectele
genfenogene individuale mostenite prin ereditate. In asa fel se realizeazi o deosebitd imunitate natu-
rala fatd de infectarea de tuberculozad. Asa de exemplu, indivizii care apartin la categoria tipologica
genofeogena ,,sprinter”, de regula, reactogen sunt cei mai sensibili la tuberculoza si, in fond, mai pre-
dispusi la ecoevolutia destructoare a tuberculozei, din motivele particularitatilor sale genofenogene,
ale ipostazelor de distonie neurovegetativa cu elemente de predominare simpaticotropicd, precum si
din motivele diferitor stari maleadaptogene la baza carora, paralel cu insusirile de reactivitate biolo-
gicd, se afld cele ale metabolismului de substante, energie si informatie. Indivizii, organismul cérora
manifestd caractere preponderent de ,,staer” sau ,, mixt”, fiind infectati de tuberculoza, de obicei,
suportd mai putin grav etioecoevolutia patogenbiogend, deznodamantul maladiei lor, in fond, fiind
mai favorabil. Acest fenomen de reactogenitate si receptivitate nu este get-beget caracteristic numai
pentru tuberculoza, intrucat ce intdlneste si in cazul altor boli infectioase si neinfectioase, a consu-
mului de droguri, alcool, cafea si chiar a unor alimente, in cazul de alergii, raceald, supraincalzire,
sindroame de dislocare sau deplasare, raul de munte, rdul insotitor de zborul aeronautic sau navigatii
marine, rdul de decompresie in cazuri de scufundari acvalangiste, lucru in scafandru etc

Rezumat
Actualizarea de sintezd in problema integritdtii uniecobiosistemice a cauzalitatii tuberculozei
sub aspecte ecoetiologice si etioecologice in sens de dezvoltare sistemica mai progresiva a suportului
stiintific pentru ecologia epidemiologica si epidemiologia ecologica a ei, cu atentie de referinta la:
conceptia ecobiosistemica a transmiterii infectiei si realizarii infectarii de tuberculoza; starea ecoe-
tiologica si etioecologicd de dezvaluire a pozitiei dezvoltarii ecoevolutive a proceselor imbolnavirii
de tuberculoza din punctul de vedere al ecologiei si epidemiologiei.
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Summary

Synthetic actualization on a problem uniformecobiosystem integrity of causality of a tuber-
culosis under erotological and etioecological aspects in sense of more progressive development of
the scientific base to its epidemiological ecology and ecological epidemiology with the reference
of attention on: - uniformecobiosystem integrity concept of transfer of an infection and realization
infection a tuberculosis; - ecoetiological and etioecological disclosing of a position ecoevolutionary
developments of processes of disease by a tuberculosis about currents of sight of ecology and epide-
miology.

PARTEA 5B

Obiective: Scopul studiului a fost efectuarea cercetarilor de sinteza ecologica medicala si de
medicind ecologica n problemele de metodologie a cunoasterii integritatii uniecosistemice a ecoeti-
ologiei si etioecologiei tuberculozei in sens de ecologie epidemiologica si epidemiologie ecologica
ale acestei maladii; s-a intreprins tentativa de a clarifica rolul reactivitatii biologice si al starii func-
tiei de barierd microendobioecomicrosfericd antibacteriand pentru virtualitatea cunoasterii endobio-
ecologicepidemiologice si endobioepidemiologicecologice a tuberculozei.

Materiale si metode. In studiu actual sunt adaptiv circumstantial implementate metode de ana-
liza ecologica sistemica inductivi si deductiva, de sinteza explicativa si explicatii de sinteza. In cali-
tate de repere pentru studiu au fost utilizate materialele de varf ale cunoasterii in ftiziologia actuala
de limbile romana, rusa, engleza, franceza, germand. Temelia teoretica metodologica: conceptia uni-
ecosistemica pentru prima oara elaborata de autor.

Endoecosistemele de nivel celular, agregate biomoleculare si biomolecule elementare: sta-
re biologica dinamica de actualizare a biosubstratului uman la acest nivel si infestarea ca feno-
men al infectarii de citre micobacteriile de tuberculoza. Problema infestarii microorganismelor in
substratul viului endobioecomicrosferelor structurilor celulare si a caracterului reactiilor biologice al
nivelului acesta elementar de sine-structurare si sine-reglare a viului ca raspuns de afectare bioefec-
tiva sau biopatologica este chintesenta cunoasterii etioecobiogeopatogeniei si a etioecopatogenbioge-
niei in biologie si medicina. Insd o deosebita valoare a infestirii 0 au cunostintele despre implicarea
biostructurilor de substrat viu primar organizat pentru etioecologia si ecoetiologia maladiei in sens de
relatii sistemice.

Infestarea prin inocularea micobacteriilor tuberculozei la nivelul celular de sine-organizare a
viului se Infaptuieste prin inoculare, probabil, trecAnd preliminar barierele endoecobiosistemice, bio-
ecoarhitectonice si ecostructural-functionale, ierarhizate sistemic ecobiologic ca bioecosubordonare
programata ecogenetic, adevarat nivel de treapta infraindividuald intr-o treapta de sine-ierarhizare
bioecologica a individului integru, care are un sens strategic de ecobioconservare drept obiectiv
raspuns realizat prin aparitia primordiala a efectelor reactivitatii biologice a individului in inteles de
unitate deosebita a vietii specifice iar, in curand, in functie de rolul evolutiv ecoetiologic si etioecolo-
gic al circumstantelor endoecobiosistemice subcelulare si celulare. Vom sublinia doar cd inocularea
micobacteriilor bioecosistemic se produce ca eveniment al manifestarii relatiilor ecobiologice activ
realizat de catre populatiile asociate de micobacterii individuale, program realizat ca sistem eco-
informational de jos In sus in ordinea activitatilor biologice de microecobisistem populational, si
efecte de adversare 1n sens protector al biosubstratului organismului receptiv.

Micobacteriile tuberculozei, ajungand ofensiv in contact cu membrana celulara numai in stare
de asocieri populationale Tn momentul infestarii, se pot inocula, trecand bariera membranei celulare
in unele sectoare ale ei, doar folosindu-se de eliminarile proprii de enzime specifice. Probabil ca unele
exemplare ramase vii n acest proces de penetrare a membranei, care, de fapt, nu la toate organisme-
le este accesibila si penetrabila, fortind bariera patrund in celula la fel intr-un numar mare. In acest
proces biologic de luptd pentru existentd o parte din populatiile de micobacterii isi pierd viabilitatea
si virulenta, fiind jertfite cauzei sau nimicite de componentele antibiotice ale lichidului intercelular si
de activitatile imunobiochimice intracelulare. Aceste microorganisme care au fost nimicite formeaza
»detritul” bacterian al lichidului intercelular tisular, care, probabil, poate deveni agent excitant al
fenomenelor imune nespecifice si specifice, pornind in asa mod desfasurarea proceselor adversare ale
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intreg endoecobiosistemului impotriva micobacteriior tuberculozei si a toxinei lor: stimularea imuna
primara. In timpul contactului cu membrana celulei, durata ciruia pana cand riméane necunoscuta,
micobacteriile inaintase, eliminand anumite substante antibiostructurale celulei, prin aceasta incep
infaptuirea a doud procese In organismul recent infectat: stimularea antimicrobiana celulara si tisulara,
ceea ce stimuleaza reactivitatea bioadversara nespecifica si specificd a ecobiosistemului individual.

Speciile de bacterii patogene din natura se Tmpart in douad tipuri si diverse subtipuri in functie
de relatiile lor bioecosistemice fatd de celula biosubtratului specific pe care il ataca, dar si in functie
de particularitatile biologice si neuropsihice antibacteriene ale bioecosistenmului individual uman.
Acestea sunt:

e calitati constitutionale mostenite;

o felul si tipul de reactivitate biologica generala si specifica solicitata si disponibila;

e felul si intensitatea metabolismului individual de substante, energie si caracterul realizarii
bioinformatiei generale si ecogenetice;

e de caracterul genofenogenetic, in special, de tipurile genofenogenice

(sprinter - cu desfasurare initiala rapida, accelerata, a activitatilor de orice actualizare vitala, re-
zistentd biologica rapid epuizabila si tolerantd bioecologicd mica; staier - cu desfasurare initiala lenta,
treptatd, incetinel, neostenitor a activitatilor de orice actualizare vitala, rezistenta biologica puternica,
chiar enorma, Indelungata, foarte lent epuizabila; mixt — cu calitati intermediare);

e tipurile activitatii i rezistentei sistemului nervos encefalic;

e caracterele tipologice ale actualizarii bioecomintale ecogenetic programate si principalele ti-
puri de stare si caractere psihice;

Toate aceste particularitati in functie de mai multi factori exogeni si endogeni, dar si de carac-
terul metamorfozelor bioecosistemice circumstantiale si de calitatea vietii pe parcursul ciclului vital
individual.

In procesele inoculirii unele specii microbiene pot actiona in componenta populationala si provo-
ca reactivitatea biologicd a macroorganismului bioecosistemic ca actualizare biogena antimorbida lenta,
intensa s1, mai mult sau mai putin, influentata de sensul stimularii imune celulare si necelulare, in sensul
stimuldrii imune corpusculare, insotite de reactivitatea biologica de sensibilizare si autosensibilizare;
ambele, insd sensibilizarea si autosensibilizarea bioecosistemului, fiind ecobioprocese, incepute la
acest nivel de sine-organizare unibioecosistemica pot fi realizate paralel in cazuri de distructie pulmona-
ra celulara si tisulara. In alte cazuri sensibilitatea crescutd sau scizutd a macroorganimului poate aparea
si evolua sub influenta actualizarii micobacteriilor in tesutul pulmonar ca rezultat al metamorfozelor
endoecobiosistemice si sine-regldrii ecostructural-functionale ale proceselor de endoecoetiobiognie,
formare de etioecostatebiogenie cu o reactivitate biologica pur antimicrobiand biogena.

Al doilea tip de manifestare biogenetioecosistemica in caz de inoculare a micobacteriilor tuber-
culozei 1n procesul infestarii este prezent si realizat atunci cand actiunea lor este agresiva, insotita de
eliminarea acceleratd de cétre unele micobacterii din populatii a unor cantitati considerabile de sub-
stantd activa antibiogenica cu proprietati considerabile de lezare a membranei celulare, nepenetrand
membrana asa ca in cazul infestarii inoculare lente sau subaccelerate, ci intr-un sens distructiv rapid.
In locul contactului cu suprafata de infestare a celulei (mai corect a celulelor) lezarea inoculanti a
membranei apare ca o aga-numita bresa (lovitura de spargere antibiogena a membranei si patrunderea
in spatiul intracelular). Motivul acestor manifestéri biologice e dependent de acele situatii de lupta
pentru existentd care le realizeaza fiecare forta specifica de structuri biologice in sistemul de relatii
ale populatiilor de bacterii ca ecobiosistem si 1n sistemul celular uman aflat Intr-un endobioecosistem
al bioecosistemului individual foarte receptiv, avand la fiecare specie circumstantele sale de mediu
endogen si exogen. Si intr-un caz, si 1n altul, probabil, sunt de garda elementele sistemice vii ale agre-
gatelor biomoleculare in starile lor active de adversitate biomoleculara, care au programele lor de ac-
tivitati ecobiomoleculare de o strategie a conservarii biologice. Aceste agregate, si poate intregile lor
structuri ecofunctional unite prin relatii sistemice in timpul mobilizérii fortelor de activitate, imediat
atrag in functia de adversitate ecobiosistemica moleculele elementare vii si ne-vii, care prin redistri-
buirea metabolica activeaza relatiile substantiale cation-anion si alte sisteme chimice §i biochimice
primare ale unor subsisteme biomoleculare.
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Repartizarea stimulantilor biomoleculari, prin care redistribuirea cationi-anioni devine eveni-
ment biocibernetic sine-reglator de tipul activatori sau inhibitori biomoleculari de ecobioconservare
celulara si concomitent de procese specifice imun generatoare i regeneratoare reparatoare de substrat
viu al organitelor celulare, actualizate doar pentru a lichida progresarea posibilitatilor de distructie
celulard si tisulara. Celulele vecine integre si cele afectate cu oarecare mai putin importante leziuni,
fiind in stare de regenerare, paralel cu asemenea reactii si din partea stromei, provoaca reactii regene-
rative in tesutul afectat de catre populatiile micobacteriilor, care pornesc activitatea plasticd biomole-
culard, solicitind biosubstatul la acest nivel de sine-organizare sa regenereze, iar activitatea plastica
biomoleculara, solicitdnd biosubstatul la acest nivel de sine-organizare, sd evolueze similar reactiilor
de reorganizare proliferatoare in consecinta procese obiective cu mecanisme de activitati cu caracter
proliferativ(productiv) de formare a tuberculului, ce reprezinta o diversitate a inflamatiei proliferatoa-
re activizatd in sens de reactivitate conservatoare, desi cu multe repercusiuni negative pentru endo-
ecosistemul implicat Tn aceste procese. Daca 1nsa tuberculul are si particularitati opozitive adversare
vectorizate spre conservarea viului, aceste repercusiuni au un caracter de rol conservativ, fiind un
obstacol, uneori indelungat, pentru ecoevolutia ecosistemului tisular celular al micobacteriilor, ceea
ce e o contrabalantd pentru situatia proliferativdestructiva in cazurile de antientropie endobioecosis-
temica redusa si predominare a entropei atunci cand evolueaza procesele distructive, de exemplu,
tuberculoza pulmonara cavernoasa.

Proliferatia tuberculoasa, in functie de circumstantele actualizarii endoecobiosistemelor intrace-
lulare si intercelulare, precum si de cele ale rezervelor si relatiilor ecobiomoleculare, pe de o parte,
si de particularitatile endoecobiosistemice structurale bioarhitectonice individuale deja descrise, in
stare de tuberozitate prin tubercule caracteristice tuberculozei, pe de alta parte, e potentiald sa treaca
si in alte forme de proliferare. Aceastd dependenta a proceselor etioecobiogenpatogeniei de caracterul
metamorfozelor substantei vii celulare la nivelurile biomoleculare si celulare, dar si a substantei vii
intercelulare si tisulare, a stromei alcatuite din tesut conjuctiv si a componentelor sangvine prin mi-
crohemoragiile tisulare, contribuie la o altd forma a tuberculozei ca proces proliferator — granuloma
tuberculoasa sau tuberculoma. Granuloma in sens de energetica tisulard in plamani este mai mult
profitabild si de o exigentd mai micd, cu o situatie ecobioenergosistemica de negentropie — entropie
pentru integritatea uniecosistemica endobioecosistemica si integra a nivelului individual si chiar cel
populational, mai favorabila.

Situatia evolutiei proceselor etioecobiogenpatogeniei poate fi de alt caracter evidentiat drept
metamorfoze endoecobiosistemice, indeosebi la nivelurile biomoleculare, celulare si tisulare de sine-
organizare elementar §i compozitional sistemicd, fiecare actualizat atit separat, cét si integru, drept
sisteme in sistem si sistem 1n sisteme 1n sensul universal de realitate a viului. Probabil, situatia aceas-
ta este posibild atunci cand fortele biologice de conservare a integritatii unibioecosistemice nu contri-
buie activ, ci numai pasiv, la desfasurarea proceselor biologice generale ale adversitatii ecobiologice
si la stabilizarea rezistentei oportune adecuate, ale realizdrii fenomenelor si proceselor de caracter
endoecologic sistemic de plasticitate restauratoare si de elasticitate sistemice la nivelurile biomolecu-
lare si celulare. Totodata, data fiind solicitata sau si impulsionata ,,agresivitatea” unei parti considera-
bile a populatiei micobacteriilor tuberculozei infestate; atunci cand procesele inocularii cuprind doar
mult prea numeroase celule de biosubstat, cand infectia e diseminata si cand in locul de contact al
realizarii infestarii in procesele infectarii, fenomenele se petrec cu participarea proceselor de inocu-
lare extinsa si a distrugerii biosubstratului specific si nespecific tisular, cu eliminari de tesut necrozat
si ale micobacteriilor 1n bronhiole si in spatiul ecobiotisular al populatiilor de celule pulmonare,.atat
fenomenele bioenergetice entropie-antientropie, cat si cele plasticoelastice, care diminueaza, devin
dificile, iar infectarea desigur progreseaza sa se extinda, agravand eioecostatepatogenbiogenia mala-
diei individului. In asa circumstante endoecobiosistemice si de reactivitate biologica pasiva, situatiile
infectarii de tuberculoza, ca infestare prin inoculare, pot avea alte aspecte ecoetiologice si etioeco-
logice ale biogenpatogeniei pentru ecoevolutia endoecobiosistemica a maladiei de tuberculoza la o
persoana, atat foarte receptiva, ecobiosistemul careia e concret expus la afectul primar de infectare,
cat si Insotit de alte predispuneri la ea si actionat de alte conditii exoecosistemice, care agraveaza
procesele acestei ecoetiopatogenbiogenii a tuberculozei,
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Doua galerii de circumstante contrar opuse biologic, determinate ca relatii de luptd a diferitor
forme a viului pentru existentd — intre microorganismele unicelulare predispuse la consum specific
de biosubstrat uman, pe de o parte, si individul multicelular uniecosistemic integru, ca entitate eco-
biosistemica a speciei ecobioevolutive cea mai superioard ca sine-organizare, sine-integrare, sine-re-
glare cu adaptare la mediu si la boala nu numai biologica, dar i nebiologica si cu biopsihicosociale
si psihicosociobiologice fenomene, stari, procese si mecanisme din cele mai perfecte de sine-con-
servare, pe de altd parte.

Micobacteriile tuberculozei, avand, in trecutul geoepocal ecoevolutiv istoric, origine microve-
getativa, ca bacterii s-au adaptat la un suport biologic trofico-biologic, metabolic propriu speciei cele
mai superioare in circumstante noi ecoevolutive genetice de relatii ecologice si ecobiologice pentru
ambele specii. Dacad oarecum s-ar stabili anumite posibilitati ecogenetice de a influenta ipostaza
de relatii ecobioevolutive ale populatiilor de bacterii contrar celor existente, teoretic in orice caz,
pare-mi-se, ar fi posibild metodologia metamorfozelor adaptive ecogenetic controlate de combatere
si lichidare a tuberculozei. In aceasta privinta se simte necesitatea cunoasterii ecologiei tuturor mico-
bacteruiilor tuberculozei umane pentru a stabili legile ecoevolutiei genetice si a celei de diversificare
a micobacteriilor in generale, precum si cunostintele temeinice ale ecologiei medicale si ale medicinii
ecologice in domeniu de ftiziologie.

in loc de extrase conclusive:

L. Orice actualizare de sinteza in domeniul cunoasterii cauzalitatii tuberculozei, ca ecoevolutie
a efectelor biologice provocate de infectarea cu micobacterii, oglindeste calea mai clard a dinamicii
proceselor biogenpatogene sub aspecte de ecoetiologie si etioecologie, reprezentand cele mai vaste
tendinte ale intelegerii metamorfozelor biogene si patogene si a mersului dinamicii ecoetiostate-
biodeniei, ecoetiostatebiogenpatogeniei si ecoetiostatepatogenbiogeniei intr-un sens cat mai cert al
integritatii uniecobiosistemice ecoevolutive a starii vitale dinamice, in stadiul de maladie cu fazele ei
adevdrate de manifestari clinice ecodependente, cunostinte stringent necesare pentru a realiza activi-
tati ecologice medicale si de medicina ecologica strategice in combaterea tuberculozei si incercuirea
raspandirii ei in limitele realitdtii naturale pentru specia umana.

II. Limitele realitatii naturale, ca obiectivitate a rdspandirii in populatii a oricdrei infectii, au
insusiri de lege universald caracteristica starii demecologice si epidemicecologice a speciei expuse
pericolului infectarii, potrivit careea orice infectie, in functie de particularitdtile virulentei si ale
agresivitdtii biogene a agentului cauzal, conditiile ecologicoepidemiologice, starea demografica a
populatiei speciei umane si conditiile demecologice ale ei etc, isi realizeaza raspandirea spatiotem-
porard si prin antrenarea populatiei sau atragerea in sistemele epidemicoecologice de abundentd
a vietuitoarelor intr-un cerc de limite stricte, determinate intrinsec-extrinsec de realitatea naturala
(totalitatea cuplarii confluentelor de circumstante generatoare de situatii epidemicecologice), situatie
firesc sine-reglatd de mecanisme bioecocibernetice. Aceasta lege suscita direct din realitatea integri-
tatii uniecobiosistemice a existentei supraindividuale a indivizilor speciei umane ca sisteme in sis-
tem demecologic, dar si din unitatea infraindividuald endoecosistemica, caracteristica pentru diverse
trepte si niveluri de sine-organizare bioecosistemica ierarhica, de sine-structurare bioecoarhitectonica
compozitionald si elementard, de sine-reglare si sine-conservare a bioecositemului n cauza, drept
continuitate a viului prin diversitatea existentei si luptei sale pentru fiintare. Insa in ansamblu actua-
lizarii viului, legea data se refera si la rolul complexului de conditii al mediului exoecosistemic aflat
in relatii cu endoecobiosistemul indivizilor, fiecare separat ca uniecobiosistem integru, desigur, in
functie de circumstantele ecologice si epidemiologice reale care in ansamblu caracterizeaza pozitiile
pana la imbolnavire, in timpul imbolnavirii si in cadrul realizarii stadiilor starii biologice dinamice
individuale a organismului ca bioecosistem integru ierarhizat sistem in ecosistemele de populatii si
comunitati ale speciei.

III. Garantia succeselor infaptuirii preventiei si a evitarii raspandirii infectiei de tuberculoza,
precum si de asigurare a stabilitatii situatiei prospere in sens de ecologie epidemiologica si epide-
miologie ecologica a tuberculozei, consta in iscusinta de a poseda cat mai deplin situatia nivelului
integritatii uniecobiosistemice a individului In baza cunoasterii unei conceptii ecoepidemiologice
vaste despre transmiterea infectiei, a notiunilor corecte despre obiectivitatea si rolul precis al circum-
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stantelor ecologice si neecologice in ecoevolutia mecanismelor infectirii de tuberculoza. In special,
este necesard cunoasterea ecologicepidemiologica in baza cunoasterii mecanismelor ecoetiobioge-
ne, ecoetiobiogenpatogene, ecoetiopatogenbiogene si biogenia reconvaliscentei sau intr-o realitate
de gandire viceversa initiata de sinteza logicd epidemiologicecologica despre etioecobiogenie, eti-
oecobiogenpatugenie, etioecopatogenbiogenie si despre biogenia reconvaliscentei, totdeauna redre-
sand, pe cat e posibil, starea lucrurilor intr-o dinamica de sesizare epidemiologica in sens ecologic
si invers a proceselor de metamorfoze endoecobiosistemice ale efectelor biologice ale infectarii si
ale uniecosistemicii viabilitatii si virulentei micobacteriilor In organism ca populatii; totdeauna
tinand cont de rolul acestor metamorfoze pentru fenomenele biogene de stimulare a bioecoprotectiei
in spatiul entitatilor microendoecobiomicrosferic celular si tisular ecogeneic specific organizat pentru
fiecare specie si pentru fiecare individ separat, dar si in cazurile fenomenelor de ruinare a integritatii
uniecosistemice a substratului biologic specializat al bioecosistemului de niveluri infraindividuale in
circumstantele reale concrete ale evolutiei etioecobiogenpatogene sau etioecopatogenbiogene.

IV. Realizarea infestarii micobacteriilor de tuberculoza intr-un biosubstrat celular si subcelular,
in special, al celui al viului pulmonar activ, reprezinta infatisarea refrangibil imaginatd obiectiv,
legaturile intre mai multe si diferite realitdti ecobosistemice ca sisteme integrate Tn sistem si sistem
integrat in sisteme intr-o ordine de functionare ierarhizatd; adicd reprezintd un complex de entitati
si fenomene biologice si nebiologice implicate in evenimente, stari si procese ale interactiunilor di-
recte ale microbilor intr-o realitate de integritate uniecosistemicd care afecteaza partial sau intreg
endoecobiosistemul ecobiofunctional, dar totdeauna initial pornit intr-un spatiu de biosubstrat sine-
structurat, intr-un spatiu sine-activ functional aflat intr-o coerenta si congruentd biosubstantial-ener-
getic-informationald; spatiu cu anumit potential propriu de relatii entropie-negentropie, asigurat de
incarcatura ecogenetic ereditar mostenitd unica ,,baterie de bioenergie” diferit cheltuitd in procesele
regeneratoare de asigurare a plasticitatii si elasticitatii acestui viu substrat infraindividual in realiza-
rea reactivitdtii biologice si bioecoadversitatii Intreg bioecosistemului individual si personal.

Acest endobioecosistem aflat intr-un spatiu microendobioecomicrosferic ca sistem complex
al nivelului infraindividual al sine-organizarii celulare si subcelulare pulmonare este actualizat si
functioneaza in sens de relatii de tipul sistemelor complect diferite ,, asociatii i chiar comunitati de
micobacterii — asociatii $i comunitati de celule pulmonare (sau in alte situatii alt tesut specific recep-
tiv adecuat necesitatilor bacteriene)”, intr-o specifica ecoevolutiva reactivitate biologica a intregului
organism ca uniecobiosistem integru in starea sa de relatii ecobiosistemice cu Intreg complexul de
conditii ale exoecosistemului din mediul de viata.

V. Infestarea micobacteriilor tuberculozei ca procese etioecologice circumstantial dependente
de reactiile si relatiile sistemice ale grupurilor de populatii microbiene, dar si de entitdti endoecobi-
osistemice diferite bioecoarhitectonic compozitional si elementar, se realizeaza primordial ca efecte
biologice primare ale interactiunii cauzei-cheie primare, adicd a micobacteriilor tuberculozei inzes-
trate si ele ecogenetic cu insusiri biologice de actualizare specifica si mecanisme proprii de agresivita-
te in lupta pentru existentd. Insa un rol considerabil ii apartine si cauzalititii insotitoare de influenti a
conditiilor mediului in care aceste micobacterii i1 dezvaluie activitatea, folosindu-se de mecanismele
biologice de interactiune in spatiu microendobioecomicrosferic sus caracterizat; practic, in spatiul
celular al viului, caracterizat de propria deosebita integritate unuecosistemica si propriile mecanisme
de bioecoadversitate, activitate imund, rezistentd biologica si toleranta ecologica, precum si de Tnsu-
siri specifice ( metabolice ect) de conservare si protectie biologica, surprinzator fenomen indispensa-
bil vietii In general.

VI. Rolul principal in actualizarea de infectare apartine infestarii pe calea de infiltratie (pene-
tratie) prin membrana celulard si formari de ochisori coloniali de avangarda in biosubstratul celulei
(grauntele inoculdrii infestare); infestare prin inoculare in celula a populatilor de microorganisme,
micobacterii colonializatoare ale tuberculozei la nivelul infraindividual celular al endobioecosiaste-
mului celular.

VII. Desi reactivitatea biologica fatd de infectarea de tuberculoza a organismului apare odata
cu patrunderea micobacteriilor in caile respiratoare ca raspuns prin manifestari bioecocibernetice si-
ne-reglatoare cu caracter de impulsionare solicitatoare de fenomene adversative, adevaratele procese
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biogene specifice se manifestd numai in consecintele inocularii colonizatoare a micobacteriilor,
care, desfasurand activitatile de asimilare a nisei lor endoecologice ca functionare comuna popula-
tionala, realizeaza interactiunea cu biosubstratul celulei pulmonare a vietuitoarei atacate, initiind
primele mecanisme de formare a complexului primar de tuberculoza, mecanisme endobiocelulare
chimice 1n interactiunea de schimb a energiei agentului cu energia substratului individual. Apoi
treptat se desfagsoara mecanismele biochimice si biofizice biomoleculare intracelulare, insotite de o
intreagd gama de reactii $i mecanisme specifice si nespecifice citobiologice si biologice generale
locale. in sens bioinformational de caracter biologic si bioecocibernetic care atestd progresarea
proceselor de relatii entropie-antientropie din toate partile participante la infestare, ca realizare
de sistem in sistem si sistem in sisteme - de interrelatii de sisteme biologic eterogene ,,microor-
ganisme micobacterii — microorganisme, entitati celulare, substrat viu unitar sine-structurate ca
primele elemente de structurd bioecoarhitectonica ale macroorganismului” 1intr-un mediu la fel
uniecosistemic integru ( teatru de confruntari si conflicte microendobioecosistemice de lupta pen-
tru existentd), care toate In ansamblu alcatuiesc nivelurile spatiomicroendobioecomicrosferice ale
acestui mediu. Valoarea etioecobiogend, biogenpatogend si patogenbiogend e determinatd prin
aceea cd anume aici demareaza primele ecobiomecanisme bioadversative antiftizice, mecanisme
biomoleculare, precum si de altd origine microendocelulard, de bioecoprotectie opozitiva activa de
rezistenta oportuna “(bioecoprotective opposite counteraction active resistibility opportune)” fata
de energia fortelor de actiune microbiand, insa si cu participarea inevitabila a intregului organism;
organism sine-organizat elementar si compozitional bioecoarhitectonic, ca bioecosistem integrat si
integrator cosubordinat sine-ierarhizat intr-o ordine strict motivata ca organism individual, ecosis-
tem individual sau ecosistem ecobiopsihicosocial personal si populational potrivit legilor integrita-
tii uniecosistemice ale realitdtii universale.
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Rezumat

Actualizarea de sintezd in problema integrititii uniecobiosistemice a cauzalitatii tuberculozei
sub aspecte ecoetiologice si etioecologice in sens de dezvoltare sistemica mai progresiva a suportu-
lui stiintific pentru ecologia epidemiologica si epidemiologia ecologicd a ei, cu atentie de referinta
la: rolul mecanismelor infectdrii de tuberculoza, ale infestarii pe cdile infiltratie (penetratiei) prin
sine-inoculatie a micobacteriilor in biosubstratul infraindindividual in functie de relatiile bioecoen-
dosistemice de tipul ,,micoorganisme virulente — niveluri de reactii biologice infraindividuale spati-
omicroendobioecomicrosferice celulare si subcelulare”, stare biodinamica bioecoadversativa (reactii
biologice si biochimice bioecoprotectoare ca actiuni opozitionale active, de preventie biogenica
contrard, de ex., drept rezistentd adecvatad oportund,)” a organismului complet integru ca unibioeco-
sistem individual uman (conceptie teoreticd nouad).

Summary

Synthetic actualization on a problem uniformecobiosystem integrity of causality of a tuberculosis
under ecoetiological and etioecological aspects in sense of more progressive development of the
scientific base to its epidemiological ecology and ecological epidemiology with the reference of
attention on: - a role of mechanisms infestation a tuberculosis infiltration (penetration) in the way
itself-inoculation mycosis bacteriums in a infraindividual biological cellular substratum depending
on ecoendobiosystem relations such as “ microorganisms — cellular and under cellular space
microendobioecomicrosphericals spaces of infraindividual levels of reactions”, bioecoadversative
biodynamic state (biological and biochemical reactions bioecoprotective opposite active counteraction,
for example, as adequate duly the purpose of the directed resistance, resistibility opportune, ect),
integrity of an a complete organism determined by a condition as individual uniformbioecosystem the
human in specific circumstances (the new theoretical concept).

METPOJIOI'MYECKUE TPEBOBAHUS BHEIPEHUS HOBBIX CPEJACTB
U3MEPEHUM B JEATEJBHOCTHU HAIITUOHAJBHOI'O HAYYHO-
IMPAKTHYECKOI'O HIEHTPA MIPEBEHTUBHOM ME/JIUIIUHBI

JepeBuu Bukrop, Bpau-6akTeprosior

VYenemHoe pemieHre MepBOCTENIEHHBIX 3a/1ad CAHUTAPHO-3THIEMHOIOTUYECKOTO OJIaromnomy-
YHsl HACEJICHUS, MUKPOOHOIOTHUECKOTO COCTOSIHUSI TPOAYKTOB MUTAHUS MOTPEOISIEMBIX HACEICHUEM
Pecny6muku MosijjoBa BO MHOTOM 3aBUCHUT OT KayeCTBa U JOCTOBEPHOCTHU BBIMOJIHEHUSI MUKPOOUO-
JIOTUYECKUX UCCIEAOBAHUM.

JloCcTOBEpHOCTh MUKPOOHOJIOTHYECKUX HCCIICTOBAaHUN 00€CIIEYnBACTCS CTPOTUM COOJTIOICHU-
€M OCHOBHBIX €€ JTaroB:

e coOmofieHre yCaoBui 0TOOpa mpoOd B COOTBETCTBUU C JIEUCTBYIOIIMM HOPMATHUBHBIMHU J0-
kymentamu (H/I);

® MPUTOTOBJICHUE CTAHAAPTHBIX U TOYHBIX PACTBOPOB U PEAKTHUBOB, MHIUKATOPOB, MUTATEIb-
HbIX cpen. CobtofeHne nmpaBuil pabOThl C HUMU U CPOKOB XPaHEHUS;

® MUKPOOHMOJIOTHYECKOE JIAOOPATOPHOE UCCIICIOBAHNUE;

® 3aKJIIOYEHHUE Bpaya Mo pe3ysbTaraM MPOTOKOIa MPOBEAEHHOTO MUKPOOHUOIOTMUECKOTr0O UCClle-
JIOBaHMUSL.

3HaueHue umeeT BrIOOp cpenctBa mamepeHus: (CH) cooTBETCTBYIONIETO Kilacca TOYHOCTH, He-
00XOIMMBIX AMANa30HOB, O0ECIEUEHUE YCIOBUN XpaHEHHUs, FKCIUTyaTallui, CBOEBPEMEHHOM MOBep-
KM, pEMOHTA U cTporoe codmofenue neictyromux HJ[ mpu monroroske, BBIMOTHEHUN H 00paOOTKH
Pe3yabTaTOB MUKPOOHOIOTMYECKHUX MCCIIEA0BAHUM.
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AHanM3 COCTOSIHUSL METPOJOTUYECKOTO 00eCleYeHuss MUKPOOMOIOTHYECKUX HCCIEI0BaHUM,
cocrosiHus CH, obecnieueHHOCTh MX peMOHTOM U noBepkoii B LIIIM M3 C3 PM koHcTatupyet nocre-
TIEHHOE yBeInueHue nporeHTa Henpurogasix CH, ocobenno, 3a nociennue roasl a0 10,8 % B LIIIM
M3 PM no npuunse crapenus napka CU. ITostomy IIpaBurensctBom PecriyOnuku Mosnjosa npu-
uaro [locranosnenue Ne 302 ot 21 mapra 2005 roga «O HarnmoHnanbsHOM mporpamme TEXHUYECKOM
nomomu Ha 2005 u 2006 roge» u «CtpaTterus Mo 00ecredeHuIo MyOTMIHBIX METUKO-CAaHUTaPHBIX
YUPEXKIEHUN MEAUIIMHCKUM 000pPYI0BAaHUEM, MEIULIMHCKON TEXHUKON U MEPEOBBIMUA TEXHOIOTHsI-
mu Ha 2005-2008 romaer»y. PaboTa 1mo MeTposornueckoMy 00eCIedeHHI0 JOCTOBEPHOCTH MUKPOOHO-
Joruyeckoro jaboparopHoro koHTposs B LIIIM npoBoauThCs 10 TOIOBBIMU M KBapTaIbHBIMU I1J1a-
HaMHU U nporpamMmami. Mx opranusaimonHo-meroanyeckue Borpocsl B LIIIM pemaercst uHxxenepom
(OTBETCTBEHHBIM JIMIIOM 32 METPOJIOTHYECKOE OOECIEUEHNE) U CHEUAINCTAMU COOTBETCTBYIOIINX
nozpasaeneHui, padboratomux Ha CU. PaboTa 1o BeIMOTHEHUIO TpeOOBaHUN METPOJIOTMYECKOTO 00e-
crieueHus: OakTepuonornueckux nadoparopuit LIIIM HaunHaeTcst ¢ MOMEHTa MOMYYEHUSI UCXOIHBIX
JIOKyMEHTOB, @ UMEHHO, 3akoHa 0 Metposiorun PM [1], SM 8:12-1998 [2], SM 8-16:2005 [3], RG
29-03-33-2005 [7], IloctanoBnenust 06 Ytepxkaenun OdurmansHoro nepeunst CHU, moiexammx
o0si3aTennbHOMY ['OCyIapcTBEHHOMY METPOJIOTHYECKOMY KOHTPOIO [4], MeToanuecknx ykazaHui o
pabote 1o cTaHAapTU3AIMU U MeTposorundeckomy odecneuenuro B [{IIM M3 C3 PM [5].

Buenpenune HoBbix CU B pabote 6akTepuonorndeckoit madboparopun LIIIM mpenycmarpuBaer-
sl B IUTAHAX I10 BHEJPEHUIO HOBBIX METOOB JIA0OPATOPHBIX MUKPOOHMOIOTUYECKUX UCCIIECOBAHUM,
yTBepk1€HHBIX M3 u C3 PM 1 BKIIIOUEHHBIX B CTaHAAPTHI, IPUHATHIE HA HAIIMOHAILHOM YPOBHE.
[Tnanom meponpustuii Mo BHeApeHUto 3TuX CH M0mKHBI OBITh YUTEHBI paOOTHI 1O 00ECTICUECHHUIO
BXOJHOTO KOHTPOJISl, yCTAHOBKHA M MOHTaxy uX, mpoBoaumoro Monaasckum Llentpom mo uccre-
JIOBaHUIO, POECKTHUPOBAHUIO U TIPOU3BOJICTBY MEIUIIMHCKON TexHukH «Texomen», u ocsoenuto CU
WHXEHEPHO-TEXHUYECKUM NEPCOHAIIOM (ITPU €ro HaJTM4KHU ), TPOBEICHUIO 3aHATUH 110 00y4YEeHHUIO pa-
00T ¢ HUMHU CHEIMATUCTOB OaKTepuonoruyeckoit nadoparopuu LIIIM.

BxomnHoit kouTposb, moctynaronux CU, BkiitogaeT B ce0sl ClIeIyIONINe T1eUCTBUS:

e nposepka gomyiieHHbIX CU Ciyx60#i Crangapruzanuu 1 Merponorun (CCM) o RG 29-
03-19:1999 [6] k npumenenuto Ha Tepputopun Pecryonuku Momiosa.

e [IpOBEpKa MpHJIaraéMoi TEXHUYECKON AOKyMEHTAalMM (IacropTa, TEXHUYECKOTO OMHCAHMS,
WHCTPYKIIUHU MO SKCIUTyaTallud U TEXHUYECKOMY OOCITY>KUBAHUIO U JIP.).

® MPOBEpPKa BHEUTHETO BHJIa 00OPYIOBAHUS U MPUIIATAEMBIX K HEMY KOMIUICKTYIOIIUX U3IETHA
U MaTepHuaJioB, npoBepka padoTsl CH.

BxonHoil KOHTpOJIb 11e51ec0000pa3HO MPOBOAUTH B IPUCYTCTBUH MPEACTABUTENS MMOCTABIINKA.
[IpeanpusiTre-nocTaBIIMK OKa3bIBAET TEXHUUYECKYIO IMOMOILb B OCBOEHUH U Ucnoiib3oBanuu CU, nx
MOHTax. B ciydae npuoOperenus cnoxsbix CH, B TOM 4Hcle aHAIMTHYECKUX NPUOOPOB, Mpel-
CTaBUTEJIb MPOU3BOIUTEINS WM MOCTABIIUK MPOBOAMT 3aIyCK U MPOBEPKY pabOUYEro COCTOSTHUS IK-
3emiuisipa CU nmyTéM OLIEHKM COOTBETCTBHS MOJIYYaE€MbIX PE3YJIBTaTOB KOHTPOJBHBIX U3MEPEHUI
XapaKTepUCTUKaM, YCTAHOBJICHHBIM MPOU3BOIUTEIEM B TEXHHUYECKOM AokyMeHTaruu. [IpoBoaut
TUIATEIbHBIA aHAIHU3 MOTYYEHHBIX PE3yJIbTaTOB, MOCIE Yero 0GOpMIISIOTCS aKT CHauu-MIPUEMKH, B
KOTOPOM OCYIIECTBISIOT CCbUIKM Ha KOHTPAKT MJIU JOTOBOP, NPEILIECTBYIOIUI 3aKyKE, HAUMEHO-
BaHUs 000PY0BaHMS, TUII, MapKa, MOJIENb, 3aBOJCKON HOMep sk3eMiuisipa CH, nnpopmarus o nare
MOJTyYEHUs U IPOBEPKHU 000PYI0BAHUS, CBE/IEHUS 00 YIIOJIHOMOYEHHOM IPEICTaBUTENE MOCTABIINKA
WJIM U3TOTOBUTEIE, TPOBOIMBIIIETO 3ayCK M MPOBEPKY pabouero COCTOsIHUS, U MpeacTaBuTese Oak-
TEPHUOJIOTMUYECKON 1a00paTOpUH, IPUCYTCTBYIOLIEM IIPU ATOM MPOLEAYPE, @ TAKKE BCE PE3YbTATHI
BXO/IHOTO KOHTpOJs. Ecnu pe3ynbTaTsl BXOAHOTO KOHTPOJIS YAOBIETBOPHUTENbHBIE, dk3emiusap CU
MIPUHUMAETCA, 0 YEM JIeTIaeTCsl COOTBETCTBYIOIIAs 3anmuch B akTe. [locne mpuémku mabopatopueit
sx3emiusipa CH nmocTaBIMK (MM MPeICTaBUTENb U3TOTOBUTENS) IPOBOAUT IIEPBOHAYaIbHOE 00yde-
HHE COTPYIHUKOB JJAOOpAaTOPUU OCHOBAM pabOThI HA KOHKPETHOM MprOope. 3amuch 0 MPOBEIEHHOM
o0yuyeHnH (PUKCHpYeTCs B CHEIUAIBHOM PErHCcTpallMOHHOM XypHaie. Ha kaxayio equnuiy CHU B
LIITM 3aBoxuThCsl KapTouka 1o yuétHoi ¢popme MF-6, KoTopasi XpaHUThCS B OyXTaJITepuu.

B 6akrepuonornueckoit madoparopuu [{I[IM nomkHa ObITH CO31aHa CUCTEMA HACHTH(PUKAIINN
CH. Haubonee mpocToii ciocod naeHTU(UKAIUNA COCTOUT B CHaOxKeHnH Kakou enunuiel CU un-
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JUBUJTyaJIbHOW STUKETKON-HAKICHKON ¢ yKa3aHUEM CIEAYIOIIMX CBEJCHUN: HAUMEHOBaHUE, MOJIEb,
VMHBEHTApHbIN (3aBOACKOI) HOMEp, IO/l U3TOTOBJIEHMS], AaTa MOCIEAHEN OBEPKH, JlaTa Cielytolen
noBepku. Ecii CU XpaHATCs B OTACIBHON yHaKOBKe (KOPOOKa, JTOTOK U T.11.), TO dTUKETKa-HaKJICHKa
MIPUKJICTUISETCS K Hel. DTUKETKa JOKHA YIOBIETBOPSATH CIEAYIOIIUM TpeOOBaHUSAM: OBITH Pa3doop-
YUBOW, YCTOMYMBOW K BBII[BETAHUIO U BO3JICMCTBUIO PA3JIMYHBIX )KUJKOCTEH. [locime mocTymieHus B
OakTepuonornueckyro gadoparoputo L{I[IM HoBBIC paboune CU peructpupyrorcs B «XKypHane yuéra
CpencTB u3MepeHuil u odopynoBanus» Ne 319-e mo obnacTsim nmpuMmeHneHus cornacHo [locranosie-
Hus CCM PM [3], a UMEeHHO: JIyIibl U3MEPUTENIbHBIC, CUTA KaTUOPOBOUHBIE, BECOM3MEPUTETHHBIE
puOOPHI ¥ TUPH, LEHTPUPYTH, 103aTOPbl MEAULIMHCKHE, MAHOMETPHI, peppakromeTpsl, pH-MeTpsl,
JEHCUMETPBI, TUTPOMETPHI, aHATU3aTOPbI, MUKPO(OTOKOJIOPUMETPHI, TEPMOMETPHI KUIAKOCTHBIE T0-
Ka3bIBAIOIIME U AJIEKTPOKOHTAKTHBIE, ICUXPOMETPBI, TEPMOCTATHI, Yachl MpoLeypHbIie. Peructparu-
OHHBIH )KypHaJl U KApPTOYKH MOYKHO BECTH HE TOJIbKO Ha OyMa)kKHOM HOCHTEJE, HO U B JIEKTPOHHOM
Buge. [Ipouenypst mo Bueapenuro CU nomkHbl ObITH 000CHOBAHHBIMU U JIOKYMEHTHPOBAHHBIMH,
(hOpMYITHPOBKH TIOHSATHBI JJISI BCEX COTPYIHHKOB OakTepuoiorudeckoit madboparopuu L[I[IM, orBet-
CTBEHHBIX 32 UX pEaJIU3ALHUIO.

BriBoabI

C uenwto BHenpeHusi HoBeix CU B pabote Gaxrtepuonorndeckux sadoparopuit LIIIM u ans
YIy4IIECHUs KauecTBa BBIMOJIHEHUSI MUKPOOMOJIOrMYECKUX HccienoBannii B Pecrybnuke Monjgosa
HEOOXOIMMO B TIPUOPTETHBIX HAIPABICHUSX:

e yKpemsiTh [ocyqapcTBEHHYIO NUCHUIUIMHY M MOBBIIIATh OTBETCTBEHHOCTH 32 CBOEBPEMEH-
HOE€ BHEJPEHUE U CTPOroe coONII0EHNE METPOJIOTMUECKUX MPaBUII, YCTAaHOBICHHbIE IEHCTBYIOIIUM
3aKOHOJATEIbCTBOM, CTaHAAPTaMH, MHCTPYKIUSIMU, PaBUIaMH, MOJIOKEHUAMHU U apyrumu HJI nis
o0ecredeHuns eIMHCTBA U IOCTOBEPHOCTH BBITTOTHEHUSI MUKPOOHOIOTMUECKUX UCCIIETOBAHUM.

e o0ecreynBarh MOCTOSHHYIO TOTOBHOCTb, CBOEBPEMEHHOCTh IPOBeAeHHs [ 0Cy1apcTBEHHOTO
METPOJIOrHYECKOT0 KOHTPOJIS U neproanyeckoit arrectaiuu CH B ycTaHOBIEHHOM HOPSAKE, CO3/a-
BaTh HOPMAaTHBHBIE ycJIOBUS TpuMeneHus: CH.

e puMeHATh coBpeMeHHble CU B rulaHax BHEIPEHUs METOJOB BBIMOJIHEHHSI MUKPOOHOJIOTU-
YECKUX MCCIICIOBAaHUM, IJIsi KOHTPOJIS TEX MapaMeTpPOB, KOTOPBIE HE MOTYT OBITh OBICTPO U3MEPEHBI
umeroumucs CU, nanpumep, aHaanu3aTopbl MUKPOOHOJIOTHYECKUE AJIsl OTpeAesieHUus] MUKPOOHOM
obcemenénnoctu Bozibl «bro Tpak 4250», Habopsl «m KOJIN tectoB», « MUKPO-JIA-TECToB» aiist
HKCTIPECC-METOI0B BBIITOTHEHUS MUKPOOHOIOTHYECKOTO CCIIeIOBAHUSI.
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Rezumat
Rezolvarea cu succes a obiectivelor sanitaro-epidemiologice primordiale pentru bundstarea
populatiei, cum ar fi securitatea microbiologica a produselor alimentare folosite de catre populatia
R. Moldova, depinde, in mare masura, de alegerea mijloacelor de masurare corespunzatoare unei
anumite clase de exactitate si diapazonului necesar, asigurarea conditiilor de pastrare, exploatare,
control la timp, reparatiei, de asemenea, respectarea stricta a actelor normative in vigoare la pregatirea,
executarea si prelucrarea rezultatelor metodelor-expres a investigatiilor microbiologice.

Summary
The successful decision of paramount problems of sanitary-and-epidemiologic wellbeing of
the population, microbiological condition of the food stuffs consumed by the population of Republic
Moldova, in many respects depends from a choice of means of measurements of a corresponding class
ofaccuracy and necessary ranges, maintenance of conditions of their storage, operation, duly checking,
repair, and also strict observance of operating normative documents by preparation, performance and
processing of results the express train-methods of performance of microbiological researches.
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STUDII SI SINTEZE

DEPISTAREA TUBERCULOZEI iN CADRUL STRATEGIEI DOTS

Serghei Pisarenco, dr. h. in medicina, prof. univ., lon Haidarli, dr. h. in medicina,
Elena Tudor, dr. in medicina, Larisa Jurja, dr. in medicind, Valentina Bugaian, cercet. st.,
Sofia Rosca, medic, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Ultimul deceniu al secolului al XX-lea se caracterizeaza printr-o modificare radicala a strategiei
de control al tuberculozei. Rolul primordial in depistarea tuberculozei ii revine medicinei primare
(MP). in acest context, de la medicul de familie si de la specialistii din MP se cere vigilenta privind
depistarea precoce si cunoasterea particularitatilor acestei patologii.

Datorita faptului ca lucratorii MP reprezinta primul contact pe care oamenii il au cu serviciile
medicale, suspiciunea initiald de tuberculoza apare la nivel de MP. Cand la un lucrator de la MP se
adreseaza un pacient care prezinta simptome de tuberculoza, el trebuie sa-1 examineze, sa realizeze
anamneza, sa solicite examinarea frotiului sputei si efectuarea radiografiei (sau sa apeleze la un lu-
crator care poate sa realizeze aceste examinari), consultarea specialistului in tuberculoza pentru dis-
cutarea cazului. Simptomele tuberculozei pot fi depistate la pacientii care nu sunt initiati in semnele
tipice ale tuberculozei si care se prezinta la o unitate de medicina primara in legatura cu alte afectiuni.
Lucratorii serviciului de asistentd medicald primara trebuie sd examineze pacientul in aspectul simp-
tomelor sugestive pentru tuberculoza [1].

Tuberculoza poate afecta toate organele si sistemele corpului uman, inclusiv organele ORL. Sa-
vantii japonezi, care activau in sectia otorinolaringologie din orasul Osaka, in intervalul 1988-1997
au urmdrit 18 cazuri de tuberculoza a organelor ORL. In procesul patologic, declansat de M. tubercu-
losis, la 8 bolnavi erau implicati ganglionii limfatici cervicali, la 5 - laringele, la 2 - glandele salivare
si la cate un pacient s-a Inregistrat tuberculoza faringelui, limbii si urechii medii [2].

Tuberculoza urechii medii evolueaza ca proces secundar la bolnavii cu tuberculoza pulmonara,
osoasa sau de alta localizare. A. N. Dadamuhamedov [3] relateaza despre o frecventa de 0,7% a aces-
tei localizari a tuberculozei.

Agentul patogen mai frecvent patrunde in urechea medie pe cale hematogena, mai rar — pe cale
tubogena [4]. Invazia agentului patogen se explica prin particularitatile microcirculatiei locale (retea
microcirculatorie bogata, flux sangvin incetinit, contact intim al circuitului sangvin cu tesuturile adi-
acente) [5].

Rolul primordial in declangarea tuberculozei urechii medii i revine starii imunitatii generale a
macroorganismului §i a functiei tubare. S-a constatat cd disfunctia si tulburarea permeabilitatii tubu-
lui auditiv 1n otita acutd duc la o presiune negativa in cavitatea timpanicd cu transudarea lichidului,
care la inceput este steril, apoi, dupa patrunderea agentului patogen, se produce un proces inflamator.
La prima etapd, in focar se intensificd fluxul sangvin, creste permeabilitatea peretilor capilari §i mi-
gratia globulelor albe 1n tesuturi. Ulterior se includ mecanismele de protectie, cum ar fi eliberarea de
mediatori inflamatori, radicali liberi ai oxigenului cu actiune benefica in perioada acuta a procesului
inflamator. Insa persistenta de lunga durata in focar a celulelor active si a radicalilor liberi duce la
alterarea tesuturilor, la suprainfectie si la cronicizarea procesului patologic [6].

In literatura de specialitate se relateazi ca otita purulenta se depisteaza la 5-7,7% din bolnavii cu
forme diferite de tuberculoza a aparatului respirator [3,4].

Caz clinic.

Pacientul M., 24 de ani, locuieste la sat, hamal. S-a imbolnavit la inceputul lunii ianuarie a
anului 2006, cand brusc s-a infundat urechea stanga si a aparut hipoacuzie. Anterior la medic nu
s-a adresat. In ziua a cincea a aparut o otalgie pronuntati stangi, care a cedat la eliminarea unui
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secret purulent din ductul auditiv stdng. S-a adresat medicului de familie, care a prescris un trata-
ment antibacterian si antiinflamator timp de 7 zile, in urma caruia otoreea s-a redus, insa auzul nu
s-a restabilit. Cu aceste acuze bolnavul a fost consultat de medicul ORL, care a constatat o otita
purulenta pe stanga. Tratamentul administrat s-a soldat cu disparitia otoreei si ameliorarea evidenta
a functiei auditive.

Concomitent, la examenul radiofotografic, realizat la indicatia medicului de familie, au fost
depistate leziuni pulmonare. Cu suspectie de tuberculozd pulmonard pacientul a fost indreptat la
ftiziolog, care constatd tuberculoza pulmonara infiltrativa, faza progresiva (distructie), BAAR-nein-
vestigat, caz nou.

La 20.02.2006 pacientul se interneaza in Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”
pentru precizarea diagnosticului si administrarea tratamentului. La internare prezenta hipoacuzie ne-
semnificativa pe stdnga, tuse nepronuntatad cu sputd in cantitati reduse, dispnee la efort, fatigabilitate.
Contactul cu bolnavi de tuberculoza neaga.

Obiectiv la internare: starea generala relativ satisfacatoare, subnutrit, temperaturd normala, frec-
venta respiratiei 17/min. Auscultativ - murmur vezicular aspru, paravertebral pe dreapta - raluri bu-
loase de calibru mic. Frecventa contractiilor cardiace 72/min., tensiunea arteriald 120/75 mmHg.

Investigatii paraclinice: hemograma din 21.02.2006: er. - 4,3x10'%/1, Hb - 140g%, IC - 0,97,
leuc. - 7,2x10%/1, neseg. - 7%, segm. - 52%, eoz. - 1%, limf. - 31%, mon. - 9%, VSH — 32 mm/ora.
Examenul microscopic al sputei din 21.02.2006 in doua din trei probe pentru BAAR pozitiv. Pe radio-
grama de ansamblu a cutiei toracice din 14 ianuarie 2006 si pe tomogramele regiunilor superioare ale
plaménilor din 14 februarie 2006: in S, S,, S; pe dreapta siin S, S, pe stanga opacitati neuniforme
cu distructie in S,, opacitati nodulare multiple. Hilurile condensate.

Medicul ORL, consultand bolnavul la 23.02.2006, releva o hipoacuzie moderatd. Otoscopic:
timpanul de culoare sidefie, in cadranul anterioinferior perforat, otoree absenta.

In baza investigatiilor complexe s-a constatat: tuberculoza pulmonara infiltrativa S, S,cv, S pe
dreapta, S, , S, pe stdnga in faza progresiva (distructie), BAAR-pozitiv 21.02.2006 (caz nou). Mezo-
timpanita nespecifica pe stanga, faza de remisie.

S-a initiat chimioterapie antituberculoasa, conform regimului categoriei I a strategiei DOTS.
Tratamentul mezotimpanitei se realiza cu aplicatii locale.

Peste 10 zile de la initierea tratamentului, pe fundal de ameliorare a starii generale si regresie
a simptomelor pulmonare, pacientul releva aparitia otoreei mucoase pe stanga in cantititi netlnsem-
nate.

La 01.03.2006 otoscopic se determina: timpan hiperemiat, Tngrosat, in cadranul anterioinferior
perforat, in urechea medie si ductul auditiv secret mucos. Materialul patologic colectat din urechea
stinga a fost examinat microscopic pentru BAAR. In 2 frotiuri s-a depistat M. tuberculosis, fapt care
a permis stabilirea diagnosticului clinic si optimizarea tratamentului administrat prin aplicarea locala
a solutiei de rifampicina.

Peste doud saptamani starea pacientului s-a ameliorat, acuze nu prezenta. Auscultativ se constata
disparitia ralurilor in plamani. Tabloul otoscopic din 06.03.2006: otoree absentd, perforatia persista.

Peste 1,5 luni de la internarea bolnavului starea generala era satisfacatoare, efecte adverse la tra-
tamentul administrat nu se inregistrau. Semnele de intoxicatie lipseau. Auscultativ fara particularitati.
Modificarile inflamatorii in urechea stanga in regresie, otoree absenta.

Mezotimpanita tuberculoasa a cazului prezentat a debutat acut la un barbat tanar pe fundal de
tuberculoza pulmonara latenta. Acuza principald care a impus bolnavul sa se adreseze la medic a fost
hipoacuzia precoce. Acuzele la tuse cu elimindri nepronuntate de sputd, otoreea au aparut mai tardiv.
Rolul decisiv in depistarea tuberculozei pulmonare 1-a avut radiofotografia profilactica a cutiei tora-
cice. Depistarea BAAR 1n sputd si in secretul patologic eliminat din ductul auditiv drept au permis
diagnosticarea unei afectiuni tuberculoase asociate — dezvoltarea mezotimpanitei specifice la pacien-
tul cu tuberculoza pulmonara.

S-a mentionat deja ca tuberculoza poate afecta orice organ, inclusiv pielea. Dupa datele din lite-
ratura de specialitate straind, anual indicele mediu al depistarii tuberculozei pielii constituie 0,43%,,,
sau 5,6% din frecventa tuberculozei extrapulmonare. Ca patologie concomitentd tuberculoza pielii
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se Intalneste la 7% pacienti. Ea apare mai frecvent la femei, constituind 67,5-76,3% din contingentul
total al bolnavilor si se refera preponderent la varsta de 20-40 de ani [7].

In dezvoltarea tuberculozei pielii predomina calea endogena. Factorii ce determina particula-
ritatile modificdrilor tuberculoase sunt: bacteriemia tuberculoasd, starea de sensibilizare a organis-
mului, actiunea factorului local declansator. Conditia necesara pentru formarea focarelor primare de
tuberculoza este starea deosebitd a microcirculatiei pielii (bazin spatios, flux incetinit, contact intim
al vaselor cu tesuturile) [8].

In ultimul deceniu se constatd o crestere considerabili a frecventei formelor diseminate de tu-
berculoza a pielii, in special, eritemul indurat Bazin. Spre deosebire de tuberculoza pielii izolata
pentru eritemul indurat Bazin este caracteristicd lezarea vaselor hipodermului cu formarea necrozei
circulare 1n tesutul adipos subcutan. Deseori paralel cu schimbarile nespecifice (paraspecifice) histo-
logic reusim sa gdsim si elemente ale inflamatiei tuberculoase.

Eritemul indurat Bazin se localizeaza preponderent pe membre, mai frecvent pe gambe la feme-
ile tinere. Este caracteristica eruptia simetrica bilaterald in apropierea articulatiei.

Caz clinic.

Pacienta P., 35 de ani, domiciliata la sat. S-a adresat la medic la inceputul lunii ianuarie anul
2006. Se considera bolnava din toamna 2005, cand au aparut: fatigabilitate, astenie, inapetenta, mai
apoi transpiratii, subfebrilitate (37,0-37,2°C), noduli subcutani durerosi pe membrele superioare si in
regiunile fesiere. S-a adresat la medicul de familie n februarie 2006, care a indicat radiofotografia
toracelui. S-au depistat manifestari suspecte la tuberculoza in plamanul drept. Consultata de ftizio-
pneumolog.

Dupa examenul microscopic al sputei si tinand cont de contactul cu bolnav de tuberculoza in
anul 1997, a fost diagnosticata tuberculoza pulmonara infiltrativa in S6 pe dreaptd, BAAR-neinves-
tigat (caz nou).

Deoarece etiologia manifestarilor cutanate raimanea neclara, pacienta a fost trimisa la consulta-
tie la Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”.

La internare 27.02.2006 pacienta acuza prezenta formatiunilor subcutane dureroase pe membre-
le superioare si fese, astenie, transpiratii, inapetenta, subfebrilitate.

Obiectiv: starea generala relativ satisfacatoare, subnutritie, temperatura 37,1.Tegumentele si
mucoasele vizibile curate. Frecventa respiratiei 17/min. Auscultativ: murmur vezicular fara raluri.

Frecventa contractiilor cardiace 78/min, tensiunea arteriala 110/70 mmHg. Abdomenul suplu,
indolor, ficatul si splina nu sunt marite. Scaun si diureza fara particularitati.

In regiunea mediald a ' inferioare a umarului si a % superioare a antebratului bilateral si cva-
drantul superior-extern al feselor sub pielea intacta se palpeaza noduli durerosi de 3 mm in diametru.
Ganglionii limfatici periferici nu sunt mariti.

Investigatii paraclinice: Hemograma din 28.02.2006: er. — 3,9%10'%/1, Hb — 131g%, IC — 1,0,
leuc. — 4,1x10%1, neseg. — 4%, segm. — 65%, baz. — 2%, limf. — 27%, mon. — 2%, VSH — 7 mm/ora.

Examenul microscopic al sputei din 28.02.2006: BAAR-negativ repetat.

Examenul maselor fecale pentru helminti si protozoare din 03.03.2006 - negativ.

La radiograma de ansamblu a cutiei toracice si tomogramele regiunii medie-inferioare a plama-
nului drept In secventa anterioara din 28.02.2006: in S, pe dreapta se determind o umbra neomogena,
in S, — calcinat. Hilurile structurate.

In baza investigatiilor complexe s-a stabilit: tuberculoza pulmonara infiltrativa S, pe dreapta,
BAAR-negativ (caz nou). Vascularitd nodulara de etiologie neclara.

S-a initiat chimioterapie antituberculoasa, conform regimului categoriei | a strategiei DOTS.
S-au administrat preparate desensibilizante si detoxicante si terapie nespecifica (ampicilind). Pe fun-
dalul terapiei combinate acuzele pacientei si datele examenului obiectiv rimaneau aceleasi. Exame-
nul radiologic — fara schimbari.

In 14.03.2006 s-a efectuat examenul fibrobronhoscopic, care a depistat endobronsita catarala.

La 15.03.2006 1n legatura cu acuzele persistente si modificarile pielii, a fost consultat de reuma-
tolog, care a recomandat biopsia cutanata.

La 16.03.2006 s-a efectuata biopsia pielii in regiunea leziunilor. Pe data de 21 martie 2006 s-a
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facut examenul histologic al bioptatului: leziunile tuberculoase intereseaza preponderent hipodermul,
in special, vasele sangvine ale hipodermului si partial ale dermului. Tesutul adipos hipodermic este
perivascular infiltrat cu elemente limfoide si monocitare. Infiltratele suporta o remaniere proliferativa
difuza cu metaplazie epitelioida si formarea structurilor granulomatoase din macrofage si celule epi-
telioide. Procesul infiltrativ-proliferativ cuprinde integral stratul adipos subcutan cu penetrare partiala
in stratul profund al dermului. Leziunile intereseaza vasele mici si medii care apar inconjurate de
infiltrate celulare limfoepitelioide i cu modificari morfologice endovasculare. Proliferarea intensa
si tumefierea endoteliocitelor a avut drept rezult obliterarea partiala si totald a vaselor cu producerea
necrozei. Infiltratele preponderent proliferative difuze, de asemenea, suportd remaniere necrobiotica
si prezinta microabcese razlete. Concluzie: eritem indurat Bazin.

Dupa precizarea diagnosticului clinic, tratamentul antituberculos a fost continuat in conditii de
spital timp de 2 luni. In aceasti perioada starea pacientei s-a ameliorat, a addugat in greutate 4 kg, au
disparut semnele de intoxicatie si induratiile subcutane.

Obiectiv: pielea curatd, neschimbata, la palpare indolora.

Ameliorarea clinica a fost confirmata prin examenele de laborator si radiologic.

Cazul prezentat confirma datele despre posibilitatea asocierii tuberculozei pulmonare cu leziuni
specifice in diferite organe, inclusiv pielea. Deci simptomele care au determinat pacienta sa se adre-
seze la medic au fost nu tusea si eliminarea sputei, ci semnele de afectare a pielii. Aprecierea corecta
a medicului de familie a datelor clinico-anamnestice si vigilenta lui in privinta tuberculozei au permis
suspectarea oportund a procesului specific in plamani si indreptarea bolnavei la ftiziolog. Aplicarea
ulterioara a examenului histologice ale pielii a permis stabilirea diagnosticului de eritem induratv
Bazin 1n asociere cu tuberculoza pulmonara.

Concluzii
Depistarea tuberculozei in conditiile strategiei DOTS implica prudenta respectiva a medicilor
din medicina primard, cunoasterea particularitatilor acestei patologii si iscusinta implementarii prac-
tice a standardelor de diagnostic si curative contemporane.
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Rezumat
Depistarea tuberculozei in conditiile strategiei DOTS implicd prudenta respectivd a medicinei
primare, cunoasterea particularitatilor acestei patologii si iscusinta implementdrii practice a standar-
delor de diagnostic si curative contemporane.
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Summary
The tuberculosis detection within DOTS strategy implies the care of doctors from the general
medical system, the cognition of the peculiarities of this pathology and the ability of practical
implementation of the contemporary diagnostic and curative standards.

CAUZELE SI PERICOLUL DIAGNOSTICULUI INTARZIAT
AL TUBERCULOZEI iN CADRUL STRATEGIEI DOTS

Serghei Pisarenco!, dr. hab. in medicind, prof. univ., Tatiana Gherbis?, medic,
Universitatea Libera Internationala din Moldova', USMF ,,N. Testemitanu’>

Gratie faptului ca lucrdtorii din RMG sunt primii la care se adreseaza persoanele bolnave, sus-
piciunea initiald de tuberculoza apare la nivel de retea medicala generalia (RMG). In cazul in care un
specialist din RMG depisteaza un simptomatic suspectat de tuberculoza, el este obligat sa examineze
persoana, sa studieze anamneza, sa solicite examenul microscopic al sputei si efectuarea rediografi-
ilor (sau sa apeleze la un specialist care urmeaza sa realizeze aceste examindri), In acest punct con-
sultarea unui ftiziolog fiind importantd pentru discutarea cazului. Daca si dupa obtinerea rezultatelor
acestor examinari suspiciunea de tuberculoza exista, se va apela la serviciile de specialitate pentru
diagnostic si examen suplimentare[1].

Investigatiile urmeaza a fi efectuate intr-o perioada de timp cat mai redusa (2-3 zile) pentru a
evita riscul contamindrii altor persoane cu tuberculoza. In conditiile in care cazul este inci neclar, in
lipsa confirmarii din partea serviciilor de specialitate privind diagnosticul pacientului, specialistul din
RMG pentru a obtine informatii necesare trebuie sa contacteze serviciile de specialitate.

Pacientii cu tuberculoza nediagnosticata prezintd un pericol epidemic grav pentru persoanele
din jur. De aceea depistarea precoce a acestor bolnavi si lansarea oportuna a activitatilor antiepide-
mice se impun prin importanta lor majora [2].

Totodata, se Inregistreaza cazuri in care tuberculoza este nediagnosticata timp de saptamani,
luni si chiar ani.

Scopul studiului a fost cercetarea cauzelor diagnosticarii inoportune a tuberculozei si ale peri-
colelor epidemice potentiale aferente.

Materiale si metode. S-au studiat datele privind 73 de cazuri noi de tuberculoza pulmonara, de-
pistatd in anul 2005 in Centrul Consultativ Diagnostic al Asociatiei Medico-Teritoriale ,,Centru” (42
de cazuri) si in Centrul Medicilor de Familie nr. 6 al Asociatiei Medico-Teritoriale ,,Buiucani” (31 de
cazuri). Termenele si calitatea diagnosticului tuberculozei in fiecare caz se estimau prin compararea
acestora cu standardul.

Diagnosticul tuberculozei si examenul microscopic al sputei sunt cele mai accesibile si necosti-
sitoare metode de investigare. Se considerd ca specimenele de sputd trebuie sa fie recoltate in timpul
celor doua zile in care se realizeaza examenul clinic; doud specimene de sputa se recolteaza sub su-
pravegherea directa a unui lucrator sanitar, cand pacientul viziteaza medicul, iar un specimen de sputa
la domiciliu de catre pacient dimineata inainte de a lua dejunul, insa dupa spalarea dintilor.

Semnificatia diagnostica a examenului radiologic s-a estimat pornind de la faptul ca examenul
radiologie pulmonar este o altd metoda amplu folositd in diagnosticarea tuberculozei si ca 80-85%
dintre simptomaticii suspectati de tuberculoza au tuberculoza pulmonara; examenul radiologic, de
obicei, apare modificat la o persoand cu tuberculoza pulmonard; doar in baza unei radiografii pulmo-
nare nu poate fi confirmat diagnosticul de tuberculozd, deoarece si alte afectiuni pulmonare se mani-
festd prin tablouri radiografice asemanatoare, neexistand un aspect radiografic caracteristic absolut
pentru tuberculoza pulmonara.

Rezultate si discutii. S-a constatat cd n 35 (48,0%) de cazuri pentru stabilirea diagnosticului
de tuberculoza erau necesare cel mult cinci zile. In aceasta perioad se reusea realizarea examenului
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primar al pacientilor (colectarea acuzelor si istoricului bolii, examenul obiectiv, examenul microsco-
pic pentru BAAR in trei esantioane de sputa, radiografia organelor toracice) si indreptarea pacientului
la ftiziolog.

Opinia, formulatd in baza datelor proprii, coreleaza cu opiniile altor autori, si anume cd desi
persoanele cu tuberculoza pot ramane asimptomatice, majoritatea pacientilor cu afectare pulmonara
rapid progresiva au unul sau mai multe simptome clinice. Aceste simptome se instaleaza imediat din
debutul bolii, determinand multi bolnavi de tuberculoza si apeleze la consultatia medicului. In plus,
simptomele tuberculozei pot fi depistate la pacientii care nu cunosc semnele tipice de tuberculoza si
care se prezintd la medicul din reteaua medicala generald pentru tratarea altor afectiuni. Medicii de
garda din RMG trebuie sa dea dovada de vigilentd si sa intrebe pacientul referitor la simptomele ce
pot fi suspicioase de tuberculoza [3]. Cu toate acestea, din cauze diferite la 38 (52,0%) de bolnavi
tuberculoza pulmonard exista nediagnosticatd timp de doud si mai multe saptdmani. Astfel, eficienta
instrumentelor existente §i a strategiilor de control al tuberculozei sunt compromise de lipsa organi-
zarii serviciilor de sanatate, care trebuie sa asigure depistarea oportund a pacientilor cu tuberculoza,
in special, a cazirilor contagioase, cu examen microscopic al sputei pentru bK pozitiv.

Unul din elementele principale ale strategiei DOTS este examenul microscopic al sputei. Se
considerd cda BAAR sunt stabilite astfel in 70% din cazurile primar depistate de tuberculoza [4,5].
Insa rezultatele proprii demonstreaza cd datoritd organizarii existente a procesului diagnostic in re-
teaua medicald generald, acest indicator inregistreaza un nivel semnificativ mai redus (7,1%). In
opinia noastra, fiabilitatea rezultatelor acestei metode depinde de recoltarea incorecta si insuficienta a
specimenelor de sputa (mai putin de 3), calitatea inferioara a esantioanelor examinate (sputa trebuie
sa fie filanta si mucoasa sau sd contina fragmente de tesuturi necrotice), transportul inoportun al esan-
tioanelor la laborator etc.

Asemenea cazuri sunt 1n practicd frecvente, insd a trage concluzii privind semnificatia lor in
ceea ce priveste influenta asupra fiabilitatii rezultatelor este dificil. In pofida faptului ca cultivarea a
permis in final depistarea bK 1n 34,2% din cazuri, aceste rezultate nu au putut influenta in mod evi-
dent asupra concluziilor examenului primar al pacientilor (fig. 1).
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Figura 1. Repartitia bolnavilor in functie de bK si CAV (n=38)

In aceste conditii creste rolul examenului radiologic. Gratie radiografiei, la 89,0% din bolnavi
au fost depistate alterari infiltrative pulmonare (fig. 2). Majoritatea acestora erau caracteristice pentru
tuberculoza pulmonara. Totodata, in '3 din cazuri infiltratele se localizau 1n lobul pulmonar inferior si
nu prezentau semne evidente de distructie si opacitati de focar (fig. 1).

Este necesar de subliniat ca in tuberculoza infiltrativa un diagnostic calitativ al leziunilor di-
structive este imposibil fard utilizarea unui complex de metode imagistice, incluzand tomografia ra-
diologica [6].

In baza datelor examenului tomografic a devenit posibild nu numai depistarea alterarilor cu
distructie, dar si diferentierea cavernelor mici de focarele cu distructie. Totodata, se ia in considerare
forma cavernei si a focarului, grosimea peretilor (stratului limitrof), conturul extern si cel intern, ca-
racterul modificarilor bronhiei regionare si al suprapunerilor pleurale, precum si al modificarilor tesu-
tului limitrof. Pentru cavernele de dimensiuni mici este caracteristicd prezenta unei opacitati inelare,
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deseori de forma ovala neregulata, cu doud opacitati mari - una directionata spre pleura si cealalta in
directia hilului - formate de bridele pleurocavitare si bronhiocavitare. Distructia in focare se caracte-
riza prin prezenta in focar a unui defect tisular - cavitate de distructie - de forma rotunda. Contururile
interne ale cavitdtii repetau contururile externe ale focarului, iar grosimea stratului limitrof, de regula,
nu depdsea dimensiunile cavitatii. Spre deosebire de cavernele de dimensiuni mici, fasciculul bron-
hiovascular regional se vizualiza radiologic foarte rar. In cavernele mici modificarile tesutului pulmo-
nar adiacent formau un tablou caracteristic: aditional la opacitatea inelara cu doud bride se determina
alterari cu aspect reticular si trabecular si focare de distensie locald a tesutului pulmonar. Modificarile
tesutului pulmonar adiacent in cazul distructiei in focare erau reprezentate doar prin alterari cu aspect
reticular si trabecular si opacitati focale mult mai mici [7].
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Figura 2. Repartitia bolnavilor dupd formele de tuberculoza (n=38)

Probleme majore, in plan de diagnostic, prezinta infiltratele bronhiolobulare, in care rezultatele
examenului microbiologic, fiind negative, deseori, nu pot contribui la confirmarea acestuia. Decisive
in acest caz s-au dovedit a fi datele examenului radiografic, in primul rand, ale tomografiei. Aditio-
nal la leziunile tuberculoase postprimare, deseori aflate in regiunea infiltratului, s-au depistat si alte
formatiuni, mai recente, situate n exteriorul infiltratului, focare separate sau RMG plasate in grupuri
la oarecare distanta de infiltrat si leziuni infiltrative peribronhiale si perivasculare in directia hilului.
Toate aceste alterari, deopotriva cu o intensitate semnificativa a opacitatii focarului specific, creau un
tablou suficient de tipic. Concomitent cu aceasta, in favoarea infiltratului tuberculos, spre deosebire
de pneumoniile nespecifice in focar, era si involutia destul de lenta a procesului sub tratament [8].

In conditiile in care nu se realiza examenul tomografic al leziunilor depistate, iar clinica afecti-
unii se asemana cu o pneumonie acuta (47,4%), examenul microscopic al sputei pentru BAAR fiind
negativ, iar informatii referitor la un impact infectios lipseau (86,8%), o exprimare neambigud privind
tuberculoza era imposibila. In asa cazuri se administra un tratament antibacterian nespecific cu un
control radiologic ulterior.

Tinem sa subliniem cd o asemenea tactica a permis a reduce de doud ori numarul de bolnavi cu
tuberculoza primara nedepistata. Cu toate acestea, in '3 din cazuri pentru confirmarea diagnosticului
de tuberculoza a fost necesar mai mult de o lund din momentul adresarii bolnavului la medicul din
reteaua medicala generala.

Analiza cauzelor diagnosticului intarziat al tuberculozei a permis a evidentia influenta atat a
unor factori obiectivi (atipia tuberculozei, determinatd de influenta modificatoare a patologiei asoci-
ate, limitele diagnostice epuizate ale metodelor folosite etc.), cat si a momentelor subiective (com-
portamentul asocial al pacientilor, cunostintele insuficiente despre tuberculoza ale lucratorilor din
reteaua medicald generald, nerespectarea de cétre acestia a standardelor diagnostice etc.).

Estimand pericolul epidemic potential prezentat de bolnavii cu tuberculoza diagnosticata in-
oportun, ne-am bazat, in primul rand, pe particularitatile procesului tuberculos (acuitatea evolutiei,
prezenta distructiei i eliminarea de bacili), confirmarea unui impact cu un bolnav de tuberculoza
(durata, gradul de apropiere, multitudinea, contactul cu un copil) si tabloul social al pacientului (com-
portament asocial, nerespectarea normelor igienice).
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Figura 3. Caracteristica contactelor infectioase

Nu trebuie sa creeze dubii faptul cd diagnosticul intarziat al tuberculozei la 5 din bolnavii cu
tuse Indelugatd cu sputa in anamneza (mai mult de o lund) produce un pericol epidemic pentru per-
soanele din jurul lor. Vom mentiona doar ca in contact familial cu un bolnav se aflau in medie doua
persoane, una dintre care era copil (fig. 3).

Concluzii

In prezent tuberculoza pulmonari in '/, din cazuri se depisteazd peste doud sdptdmani si mai
mult dupd adresarea pacientilor la medicul din reteaua medicald generala. Cauze ale unei aseme-
nea situatii sunt atat factorii obiectivi (atipia tuberculozei, determinatd de influenta modificatoare a
patologiei asociate, limitele diagnostice epuizate ale metodelor folosite etc.), cat si unele momente
subiective (comportamentul asocial al pacientilor, cunostintele insuficiente despre tuberculoza ale
lucratorilor din reteaua medicald generala, nerespectarea de cétre acestia a standardelor diagnostice
etc.). Diagnosticul Intarziat al tuberculozei pulmonare contribuie la agravarea pronosticului terapeu-
tic si epidemic al acesteia.
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Rezumat
In prezent tuberculoza pulmonari in '/, din cazuri se depisteazd peste doud sdptimani si mai
mult dupa adresarea pacientilor la medicul din reteaua medicald generald. Cauze ale unei aseme-
nea situatii sunt atat factorii obiectivi (atipia tuberculozei determinata de influenta modificatoare a
patologiei asociate, limitele diagnostice epuizate ale metodelor folosite etc.), cat si unele momente
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subiective (comportamentul asocial al pacientilor, cunostintele insuficiente despre tuberculoza ale
lucratorilor din reteaua medicald generald, nerespectarea de catre acestia a standardelor diagnostice
etc.). Diagnosticul intarziat al tuberculozei pulmonare contribuie la agravarea pronosticului terapeu-
tic si epidemic al acesteia.

Summary
Itis an established fact that in our days tuberculosis in '/, cases is diagnosed only in two weeks or
more after the patients apply for their medical treatment. Subjective and objective reasons of this are
indicated. A conclusion is made that postponed diagnostics of this illness deteriorate its therapeutic
and epidemical effect.

STRUCTURA SI FRECVENTA REZISTENTEI MEDICAMENTOASE
iN RECIDIVA TUBERCULOZEI PULMONARE

Valeriu Crudu, dr. in medicina, Silviu Sofronie, dr. h. in medicina, prof. univ.,
Dumitru Sain, dr. h. in medicina, conf. cercet., Nicolae Moraru, dr. h. in medicina, conf.
univ., Victor Lesan, medic, Oleg Talpa, medic, Lidia Ravneac, dr. in medicina, conf.
cercet., Ion Haidarli, dr. h. in medicina, conf. cercet., IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
“Chiril Draganiuc”

In conditiile actuale, cercetarile microbiologice au un rol primordial in depistarea si diagnosticul
precoce, urmarirea evolutiei tratamentului si supravegherea epidemiologica a tuberculozei, caz nou
si recidiva. Serviciul de microbiologie in tarile cu morbiditate inaltd de tuberculoza trebuie sa con-
stituie componenta principald in Programele Nationale de Control al Tuberculozei. La etapa actuala,
cand incidenta acestei maladii creste pe scard mondiald, odata cu raspandirea tot mai largd a infectiei
HIV/SIDA, dar, mai ales, cu aparitia tot mai frecventa a tulpinilor rezistente la preparatele specifice,
microbiologiei tuberculozei ii revine un rol exceptional 1n toate programele stiintifice si practice con-
sacrate problemelor de control al acestei infectii.

La descoperirea agentului tuberculozei, mai mult de un secol in urma, Robert Koch era sigur
ci proprietitile tinctoriale si morfologice ale micobacteriei descrise de el nu vor fi schimbate. Insa,
peste numai 6 ani, [.I.Mecinikov a descris forme miceliare ale bacilului Koch, ca mai apoi in literatura
stiintifica sa fie descrisd o gama de forme atipice ale acestui agent patogen. La etapa actuala, alaturi
de transformarile tinctoriale si morfologice ale MBT, apar tot mai des variante de micobacterie cu
modificari la nivelul aparatului genetic [1, 2, 3, 4].

Diagnosticul si tratamentul recidivelor tuberculoase uneori este mai complicat decat diagnos-
ticul si tratamentul tuberculozei caz nou. La astfel de bolnavi agentul patogen poate avea proprietati
tinctoriale si morfologice schimbate, precum si transformari la nivel genetic, mutatii genice spontane
in urma tratamentului precedent. Aceste transformari ale agentului patogen, in special, si patomorfo-
za tuberculozei, in general, fac recidivele tuberculoase tot mai greu de depistat, diagnosticarea bolii
uneori fiind tardiva sau gresita.

O consecinta destul de grava a acestor transformari ale micobacteriei tuberculozei este rezisten-
ta M.tuberculosis la preparatele antituberculoase de rutind.

Fenomenul rezistentei MBT la preparatele antituberculoase devine la momentul actual o pro-
blema cruciala in cadrul programelor de control al acestei maladii infectioase pentru majoritatea
tarilor cu o morbiditate inaltd a bolii. In acest context, Organizatia Mondiald a Sanatatii a declarat
ca fenomenul In cauza are o importanta primordiala globala, iar cercetarile efectuate in directia data
sunt de o Tnsemnatate majord. OMS recomanda ca in tarile cu o morbiditate 1nalta a tuberculozei sa
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se studieze frecventa rezistentelor primare si secundare ale MBT la preparatele antituberculoase de
baza, iar datele obtinute sa fie declarate in aceasta instantd, pentru aprecierea problemei in cauza pe
plan mondial [5, 6, 7].

Scopul studiului este de a oferi informatii actuale privind prevalenta rezistentei antituberculoa-
se la pacientii cu recidiva tuberculozei tratate; perfectionarea metodelor microbiologice de diagnostic
precoce al recidivelor pulmonare si elaborarea unui sistem unic computerizat de evidenta a tubercu-
lozei si a rezistentei antituberculoase, conform strategiei DOTS.

Studierea rezistentei recidivelor tuberculoase pe plan national este strict necesara la etapa actua-
1a pentru cunoasterea dimensiunilor acestei probleme, largirea gamei de antibiotice la care se va face
testarea si corijarea schemelor de tratament.

Materiale si metode. In scopul monitorizarii si evaluirii diagnosticului si tratamentului, ana-
lizei situatiei epidemiologice a incidentei recidivelor tuberculoase au fost elaborati indicatorii de
performanta de baza. Lista acestor indici este prezentata in anexa 1.

Pentru examinarea pacientilor cu recidive tuberculoase este necesar de elaborat un algoritm de
investigare, deosebit de examinarea microbiologica a cazurilor noi de tuberculoza. Aceasta necesitate
se impune, deoarece astfel de pacienti mult mai frecvent sunt baciliferi cu o eliminare de bacili mai
abundenta decat in cazurile noi de tuberculoza si cel mai principal factor este ca la pacientii cu recidi-
ve mai frecvent se depisteaza tulpini de micobacterii rezistente la preparatele antituberculoase. Acest
fapt face ca ei sa fie din punct de vedere epidemiologic mai periculosi decat pacientii cu tuberculoza
sensibila la preparatele antituberculoase.

Pentru depistarea efectiva a tuberculozei caz nou si recidiva, a fost elaborat algoritmul de exa-
minare microbiologicd “Modalitéti si principii generale de examinare prin metoda culturald a diferi-
tor contingente de pacienti pentru diagnosticul tuberculozei si studierea rezistentei antituberculoase”
(anexa 2).

Metoda culturala este utilizata cu scopul:

e confirmarii exacte a naturii tuberculoase a maladiei;

e determinarii apartenentei taxonomice a agentului patogen.

Prin metoda culturald vor fi examinati pentru diagnosticul tuberculozei si evaluarea tratamen-
tului:

e pacientii cu simptome clinice si radiologice sugestive pentru tuberculoza cu rezultate negative
la examinarea bacterioscopica repetata - diagnosticul diferential al uberculozei;

e cazurile de tuberculoza extrapulmonara;

e copiii cu simptome sugestive pentru tuberculoza;

e pacientii cu HIV/SIDA, la care sunt prezente simptome sugestive pentru tuberculoza,

e grupele de risc sporit, la care sunt prezente simptome sugestive pentru tuberculoza, de exem-
plu, cadrele de laborator sau medicale, care ingrijesc bolnavii de tuberculoza multirezistenta.

Studierea rezistentei antituberculoase pe scara nationala. Confirmarea diagnosticului de tuber-
culoza la:

e bolnavii cu tuberculozd caz nou si recidive inainte de initierea tratamentului specific, pentru
supravegherea epidemiologicad a rezistentei medicamentoase a micobacteriei tuberculozei ca parte
integrala de evaluare a eficacitatii Programului de Control al Tuberculozei (la internare).

Testarea rezistentei M. tuberculosis, corijarea schemelor de tratament:

¢ bolnavii cu rezultate nesatisfacatoare ale schemelor standarde de tratament (rezultat pozitiv al
microscopiei sputei la BAAR), la care afectiunea poate fi cauzata de tulpinile M. tuberculosis rezis-
tente la medicamente;

e bolnavii care au intrerupt tratamentul specific si incep un tratament nou dupa abandon si la
care poate apdrea rezistenta la preparatele specifice;

¢ bolnavii cu tuberculoza multirezistenta.

Rezultate si discutii. A fost analizata situatia epidemiologica in republica in aspectul incidentei
recidivelor tuberculoase pe parcursul ultimilor 4 ani. Din fabelul I reiese cd numaul pacientilor cu
recidive tuberculoase pe parcursul ultimilor 4 ani a crescut considerabil. Astfel, in 2002 s-au inregis-
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trat 716 cazuri cu recidive tuberculoase, in 2003 deja 960, iar in 2004-2005 s-au depistat 1213 51 1114
pacienti cu recidiva a procesului specific. Cauzele care au contribuit la cresterea incidentei recidivelor
tuberculoase sunt descrise in capitolele corespunzatoare din aceastd lucrare. Cei mai inalti indici ai
recidivelor tuberculoase s-au inregistrat In mun. Bender — 29,2, raioane Hancesti — 25,2, Floresti —
22,3, Glodeni — 21,6, Dubasari — 21,5, Falesti — 21,5, Donduseni — 21,5, Rascani — 20,9, mun. Balti
— 20,6, Basarabeasca — 20,6, Grigoriopol — 20,1, Calarasi — 20,1, Ocnita — 20,1%,,,,. Incidenta medie
a recivei tuberculoase pentru 4 ani pe republicd este de 20,4 la 100 mii populatie. Cea mai joasa ici-
denta a recivei tuberculoase 1n aceastd perioada s-a inregistrat in raioanele Edinet, Rabnita si Soroca
-1 1'14%000.

In tabelul 2 este prezentata distribuirea pacientilor cu recidiva pe ani si in functie de rezultatele
investigatiilor microbiologice. Astfel, pe parcursul a 4 ani s-au Inregistrat 4003 pacienti cu recidiva
a tuberculozei, dintre care 3802 recidive ale tuberculozei pulmonare sau 95% din numarul total de
recidive depistate in aceasta perioadd. La mai mult de jumatate din pacientii cu recidiva tuberculozei
pulmonare s-a constatat distructia tesutului pulmonar — 2136 de cazuri, ceea ce constituie 56,2%.
Examenul microscopic al sputei a fost pozitiv la 2176 de pacienti cu recidiva tuberculozei pulnonare
sau cu o medie de 57,2% pentru toatd perioada de studiu si cu o maxima de 62,3% in anul 2004.

Examenul prin cultura a fost utilizat pentru examinarea majoritatii pacientilor cu recidiva a pro-
cesului specific depistati in diferite teritorii din republica pe parcursul ultimilor 4 ani (2002-2005).
Investigatia sputei prin cultura a facut posibila izolarea M.tuberculosis 1a 2955 de pacienti cu recidiva
tuberculozei pulmonare sau 77,7% din cazurile examinate. Cel mai des au fost inregistrate recidive
ale tuberculozei pulmonare cu destructia tesutului pulmonar in raioanele Orhei — 18,4, Calarasi —
17,3,AG10deni — 15,6, Soroca — 14,7%,,,.

In tabelul 3 si figura 1 este prezentata distribuirea pacientilor pe ani si sexe si raportul b/f. Astfel,
in prioada 2002-2005 au fost depistati 3339 de pacienti de sexul masculin si 664 de sexul feminin cu
recidiva a procesului specific. Dupa cum se constatd din datele prezentate in tabel, recidiva tubercu-
loasa se produce la barbati de 5 ori mai frecvent decat la femei.

Distribuirea bolnavilor cu recidiva a tuberculozei pe grupe de varsta este prezentata in tabelul
4. Din datele prezentate reiese ca cel mai frecvent diagnosticul de recidiva a procesului specific a
fost inregistrat in grupa de varsta de 45-64 de ani — 1085 de pacienti sau 27,1%, de 35-44 ani — 1056
de pacienti sau 26,4% si de 25-34 de ani — 835 de pacienti sau 20,9% din numarul total de recidive
depistate in aceasta perioada.

S-a studiat rezistenta micobacteriei la preparatele specifice de baza in recidiva procesului spe-
cific depistata in diferite raioane si municipii din republica in perioada 2002-2005. Bolnavii au fost
examinati prin metoda culturala in Laboratorul National de Referinta in microbiologia tuberculozei si
Laboratoarele de Referinta in microbiologia tuberculozei din mun. Balti si din satul Vorniceni.

Pentru analiza rezultatelor obtinute a fost elaborat un program pe calculator, in baza programei
de statisticd epidemiologica Epi Info, version 6.04b (Centers for Disease Control and Prevention,

.....

.....

cu recidiva a tuberculozei. Distribuirea bolnavilor examinati pe ani §i teritorii este reprezentata in
tabelul 5. Din acesta reiese ca numarul bolnavilor cu recidiva a tuberculozei examinati a crescut trep-
tat, astfel cd in anul 2005 s-au examinat de 2 ori mai multi pacienti decat in 2002. Datele din tabel
demonstreaza ca pondera examindrilor, de asemenea, a fost in crestere de la an la an. Rata examina-
rilor pe parcursul intregului studiu a constituit 64,3%, cu 0 maxima de 95,5% in 2005. Cea mai mica
ratd de examinare a fost stabilita in 2004 — 42,6% din numarul bolnavilor inregistrati cu recidiva a
tuberculozei in aceasta perioada. 1957 (80,0%) de bolnavi au fost de sexul masculin si 489 (20,0%)
femei. Rportul b/f a constituit 4/1, ceea ce corespunde cu acelasi indice al morbiditatii prin recidiva
tuberculosd. Mai mult de 2/3 din bolnavii examinati in studiul prezent au fost din grupele de varsta de
25-54 de ani. Aproximativ aceeasi distribuire pe grupe de varsta se constata si la indicele morbiditatii
prin recidiva 1n republica in perioada data.
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Recidiva tuberculozei pulmonare pe ani si teritorii (abs/%oy,)

Teritoriu\ani

Tabelul 1

Mun.Chisinau 172 18,7 219 20,8 224 21,4 208 18,5
Mun.Balti 31 16,7 52 27,7 46 235 28 14 4
Total pe municipii 203 18,4 271 21,8 270 21,7 236 17,9
Anenii Noi 16 17.4 9 12,9 34 31,2 13 17.8
Basarabeasca 4 28,6 3 13,0 3 17,6 6 23,1
Briceni 4 12,5 11 23,4 11 20,8 9 16,7
Cahul 9 10,8 11 10,9 18 21,2 18 15,8
Cantemir 5 18,5 6 13,0 8 18,6 5 10,4
Calarasi 18 20,2 17 18,1 22 21,6 28 20,4
Causeni 9 18,8 16 20,0 13 19,7 14 20,0
Cimiglia 2 4,7 9 23,1 13 25,0 10 20,8
Criuleni 11 11,8 17 24,6 16 22,2 13 10,4
Donduseni 4 15,4 10 37,0 4 16,7 4 16,7
Drochia 2 3,8 9 16,4 17 23,6 16 20,5
Dubasari (Cocieri) - - 3 15,8 9 231 7 200
Edinet 3 7,7 9 16,1 11 14,3 6 10,2
Falesti 13 17,1 26 30,6 20 25,0 15 13,2
Floresti 17 21,3 22 23,4 29 27,1 18 17,5
Glodeni 4 16,7 10 23,8 11 23,9 13 22,0
Hancesti 26 25,5 37 31,9 27 22,1 26 21,1
laloveni 21 20,8 23 18,3 24 19,7 22 15,3
Leova 3 8,1 12 22,2 12 26,1 11 17,2
Nisporeni 10 16,7 15 25,4 8 12,5 10 14,5
Ocnita 1 45 14 31,8 15 25,0 12 19,0
Orhei 25 20,3 22 18,2 26 17,3 33 20,9
Rezina 14 25,5 16 25,8 7 14,3 8 11,9
Rascani 14 23,0 12 23,1 20 23,5 12 13,8
Sangerei 7 13,5 15 20,3 13 19,7 8 10,4
Soroca 14 13,9 16 13,9 20 14,5 19 15,8
Straseni 24 18,6 14 10,0 28 20,7 19 12,2
Soldanesti 4 16,0 2 10,0 11 28,2 8 22,9
Stefan Voda 4 8,2 8 18,6 12 31,6 10 17,2
Taraclia 6 14,6 5 17,2 3 8,1 9 191
Telenesti 6 9,2 14 20,9 18 23,4 14 14,3
Ungheni 16 14,5 24 19,7 20 16,1 24 15,9
UTA Gagauzia 15 9,9 16 9,9 29 19,1 25 15,2
1n total pe raioane 331 15,7 453 19,3 532 20,9 465 16,3
Total fara Transnistria 534 16,7 724 20,1 802 21,1 701 16,8
Alte minist.si depart. 107 23,1 131 31,0 190 38,2 191 35,8
Total malul drept 641 17,5 855 21,3 992 23,1 892 19,0
Transnistria 75 15,6 105 18,7 221 255 222 23,9
Tn total R. Moldova 716 17,3 960 21,0 1213 235 1114 19,8
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Tabelul 2
Recidiva tuberculozei pulmonare pe ani

Denumire\ani 2002 2003 2004 2005 Total
Total TB recidive 716 | % | 960 | % | 1213 | % | 1114 | % | 4003 | %
Sureeliive £ ilaloze] 674 | 94.1 | 901 | 93.9 | 1163 | 959 | 1064 | 95,5 | 3802 | 95,0
pulmonare
TB recidive cu distructie* 359 | 533 | 521 | 57.8 | 662 | 56,9 | 594 | 55,8 | 2136 | 562

TB recidive microscopic
pozitive*
TB recidive examen prin
cultura pozitive*

*Din numarul total de recidive ale tuberculozei pulmonare

360 | 53,4 | 483 | 53,6 | 725 | 62,3 | 608 | 57,1 | 2176 | 57,2

479 | 71,1 | 565 | 62,7 | 895 | 77,0 | 1016 | 95,5 | 2955 | 77,7

Tabelul 3
Recidiva tuberculozei pulmonare pe ani si sexe
Anl\sexe B F Raportul B/F
2002 609 107 5,7/1,0
2003 779 181 4,3/1,0
2004 1003 210 4,7/1,0
2005 948 166 5,7/1,0
In total 3339 664 5,0/1,0
Tabelul 4

Recidiva tuberculozei pulmonare pe grupe de varsta (abs/%)

Ani\varsta 0-14 15-24 25-34 35-44 45-54 55-64
2002 0 46 143 193 213 62 59
2003 1 59 200 272 246 115 67
2004 5 106 252 322 327 137 64
2005 0 95 240 269 299 138 73
In total 6 306 835 1056 1085 452 263
% 0,1 7,6 20,9 26,4 27,1 11,3 6,6
1200
=M ®F 1003
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Figura 1. Recidiva tuberculozei pulmonare pe ani si sexe

Pentru examinarea microbiologica a bolnavilor luati in studiu au fost utilizate microscopia, me-
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Ca materiale pentru cercetare au fost utilizate diferite produse patologice: sputd, spalaturi bron-
sice, sputd dupa spalaturi bronsice, sputd dupd inhalari iritante, urind s.a. Produsele 1n cauza au fost
recoltate de la bolnavii cu recidive ale procesului specific, pdna la initierea tratamentului, precum si
pe parcursul tratamentului.

Microscopia includea: 1) colorarea frotiurilor sputei dupa metoda Ziehl-Neelson si examinarea
la microscop binocular; 2) colorarea cu fluorocromi si examinarea la microscop cu luminescenta.
Produsele patologice prelucrate se insamantau pe mediile nutritive Lowenstein-Jensen si MAN-15.

Tabelul 5
Prevalenta rezistentei antituberculoase in recidiva tuberculozei
Rezistenta\ani 2002 2003 2004 2005 Total

Total pacienti 479 71,1 456 50,6 495 42,6 1016 955 2446 64,3
Sensibile 196 40,9 145 31,8 229 46,3 252 248 822 33,6
Rezistente 283 59,1 311 682 266 53,7 764 752 1624 66,4
INH 188 39,2 207 454 223 45,1 624 61,4 1242 50,8
RMP 204 42,6 220 482 211 42,6 588 57,9 1223 50,0
EMB 30 6,3 53 11,6 126 25,5 224 22,0 433 17,7
SM 254 53,0 285 62,5 247 499 658 64,8 1444 59,0
Monorezistente 62 12,9 73 16,0 26 5,3 124 122 285 11,7
INH 11 23 13 29 4 08 38 37 66 2,7
RMP 7 1,5 6 1,3 1 0,2 29 2,9 43 1.8
EMB - - - - - - 5 0,5 5 02
SM 44 9,2 54 11,8 21 4,2 52 5,1 171 7,0
MDR 154 32,2 171 37,5 191 38,6 504 49,6 1020 41,7
INH-+RMP 9 1,9 4 0,9 11 2,2 25 2,5 49 2,0
INH+RMP+EMB - - - - 1 02 4 04 5 02
INH+RMP+SM 118 246 118 259 69 13,9 283 279 588 24,0
INH+RMP+EMB+SM 27 5,6 49 10,7 110 222 192 18,9 378 15,5
Alta rezistenta 67 14,0 307 49 99 136 13,4 255 10,4
INH+EMB 2 0,4 20 4,4 20 4,0 3 0,3 45 1,8
INH-+SM 21 4,4 0 0 2 0,4 69 6,8 92 38
INH+EMB+SM 0 - 0 0 6 1,2 9 0,9 15 0,6
RMP+EMB 0 - 43 9,4 - - 6 0,6 49 2,0
RMP+SM 43 9,0 0 0 14 2,8 44 4,3 101 4,1
RMP+EMB+SM 0 - 1 0,2 5 1,0 5 0,5 11 04
EMB+SM 1 0,2 1 0,2 2 0,4 - - 4 02

Testarea rezistentei tulpinilor izolate de M.tuberculosis la preparatele antituberculoase s-a efec-
tuat prin metoda concentratiilor absolute pe mediul Lowenstein-Jensen. Au fost utilizate urmatoarele
doze si preparate: INH-1,0 ng/ml, RMP- 40 ug/ml, EMB — 2 pg/ml; SM — 5 pg/ml.

Pentru definirea variantelor de rezistentd antituberculoasa s-au folosit definitiile OMS, si anu-
me:

Tuberculoza rezistenta (rezistenta la orice preparat specific din prima linie):

* Cand agentul patogen este micobacterie rezistenta la un preparat antituberculos sau la mai multe.

Multirezistentda (MDR):

* Tulpina izolata este rezistenta la Izoniazida si Rifampicind (preparatele strategice) sau

INH+RMP+ alte preparate.

Monorezistenta:

* Tulpina MBT izolata este rezistentd la un singur preparat.

Polirezistenta:

* Tulpina MBT izolata este rezistenta la doud sau la mai multe preparate antituberculoase, dar
nu In combinatie [zoniazida si Rifampicina.
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Pentru evaluarea nivelului rezistentei M.tuberculosis la preparatele antituberculoase s-au fo-
losit urmatoarele definitii:

* Rezistentd primara.

* Rezistentd secundara.

* Rezistentd combinata (primara+secundara)

Rezistenta secundara (dobandita) apare in procesul tratamentului antituberculos, de obicei, drept
rezultat al devierilor de la schemele de tratament si al erorilor in utilizarea preparatelor, intreruperilor
tratamentului s.a. Rezistenta secundara se apreciaza dupa o luna de tratament antituberculos la bol-
navii cu tuberculoza caz nou sau la bolnavii tratati anterior — recidive.

fnanul 2002 din479 de bolnavi curecidivi examinati, numaila 196 (40.9%) tulpina M. tuberculosis
izolata a fost sensibila la toate 4 preparate. La 283 (59,1%) de bolnavi s-a constatat rezistenta macar
la un preparat antituberculos si la 62 (12,9%) si 67 (14,0%) de pacienti respectiv a fost determinata
mono- si polirezistenta. In tabelul 5 este prezentati prevalenta rezistentei secundare antituberculoase
in republica n anii 2002 - 2005.

Fenomenul multirezistentei antituberculoase a fost constatat in anul 2002 doar la 154 (32,2%)
de bolnavi. Rezistenta secundara totala s-a majorat in perioada 2002-2005 respectiv: 59,1%; 68,2%:;
53,7,0%; 75,2%. Multirezistenta micobacteriei s-a majorat tot in aceasta perioada mai mult de 1,5 ori
si a constituit 32,2% in anul 2002 si 49,6% in 2005 (fig. 2).

Cel mai inalt nivel al rezistentei secundare s-a Inregistrat in 2005. Din 1016 recidive a tubercu-
lozei, la 784 (75,2%) s-a constatat rezistenta si la 504 (49,6%) multirezistenta. In total pe parcursul
studiului tuberculoza rezistentd s-a semnalat la 1624 (66,4%) si multirezistenta la 1020(41,7%) de
bolnavi examinati. Cea mai Tnaltd multirezistentd a fost inregistrata, de asemenea, in ultimul an de
studiu 2005 — 504 bolnavi sau 49,6%

m Multirezistenta TB m Rezistenta TB 75.2
68.2
59.1
53.7
49.6
37.5 38.6
32.2
2002 2003 2004 2005

Figura 2. Prevalenta rezistentei antituberculoase in recidiva tuberculozei pulmonare

Concluzii

1. Incidenta medie a recivelor tuberculoase pentru 4 ani pe Republica Moldova este de 20,4 la
100 mii populatie. Teritoriile unde s-au inregistrat cei mai inalti indici ai recidivelor tuberculoase
sunt mun. Bender, raioanele Héancesti si Floresti. Cea mai joasa incidenta a recidivei tuberculoase in
aceasta perioada s-a constatat Tn raioanele Edinet, Rabnita si Soroca.

2. La pacientii cu recidiva a tuberculozei rezistenta la preparatele antituberculoase pe parcursul
ultimilor ani s-a majorat considerabil.

3. Rezistenta secundara totald a fost depistatd la majoritatea bolnavilor cu recidive ale procesu-
lui tuberculos examinati in anul 2005 — 75,2%.

4. Multirezistenta achizitionatad s-a constatat Tn 2002 doar la 154 din pacientii examinati si in
2005 la 504 bolnavi cu recidiva a tuberculozei.

5. Controlul tuberculozei multirezistente este cu mult mai complicat si necesitd cu mult mai
ratele specifice este criteriul de baza in tratamentul acestor bolnavi.

6. In aprecierea si corijarea schemelor de tratament al tuberculozei rezistente, precum si pentru
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tulpinii izolate Tnainte de tratament si pe parcursul acestuia pe scara nationala.
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Rezumat

Tuberculoza rezistenta si multirezistenta (MDR TB) la pacientii cu recidiva a procesului specific
reprezinta o problema aparte si rezolvarea ei constituie momentul crucial si de urgentd in majoritatea
teritoriilor, unde acesti indici sunt inalti. In aceasti forma de boala succesele tratamentului obisnuit
sunt mult mai putin efective decat in tuberculoza sensibila.

Studiul in cauzd a demonstrat ca la pacientii cu recidive ale tuberculozei rezistenta la preparate-
le antituberculoase pe parcursul ultimilor ani s-a majorat considerabil. Rezistenta secundara totala a
fost depistata la majoritatea bolnavilor cu recidive ale procesului tuberculos examinati in anul 2005.
Multirezistenta dobandita s-a semnalat Tn 2002 doar la 154 din pacientii examinati, iar in 2005 la 504
bolnavi cu recidiva a tuberculozei.
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te, pentru toti bolnavii cu tuberculoza, inainte de tratament si pe parcursul acestuia pe plan national.

Summary

The resistance and multiresistance TB on relapses cases is high problem for TB control in
majority of regions. The management of these patients is more complicated a successful rate is less
effectiveness. This study demonstrates that TB resistance on relapses cases of diseases was increasing
during the last years. Any resistance was finding of most of examinees patients with relapses during
2005 year. The MDR TB was present at 154 patients with relapses in 2004 and at 504 patients in
2005. The level of DR can be used as one of the tools which can appreciate the correctitude and the
efficacy of the National Tuberculosis Program. Knowing about the incidence of the resistance among
relapses cases, the NTP can establish if some therapeutically adjustments according to the level and
the spectrum of this, has to be done. Knowing the real drug resistance level, the NTP can plan the
necessities of adequate drug supplies and identify the appropriate resources for the therapeutically
control of drug resistance.
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Anexa 1

Indici de performanta de baza pentru monitorizarea si evaluarea diagnosticului si
tratamentului recidivei tuberculoase

nr Indici Evaluare
d/o periodicitate
1. |Incidenta recidivei tuberculozei (recidiva pozitiva, negativa si extrapulmonara) trimestrial
2. |Incidenta recidivei pozitive a tuberculozei pulmonare trimestrial
3. |Incidenta recidivei negative a tuberculozei pulmonare trimestrial
4. |Incidenta recidivei tuberculozei extrapulmonare trimestrial
5. |Incidenta recidivei tuberculozei extrarespiratorii trimestrial
6. |Rata recidivei tuberculozei pulmonare cu microscopie pozitiva trimestrial
7. |Rata recidivei tuberculozei pulmonare pozitiva prin culturd trimestrial
8. |Rata recidivei tuberculozei pulmonare pozitive prin microscopie si culturd trimestrial
9. |Rata recidivei tuberculozei pulmonare neinvestigate bacteriologic trimestrial
10. | Incidenta recidivei tuberculozei pulmonare cu distructie trimestrial
11. |Rata recidivei tuberculozei asociata cu alta patologie trimestrial
12. | Spectrul rezistentei micobacteriene in recidiva tuberculozei anual
Anexa 2

Algoritm de examinare microbiologica pentru diagnosticul tuberculozei

Contingentul Scopul Argumentarea Volumul exami- | Modalitatea
narilor
Diagnosticul tuberculozei
Pacienti cu simptome Diagnosticul diferential la Se vor examina numai ~15% din Ambulator
clinice si radiologice in- | pacientii cu simptome clinice |cazurile complicate din numarul paci-
certe si rezultate micro- |si radiologice sugestive pentru | punct de vedere de dia- entilor simpto-
scopice repetate negative |tuberculoza cu rezultate mi- | gnostic diferential matici
croscopice repetate negative
Pacienti cu simptome In cazurile tuberculozei Diagnosticul TB renale, ~15% din nu- | Ambulator/
clinice caracteristice TB | extrapulmonare cu scop de cand microscopia urinei nu | marul total de | Stationar
extrapulmonare; bolnavi |diagnosticare si evaluare a confirma etiologia tubercu- | cazuri TB
cu TB extrapulmonara | eficacitatii tratamentului loasa a maladiei
Copii cu simptome cli- | Depistarea si diagnosticul Microscopia sputei deseori |~10% din nu- | Ambulator/
nice caracteristice tuber- |diferential al tuberculozei la |da rezultate negative marul total de | Stationar
culozei copii cazuri TB
Pacientii cu HIV/SIDA la | Depistarea si diagnosticul di- |Pacienti des prezinta simp- | 250-500 de Ambulator
care sunt prezente simp- | ferential al TB la pacientii cu |tome clinice si radiologice |pacienti anual
tome sugestive pentru HIV/SIDA incerte §i microscopia spu-
tuberculoza tei este negativa. Diagnos-
ticul micobacteriozelor
Diagnosticul TB la lucra- | Grupele de risc sporit cu Frecvent boala la acesti La necesitate | Ambulator
torii medicali in domeniu | simptome sugestive pentru pacienti poate fi provocata
tuberculoza (lucratorii de de germeni rezistenti, si
laborator sau medicali, care este necesar de testat rezis-
ingrijesc bolnavii de tubercu- |tenta din start
loza multirezistentd)
Studierea rezistentei antituberculoase pe scara nationali. Confirmarea diagnosticului TB
Bolnavi TB caz nou Studierea rezistentei antitu- | Cunoasterea spectrului re- |100% de ca- | Inainte de
si recidiva berculoase pe scara nationala |zistentei la medicamente pe | zuri TB pul- | tratament
scard nationala pentru faci- | monara
litarea succesului PNCT
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Testarea rezistentei M.tuberculosis, corijarea schemelor de tratament
Bolnavi TB, cazuri noi, |Izolarea culturii pure MBT si | Frecvent cauza inefica- ~25% din Stationar/
cu rezultat microsco- testarea rezistentei la prepara- | citatii tratamentului este cazuri TB, in | Ambulator
pic pozitiv la 2-3 luni tele antituberculoase prezenta rezistentei la me- | tratament
(BAAR+) dicamente
Bolnavi TB, cazuri de Izolarea culturii pure MBT §i | Frecvent cauza inefica- ~20% din Stationar/
retratamente, cu rezultat |testarea rezistentei la prepara- |citdtii tratamentului este | cazuri TBin | Ambulator
microscopic pozitiv la tele antituberculoase prezenta rezistentei la me- | tratamente
3-4 luni (BAAR+) dicamente
Bolnavi TB cu rezultat  |Izolarea culturii pure MBT si | Frecvent cauza inefica- ~15% din Stationar/
microscopic pozitiv la testarea rezistentei la prepara- | citatii tratamentului este cazuri TB, in | Ambulator
4-5 luni (BAAR+) tele antituberculoase prezenta rezistentei la me- | tratament
dicamente
Bolnavi TB dupa aban- |Izolarea culturii pure MBT si | Abandonul tratamentului  |~10% din nu- | Inainte de
don testarea rezistentei la prepara- |este una din cauza aparitiei | marul total de |retratament
tele antituberculoase rezistentei la medicamente | cazuri TB
Bolnavii cu tuberculoza |Izolarea culturii pure MBT si | Monitoringul rezistentei la |~ 6% MDR Stationar - lu-
multirezistenta testarea rezistentei la prepara- | preparatele de liniile 1 si 2, | TB din nu- nar, ambula-
tele antituberculoase evaluarea eficacitatii trata- | marul total de |tor 1 la 2 luni
mentului cu preparatele de |cazuri TB
linia a doua

XAPAKTEPUCTUKA COBPEMEHHBIX I'PYIIII PUCKA 11O
NHOUINPOBAHUIO U 3ABOJIEBAHUIO TYBEPKVYJIE3OM

JIETEW Y ITYTU NOBBINIEHUA Y@ PEKTUBHOCTH

JTUATHOCTUYECKHUX U MIPO®UIAKTUUYECKHUX MEPOITPUATUI

Banentuna bBosoTrHukoBa', np. men. Hayk, KoncranTun SIBopckuii', 1p. xal. Me. Hayk,
Ouer EmenbsiHoB', np. Men. Hayk, Anb0nHa Bpymapy', Hay4yHbIi COTPYIHHUK,
dabBupa SIBopckasi®, 1p. men. Hayk, [IpackoBbsi Bosin®, Bpau, Mapusi Kazauenko?,
Bpay, OMCY Uuctutyt ®usnonyiasmonoaoruu ,,Kupumn paraniok™, [YM® , H.
Tecremurany”?, OMCY, LlentpanbHas paiionnas OonpHuIa, I. llltedan-Boas’, OMCY,
LlenTpanbHas palionHas 6onbHHIA, T. Oprees’.

Hecmotpst Ha Oomnplive ycuiusi, HallpaBieHHbIE HAa NMPO(UIAKTUKY, IUATHOCTUKY U JIEYCHHE
TyOepKyJiie3a, SueMUIecKasi CUTyallus B Halllel CTpaHe MPOoJ0KaeT 0CTaBaThCsl HAPSKEHHOM [6].
VYposenb o011eit 3ab6oneBaemoctu Tydepkyiezom B 2005 roay coctaBun 133,4 %000, nerckoit 29,5
%000. 3a0oneBaeMOCTb OalMIUIApHBIMU (popMamu TyOepkyse3a coctaBmiia — 42,2 %000, cMepTHOCTh
ot tybepkynesa 19,1%000, mpu 3TOM 3HAYUTEITHHO BO3POCIIO YHCIIO OOJIBHBIX, BBIICISIONUX YCTOM-
YMBbIE K IPOTUBOTYOEPKYJIE3HBIM NpenaparaM MUKoOakTepun Tyoepkyneza. OHOBPEMEHHO MTPOUC-
XOJUT PACIpPOCTPAHEHHE JIEKAPCTBEHHO-YCTOMYMBBIX IITAMMOB MUKOOAKTEpHil TyOepKynesza cpean
KOHTAKTHBIX JIHII, B TOM YHCJIE CPEIU JICTEH.

B nuteparype He0qHO3HAUHO OLIEHUBAIOTCS POJIb M IPUOPUTETHOCTD Pa3HBIX (DAKTOPOB BIHAIO-
IIMX Ha HH(UIMPOBaHUeE U 3a0oneBaHue TyOepKyae3oM etei [1, 2, 4, 5]. B To sxe Bpems Bce aBTOpbI
€IMHOAYIIHO OTMEYAIOT HEOCTATOYHYIO 2(PPEKTUBHOCTD CYIIECTBYIOIIECH CHCTEMBI TPOTHBOTYOEP-
KyJI€3HBIX MEPOIPUATHI B KAU€CTBEHHO HOBBIX YCIOBHUAX Pa3BUTHS SMHMIEMHUUECKOT0 Mpolecca, 13-
MEHHBILUXCS 3KOJIOTHH U KU3HEHHBIX 00CTOSTENLCTB HACEICHUS.

OO011Ien3BECTHO, YTO YEJIOBEK HE 00J1a1aeT HU a0COMIOTHONW BOCTIPUMMYNBOCTBIO, HU a0COJIOT-
HOW YCTONUMBOCTBIO K TyOepKyIe3HON NH(PEKIIUH, T0ITOMY OTPOMHAsl pOJIb B pa3BUTUH MH(PEKIIMOH-
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HOTO Tpollecca MPUHAUICKUT HACIEyeMOMY KaueCTBY MHIUBUAYaIbHOU pe3ucTeHTHocTH [3]. Ho
WHIVBUIYaTbHAS PE3UCTEHTHOCTh MOXKET BUIOU3MEHSTHLCS TI0J] BO3JIEHCTBUEM psijia PaKTOPOB.

B nmpenpiaymuyx Hammx uccneaoBanusx [7,8] ObUTH onpeaesieHbl Hanboiee 3HaYuMbIe (DaKTOPBI
pHUCKa: SMHUIEMHUOIOTUYECKHE (KOHTAKT ¢ OONBHBIM TYOEpKYJIE30M), BO3PACTHO-TIONOBEIE, METUKO—
Omonornueckue (coMaTruecKasi MaToJIoTHsl) U coluaibHabie. Kpome Toro, paspaboTaHHbIC HAMH IIPO-
TOKOJIBI (CTaHIAPTHI) JIeYeOHO-TMATHOCTUYECKON U MPOPUIAKTUIECKON pabOThl ¢ KOHTHHTCHTAMHU
TpynIn pUcKa, HECOMHEHHO, IPUHOCAT OOJBIIYIO MONb3y. OHAKO B YCIOBUSIX MPOIOKAIOIIETOCS
pacnpocTpaHeHHs TyOepKylie3a Cpeid B3pOCIIOr0 HACENCHUS M CHIDKCHHSI 00beMa MpoQuITaKTHye-
CKHX MEPOIPUATHI, HEIOCTAaTOUHOTO YPOBHS COTPYIHHUECTBA MEXKTY (DTU3HOMYIBMOHOIOTHYECKON
CIIy>k00i1 1 0011Ie METUITMHCKON CEThIO, OHU TTO3BOJIMIA 00ECIICUHTD JIUIIb CACPKUBAHUE TyOepKYy-
JIe3HOU MHQEKIUU cpeau aeTel. B cBs3u ¢ ueM, mpobiaema popMupoBaHUS TPYII PHCKa 10 3a0oJe-
BaHUIO TyOEpKYJIe30M U yIpaBlieHUE PUCKAMHU BIIUSHUS Pa3INUHbIX (PAKTOPOB Ha 310pOBbE HaceJe-
HUSL OCTAeTCs U HA CETOTHSIIHUIA JIEHh YPE3BbIYAHO aKTyaIbHBIMHU.

Heab padorel. O1ieHKa SIHIEMHOIOTUIECKON 3HAYMMOCTH Pa3IMYHbIX (PaKTOPOB PUCKA U CO-
BEPILIEHCTBOBAaHNE OPraHU3alMOHHOM, THarHOCTUYECKON U JieueOHO-PpOo(UIaKTHIECKON paboThl B
rpymnmax NOBBIIIEHHOTO PUCKa MO0 HH(UIIMPOBAHUIO U 3a00JIEBAHUIO TYOSPKYIE30M JIeTEH.

Marepuajabl U MeTOAbl. MarepuanaoMm HCCIe0BaHUS IBUINCH YI€THO-OTUYETHBIC U CTATUCTH-
YecKHe JaHHbIe, HCTOPUH OOJIE3HM JETeH, 3a00eBmnX TyOepKyae3oM. HamMu Obuti mpoaHamu3upo-
BaHbI €XKETOAHBIE OTUETHI MO MPOTUBOTYOEpKyae3Hoil padore (P. Ne 33-31paB.), cTaTUCTHUYECKHIA
tajoH (D.Ne 025 — 2/1). Uzydeno umcino (8125) u cocTaB AeTeid, MPOXKUBAIINX B OAIMIIISPHBIX
ouarax Tyoepkysnesa B Teuenue 2003-2005 romos. [IpoBenen yryOnenHsiii ananus 835 ucropwuii 60-
JIe3HU JIeTeH, 3a00sIeBIIMX TyOepKyIe30M 3a BhINICyKa3aHHBIM nepuo. M3ydeH cocTaB KOHTUHIEH-
TOB KOHCYJIETaTUBHOTO TPHUEMa, TIPU 3TOM HCIIOJIb30BATNCH TPAIUIIHOHHBIC METOBI UCCIICOBAHNS.

Pe3yabTarhl M HX 00cy:k1eHue. B pesynbrare npoBeIeHHOTO UCCIe0BaHUs YCTaHOBIIEHO, UTO
Hanbosee yrpoKaeMbIMU OTHOCUTENHHO MHOUIIUPOBAHUS U 3a00J1eBaHMs TyOSpKYJIe30M SIBIISUIHCH
neTH u3 ceMeiinoro konTakta. Cpenu 835 neteit, 3aboneBmux Tyoepkynezom, B 40,2% cirydasx ycra-
HOBJICH KOHTAKT ¢ OakTepuoBbIaenuTeneM, B 17,6% ¢ 601bHBIMY, HE BBIJICISIONIUMA MUKOOAKTEPUH
TyOepkynesa, a B 42,2% ciay4asx UCTOUYHUK 3apaKeHUs He ObLI BhISBICH. [Ipy 5TOM 3HAYMTENbHBIH
yACIBHBIA BEC COCTABIISIIN OOJBHBIC JICTH, MPOKUBAIOIINE B YCIOBUSIX JBOWHOTO U TPOWMHOTO KOH-
TakTa. Yaie HCTOYHUKOM 3apa’keHusi ObLTN OTEll U MaTh, peke JAeaylika U 0alyiika, B eTMHUYHBIX
ClIyJasix — Ipyrue wieHsl ceMbr u cocenu. B 10,4% ciydaeB netu OblIM U3 oyara CMepTu OT TyOep-
KyJiesa.

YcTaHOBJIEHO, YTO MPH BCEX BUAAaX KOHTaKTa mpeolnanai TyoepKyse3 opraHoB Abixanus. [Ipu
3ToM, B 71,8% cily4aeB TMarHOCTUPOBaH TYyOEpKyse3 BHYTPUTPYAHBIX TUMPATHUECKHUX Y3JIOB, MPO-
TEKAIOIINH 0 THITY HH()UIBTPATUBHOTO M OIYXOJIEBUIHOTO, peXe B BUE Maioi GopMbl. Y aereil ¢
BHEJIETOYHBIM TYOEpKYJIe30M, 3a UCKII0UeHUEeM TyOMEHUHTUTA Topa3/lo vyallle, 4UeM y AeTei ¢ Tyoep-
KyJIE30M OpPTaHOB JIbIXaHUs, HICTOYHUKHU 3apa)KeHUs ObLIIM HEU3BECTHHI. [0 HAIIMM JaHHBIM, IOYTH
BCE JIeTH, 3a00JIeBIINE MEHUHTUTOM, UMEJIH CEMEUWHBIN KOHTAKT ¢ OakTepuoBblaenuTeneM. Kpome
TOTO, Y KOHTAKTHBIX C OaKTEPUOBBIIEIUTENIMU TOPaA3/I0 Yalle HaOMIOAAIUCh TshKeIble (OPMBI TY-
OepKyse3a OpraHoB JbIXaHHsI, TeHEpATH3AIlHs MPOIecca ¢ BHEIETOUHBIMU JIOKATU3AUAMU, OPOHXO-
JIETOYHBIC OCJIOKHEHUSI.

[Tpu ananu3ze myTeil BeIsIBIEHUS 3a00eBaHusl oOpaliana Ha ceOsi BHUMaHUE MHOTOUMCIICHHAS
rpynma aereit (316-53%), TyGepkyne3 y KOTOpbIX ObLT TUArHOCTUPOBAH (HPTU3MATPOM IPH MEPBOHA-
YaJIbHOM WJIM JTUHAMHYECKOM O0CJIC/IOBAaHUY KOHTAKTHBIX. [JJaHHBIN (DaKT CBHIETENHCTBYET O UpE3-
BBIYAITHO BBICOKOM STHUIEMUYECKON OMMACHOCTH HCTOYHUKOB TYyOEpKYIe3HON MH(MEKITUU 1 HEOOXO0TH-
MOCTH COBEPILIEHCTBOBAHMSI POTUBOATHIEMUYECKUX MEPOTIPUATUIN B o4arax TyoepKyesa.

B 10 e BpeMs clieyeT OTMETHTb, YTO K TAKOMY HEYIOBICTBOPUTEIHLHOMY PE3YJIbTaTy TPUBO-
JTJIO HE IPOBEACHHE MPOPHIAKTUYECKUX MEPOIIPUSITHIA UITU TPOBEJCHHUE X HE Ha JIOJDKHOM YPOBHE.
Cpenu HUX - HECBOEBPEMEHHAs IOCTAHOBKA HA IMCIIAHCEPHBIN YUeT, OTCYTCTBUE WIIM HEKAYeCTBEH-
Hasi XuMHuonpoduIakTuka 0e3 ydera CBEICHUH O YyBCTBUTEIHHOCTH MHKOOAKTEPUI y MCTOUHHKA
nHpEeKInn.

YcranosieHo, uto B 60% ciayyaeB HHOUIIMPOBAHUE TPOUCXOIUT JI0 B3ATUS HA y4eT y (pTU3HUa-

56



Tpa, B 25% - Bo BpeMs HaOmoneHus u B 15% netu octarorcs HeMHPUIMPOBAaHHBIMU. B cBsi3u ¢ uem
MIPU TIPOBEACHUU JAMCIIAHCEPHOTO HAOMIOeHNUs HeoOXoauM TudQepeHIIMPOBaHHBINA MOAXO0A: ETH,
HenH(UIIMPOBAaHHBIE TYOEPKYIE€30M, HYKJAIOTCS B PEHTI€HOJIIOTHYECKOM 00CIeIOBAaHUH TIPU BBISB-
JICHUM KOHTaKTa (MIOCTAaHOBKA Ha JIMCIAHCEPHBIH y4eT), B JajbHelIeM Haubonee HHGOPMaTUBHBIM
ABJISIETCS TyOSpKYIMHOIMATHOCTHKA M JIMIIb B CIydae BBISBICHHUS MH(QUIMPOBAHHUS MM ITOKA3aHO
yIIyOJeHHOE KIMHHUKO-PEHTTEHOJOTHYeCcKoe 1000cnenoBanue. JJocTOBepHbIM MOKa3aTeieM BbICO-
KOT'O PHCKa pa3BUTHs JIOKAIBbHOM (OpMBI TyOepKyiie3a SBIsSeTCs IMHAMHUKA TyOSpKYIMHOBBIX MPOO.
CoxpaHeHHe 9yBCTBUTEIBHOCTH K TYOSPKYJIUHY Ha OJTHOM YPOBHE B TEUEHHE BCETO TIeproaa HalIIto-
JICHUsI 32 KOHTAKTHBIM WJIM €€ HapacTaHue, HAIM4YKhe TUIIEPEePrUYeCcKUX peakuil mocie IpoBeACHUS
IIPEBEHTUBHOTO JICUEHUS (XUMHONPOPHUIAKTUKHI) TAKXKe SIBIISETCS TOCTATOYHO BECKUM OCHOBaHHEM
JUIs1 KOHTPOJIBHOTO KIIMHUKO—PEHTTEHOIOTUIECKOTO 00CIIEIOBAHMS.

Kak ciemyer U3 1aHHBIX TOJOBBIX CTaTUCTUYECKHUX OTYETOB, MTOKa3aTelslb 3a0071eBaeMOCTHU TY-
OepKyJie30M KOHTAKTHBIX JuLl yBenuumics B 10 pa3. Ha nucnanceprom ydere Ha Hauyaso 2003 rona
cocrosiyio 2748 nereid, MPOKUBAIOIIMX B OALMJUISPHBIX Oyarax; MOAJIEeKaNI0 XMMUONPO(UIAKTHKE
1741, nponun kype xumuonpoduiaktuku 1551 genosek. [Tokazarens 3ab6oneBaeMocTH TyOepKyIIe-
30M KOHTAKTHBIX JieTeil cocTaBiisii 22,6%o, 4TO B 73 paza MpeBbIILIAI0 TOT [10KAa3aTelb CPeId BCETo
nerckoro Hacenenus. B 2004 roxy Ha Hadano roga coctosyio 2887 nmeTeid, moasekano XuMHOpopu-
naktuke 1691, mponumm kypc xumuonpodunaktuku — 1481. [Tokazarens 3a001eBaeMOCTH TYOCpPKY-
ne3oM cocTtanisi 20,4%o, uTo B 51 pa3 npesbliiaeT oo1yro 3a001eBaeMoCTb TyOepKyie3oMm aeteil. B
2005 roxy Ha Hauazo roga cocrosuio 2490 nerei, nojuexano xumMmuonpodunaktuke 2143, npouum
Kypc xumuonpoduinaktuku 1725. Ilokazarens 3a0oneBaeMocTH TyOepKyae3om coctaBui 19,3%o, uto
B 65 pa3 npeBsllaeT o0uIyIo 3a0071eBaeMOCTh TyOepKyse3oM jereil. Bee Bblle npuBeeHHbIE 1aH-
HBIE CBUJIETENILCTBYIOT 00 HEYIOBJIETBOPUTEIILHON paboTe B ouarax TyoepKysiesa.

[Ipu m3ydyeHNM aHaMHe3a KU3HU 3a00JIEBIIUX TYOEpPKYJIe30M JIeTel YCTaHOBJIEHO, 4yTo OoJee
MIOJIOBUHBI U3 HUX MMEJIM HEOIaronpuaTHBIA npeMopOuIHbIi (OH (COmyTCTBYIOLIME 3a00IeBaHUs
JIOP—opraHoB, BEpXHUX U HI)KHUX JBIXaTEJIbHBIX MTyTeH, ajuiepro3sl u ap.) Crnenuduyeckas uMmy-
HOMPO(HUIIAKTHKA, COIIACHO MPEACTABIEHHOM JOKyMEHTAINH, Ka3ajach yAOBIETBOPUTENbHON. Of-
HaKo cpeau aetei, nonmyunBunx npuBuBKy BLDK, noctatouno ObLI BBICOK Y/IeNbHBINH Bec HeApdek-
TUBHO UMMYHU3UPOBaHHBIX. Y 24% 3a00J1€BIINX TYOCPKYIe30M JeTei pyOUrKH ObIITH MaJeHbKHUMU
ny 16% nocTBakMHaIbHBIE 3HAKH OTCYTCTBOBAJIH.

SIBHO mpociexuBancs U Bo3pacTHOU ¢aktop. Hambonpime nokaszarenu 3a00JieBa€MOCTH U
CMEPTHOCTH OT TYOEpKyJie3a OTMEUaINCh y JeTel panHero Bo3pacra (0-3 roga) u neteit mybepraTHo-
ro niepuona (15-17 ner).

Haubonee 3HaunMbiMu (paKTOpaMy COLUAIHOTO PUCKA Y JI€TEH SBISUIUCH IPOKUBAHUE B MHO-
TOJIETHON CEeMbE C HEYIOBJIECTBOPUTEIBHBIMA MAaTEPHAILHO — OBITOBBIMU yCIIOBUSIMH, QJIKOTOJIM3M U
MUTpALMS POTUTEIICH.

Kak moxa3spiBaeT Halla NMpakTUKa U JaHHBIE JIUTEPATypbl, 0COOOr0 BHUMAHUS TPeOYyIOT JIETH,
MOJIBEPKEHHBIC YaCThIM OCTPBIM pecnupatopHbiM HHpekmusm (OPW). D1y rpynmny aucmancepHOro
HaOJIIO/IEHUs TTAIIMEHTOB IPUHATO Ha3bIBaTh YacTo Ooseromtue aetu (UbJ1). MHorna, as Toro 4ToObt
MOJYEPKHYTh OCOOEHHOCTH TEUCHHS PECIMPATOPHBIX MH(EKIMH (HEe TOJIBKO YacThble SMU30/Ibl, HO U
3aTSHKHON XapakTep 3a00s1eBaHMsl), B IEUATPUUECKON MPAKTUKE MCIIONIB3YETCSl TAKOM TEPMMH, Kak
«4acTo M IJTUTEIHHO OOJICIOIIHNIA PEOCHOKY.

CornacHo pexomennamusm BO3, k yacto 0OJ€IOIUM OTHOCSATCS JETH, Y KOTOPBIX 4acToTa
OCTpBIX pecriuparopHbix 3aboneBanuit (OP3) coctapmnsier 4 pa3a u 6onee B roa. CoOCTBEHHBIN KITH-
HUYECKHUH OIBIT CBHJICTEILCTBYET O TOM, uTo HambOosee yacto OP3 BcTpewaroTes y AeTeil paHHETo
BO3PACTa, JOUIKOJIHUKOB U MJIQ/IIINX IIKOJIbHUKOB. [Ipu 3TOM, 1eTH paHHEro Bo3pacTta, IpoXKUBato-
LI1€ B TOpoJiax, NepeHocAT 5-8 anu3onos OP3, B cenbCKoll MECTHOCTH — BABOE MeHbIIIE. JleTn B BO3-
pacte 10 net u crapuie 6oneror OP3 B 2-2,5 pasa pexe, 4eM JeTH NEPBBIX 3 JIET KU3HHU.

Cpenu Bcex MPUYHH, CIOCOOCTBYIOLIMX BOZHUKHOBEHHUIO YACTBIX PECIIUPATOPHBIX 3a001€BaHUI
y JeTei, MbI BBIJICIIWIINA SHJOTCHHBIE W K30TeHHbIe (hakTopsl. HecoMHEeHHO, UTO pocTy 3aboneBae-
MOCTHU CIIOCOOCTBYIOT HEOJAronmpHusTHOE aHTe- M MOCTHATaJIbHOE pa3BUTHE peOeHKa (HEIOHOIICH-
HOCTb, MOP(hOPYHKIIMOHAIBbHAS HE3PENOCTh, TUIOTPOQUS, aHEMUS, PAXUT, paHHEE UCKYyCCTBEHHOE
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BCKapMJIMBAaHUE, HAJIMYME OYAaroB XpPOHUYECKON MH(EKIMU HOCOIIOTKU U MOJIOCTH pTa). bonburyio
POJIb UTPAIOT U AK30TEHHBbIE (PAKTOPHI (FKOJIOTHYECKass 0OCTaHOBKA, HU3KHH YPOBEHb CAHUTAPHOU
KyJIBTYpPBI POAUTENCH, MaTepruaitbHOE HEOIaromnoiy4ne, STpOreHHbIE BO3/ICHCTBUS HA IMMYHHYIO CH-
cTemy).

B cBoto ouepenp uacteie OPU y neteii mpeacTaBisior co00i He TOTBKO MEAUIIMHCKYIO TpooIie-
My, HO M UMEIOT BEChMa Cephe3HbIC COIMABLHBIC U SKOHOMHUYECKHIE OCIeACTBU. Tsokeno mporeka-
rourre OPU MoryT npuBOIUTH K HApyIIEHUIO (PU3MUYECKOTO pa3BUTHS JETEH, TaKKe CIIOCOOCTBOBAThH
(OpPMHPOBAHUIO XPOHUYECKHUX BOCIIAIUTEIBHBIX MPOIIECCOB B OPraHax JIbIXaHMUS.

[TomuMo 3TOTO, MONTYyYEHHBIE HAMH JAaHHBIC MO TPYIIIE YacTO M JIUTEIHFHO OOJCIOMMX AeTeH
(kax MHPUUIMPOBAHHBIX TAK U HEUMHPHUIMPOBAHHBIX MUKOOAKTEPUAMH TyOepKysie3a) MOITBEPKAAI0T
BBIBOJIBI IPYTHX HUCCIIEAOBAHHUIA O TOM, YTO 3TH JAETH UMEIOT BCE MPU3HAKUA BTOPUYHOTO HMMYHO/IE-
(UIUTHOTO COCTOSIHUS M TIOJIBEPIKEHBI OOJIBIIEMY PHCKY Pa3BUTHS aKTHBHOTO TyOEpKyJie3a, 4eM 3/10-
POBbE JIETH TeX k€ BO3pacToB. Bee 310 mobysxjaeT akTMBHO MPOBOJUTH PAOOTY MO CBOEBPEMEHHOMY
BBISIBIICHUIO WH(UIIMPOBAaHUS W 3a0oneBanus TyOepkyne3oM. OJHAKO AMArHOCTHKA MPEACTaBISIET
OIIpe/IeIeHHBIC TPYAHOCTH U3-3a CXO/CTBA KIMHUYECKUX MPOSBICHUI TyOepKye3a 1 Takux 3a0oie-
BaHMi, kak OPU, OpOHXUT, MHEBMOHUS, IO MacKOM KOTOPBIX MpoTekaeT Tyoepkyse3. Kpome Toro,
OBUIO YCTAHOBJICHO, YTO BUPYCHO-OaKTepUaAIbHbBIE PECITUPATOPHbIE MH(PEKIIMNA U3MEHSIOT XapakTep
YyBCTBUTEIBLHOCTH K TyOepKkynuny (nmpoda Manty ¢ 2TE TTIT/-JI).

3axmovenne. HaimM OCHOBHBIM BBIBOJIOM SIBUJIOCH TO, YTO B MOAABIISAIOIIEM OOJIBLIIMHCTBE
CIly4aeB TyOepKylie30M OOJICIOT JIETH W3 TPYMI PUCKa M0 WH(DUIIMPOBAHUIO U 3a00JICBAHUIO TyOep-
kyne3oM. [Tokaszarenn 3a001€BaeMOCTH TyOEpKyJIe30M KOPPETHPYIOT C METOAWKON OpraHW3aluH
PaHHETo BBISIBICHHS OOJIBHBIX TYOEPKYJI€30M M MPOBEICHUEM MPO(DUIAKTUKH, IPEXK/IE BCETO CPEaH
KOHTUHTEHTOB TPYII pUCKa. XOPOIIO OpraHNU30BaHHAs paboTa B 3TUX TIPYIIAX MOXKET MEePEBECTH
TyOepKyJe3 y IeTell B yIpaBiIsieMylo HHPEKIHIO, YTO OCYIIECTBUMO JIMIIb IPH yCIOBUH IPOBEACHHS
KOMILJICKCHBIX COLAIbHO—MEIUIIMHCKIX MEPOTIPHUATHI C UX IPHOPUTETHBIM rOCYIapCTBEHHBIM (U-
HAaHCHPOBAaHUEM.

B nmanHOM KOHTEKCTE HEOOXOMMO OTMETHTH, YTO OTKA3 OT MACCOBOW TyOSpKYITMHOANATHOCTH-
KU U [IPOBEJICHUE €€ TOJIBKO Y KOHTUHIEHTOB U3 IPYIII PUCKa M0 TyOepKyse3y oka3anock bosee a¢-
(DEKTUBHBIM M IKOHOMUYECKH BBITOTHBIM.

B Hacrosimmee BpeMs K IepBOOYEPEIHBIM 33/1a49aM CIIEAyeT OTHECTH:

- o011ee 0310pOBJICHHE AETCKOIO HACEICHUS C PELICHUEM COLMANIbHBIX, YKOJIOTHYECKUX, MEIH-
UHCKHUX U IPYTUX MPoOiIeM;

- ocymiecTBiaeHUE 3(PPEKTUBHOTO AMUAECMHUOIOTHUECKOTO HAA30pa 3a TYOSpKYJIe30M U CBee-
HUE K MUHUMYMY KOJMUYECTBA HEU3BECTHBIX HCTOUHUKOB TYOEPKYJIE3HOH HH(pEKINY;

- TIOJIHOIIEHHOE HCIOJIh30BaHUE COBPEMEHHBIX KPUTEPUEB ISl XapaKTEPUCTUKH O4aroB TyoOep-
Kyne3a 1 AnpepeHInpOBaHHBIN MOAXO/ K MPOBEACHUIO CAHUTAPHO-TUTHEHHYECKUX U POTHBOSITH-
JeMUYECKUX MEPONPUATHHA B HUX MPH B3aUMOAEHCTBUM (PTU3HATPUUECKON CITyKObI C paOOTHUKAMU
MEPBUYHOTO 3BE€HA U OPTaHOB CAaHAIUIHAI30PA.

- KOppEeKIMs HOpMaTUBHO-TIpaBoBoi 0a3bl Harmonanbraoi [Iporpammer 60pb0bI ¢ TyOepKyIie-
30M B 00JIaCTH MPEaYyNPEKACHUs PACIPOCTPAHEHHS HHPEKIIUH.
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Rezumat

In lucrare sunt prezentate rezultatele examinarii a 835 de fise de observatie a copiilor care s-au
imbolnavit de tuberculoza, componenta contingentelor primirii consultative, datele din darile de seama
statistice anuale. S-a stabilit ca Tn majoritatea cazurilor de tuberculozd se imbolndvesc copiii din
grupele de risc. In aceste cazuri cele mai periculoase in planul infectirii si imbolnavirii de tuberculoz
sunt cele ale copiilor din contactul familial cu persoanele eliminatoare de bacili. Indicele incidentei
de tuberculoza a persoanelor contacte s-a majorat de 10 ori. S-a aratat ca o atentie deosebita necesita
copiii cu maladii respiratorii acute frecvente. Cei mai importanti factori de risc social erau traiul in
familii cu multi copii in conditii nesatisfacatoare ale domiciliului, alcoolismul si migratia parintilor.
Este confirmata concluzia despre faptul ca lucrul bine organizat printre contingentele grupelor de risc
de imbolnavire de tuberculoza poate transforma tuberculoza la copii intr-o infectie dirijabila.

Summary

In the study they are presented the results from 835 examination papers of children, who falled
ill with tuberculosis, of the composition of contingents by consultative receiving, the data of annual
statistic accounts. It was established, that children from risks group fall ill with tuberculosis in the
overwhelming majority of cases. Children from the familial contact with excreter of Mycobacterium
tuberculosis are the most menaced persons by infectivity and morbidity of this disease. The index of
tuberculosis incidence of contact persons was raised ten times as much. It was demonstrated that one
particular attention need children who are expose to frequent acute respiratory diseases. The most
important factors of the social risk was the reside in multimember family with unsatisfable habitual
conditions, alcoholism, migration of parents. It is ground, that the gut organized work between
contingents of risk groups at tuberculosis sickness may transfer tuberculosis at children in an dirigible
infection.

ASPECTE ALE INCIDENTEI SI MORTALITATII PRIN TUBERCULOZA
IN ANUL 2005

Gheorghe Tambalari, dr. in medicind, conf. cercet., lon Haidarli, dr. h. in medicina, conf.
cercet., Dumitru Sain, dr. h. Tn medicind, conf. cercet., Tatiana Tambalari, medic,
Elena Tudor, dr. in medicind, conf. cercet., IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
“Chiril Draganiuc”

Incidenta tuberculozei si mortalitatea prin tuberculoza in ultimii 15 ani Tn majoritatea tarilor
lumii, inclusiv cele industrial dezvoltate, sunt in continua crestere [1, 2, 3, 4]. Se considera ca la
agravarea situatiei epidemiologice a tuberculozei in Republica Moldova au contribuit criza econo-
mico-sociald, migratia masiva a populatiei, somajul, stresul social, prezenta unui rezervuar masiv de
infectie tuberculoasa la populatia adulta (20-30% purtatori de sechele de tuberculoza).
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Scopul studiului este analiza unor particularitati ale incidentei tuberculozei si mortalitatii prin
tuberculoza 1n anul 2005.

Materiale si metode. Pentru evaluarea incidentei tuberculozei si mortalitatii prin tuberculoza
in anul 2005 in Republica Moldova s-au utilizat datele centralizate de la Departamentul Statistica si
Sociologie.

Rezultate. In Republica Moldova incidenta tuberculozei si mortalitatea prin tuberculozi au cu-
noscut o crestere galopantd — incidenta tuberculozei de la 39,6%o_ in anul 1990 pana la 133,4%._ in
anul 2005 si mortalitatea prin tuberculoza de la 4,6%o_ in anul 1990 pana la 19,1%o_, in anul 2005.

In total in anul 2005 au fost inregistrate 5632 de cazuri de imbolnavire cu tuberculozi cu o in-
cidentd globald de 133,4%o_ (in anul 1995 — 54,4%o._ ), incidenta globald a tuberculozei crescand in
ultimii 10 ani cu 79,5%. Din totalul de imbolnaviri inregistrate, incidenta cazurilor noi a constituit
107,4%, ., (4518 cazuri), in 2004 —93,1%_ (3941 de cazuri). Astfel, incidenta cazurilor noi de tuber-
culoza a crescut fata de anul 2004 cu 14,3%. S-au inregistrat 1114 cazuri de recidiva (in 2004 — 1213),
numarul de recidive ale tuberculozei recidivate micsorandu-se cu 8,2% fata de anul 2004.

S-au declarat 293 de cazuri noi de tuberculoza infantild (in 2004 — 335) cu o incidentd de 29,0%o_
(in 2004 —33,2%o_ ), care s-a micsorat fatd de anul 2004 pe republica cu 12,8%. S-a notificat o crestere
a numarului de bolnavi cu forme cazeo-cavitare de tuberculoza cu 20,7% (1506 1n anul 2004 si 1819 in
2005) si a ponderii eliminatorilor de bacili — cu 12,7% (1580 in aanul 2004 si 1781 in 2005).

Ca si in anii precedenti, rdmane scazut procentul depistarii imbolnavirilor cu forme de tuber-
culoza extrarespiratorie (131 de cazuri), incidenta constituind 3,1%o_, in anul 2004 — 115 cazuri si
incidenta — 2,7%o_ . Insa, dupd cum reiese din aceste date, comparativ cu anul 2004, incidenta tuber-
culozei extrarespiratorii a crescut cu 12,3%.

Dupa raionul in care s-a inregistrat imbolnavirea, incidenta a variat intre 51,3% _in Cimislia
$1 171,4%__n Criuleni, cea mai inalta incidenta globala a tuberculozei fiind inregistrata in raioanele
Criuleni — 171,4%o_, Straseni — 170,3%o_, Calarasi — 170,0%o_, laloveni — 150,1%o_, Telenesti —
129,5%o_, Ungheni — 126,5%o_ . In mun. Chisnau ea a constituit 144,5%o_,

Deteriorarea situatiei tuberculozei in sens de incidenta si prevalentd a implicat Tn mod direct si
mortalitatea prin tuberculoza. In anul 2005 mortalitatea prin tuberculoza a alcatuit 19,1 %0, 51 s-a aflat
la nivelul anului 1965 (18,0%,,), inregistrandu-se 1024 de decese ale bolnavilor cu diferite forme de
tuberculoza. Din totalul de decese, 805 s-au produs prin tuberculoza si complicatile ei, mortalitatea
constituind 78,6%,,, si 219 decese ale bolnavilor cu tuberculoza prin alte boli si cauze (21,3%,,,).
Astfel, in ultimii 10 ani a crescut numarul deceselor prin tuberculoza si complicatiile ei de 4,1 ori

Decesele prin tuberculoza si complicatiile ei (805) se produc 1n spitale — 47,7% cazuri (63,3% in
1995), la domiciliu — 45,5% (33,9% 1n 1995) si in alte locuri — 6,7% cazuri (2,6% in 1995). Astfel, in
ultimi 10 ani decesele prin tuberculoza au fost mai frecvente la domiciliu si in alte locuri cu 15,7%.

Mortalitatea pe raioane a variat intre 3,9%,, n raionul Briceni si 39,2%,,,, in raionul Dubasari
(Cocieri), cea mai 1naltd inregistrandu-se in raioanele Dubasari (Cocieri), Telenesti, Rabnita (respec-
tiv 39,2%,, 32,9%,,, 30,9%,,,) si in mun. Chisinau si Balti (respectiv 22,9%, s122,8%,,).

Din 805 decese prin tuberculoza, diagnosticul s-a confirmat prin expertiza morfopatologica la
496 de cazuri, ceea ce constituie 61,6% (49,8% in 1995). Mortalitatea prin tuberculoza la cele doua
sexe ca frecventa difera, fiind mai inalta la barbati — raportul b/f — 6,8/1,0 (6,3/1,0 in anul 1995). In
distribuirea mortalitatii pe sexe se urmareste o crestere a raportului barbati/femei in favoarea barba-
tilor de la 3,0/1,0 In anul 1975 pana la 6,8/1,0 in 2005 (de 2,2 ori). Majoritatea deceselor prin tuber-
culoza se produc la bolnavii cu varsta apta pentru munca (85,6%), procentul la barbati si femei fiind
aproximativ egal (barbati — 36,3%, femei — 30,0%).

Referitor la formele de tuberculoza, predomina tuberculoza pulmonara fibrocavitara (42,4%),
urmatd de tuberculoza pulmonard infiltrativa (35,3%) si diseminatd (21,9%). Distructia a fost pre-
zenta in tuberculoza pulmonara infiltrativa si diseminata la 30,3% de cazuri. Eliminarea de bacili din
totalul de decese prin tuberculoza s-a inregistrat la 57,3% cazuri, iar in decesele bolnavilor de tuber-
culoza prin alte boli si cauze — la 46,5%.

Tuberculoza pulmonara drept cauza a decesului are o pondere diferitd in functie de caracterul
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evolutiei. Astfel, tuberculoza pulmonara acuta a fost cauza decesului la 57,5% de cazuri, iar tubercu-
loza pulmonara cronica la 42,4%.

Din cele 805 decese, la 125 tuberculoza drept cauza a decesului a fost depistatd post-mortem.
Din totalul deceselor prin intoxicatie tuberculoasa, tuberculoza depistatd post-mortem constituie
15,5%. La tuberculoza depistata post-mortem pe sexe raportul b/f este de 6,8/1,0, pe grupe de varsta
cel mai Tnalt procent revine varstei de 41-50 de ani s1 51-65 de ani la barbati (cate 34,8%) si la femei
grupei de varsta de 41-50 de ani (43,7%).

Tuberculoza a fost depistata post-mortem de morfopatolog numai in 33,0% cazuri, iar in 67,0%
cazuri prin expertiza medico-legala.

Fara a lua in consideratie raioanele estice, in anul 2005 in republica prin tuberculoza au decedat
682 de bolnavi, inclusiv 3 copii. Prin tuberculoza activd au decedat 563 de bolnavi (82,5%), prin
insuficienta cardiorespiratorie (sechele de tuberculoza) — 6(0,8%), post-mortem tuberculoza a fost di-
agnosticata la 113 cazuri (16,6%), pana la 1 an de evidenta s-au inregistrat 126 de decese. Dupa locul
unde s-a produs decesul, 46,0% (299) decese s-au produs in stationar si 264 (54%) la domiciliu. Prin
alte boli si cauze au decedat 171 de bolnavi cu tuberculoza.

Concluzii
1. Incidenta globala a tuberculozei in ultimii 10 ani a crescut de 2,5 ori.
2. In anul 2005 s-a produs o scidere a incidentei recidivelor tuberculozei recidivate cu 8,2% si
a incidentei tuberculozei infantile cu 12,8% fata de anul 2004.
3. Mortalitatea prin tuberculoza si complicatiile ei in ultimii 10 ani a crescut de 1,9 ori.
4. Decesele prin tuberculoza si complicatiile ei se produc la 85,6% pacienti cu varsta apta pentru
munca (41-65 de ani).
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Rezumat

Au fost analizate unele particularitati ale incidentei globale a tuberculozei si mortalitatii prin
tuberculoza in anul 2005. Incidenta globala a tuberculozei, constituind 133,9%, in ultimii 15 ani a
crescut de 2,7 ori. Fata de anul 2004 s-a produs o reducere a incidentei recidivelor tuberculozei tratate
cu 8,2% si a incidentei tuberculozei la copii cu 12,8%. In ultimii 15 ani a avut loc o crestere de 1,9
ori a mortalitdtii prin tuberculoza si complicatiile ei. La 85,6% pacienti decesele prin tuberculoza si
complicatiile ei se produc in perioada de varsta apta pentru munca (41-65 de ani). Un numar impuna-
tor de cazuri de tuberculoza (15,5%) se depisteazd post-mortem.

Summary

There were analized some particularities of the global incidence of the tuberculosis and mortality
through tuberculosis in 2005. The global incidence of the tuberculosis constituted 133,9% in the
last 10 year has raised 2,5 times. In comparezone with 2004 there was a diminution of the recidive
incidences of tuberculosis with 8,2% and the incidence of tuberculosis at children with 12,8%. In the
last 10 years there was a growth that consisted 1,9 times and the mortality through tuberculosis and
it’s complications. At 85,6% of the pacients’ the deaths through tuberculosis and its complications
are produced in the period when they are able to work (41-65 yrears). A big number of cases of
tuberculosis (15,5) are depistated post-mortem.
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ASPECTE CLINICE ALE RECIDIVEI TUBERCULOZEI PULMONARE

Dumitru Sain, dr. h. in medicina, conf. cercet., lon Haidarli, dr. h. in medicina, conf.
cercet., Serghei Pisarenco, dr. h. in medicind, prof. univ., Lidia Ravneac, dr. in medicina,
conf. cercet., Vitalie Tambalari, dr. iIn medicina, Larisa Jurja, dr. in medicina, conf.
cercet., Tamara Tudos, dr. in medicina, conf. cercet., Ecaterina Axentii, medic,
IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”

Ultima decada a secolului al XX-lea a excelat printr-o deteriorare progresiva a situatiei tubercu-
lozei la scara mondiala. Cresterea galopanta a morbiditatii in sens de incidenta a cazurilor noi, inclu-
zand recidivele ca incidenta globala, s-a inregistrat in majoritatea tarilor lumii, inclusiv cu industrie
inalt dezvoltata.

Organizatia Mondiala a Sanatatii a constatat ca actualmente tuberculoza reprezintd o razbunare
fatd de natiunile bogate si a recomandat sa fie elaborate programe nationale de control al tuberculo-
zei. Desi se aplica schemele terapeutice standardizate recomandate de OMS, ceea ce conditioneaza
ameliorarea situatiei tuberculozei Tn mai multe tari, in activitatea antituberculoasa cotidiana se comit
vare a tuberculozei tratate.

“Recidiva” este pacientul care a fost vindecat de tuberculoza in trecut, dupa unul sau mai multe
tratamente tuberculostatice complete, si care are un nou episod de tuberculoza confirmata bacteriolo-
gic [1]. Problema recidivarii tuberculozei pulmonare continua sa fie actuala, deoarece in ultimii ani n
pofida aplicarii schemelor terapeutice standardizate, se inregistreaza tendinta de crestere a frecventei
lor ca si a dificultatilor de tratament [2, 3, 4, 5]. Conform datelor statistice din anii 2004-2005, in
Republica Moldova din totalul de Tmbolnaviri prin tuberculoza, recidiva tuberculozei tratate in con-
formitate cu schemele standardizate OMS a constituit respectiv 19,6% si 18,6%.

Scopul studiului este analiza recidivelor tuberculozei pulmonare tratate conform schemelor
standardizate OMS.

Materiale si metode. S-au analizat 121 de pacienti cu recidiva a tuberculozei pulmonare tratate
in anii 2003-2004 si 198 de decese prin recidiva tuberculozei pulmonare din anii 2003-2005. In stu-
diu s-au luat cazurile de recidiva produsa anume din tuberculoza, caz nou tratat dupa implementarea
strategiei DOTS, deoarece datele despre tuberculoza tratata pana la implementarea strategiei DOTS si
dupa nu sunt comparabile in legaturd cu diferite modalitati de tratament §i supraveghere de dispensar
in perioadele respective.

Rezultate si discutii. La cazurile de recidiva a tuberculozei pulmonare recidivate analizate in
afara de factorul infectios, ca agent principal in declansarea bolii, se mai releva si rolul factorului so-
cial. Astfel, din totalul de recidive in campul muncii erau incadrati doar 30,1% de pacienti, iar 24,0%
erau celibatari si neincadrati in campul muncii.

S-a constatat cd n cazurile noi de tuberculoza pe sexe predomind barbatii, care constituie 86,0%
din recidive, 1nsd raportul barbati/femei in recidive este mai inalt in favoarea barbati (6,1/1,0) decat
in cazurile noi (4,1/1,0)

Pe fome clinice ale tuberculozei prevaleaza tuberculoza pulmonard infiltrativa (77,2%), in
care diseminarea intrapulmonara bilaterala era prezenta la 71,5% de cazuri, iar distructia la 79,7%
de cazuri. Tuberculoza pulmonara fibrocavitara constituie 10,6%. Din totalitatea de recidive 77,9%
de cazuri au fost confirmate bacteriologic, aproape jumatate (44,9%) din tulpinile infectante erau
rezistente fatd de chimiopreparate, inclusiv 81,5% polichimiorezistente si 51,8% multidrogrezis-
tente.

La momentul inregistrarii recidivelor pacientii prezentau simptome caracteristice progresarii
tuberculozei — tuse productiva, transpiratii nocturne, astenie, dispnee — in 97,6% de cazuri, la 43,1%
de pacienti evolutia bolii a fost subacuta si la 45,5% — lenta.

Pe termene de prodicere a recidivelor de la incheierea tratamentului de baza pana la recidiva,
imediat peste doud luni s-a produs recidiva la 10,3% de pacienti, peste mai mult de doua luni — la
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59,6%. Cauza mai frecvent incriminata in producerea recidivei este incomplianta (24,5%) pacientului
in realizarea tratamentului.

Analiza mortalitatii prin recidiva tuberculozei pulmonare in anii 2003-2005, care a constituit
respectiv 1,9%000, 1,2%000, 1,4%000, demonstreaza ca din 198 de decese la cele doua sexe ea este mai
inalta la barbati decat la femei, raportul constituid 6,6/1. Pe ani insa se Inregistreaza o scadere usoara
a raportului in favoarea barbatilor, de la 8,3/1 in anul 2003 péana la 5,8/1 in 2005. Cele mai frecvente
cazuri de deces prin recidiva se semnaleaza pana la varsta cuprinsa intre 41 si 65 de ani (71,2%). De-
cesele prin recidive se produc in spitale in 46,9% de cazuri, la domiciliu 1n 48,9% si in alte locuri in
4,0% de cazuri. Pe parcursul perioadei de studiu frecventa deceselor 1n spital a inregistrat o scddere cu
16,4% pe seama cresterii frecventei deceselor la domiciliu cu 12,4% si in alte locuri — cu 4,1%. Astfel,
doar 46,9% de recidive s-au aflat sub tratamente antituberculoase, iar majoritatea (52,9%) pacientilor
cu recidiva tuberculozei pulmonare nu erau in cadrul supravegherii medicale.

In raport cu decesele prin recidiva tuberculozei, localizarile bolii la nivelul aparatului respirator al-
catuiesc 99,5% din totalul acestora in perioada 2003-2005. Pe formele clinico-morfologice ale tubercu-
lozei pulmonare, 40,9% revin tuberculozei infiltrative si 31,3% - tuberculozei fibrocavitare, tuberculoza
pulmonara diseminata plasandu-se pe locul trei cu 27,2%. Pe parcursul perioadei de studiu s-a relevat o
crestere slaba a frecventei tuberculozei infiltrative si diseminate cu scaderea concomitentd a frecventei
tuberculozei fibrocavitare (cu 7,2%). Astfel, in decesele prin recidive, tuberculoza acuta drept cauza a
decesului constituie 68,1% si ponderea ei pe parcursul perioadei investigate a crescut cu 13,4%.

Din totalul deceselor prin recidive elimindrile de bacili alcatuiesc 47,4%. Scaderea treptata a
ponderii acestora de la 53,5% de cazuri in anul 2003 pana la 37,0% in 2005 (de 1,4 ori) demonstreaza
ca media de 63,0% recidive nebacilifere nu prezentau pericol epidemiologic pentru populatia sana-
toasd, insa media de 47,4% reprezintd un numar impunator de baciliferi, care raspandeau infectia
tuberculoasa timp de aproximativ 3,5 ani.

Tuberculoza infiltrativa bacilifera constituie 39,5% 1n prezenta a 64,2% de distructii, 55,5% in
tuberculoza diseminata in prezenta a 68,5% de distructii si 53,2% in tuberculoza fibrocavitara. Astfel,
din totalitatea de distructii in tuberculoza infiltrativa doar 38,4% de bolnavi erau debacilati, in tuber-
culoza diseminata 18,9% si in tuberculoza fibrocavitara — 46,7%.

Concluzii

1. Tuberculoza pulmonara recidivata este mai grava decat cea a cazurilor noi, fiind caracterizata
de un proces tuberculos avansat, extins, cu distructii multiple (79,7%) si eliminare de micobacterii
(44,9%) chimiorezistente.

2. Tuberculoza pulmonara tratata recidivat peste 2 luni de la incheierea tratamentului de baza in
10,3% de cazuri si in 24,5% de cazuri recidiva se produce pe motiv de incomplianta si de incalcare a
regimului de tratament.

3. Recidiva tuberculozei pulmonare s-a produs mai frecvent la pacientii cu sechele mari de
tuberculoza (81,1%), stare sociald nesatisfacatoare (70,0%), patologie intercurentd (76,9%), combi-
narea factorilor agravanti (56,4%).

4. La pacientii cu sechele mari de tuberculoza posttratamentul de bazd necesita supraveghere
ca grupa speciala de dispensar cu risc crescut de recidivare a tuberculozei, care ar inlesni depistarea
oportunad a recidivei.

5. In decesele prin recidiva tuberculozei pulmonare 46,9% de pacienti se aflau sub tratamente
antituberculoase (inclusiv 66,6% baciliferi). Majoritatea pacientilor (52,9%) erau 1n afara suprave-
gherii medicale (inclusiv 30,4% baciliferi)

Bibliografie selectiva
1. Cojocaru Violeta, Sorete-Arbore Adriana, Recidivele in tuberculoza: rezultate terapeutice,
factori de risc // Pneumologia, 2002; LI(2): 156-7.
2. Unbuna T.f., XKaurupee A.A., Cunopenko O.A., Abayunnsaprvle peyuougvl mybepkynesa
opearos ovixanus // TIpo6mn. Ty0.u 6one3neit nerkux, 2004; 2:33-5.

63



3. Puexkctuns B., Topm JI., Jleiimane B., @axmopwl pucka pannux peyuouos mybepkyiesa 8
Jlameuu, // TIpoGin. Ty0.u 6onesnel nerkux, 2005; 1:43-7.

4. Stoicescu I.P., Husar I., Munteanu 1. et al., Studiul cauzelor de recidiva a tuberculozei pulmo-
nare recidivate inregistrate in anii 1998-1999 // Pneumologia, 2002; L1(2):159.

5. World ealth Organuzation, Treatment of tuberculosis: guidelines for national programmes //
Thir edition WHO/CDS/TB/2003.313.

Rezumat

Analiza a 121de pacienti cu recidivd a tuberculozei pulmonare tratate in anii 2003-2004 si a
198 de decese prin recidiva tuberculozei pulmonare in anii 2003-2005 a aratat ca recidivarea se
produce mai frecvent la pacientii cu sechele mari de tuberculoza (81,1%), stare sociald nesatisfaca-
toare (70,0%), patologie intercurenta (76,9%), combinarea factorilor agravanti (56,4%). Recidivarea
tuberculozei pulmonare se produce peste 2 luni de la incheierea tratamentului de bazd in 10,3% de
cazuri si Tn 24,5% de cazuri recidiva se produce pe motiv de incomplianta si de incélcare a regimului
de tratament.

Din totalul de decese prin recidiva tuberculozei pulmonare 46,9% de pacienti se aflau in insti-
tutii medicale pentru tratament antituberculos (inclusiv 66,6% baciliferi), iar majoritatea pacientilor
(52,9%) erau in afara supravegherii medicale (inclusiv 30,4% baciliferi).

Summary

The analisys of 121 pacients with recedive of pulmonary tuberculosis treated in 2003-2004
and 198 deaths through the recedive of pulmonary tuberculosis from 2003-2005 has shown that the
recidivation is produced more frequently at the pacients with fibrousis posttreatment tuberculosis
(81,1%), the unsatisfied social situation(70,0%), intercurent pathology(76,9%), the combinations of
the aggraviated factors(56,4%). The recidivation of the pulmonary tuberculosis is produced after 2
months from the end of the main treatmentin 10,3% of the cases and in 24,5% of cases recidive is
produced because of necooperation and the violation of the treatment regime.

In the deaths through recedive of pulmonary tuberculosis, 46,9% of the pacients were under
antituberculosis treatments (inclusive 66,6% bacillary and the majority of the pacients (52,9%) were
not under the medical supervise (inclusive 30.4% bacillary).

ASPECTE CLINICO-RADIOLOGICE ALE TUBERCULOZEI PULMONARE
DISEMINATE LA DETINUTI

Svetlana Doltu, doctorand, USMF , Nicolae Testemitanu”

In conditiile epidemiologice nefavorabile, multi autori mentioneaza tendinta de majorare a ca-
zurilor de tuberculoza pulmonara diseminata [2, 5, 9, 10]. Tuberculoza pulmonara diseminata este o
maladie, In general, severa, care apare ca rezultat al diseminarii bacililor Koch, de intensitate variata,
in tot organismul sau numai in unele organe, avand ca punct de plecare un focar ganglionar si mai rar
parenchimatos, pe cale limfohematogena [1,3]. Primar apare o endovasculita specifica, cu multipli
tuberculi endoteliali, ulterior cu propagare extravasala. Aceasta forma de tuberculoza rezulta din imu-
nitatea compromisd de boli cronice debilitante, infectie HIV.

Conform unor studii, miliara tuberculoasd se dezvolta la 68,4% pacienti cazuri noi, in recidive
pana la 31,6 % cazuri [5]. Maladia poate evolua acut (7,2 %), subacut (74,5 %), cronic (18,2 %); in
17,5 % cazuri are un debut sub ,,masca” pneumoniei [10]. De la debut, tuberculoza pulmonara dise-
minata este insotita de febrd, anemie, splenohepatomegalie, 1nsd starea generald a pacientului este
relativ satisfacatoare. Focarele specifice se formeaza simultan in toate organele; modificarile radio-
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logice apar peste 4-6 saptamani de la debut. Unele forme de tuberculozd pulmonara se complicd cu
diseminare in plaméni si in alte organe. In aceste situatii, evolutia bolii devine fulminanti si in timp
de 2-6 saptamani apar multiple infiltrate difuze, neuniforme, care tind spre confluere. Sputa la BAAR
va fi pozitiva la 50-87,8 % cazuri [11].Tuberculoza diseminata subacuta si cronicd apare, de obicei,
prin propagarea limfohematogend a MBT din leziuni specifice preexistente.

In pofida depistarii proceselor pulmonare extinse in 74,9 %, distructive 83 % [8], localizare
extrapulmonara se depisteaza numai in 18,4 % cazuri [9]. Confirmarea bacteriologicd a tuberculozei
pulmonare diseminate este semnalata in 87,4 % cazuri si se depisteaza MBT rezistente la preparatele
antituberculoase de prima generatie in 39,5 % cazuri. Pronosticul este nefavorabil, rata deceselor
constituie 20-50 % cazuri [7,10, 11]. Studiul efectuat in mun. Balti [2], semnaleaza cresterea preva-
lentei cazurilor de tuberculoza pulmonara diseminata de la 29,8 % (2002) pana la 47,3 % (2004); din
ele decesul a survenit in 19,2 % cazuri.

Scopul studiului. Estimarea unor aspecte clinico-radiologice, bacteriologice si a rezultatelor te-
rapeutice ale tuberculozei pulmonare diseminate la detinutii penitenciarelor pe parcursul anilor 2000-
2006.

Materiale si metode. In studiu au fost incluse 65 de cazuri de tuberculoza pulmonari disemina-
ta. S-au utilizat urmatoarele metode de examinare: clinicd, radiologica, bacteriologica. Tratamentul
antituberculos a fost efectuat conform recomandarilor Programului National de control al tuberculo-
zei (DOTS) si schemelor individuale (perioada predecesoare implimentarii in Republica Moldova a
schemelor standardizate).

Rezultate si discutii. Toti examinatii au fost de gen masculin. Majoritatea pacientilor s-au in-
cadrat 1n categoria de varstd de 18-35 de ani — 69,2 %. Au fost depistate prin adresare 34 (52,3 %) de
cazuri. Numarul maximal de cazuri s-a inregistrat in anul 2005, ce coincide cu apogeul endemiei in
perioada examinata. Repartizarea cazurilor depistate conform anilor este prezentata in tabelul 1.

Tabelul 1
Repartizarea cazurilor depistate conform anilor (cifre absolute)

Ani 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 In total
Cazuri noi 7 3 4 4 2 14 4 38/57,6%
Recidive 1 0 2 2 8 11 4 27/42,4%

In total 8 3 6 6 10 25 8 65/100%

La pacientii inclusi in studiu, evolutia acutd a tuberculozei pulmonare diseminate a fost semna-
lata la 22 (33,8 %) de bolnavi, subacuta la 34 (52,3 %), cronica la 9 (13,8 %). La debutul bolii s-au
inregistrat semne clinice: febra — 48 (73,8%), tuse seaca — 24 (36,9%), tuse productiva - 33 (50,7%),
dureri toracale - 15 (23,1%), dispnee - 52 (80%), slabiciune generald -39 (60,2%). La examenul
obiectiv s-au depistat raluri in 29 (44,6%) de cazuri, hepatosplenomegalie la 37 (56,9%) de pacienti.
Cazuri noi de tuberculoza au fost 38 (57,6%) si recidive 27 (42,4%). Cazuri bacilifere 75,4% (cazuri
noi - 40,0%, recidive -35,4%). Insimantarea sputei a fost pozitiva in 27 de cazuri, dintre ele la 45,5%
s-a depistat rezistenta la drogurile antituberculoase de prima generatie. Mai frecvent chimiorezistenta
a fost stabilita in recidive - 70, 2% cazuri.

Tabelul 2
Indici bacteriologici ai cazurilor de tuberculoza pulmonara diseminata
Indice/forma Cazuri noi Recidive
BAAR pozitiv 26/40,1% 23/35,4%
BAAR negativ 12/18,4% 4/6,2%
Multidrogrezistenta 29,6% 70,4%

Examenul radiologic a scos in evidenta diseminarea limfohematogena bilaterald extinsa 1n toate

cazurile. Distructia pulmonara a fost prezenta in 44 (77,0%) de cazuri. Perioada de la debutul bolii si
pana la aparitia modificarilor patologice in parenchimul pulmonar a constituit, in medie 18 zile, Insa
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la infectatii HIV s-a observat o scurtare in timp. Una din metodele de baza in depistarea tuberculozei
pulmonare la detinuti este microradiofotografia planificata, de aceea am avut posibilitatea de a exami-
na arhiva radiologica, ca rezultat in 23,4% cazuri de tuberculoza pulmonara diseminata s-a constatat
omitere de patologie.

Pe cale limfohematogena, MBT a fost vehiculata in alte organe, asfel s-au depistat localizari ex-
trapulmonare 1n 15 (23,1%) cazuri, mai des tuberculoza laringelui - in 10 (15,4%) cazuri, tuberculoza
urogenitald in 7 (10,7%) cazuri, alte localizari in 2 (3,0%) cazuri. La 3 (4,6%) bolnavi cu coinfectie
HIV/tuberculoza pulmonara diseminata, post-mortem a fost stabilitd generalizarea inflamatiei tuber-
culoase 1n toate organele interne.

Maladii concomitente au fost prezente in 69,2% cazuri. Mai frecvent au fost prezente maladiile
cronice ale aparatului respirator — 15 (33,3%), sistemului digestiv — 8 (17%), coinfectia cu virusul
HIV -12 (26,7%).

Pacientii au primit tratament standardizat DOTS in 83,1% cazuri, in restul cazurilor dupa sche-
me individuale. Rezultatele terapeutice obtinute sunt prezentate in tabelul 3.

Tabelul 3
Rezultatele tratamentului in tuberculoza pulmonara diseminata (cifre absolute)
Variabili Vindecat Tfatam.ent Deces Esec terapeutic Abandon
incheiat
Caz nou 11 8 6 8 5
Recidiva 10 1 6 6 4
In total 21/32,3% 9/13,8% 12/18,5% 14/21,5% 9/13,8%

Rezultate favorabile (vindecat si tratament incheiat) au fost inregistrate in 46,1% cazuri. Prezen-
ta bolilor cronice, coinfectia TB/HIV, conditiile de detentie s-au reflectat asupra tratamentului prin
esec terapeutic, abandon in 26 (40,0%) cazuri, la care ulterior a survenit cronicizarea tuberculozei
la 12 (44,5%) pacienti. S-a observat ca tuberculoza pulmonara diseminata la recidive are tendinta
spre cronizare, deoarece mai frecvent se depistau MBT chimiorezistente. Decesul s-a constatat la 12
(18,5%) bolnavi (inclusiv 7 - 58,3% prezentau TB/SIDA).

Concluzii

Tuberculoza pulmonard diseminata afecteaza detinutii de varstd tanard pana la 35 de ani si con-
stituie in /2 cazuri noi. Dintre formele clinice prevaleaza varianta acuta si cea subacuta, cu distructie
pulmonara in 77,0%, eliminare de bacili in 75,4% cazuri, manifestari clinice pronuntate. Diseminari
extrapulmonare s-au depistat la 23,1% pacienti, preponderent tuberculoza laringeana in 15,4% cazuri
si tuberculoza renala in 10,7%. Datorita prezentei maladiilor cronice ale organelor interne in 69,2%
cazuri, care submineaza imunitatea, multidrogrezistenta (45%), succesul terapeutic a fost obtinut
doar la 46,1% pacienti. Decesul in cazurile noi si recidive a survenit egal; la 58,3% din decedati tu-
berculoza pulmonara diseminatd era asociata cu infectia HIV. Rezultatele obtinute sunt in corelatie
cu cercetarile in domeniu prezentate de alti autori, confirmand gravitatea terapeutica a tuberculozei
pulmonare diseminate, inclusiv la detinuti.
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Rezumat

In articol sunt prezentate unele aspecte clinico-radiologice si rezultatele terapeutice in tubercu-
loza pulmonari diseminati la detinuti. In studiu au fost inclusi 65 de pacienti: cazuri noi de imbol-
navire au fost 38, cu recidiva tuberculozei - 27 de cazuri.

Summary
The study presents some clinical and radiological aspects of efficacy of the treatment of the
disseminated pulmonary tuberculosis in detainees. There were included 65 patients in the study,
among them: the first detected tuberculosis - 38 cases and the relapses- in 27 patients.

PERFECTAREA DIAGNOSTICULUI SI TRATAMENTUL LEZIUNILOR
BRONSICE IN TUBERCULOZA PULMONARA

Iurie Simionica, dr.in medicina, conf. cercet.,
IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Leziunile bronsice in cursul bolilor aparatului respirator constituie un ansamblu vast si poli-
morf a cdrui caracteristica se schimba neincetat, datorita mijloacelor noi de investigatie si tratament.
Folosirea pe scara largd a bronhoscopiei, biopsiilor bronsice, spirometriei a adus fapte diverse si
interesante in privinta evolutiei acestor leziuni. Topografia leziunilor specifice ale arborelui bronsic
in urma examenelor bronhoscopice este deja stabilita. A fost definit faptul ca locul preferential al le-
ziunilor bronsice este in vecinatatea bifurcatiei traheale, la nivelul bronhiilor primitive, urmand apoi
orificiile bronhiilor lobare, superioare, mijlocii si inferioare. Insa in urma studierii pieselor de exerezi
s-a constatat cd procentajul leziunilor brongice este cu atdt mai mare, cu cat se studiaza bronhiile mai
aproape de focarul parenchimatos, demonstrand, astfel, prezenta constanta a leziunilor bronsice dis-
tale. Prin urmare, localizarea bronsica este departe de a disparea, suferind doar o deplasare, ramanand
pe primul plan localizarile distale.

Toti autorii sustin ca in urma rezultatelor anatomice, bronhoscopice sau functionale trebuie sa
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se pund accentul pe atingerea bronhiolara, care, spre deosebire de lezarea bronhiilor mari, mai mult
conditioneaza insuficienta respiratorie.

Propunerea, in anul 1968, de catre Hogg si coautorii a termenului de ,,boala cailor aeriene
mici” a permis a atrage atentia asupra unui fapt cert ca in bronhopneumopatiile cronice obstructive
obstructia isi ia inceputul in conductele aeriene cu diametrul mai mic de 2 mm. Caile aeriene mici
se mai numesc ,,zona silentioasd a pldmanului”, pentru ca leziunile destul de intinse la acest nivel nu
provoaca timp indelungat nici semne §i simptome clinice si nici anomalii ale testelor de explorare
functionald pulmonara. Insi odata cu aparitia primelor simptome de boali, se poate considera ci ea
a atins un stadiu avansat si ireversibil. Testele functionale sensibile existente pot semnala doar dis-
functia segmentului distal al aparatului respirator, dar nu diagnostigheaza boala cailor aeriene mici.
Diagnosticul clinic al bolii In cauza ramane rezervat si numai compararea datelor clinico-radiologice
cu cele bronhologice si cu informatii ample asupra functiei pulmonare permite sa se precizeze sediul
obstructiei.

Studiul de fatd are ca obiectiv evaluarea unor posibilitati noi de diagnostic si tratament al lezi-
unilor bronsice in baza unei sistematizari a informatiei endoscopice.

Materiale si metode. Pentru realizarea celor trasate in lucrare s-au folosit tehnici de exploarare
uzuale: examene endoscopice, spirometrice, citomorfologice, microbiologice, radiografice. Observa-
rile s-au efectuat pe 153 de pacienti cu tuberculozd pulmonara infiltrativa (inclusiv 91 de barbati si
62 de femei cu limitele de varsta cuprinse intre 17-56 de ani), care au urmat tratament in stationar in
sectiile ftiziopneumologice ale Institutului de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”. Diagnosticul
de baza in lotul de studiu a fost tuberculoza pulmonara infiltrativa cu distructie. Examenul arborelui
bronsic a inclus vizualizarea prin intermediul fibrobronhoscopului cu d - 6 mm a traheei, bronhiilor
primare, lobare si segmentare ale ambilor pldmani, iar tabloul endoscopic al bronhiilor mici cu d - 2
mm a fost examinat cu fibrobronhoscopul subtire BF3C3. Pe parcursul acestor examinari s-a cercetat
prezenta sau lipsa secretiilor in bronhii, starea mucoasei — hiperemie, congestie, infiltratie, pentru
bronhiile mici s-a cercetat, in special, forma si volumul lumenului bronsic.

Rezultate si discutii. Investigatia bronhologica este un auxiliar indispensabil in precizarea dia-
gnosticului, 1n indicarea tratamentului si In studiul in dinamica al vindecarii leziunilor bronhopulmo-
nare. Introducerea in practica bronhologica a fibrobronhoscopului flexibil cu diametrul de 1,9-3 mm
de catre Ikeda in 1968 a deschis o nouad era in diagnosticul leziunilor bronsice distale in tuberculoza
pulmonara cu vizualizarea unor teritorii, care in trecut nu era cu putintd. Fibrobronhoscopia a largit
vizualitatea aspectelor patologice la nivelul bronhiilor de gradele V-VIII in procesele specifice active
si sechelare. Deci caile aeriene mici, fiind o zona strategica particular vulnerabila a aparatului respi-
rator, prezintd In continuare tinta unor cercetari serioase. La etapa actuald largirea si aprofundarea
metodelor investigationale Tn domeniul dat devine o necesitate imperioasa a timpului.

Practica de mai bine de 20 de ani de studiu al patologiei bronhiilor mici ne-a convins inca o data
ca metodele functionale, fie ele cele mai sensibile, diagnosticheaza stadiile deja avansate de patologie
a bronsiilor mici. Era de asteptat alte metode instrumentale mai avansate, cum ar fi fibrobronhoscopia,
dar informatii despre atare studii n-am avut la dispozitie. Insa introducerea noilor aparate fibrobron-
hoscopice cu diametrul de 2-3 mm ne-a permis cercetarea bronhiilor cu diametrul sub 2 mm atat la
persoanele sanatoase, cat si la cele cu leziuni bronhopulmonare, ficand posibila in continuare siste-
matizarea rezultatelor cercetate.

Din mai multe variante de clasificare a simptomelor endoscopice ale cailor aeriene mici, una a
fost mai rezonabild, cea propusa de autorii japonezi M.Tanaca, O.Kawanami, M.Satoh, K.Yamaguchi
(1988). Clasificarea este constituita din 3 grupe de simptome endoscopice, 1n total 17. Autorii nomi-
nalizati in prima grupa au inclus toate simptomele endoscopice, inflamatorii, degenerative si forma-
tiuni tumorale. In grupa 2 au fost introduse simptomele caracteristice lumenului bronhic — stenoze,
obstructie, ectazii, compresii. lar in grupa 3 s-au inclus caractere patologice, cum sunt secretia si
pigmentatia. Dupa parerea noastra, aceasti clasificare are o reflectare pur endoscopici. In dezvaluirea
clasificatiei noastre ne-am condus, mai intai de toate, de considerentele clinico-patofiziologice, mor-
fofunctionale de tratare a aspectelor endoscopice.

Materialul obtinut in urma cercetarilor endoscopice a demonstrat ca exista 6 grupe de simptome

68



endoscopice ale bronhiilor mici. In conformitate cu aceasti conceptie in grupa I s-au inclus 5 simpto-
me de inflamatie a mucoasei bronhice, excluzand simptomele de alta origine: extazii capilare, inrosi-
re, edem, tumefiere, protuberarea vaselor pulsatile. In grupa II s-au inclus 4 simptome, caracterizand
continutul endobrongic: mucus stationat, mucus ambundent, obturarea lumenului, endobronsita de
drenaj. Grupa III cuprinde 6 simptome specifice mai des intalnite, cum ar fi: cicatriciile posttuber-
culoase, bronholiti, tesutul necrotizat cazeos, infiltratia localda a mucoasei, formatiunea tumorala,
formatiunea nodulara. In grupa IV s-au inclus 4 simptome de caractere degenerative ale peretelui
bronsic: paliditate, atrofie, pigmentatie, pierderea luciului. Grupa V include 6 simptome caracterizand
starea lumenului bronsic, legate de schimbari patologice peribronhice: ingustare, stenoza, delatare,
deformatie, obliterare, compresie. In grupa VI s-au inclus 3 simptome, acestea caracterizand cinetica
respiratorie, de altfel, formand baza aerodinamicii bronhice: distonie, colaps expirator, spatiu mort.

Toate simptomele enumerate mai sus sunt reflectate in literatura de specialitate si se vizualizeaza
in stdrile patologice pulmonare, usurand, de altfel, interpretarea clinica a informatiei endoscopice.

Rezultatele cercetarilor prin metoda endoscopica cu fibronbronhoscopul subtire au aratat ca la
toti bolnavii cu indicii normali ai mecanicii respiratiei s-au constatat multiple leziuni morfologice ale
mucoasei enumerate mai sus. In medie la fiecare bolnav cercetat reveneau cite 7,4 caractere endosco-
pice de lezare a bronsiilor mici. Cota leziunilor inflamatorii a atins 47%, cota consecintelor cronice
degenerative - 32%. Toate acestea marturisesc ca cu mult pana la aparitia dereglarilor spirografice ale
conductibilitatii bronsiilor mici, in ele deja se produc leziuni acute si se formeaza cele vechi.

Existenta leziunilor in bronhiile mici intretine leziunea parenchimatoasd, impedica vindecarea,
favorizeaza aparitia de noi leziuni si determina vindecari vicioase functionale. Lipsa unei dinamici re-
parationale in cadrul tratamentului medicamentos vorbeste despre o lezare defectuoasa, ce are loc in
bronhiile distale, in vecinatatea parechimului radiologic afectat. Circulatia in arterele bronhiale, care
alimenteaza parenchimul pulmonar, constituie doar 2% din minut — volumul circulant, prin urmare
98% din preparatele antituberculoase administrate in organism circula difuz, in special, in vasele te-
sutului cerebral — 15%, 1n ficat si intestine — 25%, rinichi — 20%, in muschi si derma — 26%, in vasele
coronariene — 5%, in oase si articulatii — 12%. Prin urmare pentru atingerea unei concentratii sporite
de preparate antituberculoase se cere un timp indelungat si doze sporite de preparate, multe din ele
fiind cu toxicitate inalta.

O metoda electiva de transportare a preparatelor spre focarele de tuberculoza localizata in stadi-
ile incipiente de boald a spatiului intertitial pulmonar este calea endobronsica, care permite sd ajunga
in plamani concentratii sporite de preparate antituberculoase de 10-20 ori mai mari, decat metoda
folosita traditional.

Toate chimiopreparatele solubile se asimileaza rapid in mucoasa si se repartizeaza in interstitiul
pulmonar cu retentie de 48 de ore, pe cand in sangele circulant se elimina timp de 3-4 ore.

In cazurile de restabilire a permiabilititii bronhiilor de drenaj prin intermediul interventiilor endo-
scopice si tratamentul local cu preparate antituberculoase si nespecifice cavitatile distructive se Inchid
timp de 3-7 saptamani, consecutiv se negativeaza secretul. Preparatele cel mai des folosite pentru insti-
lare sunt Streptomicina, [zoniazida, solutia de Dexamitazona, tinctura de Galbenele, Eufilina. In proce-
sul tratamentului s-a urmarit ca aceste medicamente sa aiba un contact mai indelungat cu bronhia lezata,
folosind in cazul dat o metoda speciald endobronsicd. In medie dupa 2 proceduri se constata aparitia
functiei de drenaj al bronhiilor mici, care, in majoritatea cazurilor, lipseste. Dupa 5-6 proceduri dirijate
prin intermediul fibrobronhoscopului efectuate de doud ori pe sdptdmana, se constata o dinamica repa-
rationald, care este urmata de disparitia proceselor infiltrative si repermeabilizarea bronhiilor obturate
de secretii organizate cu stoparea evolutiei stenozante canaliculare. Imaginea radiologica beneficiaza de
o rezorbtie a infiltratiei perifocale si a leziunilor nodulare la toti bolnavii tratati. La 9 din 25 de bolnavi
tratati prin metoda endotraheald este obtinutd micsorarea leziunilor distructive, iar la 6 bolnavi rezoluti-
onarea ei difinitiva. La 97% bolnavi s-a stabilit negativarea secretiei bronsice.

Analiza statistica aplicatd pune in evidentd un rezultat Tnalt semnificativ in favoarea concluziei
precum ca o conditie obligatorie de rezorbtie a proceselor infiltrative, reducerea si inchiderea difini-
tiva a proceselor distructive pot duce la restabilirea drenajului bronsic al regiunilor lezate la nivelul
bronsiilor mici, chiar din primele zile de tratament (p<0,01), care, de altfel, coincide cu dinamica
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radiologica. Cele mai defectuoase leziuni bronhice sunt cele legate de schimbarea formei si a volu-
mului lor, care contribuie esential la mentinerea de lunga durata a manifestarilor clinico-radiologica
de boala. Decelarea precoce si inlaturarea factorilor ce provoacd obturarea lumenului brongic sunt
componenta obligatorie pentru imbundtatirea rezultatelor in tratarea tuberculozei evolutive, profilac-
tica cordului pulmonar, preintdimpinarea procesului sclerotic avansat.

Concluzii
Din cauza interdependentei bronhopulmonare leziunile specifice si cele nespecifice ale bronhiilor
mari §i mici joacd un rol important in evolutia tuberculozei parenchimatoase, influentand atat prognos-
ticul apropiat, cat si cel indepartat, prin importanta sechelelor anatomice si a consecintelor functionale
ale acestora. De aceea 1n stadiul actual al endemiei, in care formele grave continua sa se manifeste, este
necesara decelarea sistematica a leziunilor atat in bronhiile mari, cat si in cele mici, mai ales, in stadiile
incipiente, si rezolvarea lor cat mai rapida prin asocierea tratamentului endobronsic.
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Rezumat

Se face o caractestica topograficd a leziunilor bronsice in baza unor examene endoscopice, spi-
rometrice. S-a stabilit ca procentajul leziunilor bronsice creste cu atat cu cat mai aproape este focarul
parenchimatos. Siptomele de boala la acest nivel mult timp sunt fard semne clinice, iar testele func-
tionale cele mai sensibile nu diagnosticheaza boala céilor aeriene mici. Compararea datelor clinico-
radiologice cu cele bronhologice precizeaza sediul obstructiei. Sistematizarea simptomelor brongice
distale In baza examenului endoscopic usureaza interpretarea lor clinica. Afectarea bronhiilor mici
intretine leziunile parechimatoase, impiedica vindecarea. In afard de tratamentul medicamentos este
indicat tratamentul endotraheal prin intermediul fibrobronhoscopului. Se remarca eficacitatea inalta
in stoparea evolutiei stenozante canaliculare si a dinamicii reparationale.

Summary

There were topographic characteristics of bronchi’s lesions bared on endoscopic and spirometric
investigations. There were confirmed that bronchi’s lesions frequency increased as nearly is located
affected region. The disease’s symptoms at these level long time are absenced and functional tests
(most sensible) don’t reveal small bronchi’s pathology.

The comparsion of clinic-radiological data with bronchological investigations permit us
to precise obstruction’s level. The symptoms analysis of small bronchi’s endoscopic signs (bared
on endoscopic investigations) permit us systemize these deviations. The small bronchi’s lesions
suspended parenchyma’s derylations and it’s recover.

Inparallel, withmedicamenttreatmentisindicated endotracheal treament with fibrobronchioscop’s
utilization. There are determined elevated efficacy of stenosis progressions stoping and some reparative
dynamics.
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EFICACITATEA TRATAMENTULUI iN CADRUL STRATEGIEI DOTS
iN MUNICIPIUL CHISINAU

Maria Cetulean!, medic, Aurelia Ustian?, dr. in medicina, conf. univ., Sofia Alexandru,
medic, Iza Miciurin', medic, Viorica Cibotaru?®, medic, Sofia Grecu?, medic,
Larisa Zaveruha®, medic, Ludmila Diordieva®, medic, Elena Cojocaru’, medic, IMSP
Spitalul clinic municipal de ftiziopneumologie', USMF , N. Testemitanu, AMT Botanica’,
AMT Buiucani*, AMT Centru’, AMT Rascani®, AMT Ciocana’.

Programul National de control al tuberculozei si strategia DOTS prevad vindecarea a 85% din
cazurile noi de tuberculoza pulmonara BAAR-pozitiv.

Scopul studiului a fost analiza eficacitatii DOTS in anii 2002-2003-2004 in mun. Chisinau;
aprecierea conversiei sputei la bolnavii BAAR-pozitiv, caz nou la 2 si 3 luni; aprecierea conversiei
sputei la bolnavii BAAR-pozitiv, recidiva si esec terapeutic la 3 si 4 luni; evaluarea rezultatului
“vindecat” al cazului nou de tuberculoza, al recidivei si al esecului terapeutic; evaluarea rezultatului
“tratament Incheiat” pentru caz nou de tuberculoza BAAR-negativ; evaluarea ratei succesului trata-
mentului pentru caz nou de tuberculoza; aprecierea ratei cazului de abandon.

Materiale si metode. In studiu au fost incluse 3637 de cazuri de tuberculozi pulmonari, anii:
2002 — 977 de pacienti, 2003 — 1301 si din 2004 - 1359, la care s-a evaluat rezultatul tratamentului.
Pentru tratament bolnavii au fost repartizati pe categoriile DOTS (tab.1.)

Tabelul 1
Repartizarea bolnavilor pe categorii de tratament(abs/%)
Categorie\ani 2002 2003 2004
I 425/43,5 538/41,4 571/ 42,0
11 256/26,2 423/32,5 465/ 34,2
III 296/30,3 340/26,1 323/23,8
In total 977 1301 1359

Astfel, pe ani urmdrim cresterea numarului pacientilor in categoria II si reducerea lui in cate-
goria III. Majorarea ponderii pacientilor din categoria II a avut loc pe contul recidivelor de la 104
(a.2002) pana la 154 de pacienti (a.2003), esecului terapeutic - de la 35 pana la 65(a. 2003) si pana la
89 (a.2004), abandonului - de la 48 pand la 116 pacienti. Cazuri noi BAAR-pozitive s-au Inregistrat
in anul 2002- 252 (35,4%), in 2003- 267 (31,5%) si in a.2004- 280 (31,7%).

Conversia sputei (fab.2) la cazurile noi de tuberculozd in anul 2002 la 2 luni s-a atestat la
159(63,1%) de pacienti, iar in luna a 3-a inci la 29(11,5%), in total 188(74,6%) de pacienti. In 2003
conversia sputei la 2 luni s-a obtinut la 176(65,9%) de pacienti, in luna a 3-a inca la 31(11,6%), in total
la 207 (77,5%) pacienti. In anul 2004 la 2 luni conversia sputei s-a atestat la 142 (50,7%), la luna a treia

Tabelul 2
Conversia sputei (abs/%)
Grupa 2002 2003 2004
Jani/luni | 2 luni 3 luni 4 luni 2 luni 3luni | 4luni 2 luni 3 luni 4 luni
159/ 188/ 176/ 207/
Caz nou 63.1 74.6 - 65.9 775 142/50,7 | 175/62,5 -
Recidive i 54/ 65/ i 82/ 91/ i 70/ 88/
v 51,9 62,5 53,2 59,1 48,6 61,1
Esec i 18/ 27/ i 32/ 35/ i 29/ 50/
? 514 | 571 492 | 538 32,6 56,2
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incd la 33 (11,8%), 1n total la 175 (62,5%) de pacienti. La recidive conversia sputei s-a stabilit in anul
2002 1a 3 luni — 51,9% de pacienti si la 4 luni — 62,5%; in 2003, respectiv, 53,2% s1 59,1%; 1n anul 2004
la 3 Iuni pentru 70 (48,6%) de pacienti, iar la 4 luni la 88 (61,1%). Pentru esec terapeutic acest indice a
constituit Tn anul 2002 la 3 Iuni 51,4%, la 4 luni 57,1%, iar Tn 2003, respectiv, 49,2% si 53,8%. In anul
2004 1a acest contingent conversia sputei alcatuia la 3 luni — 32,6%, iar la 4 luni — 56,2%.
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abacil 04
vindecat 03 Ocaz nou
. Erecidive
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abacil 02
0 50 100 150 200 250

Figura 1. Eficacitatea tratamentului

Rezultatul “vindecat” s-a obtinut in 149(59,1%) de cazuri noi in anul 2002 si in 158(53,2%) in
2003; in anul 2004 la 157 (56,1%); la recidive la 37(35,6%) de pacienti in anul 2002 si la 47(30,5%)
in 2003, iar in 2004 la 55 (38,2%) de bolnavi. In “esec terapeutic” rezultatul “vindecat” s-a inregistrat
la 12(34,3%) pacienti Tn anul 2002 si la 16(24,6%) in 2003, la 18(20,2%) in anul 2004. Tratamentul
“Incheiat” s-a obtinut la 67,6%(242) cazuri in anul 2002 si 72,4%(294) in 2003, iar in anul 2004
la 269 (64,5%). Rata succesului pentru cazuri noi in anul 2002 a constituit 64,0% (391), in 2003 —
67,2% (452), iar in 2004 — 61,1% (426).

Astfel, frecventa joasd de conversie a sputei in cazurile noi la 2 si 3 luni de tratament este pre-
zentatd de procesele tuberculoase extinse si de patologia asociatd, procentul inalt de abandon, rezis-
tenta micobacteriei la antituberculoase.

Se atesta prezenta eliminarii de bacili la luna a 5-a — circa 2,0 % pe fundalul tratamentului pen-
tru unii pacienti initial inregistrati BAAR-negativi sau fiind debacilati la 2 luni de tratament. Astfel,
in cazurile noi a crescut numarul acestor bolnavi de la 12 la 28, ceea ce a contribuit la scdderea nu-
marului de bolnavi cu rezultat “vindecat”.

Din cazurile noi au abandonat tratamentul 105(17,2%) pacienti in anul 2002 s1 86(12,8%) in 2003
iar Tn 2004 — 97 (13,9%); in recidive - 31(29,8%) 1n 2002 si 56(36,4%) in 2003, in 2004 — 45 (31,3%);
in esec — 8(22,9%) in anul 2002 si 17(26,2%) pacienti in 2003, iar in 2004 — 27 (33,3%) (fig.2).
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Figura 2. Repartizarea bolnavilor cu tratament Intrerupt

Au decedat in anii 2002 - 2004 din cazuri noi, respectiv 12,3, 11,7 si 13,5%; din recidive - 11,5,
11,0 si 13,9%; din esec terapeutic - 20,0, 18,5 si 20,2%.

Alt motiv de ineficienta este chimiorezistenta la antituberculoase atestatd in crestere de la
7(1,6 %) cazuri (2002); 71(12,9%) cazuri (2003) pana la 126 (9,2%). S-a stabilit cd rezistenta primara
constituie 13,2%, in recidive — 20,8%, cel mai inalt procent de rezistenta fiind inregistrat la bolnavii
cu esec terapeutic - 49,4%.
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Concluzii

1. Conversia sputei in cazurile noi de tuberculoza s-a obtinut la 74,6% de pacienti in anul 2002;
77,5% 1n 2003 si 62,5% 1n anul 2004. Ea este mai joasa la recidive, respectiv, 62,5%; 59,1% si
61,1%; la esec terapeutic - 57,1%; 53,8% s1 56,2%.

2. Rezultatul tratamentului “vindecat” constituie 59,1%; 53,2% si 56,1% pentru cazurile noi;
35,6%; 30,5% si 38,3% pentru recidive; 34,3%; 24,6%si 20,2% pentru esec terapeutic.

3. Tratamentul incheiat s-a consemnat la 67,6% de pacienti (2002) si la 72,4% (2003), in anul
2004 la 64,5%.

4. Rata succesului tratamentului a fost de 64,0% (2002) si 67,2% (2003); 61,1% in anul 2004.

5. Creste numarul de abandon al tratamentului in recidive - 29,8%, 36,4% si 31,3%; in esec
terapeutic — 22,9%, 26,2% si 33,3 % versus cazurile noi — 17,2% (2002); 12,8% (2003) si 13,9%
(2004).
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Rezumat
Au fost analizate rezultatele tratamentului DOTS (2002-2003- 2004) la 3637 de pacienti. S-a
obtinut conversia sputei la cazurile noi - 74,6%, 77,5% si 62,5%; la recidive - 62,5%, 59,1% si
61,1%; la esec terapeutic - 57,1%, 53,8% si 56,2. Au abandonat tratamentul 17,2%, 12,8% si 13,9%
de pacienti cazuri noi; 29,8%, 36,4% si 31,3% - recidive; 22,9%, 26,2% si1 33,3% cu esec terapeutic.
Rata succesului tratamentului pentru cazurile noi a fost de 64,0%, 67,2% si1 61,1%.

Summary
The results of the treatment accordingly DOTS have been analysed at 3637 patients, wich have
been treated between 2002-2003 in Chishinau district. The following results have been obtained: the
conversion of the sputum in new cases — 74,6%, 77,5% and 61,5%; in the relapses - 62,5%, 59,1% and
61,1%; in therapeutical failure- 57,1%, d 53,8% and 56,2%. The treatment was abandoned in 17,2%,
12,8% and13,9% in the new cases; in relapses — 29,8%, 36,4% and 31,3%; in failure — 22,9%, 26,2%
and 33.3%. The succesfull rate of the treatment in the new cases was 64,0%, 67,2% and 61,1%.

EFICACITATEA TRATAMENTULUI STANDARDIZAT LA PACIENTII CU
TUBERCULOZA PULMONARA IN PENITENCIARE

Svetlana Doltu', medic, Svetlana Sircu’, medic, Olga Gulea', medic,
Vasile Degteariov?, dr. h. in medicind, conf. cercet., Spitalul Penitenciar nr16 ,,Pruncul”?,
IMSP Institutul Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc’

Rulajul anual al cetdtenilor Republicii Moldova in izolatoarele de urmarire penala constituie =
30 de mii de persoane. In sistemul penitenciar sunt detinute ~ 10 mii de persoane, ceea ce reprezinti
0,5% din populatia adulta a republicii. Serviciul ftiziologic in sistemul penitenciar este constituit din
~ 500 de paturi. Institutiile de baza sunt Spitalul Penitenciar nr. 16 ,,Pruncul” — 500 de paturi (de tu-
berculoza 300 de paturi) si Penitenciarul nr. 17 ,,Rezina” — TB MDR — 100 de paturi. Restul paturilor
sunt repartizate unitatilor medicale din izolatoarele de urmarire penald (,,Chisindu” — Penitenciarul
nr. 13; ,,Balti” — Penitenciarul nr. 11; ,,Cahul” — Penitenciarul nr. 5; ,, Tighina” — Penitenciarul nr. 2).
Spitalul ,,Pruncul” este o institutie republicana care colecteaza toate cazurile suspecte la tuberculoza
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din colonii In urma controlului radiologic planificat (de 2 ori pe an) si la adresarea simptomaticilor
conform indreptarii medicilor unitatilor medicale locale. In spital existd 3 sectii ftiziologie a cate 100
de paturi. In fiecare sectie activeaza cate 4 medici ftiziologi (in total 12); un post de asistenta medicala
si de asistenta de proceduri care deservesc 100 de pacienti. Cu exceptia sectiilor ftiziologie in spital
exista sectiile terapie, boli infectioase, psihoneurologie, chirurgie, radiologie si specialisti consultanti
— ORL, oftalmolog, dermatovenerolog, traumatolog, stomatolog, ginecolog, fizioterapeut, functiona-
list, serviciul medicilor de garda, medici anesteziologi- reanimatologi, laborator clinico-biochimic si
de microscopie a sputei. Pentru sistemul penitenciar sunt caracteristice anumite particularitati legate
de depistare, tratament si externare:

1. Majoritatea pacientilor sunt detectati in baza controlului radiologic planificat (= 85% ca-
zuri).

2. Intreaga curi de tratament (6 — 8 luni) decurge in stationar.

3. Exista posibilitatea prelungirii tratamentului dupa schema individuala (de exemplu, in caz de
mentinere a distructiei pulmonare la finele curei standard).

4. Este exclusa din uz categoria de tratament DOTS III.

5. Colectarea culturii MBT cu testul la sensibilitate si testarea HIV prin acord informat la 100%
pacienti anterior initierii tratamentului i pe parcurs la necesitate.

6. Folosirea pe larg a tratamentuli patogenetic (dezintoxicarea, hepatoprotectoare, expectorante,
vitamine, fizioproceduri).

7. Tratamentul concomitent al patologiei asociate.

8. Formarea Fisierului de supraveghere a cazurilor TB MDR in P-16 cu externare in colonii
dupa o perioada de observare = 6 luni.

9. Imposibilitatea externarii pentru incalcarea regimului.

10. Circulatia activa a pacientilor “transfer” intre penitenciare =~ 40 % cazuri.

11. Stimularea materiala a eliberatilor cu tuberculoza evolutiva cu sprijinul “Caritas Luxembo-
urg” (5 lei pentru vizita i 100 lei pe luna dacd n-au fost omisiuni).

Din anul 2006 1n statele spitalului a fost introdusa functia de sociolog, care se ocupa de resocia-
lizarea pacientilor dupa eliberare, inclusiv solutionarea problemei internarii in stationar §i a tratamen-
tului antituberculos in continuitate.

Activand in conditiile specifice sus-enumerate, am constatat faptul ca la 0,5% din populatia
adultd a Republicii Moldova, detinutd in sistemul penitenciar, anual se inregistreaza o crestere a
morbiditatii de 14,5% cazuri noi (media pe 5 ani), fiecare al 5-lea caz de recidiva este din penitenciar.
Totodata, spre deosebire de institutiile civile, datorita controlului radiologic planificat, sunt depistate
forme incipiente de tuberculoza. Daca in anul 2000 confirmarea bacterioscopica la cazurile noi era de
8,3%, atunci 1n anul 2005 au fost iregistrate 44% cazuri noi bacilifere. Cum se vede din tabelull, in
anul 2003 corelatia distructie/ BAAR + era egala, pe cand in anul 2005, practic, la o distructie pulmo-
nara revin doi pacienti BAAR pozitivi fara distructie.

Tabelul 1
Ponderea bolnavilor cu forme distructive si bacilifere

Variabili DISTRUCTII BAAR POZITIV

abs % abs %
2003 Total R.M. 1333 39,6 1272 37,8
Ministerul Justitiei 80 28,8 80 28,8
2004 Total R.M. 1506 40,6 1580 42,6
Ministerul Justitiei 87 29,7 118 40,3
2005 Total R.M. 1819 41,8 1781 42,7
Ministerul Justitiei 26,4 44,1

Care este situatia in penitenciarele de peste hotarele republicii? In Rusia existd o tendinti de
micsorare a indicilor, dar in diferite surse se mentioneaza majorarea cazurilor de TB MDR. In pe-
nitenciarele din regiunea Arhanghelsk in anul 2003 s-a depistat rezistenta la cazurile noi in 48,5%
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cazuri, la recidive — 51,6%, primar MDR — 27,6% cazuri. in regiunea Saratov rezistenta la cazurile
noi a alcatuit 37,6% si la recidive — 55,6%. Situatia nu-i mai buna nici in penitenciarele din Republica
Moldova.

Scopul studiului a fost analiza rezultatelor tratamentului standardizat DOTS al contingentului
detinut 1n penitenciare, al diverselor grupe de pacienti in baza registrului TB 03 al Spitalului “Prun-
cul”.

Materiale si metode. In investigatie au fost incluse toate cazurile de tuberculoza pulmonari din
registrul TB 03 al Spitalului “Pruncul” in anul 2004 cu evaluarea unor aspecte ale eficacitatii terape-
utice la cazurile noi si recidive.

Rezultate. In registru au fost notati 518 bolnavi, dintre care 504 de gen masculin (97,3%) si 14
de gen feminin (2,7%). Varsta majoritatii bolnavilor (90%) nu este mai mare de 44 de ani, cu indici
maximali la 25-34 de ani —43,4%, aproximativ jumatate, ce in general corespunde structurii de varsta
a contingentului detinut in penitenciare.

In tabelul 2 cazurile au fost divizate conform categoriilor de tratament.

Tabelul 2
Cazuri inregistrate la inceputul tratamentului
N In total BAAR pozitiv
Variabild abs. % abs. %
Caznou (CN) 201 38,8 78 38,8
Recidiv (R) 133 25,7 69 51,8
Esec (E) 77 14,9 77 100,0
Transferat (T) 69 13,3 42 60,9
Altele+dupa intrerupere(A-+1) 30 5,8 22 73,3
Extrapulmonar (pleurezie) (EP) 8 1,5 - -
In total 518 100,0 288 55,6
in studiul nostru, cazurile noi sunt 1/3, iar la 2/3 pacienti tratamentul a fost repetat.
Initial vom efectua analiza cazurilor noi si a pacientilor anterior netratati (tabelul 3).
Tabelul 3
Rezultatele tratamentului bolnavilor ,,Caz nou”
. BAAR pozitiv BAAR negativ
Eficacitatea, % Rezultatul
abs. % abs. %
Vindecat 39 50,0 - -
66% ry -
Incheiat - - 92 74,8
Deces 4 5,1 2 1,6
16% Esec 18 23,1 8 6,5
intrerupt - - - -
18% Transferat 17 21,8 21 17,1
100% In total 78 100,0 123 100,0

Numarul pacientilor ,,cazuri noi” a fost de 201 (38,8%), confirmate microscopic la 78 la de
bolnavi, care constituie 38,8%. ,,Vindecati” — 50,0% cazuri, indice diminuat, ce se explica prin con-
ditiile de detentie, alimentare insuficientd, tratament neregulat, rezistenta la preparatele de generatia
I. Gravitatea formelor clinice a contribuit la ,,decese” - 6 bolnavi (5,1 %) si la ,, esec terapeutic” - 26
de bolnavi (23,1 %).

In tabelul 4 sunt prezentate rezultatele tratamentului pacientilor cu recidiva tuberculozei, rata lor
fiind de 25,7% - 133 de cazuri din 518.
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Tabelul 4
Rezultatele tratamentului bolnavilor cu recidiva tuberculozei

Eficacitatea, % Rezultatul abs. BAAR pozitiv % p bfAAR negay %
0 Vindecat 16 23,2 - -
38,3% Incheiat 1 1,4 34 53,1
Deces 8 11,6 2 3,2
30,1% Esec 15 21,7 6 9,3
Intrerupt 3 43 6 9,3
31,6% Transferat 26 37,8 16 25,1
100% In total 69 100,0 64 100,0

Siaici se evidentiaza un indice diminuat de confirmare bacterioscopica (spre deosebire de DOTS
clasic, unde toate recidivele sunt bacilifere). Este stiut, ca recidivele evolueaza mai grav si eficacitatea
tratamentului este mai modesta ca la cazurile noi, ceea ce se vede din tabelul dat. Rezultatele terape-
utice pozitive sunt cu un ordin mai inferior decit la bolnavii anterior netratati, mai ales, la baciliferi,
unde esecul terapeutic a avut loc la fiecare al 5-lea (21,7%) bolnav si deces (11,6%) — cel mai elevat
indice in grupurile prezente in cohorte. Rata succesului a constituit 38,3%, rata insuccesului 30,1%,
transferuri — 31,6% cazuri. Astfel, recidiva tuberculozei a demonstrat inca o data gravitatea sa tera-
peuticd , cel putin in P-16.

Tabelul 5
Decesele bolnavilor de tuberculoza pulmonara, anul 2004
s , Decese

Variabila BAAR Cazuri 1bs. %
C + 78 4 5,1
aznou - 123 2 1,6
L + 69 8 11,6
Recidive . 64 5 32
Esec + 77 3 3.9
Transferati +/- 69 6 8,7
Altele+ +/- 30 1 3,3

EP - 8 - -
In total 518 26 5,0

Din 26 de decese, 22 de cazuri (84,6%) au fost baciliferi, ceea ce confirma importanta epide-
miologica deosebitd a acestei categorii de pacienti. Indicele letalititii depinde, in mare masurd, de
gravitatea maladiei cu evolutie agresiva, in cazul nostru si de conditiile de Intretinere: subalimentare,
factori socioeconomici, in masura mai mica, deservirea medicala.

Combinarea TB/HIV, in grupa studiata a fost la 24 (inclusiv 7 femei) cazuri sau 4,6% si acest
procentaj este net inferior datelor prezentate de multi autori, mai ales americani, conform carora
bolnavii cu tuberculoza in penitenciare sunt afectati de vurusul HIV pana la 40,0% cazuri. Starea de
lucruri in penitenciarele din Republica Moldova poate fi considerata relativ satisfacdtoare in acest
sens. Aceasta confirma evidenta si rezultatul tratamentului HIV-infectatilor: s-au vindecat 11 (45,8 %)
din 24, 1a 4 (16,6 %) a survenit decesul.

Controlul bacteriologic a depistat o ratd inalta de forme rezistente (63,5%), inclusiv 45,1% - la
3 preparate si 37,2% la 4 preparate antituberculoase de generatia 1.

Discutii. Care sunt posibilele cauze ale rezultatelor terapeutice modeste? Probabil, o multitudi-
ne, printre ele putem mentiona: nivelul scazut de culturd sanitaro-igienica a paturii social-vulnerabile;
conditiile de Intretinere (supraaglomerarea) si limitarea plimbarilor (2 ore in zi conform graficului
stabilit); subalimentarea si alimentarea nerationald; este stringenta i binevenita reintoarcerea fostelor
“colonii de reabilitare”, unde erau izolati si supravegheati condamnatii care au suportat in antece-
dente tuberculoza, cel putin pentru perioada fisierului de supraveghere; rezistenta inalta la drogurile
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antitabac de generatia I (63,0%) si absenta preparatelor de generatia Il pentru individualizarea sche-
mei de tratament; necesitatea acutd de FBS, des problematicd escortarea pacientilor in institutiile
civile pentru efectuarea manoperei; imposibilitatea efectuarii tomografiei OCT pentru aprecierea mai
precisd a afectdrii tesutului pulmonar; absenta in state a ftiziochirurgului pentru solutionarea trata-
mentului chirurgical in tuberculoza (mai ales, la bolnavii cu forme limitate si cronice, fibrocavitare);
desi nu prezinta pericol epidemiologic, depistarea tuberculozei extrarespiratorii este la nivelul 0, ce
nu oglindeste situatia din republica.

Din sistemul penitenciar in anul 2003 s-au eliberat 40 de pacienti cu TBC evolutiva, in anul
2004 — 70 de pacienti, Tn 2005 — 207 pacienti, dintre care 126 baciliferi. Suntem legati prin circuit
continuu si pentru dirijarea satisfacatoare a infectiei TBC trebuie fortificate toate verigile lantului,
inclusiv penitenciarele.

Concluzii

Diminuarea raspandirii tuberculozei in republica este indispensabil legata de sistemul peniten-
ciar, ce reprezinta un rezervor de tuberculozd pulmonara frecvent MDR. Solutionarea multiplelor
probleme socioeconomice ar majora eficacitatea tratamentului, datoritd mentinerii rezistentei naturale
a organismului 1n stare corespunzatoare. Desi formele de tuberculoza incipienta sunt depistate Tn ma-
sura mare, se observa o evolutie mai agresiva si acutd, ceea ce conditioneaza rezultatele terapeutice.
Atrage atentia problema tratamentului repetat in tuberculoza, care este mai putin eficient, cu compli-
catii si de durata mai lunga, legata de rata inaltd de rezistenta a MBT la drogurile de baza, cronicizare
frecventa.
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Rezumat
In articol sunt prezentate structura si particularitatiile asistentei ftiziologice in penitenciarele
din Republica Moldova, rezultatele tratamentului standardizat DOTS 1in spitalul penitenciar nrl6
“Pruncul”.
Summary
The paper presents structure and features of medical assistance in treatment of lung tuberculosis
in penitentiary at the Republic of Moldova, therapeutically results of DOTS in penitentiary hospital
nr.16 ”Pruncul”.
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EFICACITATEA CURATIVA A STIMULARII TRANSPORTULUI
INTERSTITIAL-HUMORAL CU PREPARATELE OSMOTICE
REOSORBILACT SI SORBILACT iN TUBERCULOZA PULMONARA

Valeriu Djugostran’, dr. h. in medicina., conf. cercet., Vasile Antipa’, dr. in medicina,
conf. cercet., Adriana Niguleanu', dr. in medicina, Olga Calenda’, Vasile Zlepca?,
dr. in medicina, conf. univ., Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc’', USMF
“N.Testemitanu’

Este cunoscut faptul ca in patogenia tuberculozei alterarile sistemului limfatic au o semnifi-
catie majora. Aceasta se explicd prin limfotropismul micobacteriilor tuberculozei (MBT), existenta
caii limfogene de raspindire a MBT; existenta fazei limfogene (preparenchimatoase) de congestie,
antrenarea in procesul patologic a unui numar enorm de elemente structurale ale sistemului limfatic
al organismului in intregime si a organului afectat. La ele se pot alatura si urmatoarele: alterarea
capilarelor si a circulatiei limfatice in organul lezat, schimbari negative ale reologiei limfei care se
manifestd prin viscozitatea ei sporitd si se coreleaza cu o severa hipoxie si acidoza, care, la randul
sau, inrautateste microcirculatia in plamani; dereglarile altor functii ale formatiunilor limfatice - de
transport, de rezervor, apdrare imuna etc.

Luand in consideratie necesitatea sporirii eficacitatii eforturilor curative, consideram ca este

Scopul studiului a fost aprecierea eficacitatii tratamentului, administrand o altd tehnologie cu-
rativd noua, alcatuita dintr-un complex de metode Imfologice.

Material clinic: bolnavii de tuberculoza pulmonara (85 de persoane, predomind cazuri noi) au
fot divizati in 2 loturi: lotul de baza — 33 de pacienti (LB) si lotul de referinta — 42 de pacienti (LR).
Loturile sunt comparabile conform sexului, varstei, vechimii maladiei. Formele clinice de tubercu-
loza: in LB — infiltrativa - 84,9%, diseminata - 12,1%, fibrocavitara - 3%; in LM respectiv 88,5%,
7,7%, 3,8%.

Metode de tratament. In complexul curativ pentru pacientii din lotul de bazi (LB) au fost
inclusi: a) injectari ale amestecului medicamentos (chimiopreparatul I1zoniazida 10% - 3,0 si sol.No-
vocaini 0,5% - 10-20 ml.), efectuate folosind metoda endolimfatica indirectd regionala (retrosternal,
in majoritatea cazurilor prin fossa jugularis) in numar de 30 de injectari zilnic; b) combinatia altor
chimiopreparate antituberculoase conform standardelor existente; ¢) stimularea osmotica globald a
transportului interstitial-humoral, folosind perfuzii i/v ale preparatului Reosorbilact (cate 200ml - 2
ori peste o zi), urmate de perfuzii de Sorbilact (cate 200ml - 2 ori peste o zi); d) enterosorbant autoh-
ton “Fibrofit” — per os cate o lingurd de desert 3 ori/zi - 20 de zile.

Pacientii din LR au urmat tratamentul antituberculos conform schemelor DOTS fara restrictii
formale.

Metode de monitorizare a eficacititii tratamentului: supravegherea clinica; hemograma cu
determinarea indicatorilor leucocitari de intoxicatie, a reactiilor de adaptare generale nespecifice
(RANG) si a nivelurilor de reactivitate (NR) a organismului dupa JI. X. I'apkaBu si coaut., 1979; con-
trolul radiologic si bacteriologic (toate la inceputul medicatiei si la finele curei intensive de tratament
timp de 45-60 de zile); comparatia frecventelor semnelor clinice, dereglarilor datelor de laborator si
instrumentale la etapele medicatiei in loturi, folosind criteriile statistice neparametrice.

Rezultate. Comparand expresivitatea si frecventa semnelor clinice generale si pulmonare in
loturi la etapele tratamentului, constatdm: antecurativ la pacienti din LB veridic mai des se observau
simptome de intoxicatie generala si expectoratii. In rest loturile sunt comparabile. Postcurativ tuse
seaca se Inregistreaza de 4 ori mai rar in LB decat in LR (respectiv 6% si 25%; p<0,01), frecventele
altor semne clinice nu se deosebesc. Asadar, rezultatul clinic este veridic mai superior in LB, deoa-
rece tusea seacd simtitor afecteaza calitatea vietii suferinzilor.

Monitorizarea efectului curativ dezintoxicant, aplicand indicatorii leucocitari de intoxicatie,
evidentiazd urmatoarele: a) antecurativ acest sindrom important clinic a fost mai pronuntat si mai des
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intalnit in LB, deoarece 1n acest lot cel mai sensibil indicator — IHI" (index hematologic Vasiliev) — a
fost marit fata de valorile normei cu 27% mai des (p<0,004). In pofida acestui fapt rezultatele post-
curative nu se deosebesc statistic, posibil, datoritd actiunii benefice perfuziilor intravenoase ale pre-
paratelor Reosorbilact si Sorbilact concomitent cu enterosorbtia, care au proprietiti dezintoxicante,
precum si alte efecte benefice — toate efectuate in tratamentul pacientilor din LB. In ambele loturi a
crescut veridic frecventa indicatorilor cu valorile in limitele normei.

Monitorizarea procesului de debacilare cu ajutorul metodei de microscopie a sputei (tab. 1)
demonstreaza ca antecurativ In LB au fost cu 8% mai multi pacienti cu eliminarea MBT masiva
(BAAR++s1 BAAR +++), insa, deoarece aceste frecvente nu se deosebesc veridic, loturile totusi pot
fi considerate drept comparabile. Postcurativ rezultatele preliminare in loturi sunt, practic, egale si nu
difera statistic semnificativ, Tnsa merita atentie faptul ca in LB la finele curei intensive in LB elimina-
rea MBT masiva s-a pastrat la un numar de bolnavi de 3 ori mai mic (la 2 contra la 7 in LR), adica in
aspectul epidemiologic rezultatul obtinut in urma tratamentului propus este mai superior (fab. I).

Tabelul 1
Evolutia datelor microscopiei sputei la BAAR la etapele tratamentului
Lotul de baza Lotul de referinti
BAAR N=33(%) | N=33(%) | P ,< |[N=49(%)|N=49(%)| P, < P, < P, <
1 2 3 4
. 24 18 38
negativ 11 (33,3) (72.3) 0,001 (36.8) (77.6) 0,001 # #
7 7 8 4
BAAR 1+ QL) @L1) # (16.3) (82) # # 0,06
8 1 6 3
BAAR 2+ (24.3) (3.0) 0,01 (12,2) 6.1) # 0,08 #
7 1 17 4
BAAR 3+ @L1) (3.0) 0,02 (34.7) 3.1 0,001 0,08 #
BAAR+ 22 9 31 11
total (66.7) 273y | P01 633y | 355 | 001 # i

Nota: P —criteriul Fiser; # - diferenta statistic veridica lipseste; Colonitele 1 si 3 — etapa antecurativa, 2
si 4 — etapa postcurativd; BAAR — bacile acidoalcoolrezistente (MBT).

Urmarind evolutia modificarilor pulmonare patologice infiltrative, constatam ca gradatiile aces-
tui semn radiologic s-au schimbat in loturi aproximativ uniform: frecventele stationdrii si micsorarii
infiltratiei fiind respectiv mai mici i mai mari in LB, totusi postcurativ nu se deosebesc veridic de
cele constatate in LR.

Antecurativ frecventa cazurilor cu distructii pulmonare nu diferd veridic — 68% in LB si 70%
in LR. Evolutia postcurativa a cavitatilor distructive pulmonare a fost veridic mai favorabila in LB,
deoarece rata stationarii lor in acest lot a fost de 2,5 ori mai mica (18,8% contra la 45,7% in LR; P
<0,01). Rata micsorarii acestor leziuni cavitare sub tratamentul efectuat in LB a fost de 2,2 ori mai
mare fata de tratamentul DOTS — 81,8% contra la 37,1% (P <0,01).

Inainte de a prezenta rezultatele comparatiei evolutiei reactiilor de adaptare generale nespe-
cifice (R.A.N.G.) si nivelurilor de reactivitate (N.R.), deoarece in literatura de specialitate in limba
romana aceasta metoda se foloseste in premierd, pentru informarea cititorului anexam o mica lista
de abrevieri cu explicatii. Deci in procedeul si teoria lui JI. X. I'apkaBu si coaut., 1979, se disting
urmatoarele:

Aspecte de R.A.N.G.:

- Stres (STR) — reactia la un iritant foarte puternic.

- Activare (Act.) - reactia la un iritant moderat. Aceasta reactie poate fi de doua tipuri: calma
(Act.C.) si exaltata (Act.E.).

- Antrenament (Antr. ) - reactia la un iritant slab.

- Hiperreactivare (Hr.) — reactia patologica la un iritant slab sau moderat.
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Reactiile activare si antrenament se considera ca unele favorabile, reactia hiperreactivare ocupa
un loc intermediar, iar reactia stres in situatia in cauza este, bineinteles, patologica.

Niveluri de reactivitate (N.R.) :
Scazut semnificativ; scazut; moderat (sau mediu); inalt (ultimile doua fiind mai potrivite).
Deci antecurativ reactia stres se constata la fiecare al patrulea pacient in ambele loturi, frecven-
tele R.A.N.G. benefice activare (inclusiv activare calma) in loturi se deosebesc veridic, fiind mai mici

in LB (P ,< 0,09 si 0,02), iar frecventa reactiei benefice antrenament — mai mica in LR (in fab.2 -
P, .<0,07) si loturile in acest aspect pot fi considerate comparabile (fab. 2).
Tabelul 2
Evolutia reactiilor generale nespecifice de adaptare la etapele tratamentului
R.A.N.G. L —_
(A.sp.ect 1 Etapa B P < 3 Etapa 4 P < P 1/3< P 2/4<
st tip) M=32/%) | m=32/%) | | (=43/%) | m=43/%) |
Stres 8/25,0 |4/12,5 # 13 /30,2 7/16,3 0,06 # #
Antr. 14 /43,7 |11/34,3 # 12 /27,9 15/34,9 # 0,07 #
Act. 9/28,1 11/34,3 # 18 /42,0 17 /39,5 # 0,09 #
Inclusiv: Inclusiv: Inclusiv: Inclusiv: Inclusiv:
Act.C. 2/6,3 4 /12,5 # 11 /25,6 8 /18,6 # 0,02 #
Act.E. 7/21,8 |7/21,8 # 7/16,3 9/21,0 # # #
Hr. 1/3,1 6 /18,7 0,04 0 0 # # 0,04

Notd. Numerotarea coloanelor - impare — antecurativ; pare— postcurativ; P — criteriu neparametric Figer;
# - diferenta veridica lipseste (P> 0,1); n /%— numarul de cazuri/ %.

Structura nivelurilor de reactivitate la aceasta etapa, la fel, este comparabild, insa frecventa ni-
velului scazut este veridic mai mica, iar a celui mediu mai mare (p>0,1) in LB (zab. 3).

Tabelul 3
Evolutia nivelurilor de reactivitate la etapele tratamentului
LB LR
Nivel de Etapa Etapa
P < | P <
reactivitate 1 2 P < 3 4 P, < 7 o
(0=32 /%) |(n=32 /%) (n=43/%) | (n=43/%)
Mult 8/25,0 4/12,5 # 11/25,6 3/7,0 0,01 # #
scazut
Scazut 13/40,6 22/68.7 0,01 24/55.8 35/81,4 0,007 0,08 0,09
Mediu 7/21,8 5/15,6 # 5/11,6 5/11,6 # # #
Inalt 4/12,5 1/3,1 # 3/7,0 0 # # #

Noti. Numerotarea coloanelor: impare — antecurativ; pare — postcurativ; P — criteriu neparametric Figer;
# - diferenta veridica lipseste (P> 0,1); n / %— numar de cazuri /%.

Postcurativ in LB: frecventa reactiei stres s-a micsorat de doud ori (p>0,1), concomitent cu
majorarea veridicd a frecventei reactiei hiperreactivare. Frecventele altor R.A.N.G. s-au madrit, insa
statistic nesemnificativ (tab. 2). Structura nivelurilor de reactivitate in acest lot a suportat schimbari
in general pozitive: majorarea nivelului scazut din contul micsorarii cazurilor cu un nivel scazut in-
semnat $1 a altor restructurari statistic nesemnificative (tab. 3).
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In lotul de referinta postcurativ structurile R.A.N.G. si N.R., de facto, sunt identice celor descri-
se mai sus, insd, datoritd numarului mai mare de cazuri incluse in acest lot, unele schimbari pozitive
s-au dovedit a fi statistic veridice (tab. 2 si 3).

Rezultatele obtinute in loturi dupd tratamentele aplicate sunt aproximativ egale in pofida unor
diferente in defavoarea LB constatate la etapa antecurativa. De notat: In LB postcurativ se inregis-
treaza frecvente mai mari ale reactiei hiperreactivare (veridic), nivelurile mediu si inalt de reactivitate
(p>0,1) si veridic mai mica a frecventei N.R. scazut (tab. 2 si 3).

Discutii. Rezultatele preliminare ale administrarii tehnologiei curative noi descrise in studiul
dat 1n literatura de specialitate se prezintd in premierad. Suportul metodologic si teoretico-stiintific este
asigurat de datele cercetarilor fundamentale, experimentale si clinice expuse in lucrarile fondatorilor
unei ramuri noi a stiintei medicale — limfologiei clinice (curative, practice) — Laureatilor Premiu-
lui Guvernului Federatiei Ruse, prof. univ. FO. M. JleBun, academicienii I. A. 3earenuaze, 0. 1.
boponun, M. P. Canun, B. A. TpydakuH s.a.

Aici este oportun a prezenta principiile de baza ale limfologiei clinice formulate de 1. M.
JleBuH [6]:

1. Fiind una din principalele parti componente ale homeostazei si transportului humoral, siste-
mul limfatic se implica 1n toate procesele patologice, indiferent de etiologia si patogenia lor.

2. Dereglarea functiei sistemului limfatic si starea neadecvata a acestui sistem influenteaza evo-
lutia oricarei maladii.

3. Corectia dereglarilor si optimizarea functiilor neadecvate ale sistemului limfatic reprezinta o
conditie obligatorie si importanta a terapiei eficace.

Deci complexul metodelor limfologice propus include: a) chimioterapia endolimfatica indirecta
regionald — metoda, care asigurd mentinerea concentratiei preparatului in organismul pacientului un
timp veridic mai Tndelungat decat in cazul administrarii lui intramuscular sau per os [1]; b) entero-
sorbtia cu preparatul autohton de origine vegetala “Fibrofit”, care in mod eficace previne sau corec-
teaza deregarile functiilor hepatice concomitent cu dezintoxicarea organismului [2]; ¢) stimularea
drenului limfatic si transportului interstitial-humoral cu preparatele complexe infuzionale Reosorbi-
lact si Sorbilact. Aceste preparate formate pe baza urlui alcool sorbitol (C,H,,0,), concomitent contin
cationi Na*, K*, Ca**, Mg**, anion CIsi lactat-anion. In preparatul Reosorbilact sorbitolul este prezen-
tat intr-o concentratie izoosmotica fatd de plasma sangvind (330mM), iar in preparatul Sorbilact — in
concentratie hipertonica (1095mM).

Osmolaritatea totald a Reosorbilactului este de 3 ori mai mare decat cea a plasmei sangvine (0,9
contra 0,29 Osm), iar a Sorbilactului —de 5,5 ori (1,7 Osm). Datoritd hiperosmolaritétii inalte, aceste pre-
paratele asigura redistributia lichidului din spatiu intercelular in patul vascular, contribuind la ameliora-
rea hemo- si limfomicrocirculatiei si perfuziei tisulare. Concomitent, redistributia lichidului din sectorul
intercelular in cel vascular produce majorarea volumului circulant sangvin si a volumului plasmei [5].
Din punct de vedere limfologic in asa mod se realizeaza efectul de stimulare a transportului-interstitial
humoral si drenului limfatic (SDL) pe calea osmotica globala chimica, adica un efect curativ benefic,
fapt demonstrat experimental si multilateral clinic de mai multi cercetitori [6]. In practica ftiziologica
si pneumologica asemenea efect curativ benefic pronuntat i exprimat in Inlaturarea infiltratiei tesutului
pulmonar, ameliorarea permeabilittii bronsice etc a fost anterior demonstrat de noi in tratamentul tu-
berculozei pulmonare, al pneumoniilor comunitare, al astmului bronsic etc. [3, 4].

In aceste studii am administrat pentru SDL preparatul Mannitol in conformitate cu procedeul
descris de FO. M. JleBuH, 1986, in dozele individualizate 1,0-1,5g de Mannitol pe un kg masa/corp a
pacientului, precedata de crearea unei hipervolemii cu perfuzii izotonice in volum de 15ml/kg masa
corp [6]. In studiile mentionate, manevrand cu doza factorului osmotic, concentratia solutiei perfuza-
te (de 1a 10% la 20%) si viteza perfuziei osmotice, am obtinut rezultate, in general, bune, care au fost
mai superioare decat cele constatate in loturile respective de referinta. Insa (in cadrul tratamentului
catorva bolnavi de tuberculoza pulmonara distructiva recent depistatd) dupa SDL osmoticd, au fost
inregistrate hemoptizii usoare, fapt explicat prin inlaturarea accelerata a infiltratiei pericavitare si de-
blocarea vaselor sangvine mici din parenchim adiacent cavitatii de distructie, care inca nu au dovedit
sa devina sclerozate.
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Dorind a exclude posibilitatea aparitiei unor asemenea complicatii, in studiul dat am folosit o
doza micsorata de substanta osmotica Sorbit, care nu a depasit 0,2g/kg masa corp la etapa initiald a
SDL cu Reosorbilact si doza de 0,6g/kg masa corp la cea ulterioara cu SDL prin perfuzii de Sorbitol.
In cazul acestui studiu complicatii nu au avut loc, rezultatul radiologic fiind veridic mai superior
decat in LR, fapt important pentru prognosticul evolutiei maladiei. Concomitent, rezultatele clinic,
bacteriologic si dezintoxicant s-au dovedit a fi mai benefice la tratamentul limfologic complex. Si
totusi in ambele loturi la finele curei intensive frecventa cazurilor cu sindrom de intoxicatie constatat
prin metode de laborator ramane la nivelul de 30-36%, indicand la necesitatea fortificarii medicatiei
dezintoxicante - aspect curativ foarte important. Pentru depasirea lipsei evolutiei pozitive a reactiilor
de adaptare nespecifice generale si a structurii nivelurilor de reactivitate in patologia data de tip hipo-
xic, posibil, sunt necesare cure mai indelungate de perfuzii ale preparatelor Reosorbilact si Sorbilact,
deoarece sorbitolul poate fi asimilat pentru restabilirea echilibrului energetic [5].

Concluzii
1. Complexul curativ propus asigura efecte clinic, radiologic, bacteriologic mai pronuntate fata
de tratamentul de rutina.
2.La etapa intensiva de chimioterapie a tuberculozei sunt necesare fortificarea medicatiei dezin-
toxicante si de corectie a reactiilor de adaptare.
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Rezumat
Sunt prezentate date privind folosirea in tratamentul tuberculozei pulmonare a unui complex de
metode limfologice — chimioterapia endolimfatica indirecta, stimularea transportului interstitial-hu-
moral, enterosorbtia. Rezultatele clinice, radiologice, bacteriologice sunt mai inalte decat in loturile
de referinta.

Summary
The efficiency of applying modified medical courses which included regional endolymphatic
injections of Izoniazid, stimulation of interstitial-humoral transportation and enterosorption is
prezented. The results were compared to those of control groups. Sanation of lymphatic system
accelerates elimination of basic clinical symptoms. Roentgenological, bacteriological results exceeded
significantly those of control.
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CONTRIBUTII IMINENTE PSTHOLOGO-PSTHIATRICE IN
TRATAMENTUL BOLNAVILOR DE TUBERCULOZA PULMONARA

Constantin Palihovici, dr. in medicina, conf. univ., USMF “Nicolae Testemitanu”
b 9 M 9

Redresarea intrucatva In ultima vreme a conditiilor de control si tratament al tuberculozei in
republicd s-a reflectat asupra acestui serviciu si in penitenciare, care detin locul princeps in epide-
miologia acestei maladii [2, 6, 11, 15, 17, 19]. Proiectul ,,Fortificarea societitii civile: drepturile
omului §i sandtatea In penitenciare”, Tnceput Tn 2003 si incheiat in 2006, sub egida Fundatiei Regale
Olandeze de Tuberculoza, a contribuit la acumularea de materiale relevante, orientarea in situatia
actuald, schimbul experientei de lucru si la promovarea unor pozitii conceptuale. Acest proiect a fost
structurat intr-un atelier de lucru cu mai multe obiective, printre care si efectuarea unei cercetari psi-
hologo-psihiatrice cu genericul ,,Modele de comportament al pacientilor cu tuberculoza pulmonara,
care refuza sau intrerup tratamentul din spitalele penitenciarelor”.

Scopul studiului a fost studierea factorilor psihologici determinanti in algoritmul comporta-
mental al bolnavilor, care se opun tratamentului antituberculos in spitalele penitenciarelor locale de
la Pruncul si Saharna.

Materiale si metode. Un grup de cercetatori (5 psihiatri, 4 psihologi, un ftiziolog coordonator
de la Departamentul Medicind) timp de 6 luni (iunie-decembrie 2006) au efectuat in penitenciarele
Pruncul si Saharna o cercetare psihiatrico-psihologica a 108 pacienti, dintre care barbati — 102, femei
— 6. Varsta — 18-56 de ani. Familisti — 33, divortati — 36, celibatari — 39. Au declarat lipsa de legaturi
familiale 23 de persoane. Nivelul de studii: superioare — 2, medii, medii speciale — 30, medii netermi-
nate — 60, incepatoare — 16. O singurd detentie — 30 de persoane, mai mult de trei — 15 persoane. Dura-
ta bolii de tuberculoza era de la un an pana la 10 ani. Forme de tuberculoza la momentul investigatiei
s-au constatat: predomina tuberculoza infiltrativa — 80 de pacienti, fibrocavitard — 6, alte forme — 22,
cu distructie — 36, bK-pozitivi — 31. Metoda de cercetare consta in anchetarea si testarea pacientului
de catre un psihiatru si de un psiholog pe parcursul unei zile, in unele cazuri — repetat:

* Ancheta continea 33 de itemi.

* Metoda de apreciere a nivelului anxietdtii Tailor — 50 de itemi.

* Definirea stilului de comportament dupd metoda Tomas-Chilmann — 30 de itemi.

* Diagnosticarea relatiilor interpersonale T. Leary — 128 de itemi.

* Chestionarul Institutului Behterev (S. Petersburg) — 8 blocuri de intrebari referitoare la relatii
familiale, interpersonale, boald, medic-pacient, tratament.

* Chestionarul Cattell — 105 itemi de nivel intelectul-adaptiv

Rezultate. Rezultatele studiului au fost grupate in functie de atitudinea bolnavilor vis-a-vis de
demersul curativ prevazut de DOTS. Trierea materialului s-a efectuat dupa cum urmeaza:

* Prima grupa — bolnavi fara intreruperi in tratament — 20.

* A doua grupd — bolnavi cu motive de Intreruperi scurte 1n tratament — 18.

* A treia grupd — bolnavi care refuzau indelung tratamentul — 70.

Grupa de control (numitd cooperanta in procesul de lucru) includea bolnavi care se tratau din
momentul depistarii tuberculoyei fara intreruperi. Rezultatele erau pozitive dupa 5-6 luni, in multe
cazuri cu termeni redusi de tratament si cu trecerea la regim obisnuit de detentie in ,,zona”. Majo-
ritatea bolnavilor din aceastd grupa erau detinuti pentru crime accidentale, de reguld aveau prima
detentie. In grupa respectiva predominau bolnavii cu relatii familiale stabile, care erau vizitati de cei
apropiati. Testele le Indeplineau cu atentie, spre sfarsit multumeau, spuneau ca le-a fost de folos, au
aflat multe lucruri despre boala, expuneau elemente de autocritica. Testele au evocat diverse particu-
laritati ale caracterului, dar vom mentiona ca parametrii esentiali formau pentru tipul armonios 39%,
senzitiv — 34,4%, egocentric — 25%. S-a constatat ca trasaturile senzitive si egocentrice purtau o in-
carcatura pozitiva in situatia complicata in care se aflau acesti bolnavi, ceea ce i ajuta sa-si gaseasca
calea optimald de adaptare. Este cunoscut faptul ca persoanele intraverte sunt mai aderente i mai
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stabile in procesul tratamentului [1]. In asa mod, profilul personalititii poate fi ca vector pronostical
odata cu diagnosticarea procesului de tuberculoza.

Grupa bolnavilor cu intreruperi in tratament se deosebea prin particularitati mai accentuate ale
personalitdtii. Printre aceste persoane, urmarind acelasi stereotip de expunere a datelor, am constatat
ca, fatd de prima grupa, erau cu o perioada de detentie mai indelungata si cu infractiuni mai compli-
cate. Tuberculoza avea o vechime mai mare.

Printre bolnavii din aceasta grupa un numdr mai mare (14 din 18) 1l constituiau persoanele cu
tulburari psihice nepsihotice nevrotiforme si daca toate datele formale erau asemanatoare cu cele din
prima grupa, acesti bolnavi erau consemnati de o fragilitate somatica, cu o bogata gama de acuze:
cefalee, dureri, crampe stomacale, intestinale, musculare, crize de dispnee, pand si aluzii la impoten-
ta. S-ar putea face un registru aparte al diferitor acuze algice, hipochondriace si neindentificate, cu
discomfort anxios, care pentru bolnavi prezentau impedimente ,,corporale”, de a primi regulat trata-
mentul antituberculos, dar, in general, se reduceau la ,,trdiri subiective” fara obiectivizare fizica. Cu
toate ca acesti pacienti ar fi avut intentii sa se trateze ,,asa cum le spunea medicul”, dar nu-si puteau
»~permite”. ,,Marturisirile” erau cdlduzite de incordare afectiva, sustinute de anxietate si angoasa, in-
cadrate in sindroamele nevrotice neurastenice, obsesiv-fobice si de conversie.

Observarile asupra acestei categorii de pacienti au demonstrat ca intreruperile tratamentului sunt
cauzate de radicalul nevrotic, n care realitatea este dominatd de meditatii, incercari, ritualuri igienice,
alimentare, transferate de bolnav din antecedente, dar care jucau rolul mentinerii status quo-ului.

Fata de personalul medical se constata faptul increderii scazute a pacientilor, deoarece nu dispu-
neau de capacitatile necesare de exprimare a starilor lor (fenomenul alexitimiei). ,,Doctorii niciodata
n-au spus ce am’ si numai experientele proprii, ritualurile inventate de ei insusi sau imprumutate de
la ,,autoritati” nemedicale reactiveaza, enerjizeaza si-i sustin sanatatea proprie la nivelul cuvenit”.

Eroarea bolnavului este ddundtoare, consecintele — de autodistrugere. Este cert faptul cd bolna-
vul neurastenic, obsesiv-fobic sau cu nevroza de conversie, are, de reguld, experienta proprie ,,cu-
rativa”, ceea ce se manifesta si in testari, fiind dedu-se sindroamele neurastenic, obsesiv-fobic si de
conversie.

S-a obtinut ca pe parcursul studiului, fiind folosite teste variate alaturi de psihoterapia cognitiva,
rationald si de consiliere, sd se faca corectia si stimularea afectiva a acestor stari. Rezultatele pozitive
de evitare a starilor subiective ale bolnavului stimulau aderenta la tratamentul antituberculos, ceea ce
s-a observat spre sfarsit, majoritatea conformandu-se cu tratamentul DOTS.

Analiza grupei principale de pacienti, care refuzau tratamentul antituberculos, a demonstrat o
diversitate mai largd de tulburari psihice nepsihotice marginale (70 de pacienti) de caracter ale per-
soanei, fenomen numit traditional — psihopatiform.

Tulburarile hipochodriace, anxioase, obsesive erau mai aproape de tipul nevrotifiorm, dar cu
complicatii psihorganice. Pe parcursul investigatiei bolnavii au depasit aceste trdiri subiective si au
reluat tratamentul ordonat DOTS, fiind utilizat In aceste cazuri un tratament psihoterapeutic paterna-
list (V.Chirita, 1997).

In continuare au refuzat chimioterpia DOTS 45 de bolnavi, ceea ce se evidentia, in primul rand,
prin statutul delicvent. In aceasta grupa predominau recidivistii si crimele grave.

A doua premisa era statutul social. Debutul antisocial, in majoritatea cazurilor, era precoce, la
varsta adolescentei, cu repetate acte delicvente in lant. Prevala, de asemenea, lipsa de legaturi socio-
familiale: celibatari erau 37 de bolnavi, divortati — 13, in cdsatorie civild (concubinaj) — 4 bolnavi.

Practicau gospodaria sateasca 8 bolnavi, restul aveau statutul de muncito sau de somer, avand
fatd de munca o atitudine negativa.

Daca vom asocia conceptiile anterioare din literatura cunoscuta despre comportamentul tipului
asocial, incepand cu Lambrozo despre”criminalul innascut”, Morel — ,,degeneratii”, Pricard — ,,moral
insanity” pana la definitia lui O. Kerbikov, A.Nacu, N.Oprea, M.Revenco (1997) referitor la socio-
pati, apoi le-am putea exemplifica prin pacientii observati in penitenciare, bolnavi de tuberculoza cu
refuz de la tratament, cu bravada de ostilitate, sabotaj si antieducatie.

La aceste personalitati disarmonice dezadaptarea relationala si comportamentald se manifesta,
in special, sub forma conflictului permanent cu normele sociale, chiar si in cazul pericolului iminent
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pentru existenta lor, recent au fost nominalizate de Kenberg (2000) ca suferind de agresivitate si, tot-
odata, — narcisism, iar de psihanalisti (Racamier, 1989,) ca precoce “lipsite de dragoste” si ,,sinucigasi
organici”(citat dupa H.Ey).

In procesul investigatiei noastre acesti bolnavi - sfiditori, aroganti, abuzivi, orgoliosi - refuzau
convorbirea sau incepeau cu ostracizari la adresa personalului medical si al celui administrativ ale
penitenciarului. Testarile si interviurile, care au fost posibile, au ardtat doleanta principala de a se trata
cu remedii populare, cu toate ca si despre acestea aveau o inchipuire vaga, reducandu-se la alimenta-
rea bogata in grasami.

O idee relevanta in contextul testarilor a fost ca 37 dintre bolnavi pledau pentru tratamentul chi-
rurgical, pe cand chimioterapia o considerau categoric periculoasa pentru sanatate.

Din testarile bolnavilor rezulta ca cei care erau mai abuzivi, ranchiunosi, incalcau regimul, drept
conditii ale tratamentului eficient considerau linistea si tratarea sistemului nervos.

Consecintele in cele mai frecvente cazuri sunt fatale. Doar 49% (A. Pascaru, 2006) din bolnavii
eliberati din detentie, continuau tratamentul, chiar fiind ,,motivati material” (acesta a fost unul din
obiectivele acestui proiect).

Printre acesti pacienti persista decesuri subite, ceea ce se confirma de o multime de surse. S. Pi-
sarenco, T. Gherbis in 2004 comunicau despre 51 de bolnavi care au decedat in stationarul specializat
in 72 ore dupa internare.

Totodata, trebuie mentionat pericolul epidemiologic al acestor bolnavi dupa eliberarea lor din
detentie. Dupa datele V. Punga si coaut.(1997), in regiunea Ivanovo aproximativ 70% de cazuri noi
reprezintd persoanele iesite din inchisori. Savantii din Federatia Rusa (I. Starodubov, M. Perelman,
S. Borisov, 1999) afirma, ca incidenta tuberculozei in institutiile penitenciare depaseste de 51 ori, iar
mortalitatea de 28 ori indicii medii pe tard (cit. dupa S. Sarcu,V. Degteariov).

Concluzii

Investigatia de fatd a demonstrat cu prisosintd necesitatea activitatii psihologico-psihiatrice pen-
tru optimizarea tratamentului bolnavilor de tuberculoza pulmonara [1, 3, 4, 7, 8, 12, 14, 15, 20, 21].
La ora actuald si bolnavii sunt deja initiati despre metodologia medicinei moderne. Ei adesea intuiesc
acel ,,Scotom psihologic” in sistemul posttotalitar de pregatire a medicilor, despre care vorbeau R.
Konecinai si M. Bouhal in 1983, si solicita acest serviciu.

S-a confirmat ideea ca penitenciarul prezintd un loc unical pentru tratarea sinatatii. La aceasta
concluzie au ajuns un grup de cercetatori de la Universitatea din Los-Angeles, lucrand la un Proiect
de prevenire a tuberculozei latente printre detinutii din California [20]. Acest fapt a fost confirmat si
in unitatea medicald a Inchisorii Branesti, Orhei [2], unde cu participarea voluntarilor dintre detinuti
a fost depistata precoce tuberculoza si, de asemenea, s-au obtinut rezultate pozitive in mentinerea
controlului asupra tratamentului neintrerupt.

S-a constatat o diferentd mare, inclusiv psihologica, intre bolnavii de tuberculoza cu forme inci-
piente si cronice, care necesitd tratament separat [5, 6, 18]. Orientarea contemporand in organizarea
tratamentului bolnavior de tuberculoza in penitenciarele din Republica Moldova solicita o conditie
severd de debacilare, deoarece dupa eliberarea din detentie, in cele mai multe cazuri, 51% bolnavi
n-au reluat tratamentul, cu toate ca erau stimulati material [12].

Am accentua, Tn mod deosebit, faptul ca in tratamentul bolnavilor din Spitalul Principal al peni-
tenciarelor nu sunt practicate si nici popularizate metodele de tratament chirurgical. Aceasta o facem
deoarece ne-am convins ca functionarea acestui serviciu curativ ar avea nu numai un efect terapeutic,
dar si derivat-psihoterapeutic. Am constatat cd 37% de bolnavi cronici au numit aceastd metoda ca a
doua dupa tratamentul cu mijloace populare.

Experienta tarilor unde la ora actuala ,,educatia cu scop de profilaxie si tratament este deja de-
pasita” (Marzillier&Hall, 2000) ne orienteaza spre anii ‘60-‘80 ai secolului trecut, cand bolnavii, care
nu se tratau de tuberculoza pana la statutul de debacilare, erau clasati in tarile respective in categoria
persoanelor asociale si tratati in conditii severe de izolare si de amenda (Germania, Cehoslovacia
s.a.). In SUA chiar si pe o insuld din Oceanul Pacific (California, vezi 7). La ora actuala, de asemenea,
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drept conditie de eradicare a MDR TB, este sustinuta de Grupul de Lucru al OMS la a 4-a intrunire a
sa de la Helsinki, Finlanda, 8-10 iunie 2000, conceptia masurilor legislative ce faciliteaza aderenta la
tratamentul antituberculos [9].

Asadar, tratamentul modern al tuberculozei in penitenciare este un obiectiv de rezonanta clini-
co-epidemiologic-sociald, care are ca exigentd utilizarea masurilor integre, inclusiv psihologo-psihi-
atrice si medical-administrative.
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Rezumat

Proiectul Carlux de combatere si control al tuberculozei “Fortificarea societatii civile:drepturile
omului si sdnatatea In penitenciare” a contribuit la diagnosticarea tulburarilor psihice nepsihotice in
comportamentul bolnavilor de tuberculoza pulmonara care intrerup sau refuza tratamentul antituber-
culos: nevroze, tulburdri organice si de personalitate. Acest diagnostic diferential contribuie la opti-
mizarea tratamentului individualizat al bolnavilor de tuberculoza pulmonara.

Pacientii cu tulburari psihice nepsihotice i manifestari comportamentale necooperante necesita
tratament psihoterapeutic, medicamentos si educational. In cazuri mai rare de comportament asocial
s-ar recurge la masuri medical-administrative.

Summary

The tuberculosis Prevention Project CarLux: ,,Fortification of civil society: humans rights and
health in jails” was designed to improve completion of care for TB infection in released inmates.

Psychological studies divide the incompliant patients into three groups according to 10-th DWC
criteria of mild mental trouble. They represent organic mental disorders, neurotic, and personality
disturbances. The differentiate diagnostics needed of individualization of the tuberculosis diseases.

Patients with mild mental disorders and impaired behavior manifestations require much
psychotherapy, medicament, and educational individual care for psychologist. In rarely cases of
asocial behavior is need severe medical- administrative measures.

UNELE PARTICULARITATI ALE MORTALITATII PRIN TUBERCULOZA
IN REPUBLICA MOLDOVA IN ANUL 2005

Ion Haidarli., dr. h. in medicina, conf. cercet., Dumitru Sain, dr. h. in medicina, conf.
cercet., Vitalie Tambalari, dr. in medicind, Elena Tudor, dr. in medicina, conf. cercet.,
Zinaida Luchian, medic, Ecaterina Axentii, medic, Serafim Gore, medic, IMSP Institutul
de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”

In Republica Moldova mortalitatea prin tuberculoza si complicatiile ei a inregistrat dupa 1988
(3,.9%,,,) cresteri considerabile, atingand in anul 2004 un nivel de 17,1%,,,,. Aceasta crestere s-a pro-
dus in contextul agravarii situatiei tuberculozei pe scarda mondiala (1, 2, 3, 4). Deoarece mortalitatea
constituie aproape In permanentd unul din cele mai veridice criterii in evaluarea situatiei tuberculozei,
studierea particularitdtilor acestui indicator epidemiologic se impune ca o necesitate stringenta.

Scopul studiului este analiza unor particularitati ale mortalitétii prin tuberculoza in anul 2005.

Materiale si metode. Pentru evaluarea mortalitatii prin tuberculoza s-au utilizat datele centra-
lizate de la Departamentul Statistica si Sociologie si datele din foile de observatie clinicd, fisele de
ambulator, procesele-verbale ale necropsiei, care au fost comparate cu cele din anul 1995.

Rezultate si discutii. In anul 2005 s-au inregistrat 1024 de decese ale bolnavilor cu diferite
forme de tuberculozd, mortalitatea prin tuberculoza constituind 19,1%,, si atingdnd nivelul anului
1965 (18,0%,,,)- 805 decese s-au produs prin tuberculoza si complicatiile ei, respectiv 78,6% din to-
talul de decese ale bolnavilor cu tuberculoza (in anii 1985-1987 — 55,5%; in anii 1995-1998 — 63,4%).
219 decese s-au produs prin alte boli si cauze, respectiv 21,3% (in anii 1985-1987 — 44,4%; 1n anii
1995-1998 — 36,5%). Fata de perioadele comparate la bolnavii cu tuberculoza numarul deceselor prin
tuberculoza si complicatiile ei a crescut de 1,4 ori (cu 23,1%).

Din totalul de decese ale bolnavilor cu tuberculoza (1024), in spitale se produc 46,2% de cazuri
(50,6% de cazuri in anul 1995), la domiciliu —47,5% de cazuri (46,0% in anul 1995) si in alte locuri
—6,2% de cazuri (3,5% in anul 1995). In raport cu perioada comparati a crescut frecventa deceselor
la domiciliu si in alte locuri cu 7,5%.

Decesele prin tuberculoza si complicatiile ei (805) se produc in spitale — 47,7% cazuri (63,3%
in anul 1995), la domiciliu — 45,5% (33,9% in anul 1995) si in alte locuri — 6,7% de cazuri (2,6% In
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anul 1995). Astfel, decesele prin tuberculoza in ultimii 10 ani au devenit mai frecvente la domiciliu
si 1n alte locuri cu 15,7%.

Pe sexe frecventa deceselor prin tuberculoza in spitale si la domiciliu, de asemenea, difera. In
vreme ce la barbati ea este aproximativ egala, la femei decesele in spitale sunt mai frecvente decat la
domiciliu de 1,3 ori §i mai rare, 1n alte locuri decat la barbati, de asemenea de 1,3 ori.

Pe raioane unde s-a inregistrat decesul, mortalitatea a constituit 3,9%,,,, in Briceni $i 39,2%, in
Dubasari (Cocieri). Cel mai inalt procent al mortalitatii s-a consemnat in raioanele Dubasari (Coci-
eri), Rabnita, Camenca (respectiv 39,2% . 30,9%, ., 24,0%,.) s1 in mun.Chisinau si Balti (respectiv
22,9%4, $122,8%4,).

In decesele prin tuebrculoza si complicatiile ei, diagnosticul s-a confirmat prin expertiza mor-
fopatologica la 496 de cazuri, ceea ce constituie 61,6% (87,7% - in anii 1985-1987 si 49,8% - in anii
1995-1998). Astfel, frecventa necropsiei in ultimii 20 de ani a scazut de 1,4 ori (cu 26,1%). Acest fapt
se datoreaza, in primul rdnd, micsorarii semnificative a numarului de necropsii in institutiile spitali-
cesti si a numarului considerabil de decese la domiciliu (45,5%), unde, de asemenea, in majoritatea
cazurilor nu se face necropsia.

Mortalitatea prin tuberculoza la cele doua sexe diferad ca frecventa, fiind mai inalta la barbati:
raportul b/f—6,8/1,0 (3,3/1,0 in anul 1985). In mortalitate pe sexe se urmareste o crestere a raportului
barbati/femei in favoarea barbatilor de la 3,0/1,0 in anul 1975 pana la 6,8/1,0 in 2005 (de 2,2 ori).

Mortalitatea pe anotimpuri este mai nalta atat la barbati, cat i la femei iarna si primédvara (respec-
tiv 32,3% si 25,5%), aceasta prevaleaza la barbati iarna (33,3%), iar la femei primavara (26,9%).

Pe grupe de varsta coeficientul de mortalitate creste de la grupa de varsta de 31-40 de ani
(19,5%), nivelul cel mai inalt fiind atins la grupa de varsta de 41-50 de ani (35,5%) si 51-65 de ani
(30,5%). La grupele de varsta de 21-30 de ani (tineretea) si 66+ ani (batranetea) procentul mortalitatii
prin tuberculoza este aproximativ egal (respectiv 6,9% si 6,4%), cu deosebirea ca la femei relativ este
mai inalt decat la barbati (respectiv 10,6% vs 6,4% si 9,7% vs 5,9%). Nu s-au inregistrat decese in
perioada pubertatii, iar decesele la varsta de 0-1 ani au constituit 0,3%. Astfel,. majoritatea deceselor
prin tuberculoza se produc la varsta maturitatii (31-65 de ani — 85,6%). La barbati ca si la femei cel
mai inalt nivel al mortalitétii a fost inregistrat la grupa de varsta de 41-50 de ani (respectiv 36,3% si
30,0%).

Mortalitatea determinata de localizarea respiratorie a tuberculozei este mult mai inalta (98,0%)
decat cea cauzatd de localizarile extrarespiratorii ale bolii si de sechelele de tuberculoza (2,0%). Pon-
derea deceselor prin tuberculoza extrarespiratorie este de 0,99% (2,8% 1n anul 1995).

Pe formele clinice predomina tuberculoza pulmonara fibrocavitara — 42,4%, urmata de tubercu-
loza pulmonara infiltrativa (35,3%) si diseminata (21,9%). Distructia a fost prezenta in tuberculoza
pulmonara infiltrativa si diseminata la 30,3% de cazuri. Eliminarea de bacili din totalitatea de decese
prin tuebrculoza a fost prezentd la 57,3% de cazuri, iar in decesele bolnavilor de tuberculoza prin alte
boli si cauze la 46,5%.

Tuberculoza pulmonara drept cauza a decesului are o pondere diferitd in functie de caracterul
evolutiei. Astfel, tuberculoza pulmonara acutd a fost cauza decesului la 57,5% de cazuri, iar tubercu-
loza pulmonara cronica la 42,4%.

Din decesele prin tuberculoza (805), la 125 de bolnavi (15,5%; 7,7% in anii 1985-1987; 6,4%
in anii 1995-1998) tuberculoza drept cauza a decesului a fost depistata post-mortem. Din totalul
deceselor prin intoxicatie tuberculoasa, tuberculoza depistatd post-mortem la barbati, ca si la femei,
constituie 15,5%. In aceastd grupa pe sexe raportul b/f este de 6,8/1,0. Pe grupe de varsta cel mai
inalt procent revine perioadelor de varstd de 41-50 de ani si de 51-65 de ani la barbati (cate 34,8%)
si grupei de varsta de 41-50 de ani la femei (43,7%). Nu s-a inregistrat tuberculoza extrarespiratorie
depistatd post-mortem.

In structura clinico-morfologici a tuberculozei depistate post-mortem drept cauza a decesului pe
primul loc se situeaza tuberculoza pulmonara infiltrativa (57,6%), tuberculoza pulmonara fibrocavita-
ra nediagnosticata intravital constituie 10,1% din totalitatea deceselor prin aceasta forma, tuberculoza
pulmonara infiltrativd — 25,8% si diseminatd — 10,9%. Tuberculoza a fost depistata post-mortem de
morfopatolog in 33,0% de cazuri, iar Tn 67,0% de cazuri - prin expertiza medico-legala.
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Din 805 decese prin tuberculoza, la 153 de decese (19,0%; 15,0% 1n anul 1995) tuberculoza a
fost depistata tardiv (decesul s-a instalat in timp de pana la un an de la depistarea tuberculozei). La
cazurile de deces prin tuberculoza depistata tardiv pe sexe raportul barbati/femei este de 4,6/1,0. Pe
grupe de varstd distributia la barbati, ca si la femei, predomina la 41-50 de ani (respectiv 7,5% si
8,7%). La grupa de 0-12 ani tuberculoza depistata tardiv constituie 75,0% din totalul de decese, 0,4%
din totalitatea de decese prin tuberculoza (805) si 1,9% din totalitatea de decese pand la un an de la
depistarea tuberculozei.

In structura tuberculozei depistate tardiv drept cauzi a decesului predomina tuberculoza pul-
monari (98,0%), tuberculozei extrarespiratorii revenindu-i 2,0%. In tuberculoza pulmonari depistati
tardiv pe forme tuberculoza pulmonara infiltrativa ocupa primul loc (44,0%), urmata de tuberculoza
diseminata (36,0%), iar tuberculoza pulmonara fibrocavitara diagnosticatd tardiv constituie 20,0%
(10,1% diagnosticatd post-mortem). Eliminarea de bacili in tuberculoza depistata tardiv alcatuieste
67,9%, iar din totalitatea de eliminari (462) — 22,5%.

Concluzii

1. Mortalitatea prin tuberculoza si complicatiile ei in ultimii 20 de ani a crescut de 4,8 ori si a
atins ni\ielul anului 1965 (19,1%,, vs 18,0%,).

2. In raport cu perioada comparata (anul 1995) s-a majorat frecventa deceselor prin tuberculoza
la domiciliu si in alte locuri cu 15,7%i.

3. Procentul mortalitdtii determinate de localizarea respiratorie a tuberculozei este mult mai
inalt (98,0%) decat cel cauzat de localizarile extrarespiratorii ale bolii si de sechelele de tuberculoza
(2,0%). Ponderea deceselor prin tuberculoza extrarespiratorie a scazut in ultimii 10 ani de 3,1 ori.

4. Majoritatea deceselor prin tuberculoza se produc in perioada de varsta de 31-65 de ani (85,6%).
Nivelul cel mai inalt al mortalitatii atat la barbati, cat si la femei revine grupei de varsta de 41-50 de ani.

5. La 125 de cazuri de deces(15,5%; 6,4% in anul 1995) tuberculoza drept cauza a decesului a
fost depistata post-mortem, la 153 de cazuri (19,0%; 15,0% 1n anul 1995) a fost depistata tardiv (de-
cesul a avut loc 1n timp de pana la un an de la depistarea tuberculozei). Frecventa depistarii tubercu-
lozei post-mortem si tardiv (in termen de pana la un an de evidenta dispensariald) a crescut in ultimii
10 ani respectiv de 2,4 ori si 1,3 ori.
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Rezumat

Din datele existente privind mortalitatea s-au analizat anumite particularitati ale acesteia in
anul 2005. Astfel, mortalitatea prin tuberculoza si complicatiile ei, constituind 19,1%,,, a crescut
in ultimii 20 de ani de 4,8 ori si a atins nivelul anului 1965 (18,0%,,,). Mortalitatea determinata de
localizarea respiratorie a tuberculozei este mult mai inalta (98,0%) decat cea cauzata de localizarile
extrarespiratorii ale bolii si de sechelele de tuberculoza (2,0%). Ponderea deceselor prin tuberculoza
extrarespiratorie s-a redus in ultimii 10 ani de 3,1 ori. Majoritatea deceselor prin tuberculoza se pro-
duc in perioada de varsta de 31-65 de ani (85,6%). Nivelul cel mai inalt al mortalitatii atat la barbati,
cat si la femei s-a Inregistrat la grupa de varsta de 41-50 de ani. La 125 de decese(15,5%) tuberculoza
drept cauza a decesului a fost depistatd post-mortem, la 153 de decese (19,0%) ea a fost depistata
tardiv (in termen de pana la un an de evidenta dispensariald). Frecventa depistarii tuberculozei post-
mortem si tardiv a crescut in ultimii 10 ani respectiv de 2,4 ori si 1,3 ori.
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Summary

From the existent data about the mortality there were analized specific particularities of these in
2005. So, the mortality through tuberculosis and its complications has raised in the last 20 years 4,8
times ( from 3,9% in 1988 to 19,1% in 2005) and reached the level of the 1965 year (18,0%). The
mortality determined by the respiratory localization of the tuberculosis is much bigger (98,0%) than
the one determined by the extrarespiratory localization of the disease and the tuberculosis ,,sechele”
(2,0%). The weight of the deaths through extrarespiratory tuberculosis diminished in the last 10 years
by 3.1 times. The majority of the deaths through tuberculosis are produced in the period of 35-65
years (85,6%). The peak of the mortality curbe at men is the same as at women and is situated at the
group of people at the age of 41-50 years. At 125 deaths (15,5%) the tuberculosis as a main cause of
the death was depistated postmortem, at 153 deaths (19,0%) the tuberculosis was depistated bilated
(in a period of a year of evidence dispenserial). The frequency of the tuberculosis depistation post-
mortem and bilated has raised in the last 10 years respectively 2,4 times and 1,3 times.

STRUCTURA SI DINAMICA MORTALITATII PRIN TUBERCULOZA iN
REPUBLICA MOLDOVA

Ion Haidarli, dr. h. in medicina, conf. cercet., Dumitru Sain, dr. h. in medicina, conf.
cercet., Vitalie Tambalari, dr. in medicind, Elena Tudor, dr. in medicind, conf. cercet.,
Liubov Semicev, medic, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”

Conform datelor oficiale despre incidenta si mortalitatea prin tuberculoza pe scard mondiala, din
anii 1980-1990 tuberculoza printre bolile infectioase a devenit cauza principala a decesului populatiei
adulte si al adolescentilor [1], actualmente mortalitatea prin aceastd patologie continuand sa creasca.
Situatia epidemiologicd a tuberculozei in Republica Moldova rdmane nefavorabila si in continuare.
In ultimii 20 de ani (1985-2005) incidenta tuberculozei a crescut de la 59,0 pana la 107,0, iar mor-
talitatea de la 5,4 pana la 19,1 la 100000 populatie (fig. /). Aceasta crestere s-a produs in paralel cu
agravarea situatiei epidemiologice, care se inregistreaza in majoritatea regiunilor globului [2,3,4,5,6].
Din aceasta reiese ca problema mortalitatii capata o semnificatie deosebitd si necesita o atentie spo-
rita, deoarece mortalitatea stabil constituie unul dintre cele mai veridice criterii in evaluarea situatiei
tuberculozei [7].

Scopul studiului a fost analiza structurii §i a dinamicii mortalitatii prin tuberculoza in 2004-
2005.

Materiale si metode. Intru evaluarea structurii mortalitatii prin tuberculoza s-a efectuat analiza
datelor din anii2004-2005 (1513 de cazuri de deces) si compararea cu datele mortalitatii prin tuber-
culoza din anii1985-1986 (556 cazuri de deces) si din anii1995-1996 (959 de cazuri de deces). S-au
utilizat datele centralizate de la Departamentul Statistica si Sociologie si materialul obtinut prin stu-
dierea foilor de observatie clinica, a fiselor de ambulator si a proceselor-verbale ale necropsiei.

Rezultate si discutii. In perioada de studiu (anii2004-2005) au fost inregistrate 1912 cazuri de
deces al bolnavilor de tuberculoza cu localizare diferita. Prin tuberculoza si complicatiile ei au dece-
dat 1513 bolnavi, care constituie 79,1% din totalul de decese (1912) ale bolnavilor de tuberculoza
(55,5% - n anii 1985-1986; 62,5% - in anii 1995-1996). Indicele mortalitdtii a constituit 17,1 (in anul
2004) si 19,1 (in 2005) la 100000 populatie, cifra caracteristica pentru anul 1965.

399 sau 20,8% de bolnavi cu tuberculoza au decedat prin alte boli si cauze (44,4% — 1in anii
1985-1986; 36,5% — 1in anii 1995-1996). Astfel, pe perioade se urmareste cresterea frecventei dece-
sului prin tuberculoza si complicatiile ei cu 23,6% (de 1,4 ori) versus anii 1985-1986 si cu 16,6%
(de 1,3 ori) versus anii 1995-1996. Concomitent, are loc scaderea frecventei decesului bolnavilor cu
tuberculoza prin alte boli si cauze de la 44,4% 1n anii 1985-1986 si 36,5% in anii 1995-1996 pana la
20,8% in anii 2004-2005 (respectiv, 23,6% si 16,6%).
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Figura 1. Incidenta si mortalitatea prin tuberculoza

Din totalul de decese ale bolnavilor cu tuberculoza (1912), in spitale se produc 46,2% de decese
(50,6% de cazuri 1n anii1995-1996), la domiciliu — 47,5% (46,0% in anii 1995-1996) si in alte locuri
—6,2% de decese (3,5% 1n 1995-1996). Frecventa deceselor in raport cu perioada comparata a crescut
la domiciliu §i in alte locuri cu 7,5% in detrimetrul deceselor in institutii spitalicesti, unde a scazut
numarul de decese cu 4,4%.

Din totalul de decese prin tuberculoza si complicatiile ei (1513), in spitale acestea se produc la
47,7% de cazuri (63,3% 1n 1995-1996), la domiciliu — la 45,5% (33,9% 1n anii 1995-1996) si in alte
locuri — la 6,7% (2,6% 1n 1995-1996). Adica, decesele prin tuberculoza si complicatiile ei in ultimii
10 ani au devenit mai frecvente la domiciliu si in alte locuri cu 15,7%. Comparand mortalitatea pe
sexe, s-a relevat ca frecventa deceselor prin tuberculoza in spitale si la domiciliu, de asemenea, difera.
Astfel, In vreme ce la barabati ea este aproximativ egald, la femei decesele in spitale sunt mai frecven-
te decat la domiciliu de 1,3 ori si mai rare in alte locuri decat la barbati, de asemenea, de 1,3 ori. Adi-
ca, persoanele de sex feminin decedeaza prin tuberculoza mai frecvent in spitale decat la domiciliu.

Mortalitatea prin tuberculoza si complicatiile ei a fost confirmata prin expertiza morfopatologi-
ca la 928 de cazuri, constituind 61,3% (87,7% 1n 1985-1986). Astfel, frecventa necropsiei la decesele
prin tuberculoza 1n ultimii 20 de ani a scazut cu 26,4% (de 1,4 ori) in fond pe motiv de scadere sem-
nificativa a ratei necropsiei in institutiile spitalicesti si a numarului impunator de decese la domiciliu
(45,5%), la care, de asemenea, deseori nu se face expertiza morfopatologica.

Pe sexe, mortalitatea prin tuberculozad difera semnificativ, fiind mai inalta la barbati: raportul
b/f constituie 6,8/1,0 (3,3/1,0 1n anii 1985-1986). Comparativ cu prioada de 30 de ani, se releva o
crestere a raportului barbati/femei in favoarea barbatilor de la 3,0/1,0 in anul 1975 pana la 6,8/1,0 in
2004-2005 (de 2,2 ori).

Mortalitatea pe anotimpuri s-a dovedit a fi mai inaltd iarna si primavara la ambele sexe (respec-
tiv 32,3% si 25,5%), cu o accentuare nesemnificativa la barbati iarna (33,3%) si la femei primavara
(26,9%).

In repartizarea pe grupe de varsti s-a relevat cresterea coeficientului de mortalitate de la grupa
de varsta de 31-40 de ani (19,5%) si varful curbei se afld la grupa de varsta de 41-50 de ani (35,5%),
usor scazand la grupa de varsta de 51-65 de ani (30,5%). De remarcat faptul cd mortalitatea prin
tuberculoza este la fel joasa in grupele de varsta de 21-30 de ani (tineretea) si peste 65 de ani (batra-
netea) (respectiv, 6,9% si 6,4%), Insa la femei acest indicator este relativ mai inalt decat la barbati
(respectiv, 10,6% vs 6,4% si 9,7% vs 5,9%). In perioada pubertitii nu s-au inregistrat decese prin
tuberculoza, iar la varsta de 0-1 ani mortalitatea prin tuberculoza constituie 0,3%.

Astfel, majoritatea deceselor prin tuberculoza se produc in perioada de varsta apta pentru munca
—31-65 de ani (85,6%), insa la barbati ca si la femei varful curbei mortalitatii se afla la grupa de varsta
de 41-50 de ani (respectiv, 36,3% si 30,0%).

Majoritatea deceselor este determinatd de localizarea respiratorie a tuberculozei (97,8%) si mult
mai rar de localizarea extrarespiratorie si de sechelele de tuberculoza (2,2%). Ponderea deceselor prin
tuberculoza extrarespiratorie este de 0,98%_(2,7%_ in anii 1995-1996).

Pe perioadele comparate se constata cresterea ponderii tuberculozei pulmonare drept cauza a
decesului de la 87,2% in anii 1985-1986 pana la 97,8% 1n 2004-2005 si scaderea frecventei decesu-
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lui prin tuberculoza extrarespiratorie de la 9,8% in anii 1985-1986 péana la 2,08% in 1995-1996 si la
1,05% 1n 2004-2005 (tab.1).

Pe formele clinice ponderea cea mai 1naltd ii revine tuberculozei fibrocavitare (41,7%), urmata
de tuberculoza infiltrativa (34,7%) si diseminatd (21,2%). De mentionat faptul ca la decesele prin
tuberculoza pulmonara infiltrativa si diseminata distructia constituie 30,3%. Eliminarea de bacili din
totalul de decese prin tuberculoza a fost prezenta la 57,3% de bolnavi, iar in decesele bolnavilor de
tuberculoza prin alte boli si cauze la 46,5%.

Ponderea tuberculozei pulmonare drept cauza a decesului difera in functie de caracterul evolu-
tiei. Mai frecvent cauza decesului este nu tuberculoza cronica (41,7%; 39,2% — in anii1985-1986),
ci formele cu evolutie acuta (56,1%; 48,0% — in 1985-1986). Cu toate acestea pe perioade se releva
o crestere usoara (de la 39,2% 1n 1985-1986 pana la 41,7% in 2004-2005) a ponderii tuberculozei
cronice, in fond, pe contul scaderii ponderii tuberculozei primare drept cauza a decesului (de la 2,5%
in anii 1985-1986 pana la 0,2% in 2004-2005).

Tabelul 1
Forma clinica a tuberculozei pe perioade (adc/%)
Forma\ani 1985-1986 1995-1996 2004-2005 In total
I. |Tuberculoza pulmonara: 485 /87,2 918 /95,7 1481/97.8 2884/95,2
complex primar 14/2,5 4/04 3/0,2 21
diseminata 124 /222 181/18,8 321/21,2 626
infiltrativa 129/23,2 349 /36,3 526 /34,7 1004
fibrocavitara 218/39,2 384 /40,0 631/41,7 1233
II. | Tuberculoza extrarespiratorie: 55/9.8 20/2,08 16 /1,05 91/3,0
empiem pleural 24 /4,3 7/0,7 31
a sistemului nervos central 7/1.2 - 4/0,3 11
osteoarticulara 8/1,4 3/0,3 2/0,1 13
urogenitala 9/1,6 5/0,5 4/0,3 18
a aparatului digestiv 2/0,3 2/0,2 6/0,4 10
limfoganglionara 5/0,8 3/03 - 8
I1I. | Sechele de tuberculoza 16/2,8 21/2,1 16 /1,05 53/1,7
In total 556 959 1513 3028

Pe formele clinice ale tuberculozei extrarespiratorii drept cauza a decesului se releva scade-
rea frecventei deceselor in total si mai semnificativ prin tuberculoza ostearticulard (de la 1,4% 1n
aniil985-1986 pana la 0,1% in 2004-2005) si urogenitala (de la 1,6% in anii1985-1986 pana la 0,5%
in 1995-1996 si 0,3% 1n 2004-2005).

De remarcat faptul ca din totalul de decese (1513) este destul de inalta ponderea tuberculozei
drept cauza a decesului depistata post-mortem (15,2%), desi in perioadele de referintd (aniil985-
1986 — 7,7%; 1995-1996 — 6,4%) ponderea acestor cazuri era aproape de doud ori mai joasa.

In structura clinico-morfologica a tuberculozei depistate post-mortem predomina tuberculoza
pulmonara infiltrativa (58,5%). Tuberculoza fibrocavitara nediagnosticata intravital constituie 9,8%
din totalul de decese prin aceasta forma, tuberculoza infiltrativa — 26,6% si cea diseminata — 11,6%.
La 2/3 de cazuri tuberculoza a fost depistata de medicina legala si la 1/3 prin expertiza morfopatolo-
gicd. Din totalul deceselor prin intoxicatia tuberculoasa tuberculoza depistata post-mortem la barbati
si femei este la acelasi nivel (cate 15,2%). In aceastd grupa pe sexe raportul barbati/femei constituie
6,7/1,0. Pe grupe de varsta varful curbei este situat la perioadele de 41-50 de ani si 51-65 de ani la
barbati (cate 33,9%) si la grupa de varsta de 41-50 de ani la femei (44,0%). Nu a fost inregistrat nici
un caz de deces prin tuberculoza extrarespiratorie depistatd post-mortem.

Din totalul de decese prin tuberculoza si sechele de tuberculoza (1513 cazuri), la 291 de decese
(19,2%; 15,1% in anii1995-1996) tuberculoza s-a depistat tardiv (cand decesul s-a instalat pana la un
an de la depistarea tuberculozei). In decesele prin tuberculozi depistata tardiv pe sexe raportul bar-
bati/femei este in favoarea barbatilor (4,7/1,0), totodata, pe grupe de varsta la barbati, ca si la femei,
piscul curbei este situat aproximativ la aceeasi perioada — 41-50 de ani (respectiv, 8,1% si 8,8%) in
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raport cu totalul de decese prin tuberculoza. De remarcat faptul ca tuberculoza depistata tardiv predo-
mina la grupa de varsta de 0-12 ani — 75,2% din totalul de decese la aceasta categorie de tuberculoza
si constituie doar 0,4% din totalul de decese prin tuberculoza (1513).

In structura tuberculozei drept cauza a decesului, depistata tardiv, predomina tuberculoza pul-
monara (98,1%), tuberculozei extrarespiratorii revenindu-i 1,9%. Pe formele clinice predomina tu-
berculoza infiltrativa (44,1%), urmatd de tuberculoza diseminatd (36,2), iar tuberculoza pulmonara
fibro-cavitara diagnosticati tardiv constituie 20,0%. In cazurile de depistare tardiva a tuberculozei
67,9% erau intravital eliminatori de bacili, care din totalul de decese bacilifere constituie 22,3%.

Concluzii

1. In ultimii 20 de ani mortalitatea prin tuberculoza si complicatiile ei a crescut de 3,5 ori si a
revenit la nivelul anului 1965 (19,1%,,, vs 18,0%,).

2. Mortalitatea prin tuberculoza si complicatiile ei in ultimii 10 ani a crescut la domiciliu si in
alte locuri cu 15,7% in detrimentul frecventei decesului in institutii curative.

3. Mortalitatea determinata de localizarea respiratorie a tuberculozei este net mai inalta (97,8%)
decat cea datorata localizarilor extrarespiratorii ale bolii si sechelelor de tuberculoza, ponderea ulti-
melor scazand in ultimii 10 ani de 3,2 ori.

4. Decesele prin tuberculoza in majoritatea cazurilor (85,7%) se produc la grupa de varsta de
31-65 de ani (maturitatea), varful curbei mortalitatii la ambele sexe fiind situat la grupa de varsta de
41-50 de ani.

5.La 15,5% de cazuri tuberculoza drept cauza a decesului a fost depistata post-mortem si 19,2%
de decese s-au produs pana la un an de la depistarea tuberculozei. Frecventa depistarii tuberculozei
post-mortem a crescut In ultimii 20 de ani de 2,1 ori si tardiv (in termen de pana la un an de observare
dispensariald) a scazut de 1,4 ori.
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Rezumat

Din datele existente asupra mortalitdtii s-au analizat anumite particularitati ale acesteia in anii
2004-2005. Astfel, mortalitatea prin tuberculoza si complicatiile ei, constituind 19,1%,,,, a crescut
in ultimii 20 de ani de 4,1 ori si a revenit la nivelul anului 1965 (18,0%, ). Mortalitatea determinata
de localizarea respiratorie a tuberculozei este mult mai inalta (97,8%) decat cea datorata localizarilor
extrarespiratorii ale bolii si sechelelor de tuberculoza (2,1%). Ponderea deceselor prin tuberculoza
extrarespiratorie s-a redus in ultimii 10 ani de 3,2 ori. Majoritatea deceselor prin tuberculoza se
produc in perioada de varstd de 31-65 de ani (85,7%). Varful curbei mortalitatii la barbati, ca si la
femei,este situat la grupa de varsta de 41-50 de ani. La 15,2% de decese tuberculoza drept cauza a
decesului a fost depistatd post-mortem, la 19,2% de decese — tardiv (in termen de pand la un an de
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evidenta dispensariald). Frecventa depistarii tuberculozei post-mortem a crescut in ultimii 10 ani de
2,1 ori si a depistarii tardive a scazut de 1,4 ori.

Summary

From the existent data about the mortality there were analized specific particularities of these in
2005. So, the mortality through tuberculosis and its complications has raised in the last 20 years 4,1
times and reached the level of the 1965 year (18,0%). The mortality determined by the respiratory
localization of the tuberculosis is much bigger (98,0%) than the one determined by the extrarespiratory
localization of the disease and the tuberculosis *sechele* (2.0%). The weight of the deaths through
extrarespiratory tuberculosis diminished in the last 10 years by 3.2 times. The majority of the deaths
through tuberculosis are produced in the period of 35-65 years (85,7%). The peak of the mortality
curbe at men is the same as at women and is situated at the group of people at the age of 41-50 years.
At 15,5% death the tuberculosis as a main cause of the death was depistated postmortem, at 19,2%
death the tuberculosis was depistated bilated (in a period of a year of evidence dispenserial). The
frequency of the tuberculosis depistation postmortem has raised in the last 10 years 2,4 times and
bilated depistation diminuted 1,3 times.

MODIFICARILE ACTIVITATII FUNCTIONALE A LIMFOCITELOR
SI NEUTROFILELOR SUB INFLUENTA PREPARATULUI BIOR LA
BOLNAVII CU TUBERCULOZA PULMONARA

Serghei Ghinda', dr. h. in medicina, prof. cercet., Valeriu Rudic?, academician,
Tatiana Chiriac’, dr. in biologie, , Valentina Chirosca', dr. in biologie, conf. cercet.,
Elena Privalov', dr. in biologie, conf. cercet., Elena Tudor', dr. in medicina, conf.
cercet., Albina Brumaru', cercet. stiint., Victoria Darii', dr. in biologie, Genadie Fala',
medic, Mariana Popa', doctorand, Zinaida Luchian', medic, IMSP Institutul de
Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc™!, Instututul de Microbiologie al ASM?

Printre substantele bioactive pe care le contin sursele vegetale sau extrasele din acestea un rol
valoros in reglarea parametrilor imunologici deteriorati in caz de tuberculoza il au aminoacizii n
stare libera sau inclusi in peptide ori proteine. Studierea tratamentului complex al tuberculozei expe-
rimentale la soareci a demonstrat majorarea unui sir de aminoacizi (cisteina, acidul glutamic, gluta-
mina) in leucocite i plasma sangvind, a continutului de limfocite T, micsorarea nivelului de celule
0, influentand evolutia tuberculozei spre descendenta prin stimularea functiilor sistemului imun si a
sintezei glutationului [9].

Un rol important in reglarea sistemului imun este atribuit si microelementelor, printre care este
si zincul, drept sursd a cdruia pot servi complexele bioactive ale lui obtinute din materii vegetale.
Populatia subregiunilor cu continut scazut de zinc in mediul inconjurator este supusa carentei acestui
bioelement 1n serul sangvin si in limfocitele sangelui periferic, precum si schimbarilor in activitatea
functionala a limfocitelor in reactia de transformare blastica a limfocitelor cu fitohemaglutinina. Su-
plimentarea zincului Tn mediul de culturd al limfocitelor duce la restabilirea activitatii lor functionale
in reactia data [10].

Utilizata 1n alimentatie pe parcursul existentei civilizatiei umane drept una din sursele principale
de proteind cu valoare deplind (prin continutul aminoacizilor esentiali si gradul inalt de asimilare),
spirulina a devenit una din cele mai solicitate cianobacterii la momentul actual si este un obiect in-
contestabil al cercetarilor biotehnologice si biomedicale din ultimile decenii. Aceasta se explica prin
faptul ca dupa continutul biochimic al biomasei, ea nu are analogi printre obiectele biotehnologice de
origine vegetald utilizate In obtinerea preparatelor si a substantelor biologic active studiate pana in
prezent [11; 1; 4].
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Preparatul BioR este un complex de principii bioactive reprezentat prin circa 26% aminoacizi,
din care aproximativ 9% fac parte din fractia aminoacizilor liberi si circa 17% sunt inclusi in fractia
oligopeptidelor (pana la 10 kDa). Fractia aminoacizilor liberi este reprezentata prin circa 2% amino-
acizi esentiali aproximativ 7% nonesentiali. Fractia peptidica contine 13% aminoacizi nonesentiali si
circa 4% esentiali (fig. 1).

BioR
/ \»
| Aminoacizi liberi — 9% ] | oticopeptide (pana 1a 10 kDa) — 17% |
Esengiali — 2% Esenriali — 4%
Nonesenyiali — 7% Nonesenyiali - 13%
Imunoactivi — 7,4% Imunoactivi — 13,9%
Glucide: cel mult 8-10 % Macro- si microelemente, anioni:
Apa: cel mult 18-24 % cel mult 1260 mg%

Figura 1. Componenta preparatului BioR

Componenta imunoactiva a preparatului elaborat reprezentatd prin circa 82% din continutul to-
tal al aminoacizilor imunoactivi - glicina, valina, alanina, acidul glutamic, acidul asparagic, serina si
treonina, triptofanul, arginina si cisteina, deruleaza perspectiva valorificarii lui in calitate de remediu
imunocorector in profilaxia si tratamentul complex al tuberculozei pulmonare si al unor maladii aso-

.....

Materiale si metode. La 20 de bolnavi de tuberculoza pulmonara de sex si varsta diferite, cu
diverse forme de tuberculoza pulmonara, si la 50 de persoane sanatoase (grupa de control):

e s-astudiat reactia de transformare blastica a limfocitelor cu fitohemaglutunind (PHA) pentru
a caracteriza activitatea functionala a limfocitelor [7];

e s-a determinat activitatea functionald a neutrofilelor in testul cu NBT. Pentru aprecierea
activitatii functionale a neutrofilelor (AFN) in testul cu tetrazoliunitroblue (NBT) s-a utilizat metoda
modificata de S.Ghinda si colab.;

e continutul fosfatazei alcaline a neutrofilelor s-a determinat (metoda nefelometrica) prin in-
termediul /mmunochemistry Systems ICS Analyzer II al firmei BECKMAN (USA), utilizand seturile
aceleiasi firme si in procedura recomandata de instructiunea atagata.

Schema prescrierii preparatului. Tratamentul complex al tuberculozei pulmonare, incluzand
preparatul BioR 5,0 mg, capsule si preparatele antituberculoase, a fost prescris dupa stabilirea dia-
gnozei. Preparatul BioR 5,0 mg, capsule s-a administrat cate o capsuld inainte de masa de doua ori in
zi (dimineata si seara), timp de 20 de zile la un curs. Investigatiile s-au efectuat utilizand preparatul
BioR 5,0 mg, capsule, obtinut in baza certificatului de inregistrare nr. 6840 din 22.04.2003.

Pentru procesarea statisticd a materialelor am utilizat metode operante de evaluare statistica,
inclusiv criteriul Student si programul computerizat Windows 2000.

Rezultate si discutii. La internare activitatea functionala a limfocitelor (diagrama 1) dupa da-
tele testului de transformare blastica a limfocitelor cu PHA la bolnavi este mai diminuata decat la
persoanele sandtoase. Dupa primul curs de tratament cu preparatul BioR activitatea functionala a
limfocitelor a crescut considerabil (t = 2,89 si p<0,01), dupa al doilea si al treilea curs de tratament
cu preparatul BioR, indicii TTBL au fost i mai pronuntati, iar nivelul autenticitatii fiind $i mai mare
(t=5,22, p < 0,001 corespunzator t =6,16, p < 0,001), nsa chiar si dupa al treilea curs de tratament
indicii TTBL la bolnavi au fost mai diminuati fata de cei ai persoanelor sdnatoase.
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Diagrama 1. Dinamicul TTBL
Notd: S — sanatosi,
In. 1,2, 3,4 —investigarea 1, 2, 3, 4

Aceste rezultate pot fi legate de hormonul timusului — timulin, care este necesar limfocitelor T si
care este dependent de continutul de Zn, de aceea carenta microelementului dat influenteaza negativ
asupra proliferarii limfocitelor T. Se presupune ca zincul are rol fermentativ in procesul de dividere
celulara si de sinteza ADN [8].

Luand in considerare aceste date, este deja necesara obtinerea unui nou preparat in baza proce-
sului biotehnologic de obtinere a preparatului BioR, insa cu un continut mai sporit de zinc, deoarece
continutul zincului din componenta preparatului BioR nu este suficient pentru corectia dereglarilor
pronuntate ale procesului proliferativ al limfocitelor T la tuberculoza pulmonara, cu toate ca schim-
barile au fost autentice.

Studierea activitatii functionale a neutrofilelor in testul NBT reflecta alt tablou (diagrama 2).
La internare activitatea functionala a neutrofilelor la bolnavi este mai micsoratd decat cea a persoa-
nelor sdnatoase. Dupd doud serii de tratament, activitatea functionald a neutrofilelor a sporit con-
siderabil (t = 5,98 si p < 0,001), depdsind nivelul activitatii celor sdnatosi. Dupa trei serii de trata-
ment, se releva cresterea prolongata a activitatii functionale a neutrofilelor (t =6,99 si p < 0,001).

50 0,25
45 -
40 T 0.2
351 |
304 o 40,15
25
20 - 40,1
15 | —m—FAl
10 4~ —e—NBT 0,08

5 | [T RBT

0 : ‘ ‘ ‘ 0

S In.1 In.2 In.3 In. 4

Diagrama 2. Dinamica testului NBT si a fosfatazei alcaline
Notd: S — sanatosi,
In. 1,2, 3,4 —investigarea 1, 2, 3, 4
Fal — fosfataza alcaline NBT — testul NBT

Continutul fosfatazei alcaline a neutrofilelor pana la tratament (diagrama 2), de asemenea, a fost
mai scazut comparativ cu cel al fosfatazei persoanelor sanatoase. Deja dupa prima serie de tratament
au avut loc schimbari esentiale ale continutului de FA pana la nivelul celor sandtosi (t = 2,6 si p <
0,05). Dupa a doua si a treia serii de tratament, se releva o crestere continud a continutului de fosfa-
taza alcalina (t = 3,87, p < 0,001 si corespunzator t = 3,8, p <0,001).

Este stiut faptul ca molecula de fosfataza alcalina din ficatul omului contine 3-4 atomi de zinc
[5]. Capacitatea sporita a leucocitelor de a lega zincul este rezulatul prezentei fosfatazelor in compo-
nenta lor [2]. In cazul dat, anume din cauza capacititii inalte a leucocitelor de a lega zincul este sufi-
cienta acea concentratie de zinc pe care o contine preparatul BioR, deoarece el asigura normalizarea
indicilor modificati ai activitatii functionale a neutrofilelor. Studiile legate de corelarea sistemului
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fermentativ al celulei imune cu continutul de microelemente permite a obtine imunomodulatori cu
actiune-tinta.

Concluzii

Studiile au ardtat cd majoritatea parametrilor reactivitatii imunologice si rezistentei naturale
s-au schimbat autentic sub actiunea preparatului BioR. Un rol mai benefic in imunocorectia rezisten-
tei naturale a organismului preparatul BioR il are in corectia functiilor fagocitare ale celulelor. Insa
aceste rezultate nu-i exclud din administrarea lui pentru corectia celorlalti parametri ai reactivitatii
imunologice a organismului.

Actiunea preparatului BioR asupra limfocitelor si neutrofilelor depinde de activitatea functiona-
1 initiald a lor. In cazul indicilor initiali redusi BioR actioneazi imunostimulativ, daci acesti indici
la Tnceput sunt mariti, atunci preparatul actioneaza imunosupresiv si in cazul in care valorile initiale
sunt n limitele normei, preparatul nu are actiune imunomodulatoare.

Preparatele cu astfel de proprietdti de actiune asupra neutrofilelor sunt atribuite la grupa imuno-
modulatorilor de origine vegetala (adaptogene).
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Rezumat
Au fost examinati 20 de bolnavi de sex si de varsta diferite, cu diverse forme de tuberculoza pul-
monara si 50 de persoane sandtoase (grupa de control), la care au fost studiatd actiunea preparatului
BioR asupra activitatii functionale a limfocitelor si neutrofilelor. Astfel de mecanism imunomodula-
tiv de actiune, cand scad indicii mariti, cresc indicii scazuti si fard actiune asupra indicilor situati in
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limitele normei, este caracteristic pentru imunomodulatorii din grupul adaptogenelor, ceea ce permite
a atribui preparatul BioR la grupul imunomodulatorilor de origine vegetala (adaptogene).

Summary
There was examined 20 patients of different age, both male and female sex with diverse forms
of pulmonary tuberculosis and 50 healthy persons (control group), where means that preparation
BioR has both on the functional activity of lymphocytes and neutrophiles. As a result, such a
mechanism of action on the changed parameters of immunological reactivity is characteristic for
immunomodulators from the adaptogens group that permits to classificate the preparation BioR to the
group of immunomodulators of vegetal origin (adaptogens).

PNEUMONIILE CU AGENTI ATIPICI - CORELATII CLINICO-
RADIOLOGICE

Victor Botnaru, dr. h. 1n medicind, prof. univ.,
Doina Rusu, asist. univ., Alexandru Corliteanu, asist. univ.,
USMF ,Nicolae Testemitanu”

La evaluarea cazurilor de pneumonie comunitard (PC) deseori se evidentiaza un grup de pa-
cienti, de regula, tineri, la care boala se caracterizeaza prin expectoratii minime, iar agentul patogen
nu este evidentiat prin bacterioscopie sau sputoculturd. Debutul bolii este, de obicei, subacut, iar
tabloul radiologic indicd infiltratie predominant de tip interstitial. Febra si leucocitoza periferica sunt
neinsemnate sau lipsesc. Aceste pneumonii conventional au fost denumite atipice inca in anii *40 ai
secolului trecut, pentru a accentua evolutia deosebitd de pneumonia provocata de pneumococi. Mai
tarziu au fost descoperiti agentii etiologici ai acestor pneumonii “atipice” Mycoplasma pneumoniae
(1961), Chlamydophila pneumoniae (1986) si Legionella pneumophilla (1976).

In ultimul deceniu, cand s-a imbunatatit diagnosticul etiologic al pneumoniei si incep sa fie
cunoscuti mai bine factorii ce determind manifestarile clinice, termenul pneumonie atipica a pierdut
semnificatia clinicd. In plus, a fost demonstrat ca si unele cazuri de pneumonie pneumococici pot
evolua cu simptomatologie atipica [1]. Expertii In domeniu (British Thoracic Society si American
Thoracic Society) recomanda abandonarea termenului pneumonie atipica si utilizarea celui de agenti
atipici.

Scopul studiului a fost analiza particularitatilor clinice si radiologice ale PC prin agenti atipici
si comparatia cu cele ale pneumoniei ,,tipice” (prin pneumococ).

Materiale si metode. Lotul de studiu a inclus 114 pacienti cu pneumonie comunitara spitalizati
in sectia pneumologie a SCM ,,Sf. Arhanghel Mihail”. Stabilirea diagnosticului etiologic al PC s-a
realizat prin examenul microbiologic standard al sputei, hemoculturi si teste ELISA pentru aprecierea
IgM catre agentii atipici (M.pneumoniae, C.pneumoniae, Legionella pn.).

In conformitate cu criteriile propuse de Barlett in anul 1995 [1] etiologia a fost considerata de-
finitiva (in caz de depistare a diplococului Gram-pozitiv la bacterioscopia sputei si/sau a pneumoco-
cului in sputoculturd) sau foarte probabila (in cazul probelor valide de sputa cu rezultate pozitive ale
sputoculturii, titru crescut al IgM catre C.pneumoniae, M. pneumoniae si Legionella pn.).

Rezultate. Diagnosticul etiologic microbiologic a fost stabilit la 67/114 (59 %) pacienti, fiind
definitiv In 12 cazuri i prezumptiv in 55 de cazuri, iar la ceilalti 41 % pacienti nu s-a reusit identifi-
carea agentului patogen. Cei mai frecventi agenti patogeni au fost C.pneumoniae, M. pneumoniae si
Legionella pn. (cu incidenta 17% fiecare) si S.pneumoniae (12%). Pneumonia cu factorul etiologic
stabilit in majoritatea cazurilor a fost cauzata de un singur microorganism - la 52/67 (78%) de paci-
enti. In celelalte 22% cazuri au fost depistate infectii mixte. In continuare am precautat doar cazurile
de PC prin pneumococ (monopatogen) si PC prin atipici (care nu au fost asociati cu bacterii).

Analizand evolutia bolii la 17 pacienti (8 PC prin clamidii, 8 PC prin micoplasma, 1 PC prin
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asocierea acestora), am decelat doar o diferentd de varsta a pacientilor cu PC prin acesti patogeni:
varsta medie a pacientilor cu PC prin M.pneumoniae a constituit 30,1 £ 12,2 ani, fiind semnificativ (p
< 0,01) mai mica fata de varsta pacientilor cu PC prin C.pneumoniae — 47,7 + 9,9 ani. Date sugestive
pentru miniepidemii (infectii respiratorii acute in familie, In colectivul de munca) au fost mentionate
doar de 12% (2/17) pacienti. Debutul PC prin micoplasme si clamidii a fost insidios in 47% (8/17)
cazuri: initial cu o stare gripala, cu astenie, tuse seaca, subfebrilitate si simptome de faringita. Uneori
aceste pneumonii s-au prezentat cu un tablou clinic clasic - debutul bolii acut cu junghi, febra inalta,
tuse seaca si sindrom de impregnare infectioasa important. Febra naltd (> 38C) a fost prezenta in
majoritatea cazurilor (11/17 pacienti). Astfel, putem conchide ca PC prin M.pneumoniae si C. pneu-
moniae nu se pot distinge in baza criteriilor clinice.

Tabelul 1
Caracteristica comparativa a PC prin pneumococ si prin agenti atipici
Caracteristici PCSP PCMPCP PCLP, LP+MP +CP
n=9 n=17 n=14
1 2 3 4
Varsta, ani 451 +21,7 37,8+ 13,9 43,5 +20,5
Tuse 9/9 16/17 14/14
t°C <38°C - 5/17* 4/14
Febrd (> 38° C) 9/9 11/17 10/14
t°C medie 39,1+0,8 384+1 38,5+0,7
Normalizarea t°C, ziua 3,8+29 4,7+59 5,5+ 8.8
Dispnee 9/9 16/17 14/14
Expectoratii 9/9 6/17* 9/14
Frisoane 7/9 7/17 6/14
Junghi toracic 8/9 8/17* 7/14
Cefalee 2/9 5/17 2/14
Stare de confuzie, delir - - 1/14
Artralgii si/sau mialgii 4/9 4/17 4/14
Voma 2/9 1/17 1/14
Oligurie/anurie 1/9 0/17 1/14
Submatitate/matitate 8/9 11/17 10/14
Suflu tubar 6/9 4/17* 1/14#
Diminuarea m. vezicular 3/9 10/17 8/14
Crepitatie/ r.subcrepitante 8/9 12/17 13/14
Raluri sibilante 3/9 13/17 * 12/14 +
FR > 22/min. 6/9 6/17 9/14
FCC > 100 /min. 2/9 5/17 2/14
TA <90/60 mm Hg 2/9 3/17 2/14
Leucocitoza > 12 x 10° 3/9 5/17 1/14
Leucocitoza medie 12,64 £ 10,35 8,6+4,1 72+27
Devierea formulei 9/9 12/17 9/14
leucocitare in stdnga
pana la mielocite 2/9 2/17 1/14
metamielocite
Nesegmentate, media 21,5+17,4 12,8+8,7 10,5+ 8,6
VSH medie 28,5+9,8 27,7£18,3 23,7+ 12,3
Infiltratie tip alveolar 8/9 6/17* 7/14
Infiltratie tip interstitial 1/9 11/17* 7/14
PC bilobard/ bilaterald 4/9 5/17 4/14
Epansament pleural 6/9 5/17 2/12 1
Cavitati 1/9 - -

Nota. PC SP — PC prin S. pneumoniae, PC MP CP - PC prin M. pneumoniae si C. pneumoniae, PC LP —
PC prin Legionella pn.; *- p (2-3)< 0,05; #- p (2-4)< 0,01, - p (2-4)<0,05
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Evolutia PC prin micoplasme si clamidii, de reguld, nu este grava: in studiul nostru in 71%
(12/17) cazuri a fost cu PC de gravitate medie. Deseori s-a semnalat sindromul bronhoobstructiv
(wheezing), obiectivizat si prin scaderea valorilor VEMS (cuprinse intre 40% si 70% din prezis) la
spirometrie.

Au fost inregistrate deosebiri ale semnelor radiologice in PC prin micoplasme si clamidii fata de
PC pneumococica: in PC cu atipici tabloul radiologic mai des este modest si se prezinta ca opacitate
interstitiala polisegmentara (65% cazuri), in 29% cazuri — bilaterald. Modificérile radiologice de tip
opacitati alveolare au fost observate mai rar, la 35% (6/17) pacienti, prezentandu-se ca pneumonii de
focar sau pneumonii polisegmentare (2/17). Paternul radiologic de diseminatie pulmonara bilaterala,
descris anterior ca unul din atributele pneumoniei ,,atipice”, a fost prezent intr-un caz de PC prin cla-
midie. Colectia lichidiand s-a intalnit la 30 % din pacienti (5/17) cu PC prin agenti atipici.

Rezolvarea radiologica a PC prin micoplasme si clamidii este lenta: astfel, dupa 14 zile de an-
tibioterapie, doar 31% bolnavi cu PC prin micoplasme si clamidii au radiograma normala (tab. 2), iar
dupd 4 saptamani de la initierea antibioterapiei resorbtia infiltratului pulmonar survine la majoritatea,
adica inca la 57% pacienti. Schimbarile reziduale (fibroza pulmonara, aderente pleurale) au fost ob-
servate la 30 % din acesti pacienti.

Particularitatile PC prin Legionella pn. au fost analizate la 14 pacienti, la 6 din ei fiind apreciata
asocierea legionelei cu alt agent atipic: cu micoplasma 1n 2/6 cazuri, cu clamidia in 3/6 cazuri sau cu
ambele in 1/6 cazuri. PC prin Legionella pn. au fost de o gravitate medie la 11/14 pacienti si severa
la 3/14 pacienti.

Desi PC prin Legionella pn. are manifestari clinice diferite, in majoritatea cazurilor aceasta se
aseamdnd cu cea pneumococica. Astfel, la 9/14 din pacientii cu PC prin Legionella pn. debutul bolii
a fost acut, cu tuse seacd, cu manifestarile sindromului de impregnare infectioasa cu febra inalta, cu
frisoane (6/14), dispnee. La ceilalti 5/12 pacienti simptomele bolii s-au instalat treptat, timp de 7-14
zile.

Sindromul cataral la debutul bolii a fost mentionat de 5/14 bolnavi cu pneumonia legionelozica.
Junghiul toracic era prezent la jumatate din pacienti. Sindromul bronhoobstructiv, la fel ca in pneu-
moniile prin micoplasme si clamidii, a fost decelat mai des decét in PC cu pneumococ. Din manifes-
tarile extrapulmonare observate pot fi mentionate cele gastrointestinale in 14% (2/14) cazuri, hepa-
tosplenomegalia 14% (2/14), intr-un caz cu majorarea de 3 ori a transaminazelor, disfunctii renale in
21%, cerebrale in 14% (2/14), cutanate in 7% (1/14) pacienti. Printre complicatiile acute observate la
acest grup de pacienti pot fi mentionate si insuficienta respiratorie acutd (21%), socul infectios-toxic
(7%), insuficienta renala acuta (7%).

Examenul fizic in PC prin legionela, de obicei, nu a furnizat date specifice: mult mai rar decat
in pneumonia pneumococica au fost inregistrate semnele de condensare pulmonara. Epansamentul
pleural a fost evidentiat mai rar (la 2 pacienti) decat in PC cu pneumococ si cele prin clamidii i mi-
coplasme (tab. I).

Radiologic PC prin legioneld se prezinta cu o afectare pulmonarda mult mai intinsd decat s-ar
fi putut presupune din rezultatele examenului obiectiv (in 29% cazuri afectarea a fost bilaterald). La
jumitate din pacienti au fost evidentiate consolidari alveolare de focar, multisegmentare. In alte 50%
cazuri opacitatea a fost de tip interstitial. Insi la o pacienta (cu PC prin legionela si micoplasma) cu
un tablou radiologic de opacitati interstitiale, CT pulmonar petrecut in acelasi timp a evidentiat con-
solidari alveolare multisegmentare mult mai intinse decat la radiografia pulmonara (fig. 7).

100



Figura 1. Examenul radiologic si CT in PC prin legionela si micoplasma.

A, B - radiografia toracica in incidentele PA si laterala stanga, a 11-a zi de la debutul bolii — bilateral in
campurile medii opacitati reticulonodulare, pe stanga infiltratia pulmonara implica preponderent segmentul
6. Hilurile sunt indurate, conturul drept al inimii este sters - semnul siluetei. C, D - CT pulmonar - in
segmentele 6-8 pe dreapta si 3-4, 6, 8 pe stanga infiltratie pneumonicad, cu bronhograma aericd.

Resorbtia radiologicd a infiltratelor pulmonare raméane cu mult in urma fata de ameliorarea sem-
nelor clinice. Astfel, progresarea radiologica a infiltratiei pulmonare la examenul repetat (dupa 10 zile
de antibioterapie) a fost observata la 3 pacienti, la care clinic a fost constatata o ameliorare vadita.
Peste 4-5 saptamani consolidarea pulmonara radiologicd a fost evidentiata la 4/14 pacienti (fab. 2).

Rata nalta de schimbari radiologice reziduale (indurari si aderente pleurale, pneumofibroza) a
fost semnalata atat la pacientii cu PC prin atipici, cat si la cei cu PC prin pneumococ: 50% in PC prin
legionela, 35% in PC prin micoplasme si clamidii si 33% in PC prin pneumococ

Tabelul 2
Evolutia tabloului radiologic al PC prin agenti atipici si prin pneumococ
Perioada Agentul Numdgrul | Infiltrat Consolidari | Consolidari Epansament
de etiologic cazurilor | resorbit alveolare |interstitiale pleural
timp al PC
S.pneumoniae 9 0 8 (89%) 1 (11%) 6 (67%)
Prima zi M.pneumoniae 17 0 6 (35%) 11 (65%) 5(29%)
(primul C.pneumoniae
COl’l'tl‘Ol ) Legionella pn. 14 0 7 (50%) 7 (50%) 2 (14%)
radiologic)
S.pneumoniae 9 4 (44%) 5 (56%) 0 2 (22%)
M.pneumoniae 17 7 (41%) 5 (56%) 5 (56%) 5 (56%)
10-14 zile C.pneumoniae
Legionella pn. 14 3 (21%) 6 (43%) 5 (36%) 2 (14%)
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S.pneumoniae 9 6 (67%) 3 (33%) 0 0
_ . .| Mpneumoniae 17 15 (88%) 1 (6%) 1 (6%) 2 (14%)
4-5 saptamani | C pneumoniae
Legionella pn. 14 10 (71%) 2 (14%) 2 (14%) 1 (7%)
S.pneumoniae 9 9 (100%) 0 0 0
M.pneumoniae 17 17 (100%) 0 0 0
2-3 luni C.pneumoniae
Legionella pn. 14 13 (93%) 1 (7%) 0 0
S.pneumoniae 9 0 0 0 0
) M pneumoniae 17 0 0
3-6 luni C.pneumoniae
Legionella pn. 14 14 (100%) 0 0 0

Discutii. In studiul nostru pneumoniile cu Chlamydophila pneumoniae si M.pneumoniae au
avut mai des o evolutie de gravitate medie, survenite la tineri, fapt care sustine ipotezele mai ,,vechi”
despre incidentele sporite ale micoplasmei si clamidiei la adultul tanar cu PC [1, 5, 6].

Legionella pn. este consideratd unul dintre cei mai importanti agenti etiologici ai PCS [1, 2, 5].
Rezultatele studiului au demonstrat ca la pacientii cu PC prin legionela au prevalat pneumoniile cu
evolutie de gravitate medie. Desi s-ar parea ca aceste concluzii vin in contradictie cu opiniile traditio-
nale, acelasi fapt este relatat i de alti cercetatori. Autorii unor ,,studii — perechi” (efectuate la interval
de ani) din Spania, Marea Britanie au raportat despre scaderea cu aproape jumatate (la 16% de la
30%) a ponderii legionelei 1n structura etiologica a PCS [5, 7, 8, 9]. De aceea consideram important
pentru clinicist sa cunoasca particularitatile atat locale, cat si curente ale schimbarilor paternului eti-
ologic al PC.

Radiologic PC prin atipici mai des se prezinti prin opacititi interstitiale, modeste. Insa com-
pararea manifestarilor radiologice: la radiografia pulmonara si cu tabloul imagistic din CT pulmonar
demonstreaza o implicare mult mai intinsa decat a fost presupusa initial, cu consolidari polisegmen-
tare, cu bronhograma aerica.

Resorbtia infiltratelor pulmonare (radiologic) in pneumoniile cu atipici rdmane cu mult in urma
fatd de ameliorarea semnelor clinice. Dintre toate pneumoniile comunitare, pneumonia cu legionela este
cu rezolvarea cea mai lenta (3-6 luni) si are cea mai inalta rata de schimbari reziduale radiologice.

Concluzii

Prezenta tusei productive, a junghiului toracic (si a pleureziei), a sindromului fizical de con-
densare pulmonara, aldturi de consolidarea alveolara la examenul radiologic, permite suspectarea PC
pneumococice. Consolidarea pulmonara de tip interstitial si manifestarile extrapulmonare sunt mai
caracteristice pentru pneumoniile prin agenti atipici. Manifestarile clinice si tabloul radiologic ale
pneumoniei comunitare nu pot fi recomandate drept criterii de incredere pentru stabilirea diagnosti-
cului etiologic.

Resorbtia infiltratelor pulmonare (radiologic) in pneumoniile cu atipici ramane cu mult in urma
fatd de ameliorarea semnelor clinice, rata de schimbari reziduale radiologice fiind importanta.
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Rezumat

Manifestarile clinice si radiologice nu sunt suficient de sensibile si specifice pentru a prezice eti-
ologia pneumoniei comunitare, dar de mentionat faptul cd M.pneumoniae si C.pneumoniae cauzeaza
pneumonii mai des la tineri. Legionella spp. cauzeaza PC de o severitate diferita (de la moderata pana
la severa, deseori cu evolutie progresiva). Rezolvarea radiologica a PC cu germeni atipici survine mai
lent, cea ce frecvent necesita diagnosticul diferentiat cu tbc pulmonara sau cancer pulmonar.

Summary
Clinical and radiological findings are no sufficiently sensible and specifical for prediction of
the aethiology of community-aquired pneumonia. But is necessary to mentioned that M.pneumoniae
and C.pneumoniae frequently cause pneumonia at the young people. Legionella spp. provokes
community-aquired pneumonia with different grade of severity (from moderate to severe, frecvently
with progressive evolution). Radiological resolution of community-aquired pneumonia with atypical
agents is slowly, and needs diferential diagnosis with tuberculosis and lung cancer.

INVESTIGATIE COMPARATIVA A PREPARATELOR BIOR SI
PIMI-STIMULIN-3 ASUPRA ACTIVITATII FUNCTIONALE A
NEUTROFILELOR LA BOLNAVII CU TUBERCULOZA PULMONARA

Albina Brumaru, cercet. stiint., IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Numarul mare de variante de defecte ale functiei imunitare duce inevitabil la rezistentd scazuta
fatd de maladiile infectioase. Reducerea fortelor de protectie (defectele fagocitozei, imunitatii celula-
re si umorale) ale organismului provoaca modificari in reactia acestuia la preparatele antimicrobiene,
problema data fiind una dintre cele mai complicate si complexe probleme ale medicinei clinice con-
temporane [5].

Astfel, un loc important in terapia complexa contemporana a tuberculozei este atribuit prepara-
telor imunotrope cu rol de stimulare a fortelor de protectie a organismului si de normalizare a statu-
sului imunitar modificat al bolnavilor [3, 2].

Scopul studiului consta in investigatiile comparative ale actiunii preparatelor BioR si PIMI-
stimulin-3 asupra activitatii functionale a neutrofilelor la bolnavii cu tuberculoza pulmonara.

Materiale si metode. Procedeul de imunocorectie a rezistentei naturale a organismului include
utilizarea in tratamentul complex al tuberculozei pulmonare a preparatului BioR 5mg capsule, admi-
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nistrat cate 1 capsuld inainte de masa de 2 ori pe zi (dimineata si seara) timp de 20 de zile. Pentru stu-
diul comparat al actiunii preparatelor BioR, Smg capsule si PIMI-stimulin-3 asupra activitatii neutro-
filelor au fost selectate perechi de bolnavi, identice dupa sex, varsta, diagnoza stabilita si tratamentul
aplicat. Astfel, bolnavii inclusi In studiu conventional au constituit grupurile: de baza (33 de bolnavi)
— tratament cu preparate antituberculoase si BioR 5mg capsule; martor (33 de bolnavi) — tratament
cu preparate antituberculoase si PIMI-stimulin- 3. Pentru aprecierea activitatii functionale a neutro-
filelor in testul cu NBT s-a montat in varianta modificatd de S.Ghinda et., [1]. Pentru determinarea
continutul si activitatii de celule fagocitare s-a practicat indexul fagocitar si numarul fagocitar [4].
Rezultate si discutii. La internare (fab. 1) activitatea functionala a neutrofilelor in toate grupu-
rile a fost aproximativ egald. Dupa tratament, activitatea functionala a neutrofilelor in toate grupurile
s-a majorat, mai concludente au fost rezultatele pentru bolnavii care au primit BioR Smg capsule (t
=2,59, p < 0,05). Rezultatele testului NBT cu incarcaturd in acest grup de bolnavi demonstreaza un
indice al imunocorectiei (IIC) mai inalt decat la bolnavii care au primit PIMI-stimulin-3 (1,35+0,05
si 1,20+0,05, corespunzator, p<0,05). Dupa tratament, la indicii activitatii functionale inalte a neutro-
filelor, pentru bolnavii care au primit BioR 5mg capsule, in comparatie cu cei carora li sa administrat
PIMI-stimulin-3, IIC s-a micsorat concludent (t =4,00, p < 0,001).
Tabelul 1

Analiza indicilor testului-NBT (in mg/2x10° celule) la grupurile de bolnavi pana
si dupa tratament

Grupurile de bolnavi
Indicii Sanatosi De baza (n-33) Martor (n-33)
(n-60)
BioR 5mg capsule PIMI-stimulin-3
pand | dupa pand dupd
NBT 0,04£0,002 | 0,032+0,003 | 0,068+0,014+ 0,035+0,004 | 0,047£0,005
NBT cu incarcatura 0,04240,003 0,073+0,017 0,039+0,003 | 0,048+0,004
1c 1,3540,05 1,0940,04+ 1,2+0,05m 1,07£0,05

Nota: Diferenta statistic autentica dintre : * — indicii analizati pana si dupa tratament;
m — indicii analizati dintre grupruri.

Pentru a stabili actiunea preparatelor asupra capacitatii fagocitare a neutrofilelor la bolnavii
investigati a fost studiat numarul fagocitar (NF). La internare numarul fagocitar al neutrofilelor in
toate grupurile a fost acelasi si veridic nu s-a deosebit (tab. 2). Dupa tratament, numarul fagocitar s-a
majorat in toate grupurile, mai concludent insa acest proces a fost pentru bolnavii care au primit BioR
Smg capsule (t=3,10, p <0,01). Rezultatele privind NF cu incarcatura au relevat un indice al imuno-
corectiei mai inalt pentru grupul de bolnavi care au administrat BioR 5mg capsule fata de rezultatele

Tabelul 2
Analiza indicilor numarului fagocitar (%)
la grupurile de bolnavi pana si dupa tratament
Grupurile de bolnavi
Indicii Sanatosi De bazi (n-33) Martor (n-33)
(n-60) BioR 5mg capsule PIMI-stimulin-3
pana dupa pana dupd
NF 76,9+0,86 81,3+1,51 87,8+1,48: 77,8£2,40 83,5+2,25
NF cu incarcatura 88,8+1,31 85,3+1,31 81,0+2,02m 82,3+1,66
IC 1,10£0,01 0,98+0,02+* 1,05£0,02m 0,99+0,02+*

Nota. Diferenta statistic autentica dintre : * — indicii analizati pana si dupa tratament;
m — indicii analizati dintre grupuri.
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din grupul bolnavilor care au primit PIMI-stimulin-3 (1,10+£0,01 si 1,05+0,02, corespunzator, p <
0,05). Dupa tratament, la un numar fagocitar inalt, indicele imunocorectiei in toate grupurile s-a mic-
sorat, insa 1n grupul de bolnavi care au primit BioR 5mg capsule, atat gradul de micsorare a acestui
indice, cat si gradul de autenticitate dintre deosebiri a fost mai clar definit (corespunzator, t = 5,54, p
<0,001 si t=2,34, p <0,05), ceea ce demonstreaza o actiune imunocorectoare mai bine exprimata a
preparatului BioR 5mg capsule asupra numarului fagocitar al neutrofilelor decat cea a preparatului in
comparatie - PIMI-stimulin-3.

Indicele fagocitar care demonstreaza activitatea fagocitara a neutrofilelor in toate grupurile la
internare nu s-a deosibet (zab. 3). Dupa tratament, acest indice in toate grupurile s-a majorat, insa
pentru bolnavii care au primit BioR 5mg capsule aceasta majorare a fost mai semnificativa (t = 2,00,
p < 0,05). Rezultatele IF cu incarcatura releva un indice al imunocorectiei mai inalt la bolnavii care
au administrat BioR 5mg capsule, in comparatie cu cei care au primit PIMI-stimulin-3 (1,1440,03 si
1,04+0,04), insa aceste diferente statistic nu sunt autentice.

Tabelul 3
Analiza parametrilor indicelui fagocitar (in num. convent.)

la grupurile de bolnavi pana si dupa tratament

Grupurile de bolnavi
Sandtosi De bazi (n-33) Martor (n-33)
Parametrii (n-60) BioRS" 5mg capsule PIMI-stimulin-3
piand dupa pand dupa
IF 4,61£0,17 5,57£0,28 6,42+0,33* 5,97£0,51 6,56+0,42
IF cu incarcatura 6,18+0,27 6,46+0,23 5,66£0,26 6,22+0,26
11C 1,14+0,03 1,05+0,04 1,04+0,04 0,99+0,03

Notd. Diferenta statistic autentica dintre : * — indicii analizati pana si dupa tratament.

Astfel, preparatul BioR 5mg capsule in comparatie cu preparatul PIMI-stimulin-3 manifesta o
actiune imunoreglatoare mai inaltd asupra parametrilor celulelor fagocitare (activitatea functionala,
numarul fagocitar si indicele fagocitar al neutrofilelor).

Concluzii
Preparatul BioR 5mg capsule, conform rezultatelor analizei comparate, este un imunocorector al
rezistentei naturale a organismului §i manifestd fata de parametrii de baza ai celulelor fagocitare - ac-
tivitatea functionald, numarul fagocitar, indicele fagocitar al neutrofilelor - o actiune imunocorectoare
mai pronuntata decat preparatul PIMI-stimulin-3.
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Rezumat

A fost cercetata influenta preparatului BioR si a preparatului PIMI-stimulin-3 asupra rezistentei

naturale a organismului (activitatea functionald, numarul fagocitar, indicele fagocitar) si indicata
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actiunea lui imunocorectoare la parametrii modificati ai rezistentei naturale mai mare in comparatie
cu PIMI-stimulin-3.
Summary
There was studied the influence of medicine BioR and of medicine PIMI-stimulin-3 on the
natural resistance of organism (functional activity, phagocytic number, phagocytic index). The results
suggest that the better changes were obtained in the group treated with BioR.

COMPLICATIILE IMUNIZARII BCG IN MOLDOVA iN ANII 1994 — 2003
Stela Kulcitkaia, asistent univ., USMF ,N. Testemitanu”

Problema reactiilor adverse in urma imunizdrii cu vaccin BCG a copiilor continud sd ramana
actuald si nu este inca solutionata, desi in literatura de specialitate este discutata pe larg [1, 3, 5].

In prezent imunizarea specifica cu vaccinul BCG este obligatorie in 64 de tari ale lumii si oficial
recomandata in 118 tdri. Vaccinul nominalizat a fost inoculat la mai mult de 2 mlrd de oameni de
diferite varste [4]. Vaccinul clasic antituberculos BCG reprezinta o tulpina vie atenuata de M. Bovis.
Componenta antigenicd complexd a acestui tip de vaccin are atat prioritatile, cat si neajunsurile sale.

Conform datelor din literatura de specialitate si rezultatelor observatiilor noastre, frecventa com-
plicatiilor BCG este influentata de nivelul de organizare a serviciului antituberculos in vaccinoprofila-
xie, la fel si de proprietatile vaccinului, de doza acestuia, varsta si starea de sanatate a copilului.

Scopul studiului a fost determinarea raspandirii si frecventei complicatiilor dupad imunizarea cu
vaccin BCG.

Materiale si metode. S-a efectuat analiza tuturor cazurilor de complicatii post- BCG in Repu-
blica Moldova pe parcursul a 10 ani (1993-2004).

Rezultate: Pana 1n anul 1996 in republica s-a folosit vaccinul BCG cu stamul rusesc. Compli-
catiile post-BCG erau de 0,002 la 100 mii populatie puerila.

Conform datelor OMS, schimbarea producatorului de vaccin BCG duce la cresterea numarului
de complicatii, ceea ce s-a intdmplat si in Republica Moldova. Cea mai mare crestere a complicatii-
lor post-BCG s-a inregistrat Tn anul 1997, cand Republica Moldova a trecut complet la vaccinarea si
revaccinarea cu BCG a diferitor producatori, si alcatuia 78,1 la 100 mii de copii. Cand in republica
a inceput sa se foloseasca vaccinuri BCG doar ale unei firme (de exemplu, PASTEUR MERIEUX
CANOT, care a fost fabricata din stamul 1077 1n Franta), numarul complicatiilor post-BCG a Inceput
sa se micsoreze in anii 2002-2003.

Tabelul 1
Réspandirea si frecventa complicatiilor post-BCG pe parcursul a 10 ani in
Republica Moldova
Indicatorii:

. Copii Copii Copii.cu _ Rdspdndirfa, Frg.cven{fl,. la 1 (.)0

Anii De 0-14ani imunizati complicati lal00 mii mii copii imuni-
’ post-BCG populatie zati

1994 1166300 118807 24 2,1 20,2
1995 1142100 114694 27 2.4 23,5
1996 948000 110581 31 3.3 28,0
1997 933800 111072 729 78,1 656,3
1998 901200 80036 223 24,7 278,6
1999 865800 84357 93 10,7 110,2
2000 808200 87775 82 10,1 93,4
2001 776200 86893 107 13,8 123,1
2002 728300 74505 40 5,1 53,7
2003 691300 80604 52 7,5 64,5
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Din datele obtinute (tab. 1) se observa o crestere considerabild a numarului de complicatii post-
BCG incepand cu anul 1996. In anii 1994-1995 frecventa complicatiilor dupa vaccinarea BCG s-a in-
talnit in 20,2 si 23,5 corespunzitor la 100 mii de copii imunizati. In timpul cand s-au folosit vaccinuri
ale diferitor producatori frecventa complicatiilor a crescut considerabil si in 1997- 1998 a constituit
656,3 —278,6 1a 100 mii de copii imunizati.

Odata cu vaccinarea copiilor cu vaccin al unui singur producator complicatiile Tn urma imuniza-
rii cu BCG considerabil s-au micsorat si in anii 2002 — 2003 alcatuiau 53,7 — 64,5 la 100 mii de copii
imunizati.

Nivelul copiilor nou-nascuti inoculati cu vaccinul BCG in anii 1994-1995 a fost jos (88,4 —
90,2%), in anii 2002-2003 fiind de 99,0%. Intre copiii cu complicatii post-BCG au predominat baietii
cu 54,3% comparativ cu fetele — 45,7%. Copiii cu complicatii post-BCG mai frecvent au fost de la
sate decat de la oras (corespunzator 65,3% si 34,7%).

Din datele prezentate (zab. 2) se releva ca complicatiile postvaccinale au fost cu mult mai frec-
vente decat la revaccinare, indiferent de producator.

Majoritatea (95,2%) complicatiilor post — BCG tin de categoria I- leziuni cutanate locale ale
complicatiilor post — BCG dupa clasificarea OMS. Cele mai frecvente complicatii au fost limfadeni-
tele regionale post — BCG — 63,5%, apoi abcesele reci — 18,6% si ulcerele 12,9%. Complicatiile de
categoria II- infectia BCG persistenta si diseminatd fara sfarsit letal - au fost mai putine, alcituind
3,1%, uveitele-0,7%. Complicatii de categoria III- infectia BCG persistenta si diseminatd cu sfarsit
letal - n-au fost Inregistrate. Din categoria [V- sindrom post- BCG - au fost eruptii cutanate 0,2% si
chicatrice cheloidale la 0,8%.

Limfadenita regionald, In urma vaccinarii cu BCG, cel mai frecvent s-a depistat la a 1-3 luna
(135-41,7%), la a 3-6 luna - la 118 (36,4%) cazuri, la a 6-12 luna - la 34 (10,5%) si dupa un an- la
26 (8,0%) cazuri. La revaccinare cel mai frecvent limfadenitele regionale post-BCG au fost depistate
peste 15 zile - o luna (36 —56,3%), 1-3 luni - la 18 (28,1%) cazuri, la 3-6 luni - la 5 copii (7,8%) si
peste un an - la 5 (7,8%).

Tabelul 2
Indicii frecventei complicatiilor post-BCG la vaccinare si revaccinare din numarul copiilor
imunizati

Copii vaccinati Copii revaccinati
Anii ; complicatii | indicele la 100 " complicaii indicele la

post-BCG mii ’ 100 mii
1994 56284 19 33,7 62523 5 7,9
1995 51832 23 44,3 62868 4 6,4
1996 47953 22 45,9 62628 9 14,4
1997 44446 593 1334,2 66626 136 204,1
1998 42693 66 154,6 37343 157 420,4
1999 40639 30 738,6 43715 63 144,1
2000 39581 38 96,0 48194 44 91,3
2001 37233 45 120,8 49660 62 124,8
2002 38114 19 49,8 36391 21 57,7
2003 37444 16 42,7 43160 36 83,4

Abcesul rece la vaccinare a aparut peste 15 zile - o luna la 3 copii (13,6%), peste 1 — 3 luni - la
15 copii (68,2%) , de la 3 luni pand la un an - la un copil. Dupa revaccinare, practic, s-a inregistrat
acelasi tablou: pestel5 zile — o lund abcesul rece a fost semnalat la 72 de copii (77,4%), peste 1-3
luni - la 18 copii (19,4%) si peste un an s-a depistat respectiv la cate un copil. Ulcerul in locul intro-
ducerii vaccinului BCG cel mai frecvent s-a intalnit la revaccinare: in termen de 15-30 de zile la 32
de copii (41,6%), 1- 3 luni - la 42 (54,5%), peste un an — la cate un copil atat la vaccinare, cat si la
revaccinare.

Cheloizi post-BCG au aparut numai dupa revaccinare. La un copil a aparut peste 15-30 de zile,

107



la un copil la a 3-a lund si la 3 copii peste un an. Uveitd s-a dezvoltat la un copil peste 14 zile sila 3
copii - peste un an dupa revaccinare.

Osteitele post-BCG au fost diagnosticate la copii numai la vaccinare: la 4 copii la varsta de pana
la 3 luni, la 7- la varsta de pana la 6 luni, la 5 - pana la 12 luni si la 3 copii - mai mult de un an. Eruptii
cutanate masive a avut numai un copil 1n varsta de pana la 14 zile dupa imunizarea BCG.

La aparitia complicatiilor post-BCG la copii a contribuit si prezenta maladiilor concomitente.
Una din maladiile mai frecvente a fost anemia, care s-a stabilit la 48 de copii (13,0%). Urmatoarea
maladie concomitenta - encefalopatia perinatala — a fost nregistrata la 39 de copii(10,5%). Prema-
turitatea s-a intalnit la 24 de copii (6,5%), hipotrofia - la 6 copii (1,6%), viciu cardiac inndscut - la 2
(0,5%). Dupa revaccinare, cele mai frecvente maladii concomitente au fost ale aparatului respirator
—la 13 copii (5,3%), enterobiaza - la 16 (6,6 %) copii, piclonefritd cronica — la 7 (2,9%), gastrita
cronica — la 11 (4,5%), encefalopatie perinatald —la 5 (2,1%), amigdalita cronicd - la 5 (2,1%), viciu
cardiac — la 4 (1,6%), otita cronica —la 3 (1,2%) si anemie - la 2 (0,8%) copii.

In Republica Moldova au fost folosite vaccinuri ale diferitor producitori. Cele mai multe cazuri
de reactii adverse la imunizarea cu vaccinul BCG s-au inregistrat la vaccinul firmei “Torlac” din
Tugoslavia — 409 (66,9%) din 611. Pe locul doi a fost vaccinul firmei “Pasteur Merieux Paris” din
Franta.

Dupa formele clinice, limfadenitele regionale s-au constatat cel mai frecvent la vaccinurile din
Tugoslavia - 244 (62,8%) de copii, din Franta — 106 (27,3%), Bulgaria -9 (2,3%), Dania - 8 (2,1%),
Rusia — 5 (14%) si ale altor producatori — 16 (4,1%).

Concluzii

Odata cu schimbarea vaccinului, considerabil a crescut numéarul de complicatii BCG, de la 2,1
in anul 1994 pana la 78,1 la 100 mii populatie in 1997. Conform clasificarii complicatiilor post-BCG,
recomendate de Biroul European a OMS, cel mai frecvent s-au intalnit limfadenitele regionale post-
BCG - 63,5% cazuri, apoi abcesele reci —18,8%, ulcerele - 12,9%. Complicatiile din categoria II au
fost urmatoarele: osteite — 3,1%, uveitele — 0,7%. Din categoria III (procese generalizate) — compli-
catii n-au fost. Din categoria IV — eruptii cutanate s-au semnalat la 0,2% cazuri si cicatrice cheloide
—1a 0,8%.

La aparitia complicatiilor post- BCG au contribuit si maladiile concomitente, cum sunt: anemia
- 13,0%, encefalopatia perinata — 10,5%, prematuritatea - 6,5%, hipotrofia - 1,6%, viciul cardiac in-
ndscut — 0,5%. Dupa revaccinare, cele mai frecvente au fost maladiile aparatului respirator — 5,3%,
enterobiaza — 6,6%, pielonefrita cronica — 2,9%, gastrita cronica — 4,5%, amigdalita cronica - 2,1%,
viciul cardiac — 1,6%, otita cronica — 1,2% si anemia - 0,8%. Cele mai frecvente cazuri au fost con-
statate la copiii de varsta pana la 6 luni.
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Rezumat

In articol sunt reprezentate datele complicatiilor in urma vaccinarii si revaccinirii BCG la copii
in Republica Moldova si datele OMS, structura complicatiilor. Au fost indicate masuri de perfectio-
nare a sistemului de depistare si inregistrare a complicatiilor imunizérii cu vaccin BCG.
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Summary
The article presents data with reference to BCG vaccination and revaccination in children of
the Republic of Moldova, as well as WHO information. The structure of complications is analyzed.
Measures to improve the systems of detection and registration of immunisation BCG complications
are indicated.

PREVALENTA SINDROMULUI BRONHOOBSTRUCTIV LA
ADOLESCENTI

Larisa Procopisin', dr. in medicina, conf. cercet., Liliana Bardan', cercet. stiintif.,
Svetlana Berbeu?, medic, Olga Caraiani?®, rezident, Svetlana Russu?, rezident. IMSP
Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc™!, IMSP Spitalul raional Ungheni?,

USMF ,N. Testemitanu™

Debutul mileniului III este marcat de cresterea considerabila a incidentei reactiilor si maladiilor
alergice la copii si adulti. Actualmente se discutd despre ,,epidemia alergiei”. Peste 20% din populatia
Terrei prezinta manifestari alergice [1,3,5]. Cercetarile epidemiologice efectuate in ultimii 30 de ani
in diferite tari au demonstrat dublarea, iar in unele cazuri chiar triplarea incidentei maladiilor alergice
in fiecare deceniu. Astmul bronsic este principala maladie alergica si constituie 27-60% [1,2,3] din
afectiunile cronice si recurente ale cailor respiratorii inferioare la copil. Cercetarile epidemiologice
contemporane realizate in Australia, Germania, Marea Britanie [5] au Inregistrat aparitia periodica la
25% din copii cu varsta de 8-11 ani a unor raluri sibilante in pldmani si disparitia acestora la inhala-
rea B -agonistilor, iar la 2 din lotul copiilor investigati simptomele astmatice au fost semnificative.
Deseori astmul bronsic timp indelungat rdmane nediagnosticat, fiind interpretat prin stabilirea unor
diagnostice neclare: sindrom bronhoobstructiv, bronsgita cu component astmatic, bronsita obstructiva
[1, 2, 5]. Conform datelor ICS Pediatrie si Chirurgie pediatrica din Moscova, din numarul asa - nu-
mitilor “copii frecvent bolnavi” 20% constituie cei cu astm bronsic [5]. In Republica Moldova astfel
de cercetari nu s-au efectuat, din aceste considerente apare necesitatea unui studiu amplu, accentul
punandu-se pe evidentierea starilor preastmatice si a formelor usoare de astm bronsic la copii.

Scopul studiului a fost evidentierea starilor latente si oculte ale patologiei respiratorii la adoles-
centii de 13-14 ani cu ajutorul anchetarii active si al peekflowmetriei.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi 550 de elevi (258 de fetite si 292 de baieti) din
scolile raionale cu varsta de 13-14 ani, care permanent traiesc in aceste localitati. Toti adolescentii au
fost chestionati cu ajutorul personalului medical, folosindu-se o anchetd standardizatd. Ancheta inclu-
dea Intrebari de tip Inchis si de tip deschis pentru evidentierea prezentei semnelor patologiei respira-
torii. Toti elevii au fost supusi masurdrilor antropometrice si expusi explorarii pulmonare functionale
prin inregistrarea fluxului expirator de varf. S-au retinut cele mai bune inregistrari din minimumul de
trei incercari. Fluxul expirator de varf a fost masurat de catre personalul medical instruit, cu ajutorul
peekflowmetrului pentru copii (Clement Clarke International LTD, England).

Rezultate si discutii. Cu ajutorul chestionarului standardizat adolescentii au evidentiat prezenta
urmatoarelor acuze din partea sistemului respirator, care apar in afara unei raceli sau infectii respira-
torii:

e senzatie de respiratie zgomotoasa sau suieraturi in piept (wheezing) in trecut sau pe parcursul
ultimelor 12 luni;

e stranut, rinitd, respiratie nazald Ingreuiatd, exprimata prin manifestari intermitente sau persis-
tente pe parcursul ultimelor 12 luni.

Studiul a demonstrat prezenta respiratiei zgomotoase in trecut la 24% (133 copii), iar 15% (43
de fete si 39 de baieti) au suportat aceasta stare pe parcursul ultimelor 12 luni. 6% elevi, pe langa ra-
luri in piept, au mentionat aparitia periodicad a semnelor clinice de rinita, respiratie nazald ingreuiata.
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Diagrama 1. Frecventa acuzelor la wheezing la adolescentii cu varsta de 13-14 ani

Respiratia zgomotoasi in trecut este mai marcati la baieti (13%) decat la fete 11%. Insa pe par-
cursul ultimelor 12 luni (la varsta de 12-14 ani) astfel de stari au avut numai 39 (7%) de baieti si 43
(8%) de fete.
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Diagrama 2. Frecventa acuzelor la wheezing pe sexe

Aceastd diferenta intre sexe si varste poate fi explicatd prin arhitectonica si kinetica diferite ale
arborelui bronsic la fete fata de baieti in raport direct cu perioada de la varsta frageda la adolescenta.
Cu varsta, spre adolescenta aceastd varietate anatomica intre sexe dispare si sindromul bronhoob-
structiv, manifestat prin wheezing, este intalnit cu aceeasi frecventa la fete si baieti.

Fluxul expirator maxim la fete cu wheezing in trecut si pe parcursul ultimelor 12 luni a fost
in medie de 324 1/min. La bdieti cu respiratie zgomotoasa pe parcursul ultimului an PEF mediu in-
registrat a constituit 367 1/min., comparativ cu valorile medii PEF de 376 I/min. la cei care au avut
wheezing in trecut.

Adolescentii care acuzau prezenta respiratiei zgomotoase si semne de respiratie nazald ingreu-
1ata aveau fluxul expirator de varf 290 I/min. la fete si 334 I/min. la baieti.

In grupul copiilor (33%) care nu prezentau acuze din partea aparatului respirator (99 de fete si
84 de baieti) indicii peekflowmetrici inregistrati in medie au fost 365 1/min. la ambele sexe.
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Diagrama 3. Valorile peekflowmetrice (1/min) la copiii cu acuze la wheezing in anamneza
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Diferenta valorilor peekflowmetrice intre sexe ar putea fi explicatd prin indicii antropometrici
diferiti la fete si baieti in perioada de adolescenta. Lipsa devierilor evidente ale fluxului expirator
maximal la copiii cu wheezing in anamneza si la cei sdnatosi se datoreazad absentei dereglarilor func-
tionale ale arborelui bronsic in patologia respiratorie incipienta si latenta la varsta frageda, cand po-
glari functionale ale aparatului respirator au fost inregistrate la adolescentii cu simptome respiratorii
asociate: wheezing plus respiratie nazald Ingreuiata.

Concluzii

Fiecare al patrulea copil de 13-14 ani are in anamneza wheezing, datele corespunzand cu rezul-
tatele cercetarilor epidemiologice efectuate in Europa.

La varsta frageda sindromul bronhoobstructiv mai des, se intdlneste la baieti. La adolescenti
frecventa acestei patologii este similara la ambele sexe. Copii cu semne de rinitd, wheezing in anam-
neza si valorile PEF scazute constituie grupa de risc al aparitiei alergozelor respiratorii $i necesita
investigatii suplimentare in scopul evidentierii unei patologii latente si oculte.

In stirile latente si incipiente ale patologiei pulmonare dereglirile functionale evidente ale ar-
borelui bronsic lipsesc.

Datele anamnestice in raport cu peekflowmetria prezintd metoda accesibila si veridica de evi-
dentiere a stdrilor latente ale astmului bronsic si ale altor patologii respiratorii la copii.
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Rezumat

Cercetdrile epidemiologice contemporane efectuate in diferite tiri confirma cresterea marca-
ta a incidentei reactiilor si maladiilor alergice la copii si adulti. Studiul a fost realizat in baza unui
chestionar si a explorarii functionale a ventilatiei la 550 de adolescenti de 13-14 ani. S-a demonstrat
prezenta acuzelor la wheezing la fiecare al patrulea copil chestionat. Sindromul bronhoobstructiv mai
des este intalnit la baietii de varsta frageda. Spre adolescenta frecventa acestei patologii este mai rara
si uniforma la ambele sexe. Copiii cu semne de rinitd si wheezing in anamneza, dereglari functionale
ale ventilatiei constituie grupa de risc sporit al aparitiei patologiei pulmonare. In starile latente si in-
cipiente ale patologiei pulmonare dereglarile functionale ale arborelui bronsic lipsesc.

Summary

Modern epidemiology of a research carried out in the different countries confirm expressed
growth of prevalence of allergic responses both diseases at children and adults. In the carried out
research to 550 interrogated teenagers 13-14 years defined (determined) peak speed of an exhalation.
In case history wheezing was detected at each fourth interrogated child. Bronhoobstructiv syndrome
more often met at the boys in early age. This pathology to teen’s period met less often and irrespective
of a floor. Children with presence in case history wheezing, rhinitis and functional violations easy
make group of the raised (increased) risk of development pulmonary pathology. The functional
violations bronchi are absent in initial and latent stages pulmonary of diseases.
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ASPECTE PARACLINICE ALE SISTEMULUI CARDIOVASCULAR
LA COPIII CU ALTERARI ALE SISTEMULUI RESPIRATOR

Nelly Matraguna', dr. in medicina, Ala Donos?, dr. in medicina, conf. univ.,
Lilia Bichir’, cercet. stiint., Albina-Mihaela Donos?, medic- rezident neonatolog,
Institutul de Cardiologie', USMF, ,N. Testemitanu’>

Patologia sistemului respirator ocupa un loc prioritar printre maladiile pediatrice, fapt ce favo-
rizeaza complicatiile din partea altor organe si sisteme, mai cu seama, din cea a sistemului cardio-
vascular. In unele cazuri, evolutia se complicd nefavorabil prin tulburari de ritm cardiac, miocardita,
cardiopatii toxico-infectioase, ce pot fi motivul mortii subite la copil. Totodata, de mentionat faptul
ca copilul sugar este cu predispunere spre diferite complicatii, care sunt argumentate de particulari-
tatile anatomice si fiziologice de varsta si de fond morbid. La aceasta categorie de pacienti cu anemii
carentiale, paratrofii, dermatite atopice, hipotrofii, dismicrobisme, rahitism, complicatiile altor siste-
me si organe sunt mai frecvente, influentind durata bolii, retinerea procesului de reconvalescenta si
sustinerea incidentei crescute a morbiditatii respiratorii la varsta data [6].

Dupa parerea diferitor autori, frecventele complicatiilor sistemului cardiovascular sunt provo-
cate de infectia virala cu virusul ECHO, Koksachi, virusul gripal tip A, B, paragripa, virusul herpetic,
varicelozosterian, paramixovirusi, de asemenea, de candida, histoplasma, toxoplasma, riketsii, [1,2]

Ca factori ce influenteaza complicatiile cardiace de mentionat cei nutritionali — carenta de
seleniu, deficitul de vitamine B1, C, PP; hipersensibilitatea medicamentoasa — metildopa, penici-
lina, fenilbutazona, postvaccinale; toxicitatea agentilor fizici — iradierea, hipotermia, hipertermia;
maladiile hematologice — anemia severa, sindromul hemolitic, leucemii acute; maladii de ,, fon” —
anemia carentiala, paratrofia, dermatita atopicd, hipotrofia, rahitismul (1,7).

Scopul studiului. Evaluarea gradului de dispersare a agentului patogen la copiii sugari cu in-
fectii virale acute 1n functie de fond morbid si de repercusiunea paraclinica asupra sistemului cardi-
ovascular.

Materiale si metode. Studiul a cuprins 113 copii internati in IMSP SCMC nr.1 de copii din
mun. Chigindu n perioada 2003-2005 cu diferite alterari ale sistemului respirator.

Toti copii au fost repartizati in doua grupuri: primul grup a cuprins 53 de copii cu varsta intre
0-6 luni ( varsta medie+ 3,4 luni), grupul doi l-au constituit 60 de copii cu varsta cuprinsa intre 7-12
luni ( varsta medie+ 8,6 luni).

Programul studiului a inclus: maladiile de ,,fon”, aprecierea agentului viral ; hemoleucograma,
electrocardiografia ( ritm cardiac, tulburari de conductibilitate, tulburari metaboloce, axa electrica a
cordului, hipertrofia miocardului), radiografia cutiei toracice cu aprecierea indicelui cardiotoracal.

Agentul viral a fost determinat prin metoda de imunofluoriscenta indirecta cu aplicarea de anti-
corpi monoclonali. Materialul biologic colectat: frotiul faringian.

Metoda data are o specificitate inalta si permite depistarea exactd a agentului cauzal.

Rezultatul a fost pozitiv la evidentierea a 1-2 celule epiteliale morfologic neschimbate cu lumi-
niscenta si localizare tipicd 1n campul de vedere.

ECG a fost efectuata la aparatul Siemens(Japonia) in 12 derivatii standard, Inregistrata cu viteza
de 50 mm/sec, in pozitia orizontald a copilului.

Radiografia toracelui a fost efectuata la aparatul Rum 20( Philipps EDR) printr-o singura inves-
tigatie Tn pozitie anterioara.

Rezultate si discutii. Rezultatele analizei preponderentei entitdtilor nozologice in ambele gru-
puri au confirmat prezenta rinofaringitelor, bronsitelor si bronhopneumoniilor acute.

Diagnosticul de baza la acesti copii l-a constituit preponderent patologia aparatului respirator
(tab. 1).
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Tabelul 1

Entitatile nozologice clinic confirmate

Diagnosticul de bazdi Grupul I- 53 fise (0-6 luni) Grupul I1- 60 de fise (7-12 luni)
Rinofaringita acuta 9 (17%) 12(20%)
Bronsita acuta 37(70%) 41(68,3%)
Bronhopneumonie acuta 6(11,1%) 6(10%)

Frecventa afectiunilor sistemului respirator a fost echivalenta in ambele grupuri cu prevalenta
bronsitelor in 70%( 37 de copii) in primul grup si 68,3% (41 de copii) in grupul II.

Dupa datele diferitor autori, gravitatea decurgerii maladiei la copiii sugari este influentata, in
mare masurd, de maladiile de ,,fon”: anemii carentiale, paratrofii, hipotrofii, rahitism, dermatita ato-
picd, dismicrobism intestinal, nazofaringian [3,4]. Astfel, rezultatele obtinute confirma in 100% ca-
zuri prezenta diferitor perturbari de fon cu predominarea anemiei deficitare in fier in 32,6% cazuri In
primul grup si in 43,6% in grupul II; encefalopatie perinatald in 31% cazuri In primul grup vizavi de

20% in grupul 11 (tab.2)

Fondul morbid prioritar

Tabelul 2

Maladii de ,,fond” Grupul I- 53 fise (0-6 luni) Grupul I1- 60 de fise (7-12 luni)
Anemie carentialda 16(32,6%) 24(43,6%)
Rabhitism 3(6,1%) 4(7,3%)
Hipotrofie gr.I 2(4%) 2(3,6%)
Dermatita atopica 5(10,5%) 6(10,9%)
Dismicrobism intestinal 6(12,2%) 4(7,3%)
Encefalopatie perinatala 15(30,6%) 11(20%)

Un procent mai mic 1-a constituit rahitismul — 6,1% grupul I si 7,3% in grupul II; hipotrofia si
paratrofia la acelasi numar de copii in ambele grupuri.

Maladiile la copiii cu varsta pana la 1 an sunt influentate de particularitatile imunitatii specifice
si nespecifice la acestea. O importantd majora in evolutia maladiilor are imunitatea specifica reparti-
zatd de imunoglobuline, in special Ig A secretorie, care sunt in declin.

Mecanismul de actiune antisorbtiv al Ig A nu permite atasarea de celulele epiteliale intestinale
ale bacteriilor si virusilor. Datorita laptelui matern, Ig A secretorie este mentinuta la un nivel inalt in
primele luni de viata a copilului[3].

Maladiile de ,,fond”, cum sunt dismicrobismul intestinal, dermatita atopica, conditioneazd sca-
derea considerabila a Ig A secretorie, ceea ce duce la frecventa mai inaltd a maladiilor virale suportate
de copiii sugari si determina gravitatea lor. [1,3,4].

Infectiile virale sunt o cauza frecventa si importanta de imbolnavire a aparatului respirator la
copii. Din multitudinea de virusi ce pot produce pneumopatii, virusul sincitial respirator cauzeaza
aproximativ 25% de Tmbolnaviri, fiind urmat de virusii paragripali si adenovirusii, cea mai importanta
cauza virotica a bronsiolitei si pneumoniei la copilul mic. [5]

Rezultatele obtinute in grupele de studiu au demonstrat ca cei mai frecventi sunt adenovirusii
determinati in 68% cazuri in primul grup si n 62% cazuri in grupul II si virusul sincitial respirator
intalnit in 17% cazuri in primul grup si in 25% in grupul II. Combinarea dintre adenovirusi si virusul
sincitial respirator a fost mentionata in 9% cazuri in grupul I si in 5% cazuri in grupul II. Au fost de-
pistati si alti agenti virali, cum sunt virusul paragripei tip I1I, determinat respectiv in 6% si 8%cazuri
in grupele de studiu.

113



Graficul I. Repartizarea agentului viral in grupul I
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Graficul II. Repartizarea agentului viral in grupul 11

70%-
60%-
50%-
40% Eadeno

-

B RSV

30%- ORSV+adeno
20%:- O paragrip li

10%-
0%-

62% 25% 5% 8%

In urma evaluarii hemoleucogramei s-a constatat prezenta anemiei carentiale de fier la 32,6%
de copii din primul grup si la 40% din grupul doi. Nivelul hemoglobinei a variat intre 100 — 92g/1 in
ambele grupuri. La primul grup leucocitoza s-a remarcat la 21 de copii (39,6%), iar in grupul II la
30 de copii (50%).

O reactie adecvata a organismului la prezenta infectiei virale prin limfocitozd moderata si mar-
cata (55% - 80%) a fost determinata la 40 de copii (75,5%)din primul grup si la 31de copii (51,6%)
din grupul II.

Examenul radiologic al cordului este o investigatie informativa ce tine de stabilirea umbrei
cardiace, formei i marimii cordului si a vaselor magistrale, ce este suficient pentru o informatie de
diagnostic. Indicele cardiotoracic este un indicator al marimii cordului, care este variabil in functie
de varsta copilului si include valorile de la 0,55 pana la 6 luni si 0,50 la varsta de 1 an. In analiza
propusad indicele cardiotoracic a fost valorificat la toti copiii, demonstrand majorarea parametrilor in
ambele grupuri. Astfel, in primul grup indicele cardiotoracic a fost majorat la 46 de copii (86,7%)
si a constituit 0,60(%2), comparativ cu grupul II, unde s-a remarcat majorarea in 54 de cazuri (90%),
constituind 0,54(%3).
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Electrocardiografia este o metodd importantd de diagnostic al patologiei cordului, folosita pe
larg, care da posibilitate de a concretiza caracterul alterarii activitatii cordului prin hipertrofie, arit-
mii, tulburarii metabolice s.a.

Analiza electrocardiograficd a pacientilor inclusi in studiu a evidentiat tahicardie sinuzald in
ambele grupuri in 100% cazuri, tulburare de conductibilitate tip bloc atrioventricular in 3,8% cazuri
in grupul I s1in 3,4% in grupul II; suprasolicitarea ventriculului stang n primul grup a constituit 32%,

comparativ cu grupul doi, unde s-a constatat in 13,3% cazuri. (tab. 3)

Tabelul 3
Analiza electrocardiografica a pacientilor inclusi in studiu
ECG Grupul 1 (0— 6 luni) Grupul 11 (7 — 12 luni)
FCC (media) 168 (N 130 — 120b/m) 180 (N 120£10)
Ritm sinusal:
Regulat 38 (71,7%) 40 (66,7%)
Neregulat 15 (28,3%) 20 (33,3%)
Tulburari de conductibilitate:
Auriculara 12 (22,6%) 5 (8,3%)
Atrioventriculara 0% 2 (6,7%)
Ventriculara 4(7,5%) 6 (10%)
Bloc 2 (3,8%) 2 (3,4%)
Suprasolicitare:
Ventriculului stang 17 (32%) 8 (13,3%)
Atriului drept 15 (28,3%) 12 (20%)
Atriului stang - 2 (6,7%)
Devierea axei electrice:
Stanga 1 (1,9%) 2 (3,3%)
Dreapta 45 (85%) 56 (93,4%)
Normala 7 (13,1%) 2 (3,3%)
Hipertrofie:
Ventriculului stang - -
Ventriculului drept - -
Ventriculelor - 2

Devierea axei electrice a cordului spre dreapta la majoritatea copiilor din ambele grupuri este
o particularitate anatomo-fiziologica a cordului la aceastd varsta. Tulburarile de conductibilitate,
suprasolicitarea miocardica sunt atribuitele modificarilor produse de febra, acidoza, hipoxie, diselec-
trolitemie in grupele de studiu.

Concluzii

1. Analiza comparativa in ambele grupuri a aratat prevalenta infectiei cu adenovirusi in patolo-
gia aparatului respirator la sugari, ceea ce a constituit, respectiv, 68% si 62% in grupurile I si II.

2. Indiferent de agentul cauzal, schimbarile de baza la ECG au fost similare in ambele grupuri,
sub forma de tulburari de conductibilitate, bloc atrioventricular, suprasolicitare ventriculara.

3. Cardiomegalia a fost prezentd in 90% de cazuri.

4. Rezultatul cercetarilor confirma caracterul expresiv al schimbarilor disbiotice ale florei rino-
faringelui si intestinului la sugarul cu afectiuni respiratorii in prezenta fonului premorbid.
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Rezumat
In patologia respiratorie la sugar, ca factor etiologic de electie se impune virusul adenovirotic
prin incidenta sa de aproape 2/3 de cazuri din lotul studiat. Sistemul cardiovascular se implica in pro-
cesul patologic, prin formarea tulburarilor de conductibilitate, bloc atrioventricular, suprasolicitarea
ventriculara. Starile fonului morbid confirma caracterul expresiv al schimbarilor disbiotice ale florei
intestinale si nazofaringiene la sugar.

Summary
Adenovirus seems to be an essential etiological agent in respiratory pathology of the infant
having an incidence of 2/3 from the overall cases studied. The cardiovascular system becomes
involved in the pathological process by developing disorders of impulse conduction, atrioventicular
blocks, ventricular overcharges. Conditions of morbid background confirm an expressive character of
dysbacteriosis changes in intestinal flora and nasopharyngeal one.

FRECVENTA BOLILOR NESPECIFICE ALE APARATULUI RESPIRATOR
CONFORM DATELOR ADRESARII LA CENTRUL MEDICULUI
DE FAMILIE

Ana Moscovciuc, dr. Tn medicind, conf. cercet., Gheorghe Tambalari, dr. n medicina,
conf. cercet., Nicolae Nalivaico, dr. in medicina, conf. univ., Elena Tudor, dr. in medicina,
conf. cercet., Nionila Muntean, medic, Viorica Capatina, medic, IMSP Institutul de
Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”, IMSP AMT Buiucani, Chisinau

Bolile nespecifice ale aparatului respirator se atribuie la bolile care se caracterizeaza printr-un
nivel nalt al incidentei si printr-o pondere Tnaltd a invaliditatii si mortalitatii. Bolile nespecifice ale
aparatului respirator (BNAR) 1n térile industrial dezvoltate continud sa se raspandeasca, intalnindu-se
de la 4,2% pana la 15,8% din populatia adulta.

Studiul epidemiologic realizat in Republica Moldova in anii 2000-2003 a demonstrat ca ras-
pandirea BNAR constituie 12,6%. Conform datelor adresarilor la Centrul Stiintifico-practic pentru
Sanatate Publica si Management Sanitar, in Republica Moldova prevalenta BNAR a populatiei adulte
in 2006 alcatuieste 216,3 la 10 000 populatie adulta. Asadar, bolile nespecifice pulmonare reprezinta
o problemd socioeconomica importanta.

Scopul cercetarii este studierea raspandirii bolilor nespecifice ale aparatului respirator conform
datelor adresarii pacientilor la Centrul Medicului de Familie.

Materiale si metode. S-au acumulat datele morbiditatii maladiilor pulmonare nespecifice potri-
vit documentatiei curente (taloane statistice, registrul evidentei certificatelor medicale).

Studiul raspandirii bolilor nespecifice pulmonare (BNP) s-a efectuat in baza Clasificarii Inter-
nationale a maladiilor, revizia a X-a a OMS, adoptate prin clasificdrile clinice propuse de Societatea
Europeana Respiratorie si de expertii OMS.

Rezultate si discutii. A fost studiatd morbiditatea maladiilor pulmonare nespecifice in Centrele
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medicilor de familie nr. 2 si nr. 7 din or. Chigindu, Criuleni, Dubasarii-Vechi conform adresarii paci-
entilor. Grupele propuse de afectiuni pulmonare nespecifice au permis a determina structura veritabila
si frecventa BNP acute si cronice. In acest context o importanta primordiala au cele mai raspandite
boli nespecifice pulmonare: bronsita acutd, pneumonia, bronsita cronica, astmul bronsic, boala bron-
siectatica. Formele nozologice enumerate constituie aproximativ 95% din toate bolile pulmonare.
Grupurile propuse permit a studia raspandirea BNP si a analiza particularititile epidemiologice ale
diverselor subgrupe de boli nespecifice pulmonare.

Datele obtinute vor face posibild constatarea prevalentei (bolnavi prim depistati) raspandirii
maladiilor (contingentele de bolnavi), adresarii bolnavilor din localitétile urbane si rurale dupa aju-
tor medical. Datele despre morbiditate s-au colectat din documentatia curentd (taloanele statistice,
registrul evidentei, certificate medicale). In scopul obtinerii datelor despre raspandirea afectiunilor
nespecifice pulmonare au fost folosite materialele anuale privind adresarile pacientilor la Centrele
Medicilor de Familie, ce a permis determinarea contingentelor de bolnavi cu BNP. Morbiditatea
maladiilor nespecifice ale aparatului respirator la populatia adulta, conform adresarilor, este redata in
tabelul nr. 1.

Tabelul 1
Indicii morbidititii afectiunilor aparatului respirator in
functie de varsta si sex (la 1000 populatie adulta)
Raspdndirea bolilor pulmonare nespecifice ale Inclusiv
aparatului respirator In teritoriu urban | In teritoriu rural
. 2004 2005 2004 2005 2004 | 2005
Varsta
(ani) B S = B b S ~ S ~ S
£ § | B 3 : s E S S | S
2 = S = & = S S S =
R = Q ~~ o= o
18-29 | 13,5 12,9 13,2 12,7 10,7 11,7 13,9 12,3 9,9 10,6
30-39 | 11,0 16,9 14,1 12,1 17,7 15,1 13,6 13,9 17,0 17,9
40-49 | 18,8 | 309 25,2 17,9 29,5 24,1 25,5 23,3 24,1 25,7
50-62 | 39,3 | 484 44,1 474 62,2 55,1 45,8 51,2 37,0 64,0
>602 | 433 | 444 43,9 54,9 49,9 52,0 54,1 53,0 21,3 50,2
total | 23,5 | 294 26,7 25,8 31,5 28,8 27,9 28,0 21,6 30,6

Timp de 2 ani numarul bolnavilor cu BNP, care s-au adresat dupa ajutor medical la Centrele
medicului de familie, s-a majorat pana la 3,6%. Nivelul rdspandirii afectiunilor aparatului respirator
la 1000 populatie adulta constituia in 2004 — 26,7%o, In 2005- 28,8%o. Asadar, existd o tendinta vadita
de crestere a acestei patologii.

Raspandirea BNP, conform datelor adresarilor in 2005, in mediul rural a fost mai Tnalta (30,6%o)
comparativ cu mediul urban (28%o). La Centrul Medicului de Familie cu afectiuni nespecifice ale apa-
ratului respirator in 2004 mai frecvent s-au adresat femei - 29,4%o, 1n 2005 - 31,5%o; in comparatie
cu barbatii, respectiv, 23,5%o si 25,8%o.

Raspandirea morbiditatii bolilor nespecifice ale aparatului respirator creste concomitent cu var-
sta, maximal dupa 50 de ani, indiferent de apartenenta gender.

Grupele BNP mai frecvent intdlnite includ urmatoarele nozologii: bronsita cronica, bronsita
acutd, astmul bronsgic, pneumonia, boala bronsiectatica (tab. 2). Femeile suportd mai des bronsita
acuta. In acelasi timp, exist o tendinta de marire a morbiditatii pneumoniei la birbati comparativ cu
femeile.
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Tabelul 2
Frecventa raspandirii bolilor pulmonare nespecifice la adulti anii 2004-2005
(1a 1000) de persoane

Raspdndirea bolilor nespecifice pulmonare Inclusiv
2004 2005 In teritoriul urban | In teritoriul rural
Nozologie RS 3 IS b3 3 T
2 § ] = § 2 2004 2005 2004 2005
)a )§
R | & |8 | ~ | 8
Bronsita acuta 8,1 10,1 | 9,1 7,3 9,8 8,0 9,3 8,8 8,7 8,1
Pneumonii 2,0 1,4 1,7 2,9 2,0 2,4 1,7 2,4 1,5 2,3
Bronsita cronica | 12,0 | 15,1 | 13,6 | 13,8 | 16,8 | 15,3 14,6 14,1 9,6 17,8
Astm bronsic 1,4 2,8 | 2,1 1,9 2.9 2,4 2,2 2,5 1,8 2,2
Boala = 16151 006 | 0,1 | 017 | 003 | 0.1 0,1 0,1 - -
bronsiectatica

In 2005 (comparativ cu anul 2004) numarul bolnavilor care s-au adresat la Centrul Medicului de
Familie cu afectiuni pulmonare nespecifice cronice a crescut cu 3,4%. Populatia din teritoriile studia-
te mai des suporta BNAR cronice. In 2004 morbiditatea conform adresarilor cu patologia pulmonara
nespecificd cronica a constituit 15,8%o, in 2005 — 17,8%o. Din numarul persoanelor cu patologii pul-
monare nespecifice bolile cronice ale aparatului respirator in 2004 au constituit mai mult de jumétate
—59,4%, in 2005 acest indice fiind mai 1nalt (61,5%). Adresarile la Centrele Medicului de Familie in
legatura cu bronsita cronica au crescut in doi ani cu 7,1%, astmul bronsic cu 11,2%.

Adresarile motivate de patologia pulmonara nespecifica acuta au rdmas la acelasi nivel, consti-
tuind 11%o. Insd numarul bolnavilor cu pneumonii s-a majorat cu 2,4% (de la 1,7%o pana la 2,4%o).
Simultan s-a micsorat adresarile cu bronsita acuta.

Concluzii

Afectiunile nespecifice pulmonare sunt o problema social-economica importantd si ocupa un loc
major printre adresarile la medicul de familie.

Studiul a inclus raspandirea maladiilor aparatului respirator conform adresarilor la Centrul Me-
dicului de Familie in anii 2004-2005. Timp de doi ani numarul bolnavilor cu afectiuni nespecifice
pulmonare s-a majorat cu 3,6%. Indicele mediu al raspandirii maladiilor pulmonare nespecifice la
1000 populatie adulta constituia in 2004 - 26,7 %o $1 28,8%0 n 2005.

Indicele morbiditatii, conform adresarilor, in 2004 in teritoriul urban alcatua 27,9%eo, in teritoriul
rural 21,6%o, in 2005, corespunzator, 28,0%o si 30,6%o. In 2005, comparativ cu anul 2004, numarul bol-
navilor cu pneumonii a crescut cu 27,4%, cu astm bronsic cu 11,2%, cu bronsita cronica cu 7,1%.

Conform indicilor prezentati, BNP ocupa un loc important in structura morbiditatii, ceea ce evi-
dentiaza importanta studierii acestor nozologii.

Materialele studiului dat demonstreaza tendinta de crestere a morbiditdtii maladiilor aparatului
respirator. Fiind o patologie raspandita, BNP ocupa un loc important la structura adresarilor la Centrul
Medicului de Familie.
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Rezumat

In studiu a fost prezentati raspandirea maladiilor aparatului respirator conform adresirilor la
Centrul Medicului de Familie in anii 2004-2005. Timp de doi ani numarul bolnavilor cu boli nespeci-
fice pulmonare BNP s-a majorat cu 3,6 %. Indicele mediu al raspandirii BNP la 1000 populatie adulta
constituia in 2004 - 26,7 %o, iar in 2005 28,3%o.

Indicele morbiditatii in 2004, conform adresarilor in localitatile urbane alcatuia 27,9%o, in cele
rurale 21,6%o in 2005, corespunzator, 28,0%o si 31,7%eo.

Fiind o patologie raspandita, BNP ocupa un loc important in structura adresarilor la Centrul
medicului de familie.

Summary

The study included the spreadness of respiratory tract diseases, according to the addressing to
the Family Doctor Centre within 2004-2005.

During two years the number of patients with pulmonary nonspecific diseases (PND) has grown
uwith 3,6%. The ordinary index of the spreadness of PND per 1000 adult population constituted
26,7%o in 2004, and 28,3%o in 2005.

Morbidity index, according to the addressind number, in 2004 in the urban territory constituted
27,9%o, in the rural territory 21,6%o, in 2005 corresponding 28,0%o; 31,7%o.

Being a spreading pathology, PND occupies an important place in the structure of the addressing
number to Family Doctor Centre.

BJIMAHUE INPEITAPATA BIOR HA ®YHKIIMOHAJIBHYIO AKTUBHOCTD
JIMMOPOIUTOB Y BOJIBHBIX IEKAPCTBEHHO-YYBCTBUTEJ/IbHBIM
U YCTOMYUBBIM TYBEPKYJIE30M JIETKHX

Ansouna bpymapy, Hayunsiii corpynauk, OMCY Uuctutyr @TU3HONMHEBMOIOTHI
«Knpnnn [Iparaniox»

LleHTpallbHBIM 3B€HOM MPUOOPETEHHON PE3UCTEHTHOCTU K TyOepKyne3y SBISIeTCS KICTOUYHbII
UMMYHUTET. HapymieHuss IMMyHHTETa BO MHOTOM ONPEAEISIOT 0COOEHHOCTH KJIMHHUYECKOTO Te-
YeHHsl U ucxo 3aboneBanus. bonbiioe ynciao BapuaHTOB Je()EKTOB UMMYHUTETA BEAECT K HU3KOM
YCTOMYMBOCTH K MHPEKIMOHHBIM 3a0oeBaHusIM. CHIDKEHUE 3aIIUTHBIX CHJI OpraHu3ma (Ie(eKTh
(aronnTo3a, KICTOYHOTO U TYMOPATHHOTO IMMYHHTETA) OOIEHOTO MPUBOIUT K M3MEHEHHIO PEAKIINU
OpraHu3Ma Ha aHTUMUKPOOHBIE Mpenaparbl U SBISETCS CaMOW CIOXKHOM MPOOIEMON KIMHUYECKOM
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meaunmnbl (JI.LK.CypkoBa u coasrt., 2005). B cBs3u ¢ 3tuM, 0coboe 3HaYCHHE B COBPEMEHHON KOM-
TUIEKCHOM Tepanuy TyOepKyie3a NMEeeT NCII0Ib30BaHNEe UMMYHOTPOITHBIX MPENapaToB C LENbIO0 CTH-
MYJISIUY 3aIIUTHBIX CHJI OpraHi3Ma U HOpMaju3alud MUMMYHHOTO cTaryca OOJIbHBIX.

Heablo nccneqoBanus SBUIOCH U3yUSHHUE BIMSHUS HOBOrO MMMYyHOMOAy sTopa BioR Ha M-
MYHOJIOTHYECKYIO PEaKTUBHOCTH OOJIBHBIX JIEKAPCTBEHHO- YCTOWYMBBIM U UyBCTBUTEIBHBIM TyOEp-
KyJI€30M JIETKHUX.

Marepuan u MeTOABI HCCJIeI0BAHMSA. BoJbHbIE, TOCTYNAONINE B KIMHUUECKUE TO/Ipa3/iene-
HUS1, 00CJICOBAINCH TIEPE]] JICUYCHUEM, 3aTeM YaCTH OOJBHBIX METOAOM PAaHIOMHU3AIMH Ha3HAYaIIN
MIPOTUBOTYOEpKYIe3HOE JeueHue 1 npenapar BioR, a yacTe 601bHBIX MOMTyYalid TOJIBKO MPOTHBOTY-
Oepkyne3Hoe jedenue. [locne okoH4YaHus geueHust ObuUIM CPOPMUPOBAHBI TPYMIbI OONbHBIX, UICH-
THUYHBIX T10 TIOJTY, BO3PACTY, IUATHO3Y, HO C Pa3IMYHON UyBCTBUTEIBHOCTHIO K MUKOOAKTEPHH TYOEp-
KyJnes3a:

a) 34 GOJNBHBIX C JIEKAPCTBEHHO YCTOMYMBBIM TYOEPKYJIE30M JIETKHX, IOJIyYaBIIUX POTUBOTY-
OepkynesHoe JieueHue u npemnapar BioR B karncymax ( Rez-BioR);

0) 34 GONBHBIX C JIEKAPCTBEHHO YCTOMYMBBIM TyOCPKYJIE30M JIETKUX, TTOJYYaBIINX TOJIBKO MPO-
TUBOTYOepKyne3Hoe nedenue (Rez-Control);

B) 29 GOJIBHBIX C JIEKAPCTBEHHO-UyBCTBUTEIBHBIM TYOCPKYIJIE30M JIETKUX, TIOIYYaBIINX MPOTH-
BOTyOepKyse3Hoe jeuenue u npenapar BioR B karcynax ( Sens-BioR);

B) 29 GONBHBIX C JEKAPCTBEHHO YYBCTBUTEIBHBIM TYOEPKYI€30M JIETKUX, TOTYYaBIINX TOJIBKO
npoTuBOTYyOEepKyne3Hoe jedenue (Sens-Control).

Cxema Hasnauenus npenapama. Jleuenue Ha3Ha4YaIOCh MOCIE YCTAHOBIEHUS nuarHosa. [lpu-
MeHsuics ipenapat BioR B kamncynax, copeprkalimx 1o 5 Mr akTUBHOTO BeIlleCTBa (JBa pa3a B JIEHb),
B TeueHue 20 nueil. Jleuenue npemaparom BioR mpoBomuiock B KOMILIEKCE ¢ IPOTHBOTYOSPKYIIe3-
HBIMHU IIpernapaTamH.

Jlnis uccnenoBanus BIMsiHUA npenapara BioR Ha GyHKIMOHATBHYIO aKTUBHOCTB JIMM(OLIUTOB,
O0JIbHBIM OBLIa TIPOBEJCHA peakius O6aacTTpanchopmauy TUMQPOIUTOB ¢ (HUTOTEMATTIIIOTHHUHOM
(PBTJI ¢ ®T'A) ( C.C. T'unna, 1982).

Pesyabrarhl uceiaenoanus. llpu nocrymnenuu (madauya 1) GyHKIMOHATbHAS aKTUBHOCTh
TUMQOITUTOB BO BCEX IpyImmax Oblia CHWXEHa. B mpornecce nedenus: (yHKIMOHATbHAS aKTUBHOCTD
TuM(OIMTOB BO BCEX IpyMIMax MOBbIIIANack. B rpynmne OoMbHBIX JeKapCTBEHHO-YYBCTBUTEIbHBIM
TyOepKyne3oM, noidydaBiux npenapar BioR B koMmiiekce ¢ MpoTUBOTYOEPKYIIE3HBIMU IIpenapaTa-
MU, MTOBBIIIIEHKE ObIITO O0JIee BBIPaKEHHBIM, a CTETIEHb IOCTOBEPHOCTH OoJiee BHICOKAs, YeM B TPYyII-
e OOJTBHBIX JICKAPCTBEHHO- YCTOMYHMBBIM TyOepKyJie30M, moaydaBmux npemnapar BioR (t =4,64, p
<0,001 nt=3,81, p <0,001 coorBeTcTBEHHO). B rpymnme 601bHBIX JIEKAPCTBEHHO- YyBCTBUTEILHBIM
TYOEpKYIIe30M, MOTYYHBIINM TOJIBKO IPOTUBOTYOEPKYIE3HOE JI€UCHNE TIOBBIIIEHHE TaKXKe OBLIO J10-
CTOBEPHBIM, HO CTETICHB I0CTOBEPHOCTH ObliIa HIke (t =2,15 u p <0,05).

Tabnuya 1

Ananus nokasareseid PBTJI ¢ ®TA (B %) B rpynnax 00JbHBIX 10 U N0CJIE JIEYEHHUS

300possie Rez-BioR Rez-Control Sens-BioR Sens-Control
(n-50)
PBTII b1 (o) 79,9£1,16 59,241,75 57,2+1,69 60,9+1,58 61,841,480
nocie 68,5+1,700 67,9+1,68" 70,1£1,210 66,4%1,490
U1K 110 1,140,022 1,11+0,021 1,1240,020 1,090,017
nocne 0,99+0,0280 1,06£0,017* 0,9740,0200 | 1,0240,0150e

HocroBeprocts Mexay Rez-BioR n Rez-Control (*), Sens-BioR n Sens-Control (e),

Rez-BioR u Sens-BioR (*), Rez-Control u Sens-Control (0),
MEX]Ty [TOKa3aTeJIsIMU IPH MOCTYIICHUU U TPU BhITTUCKE (0).

PBTJI ¢ ®I'A ¢ Harpy3koil 10 J€UYEHHUsI MTOKa3bIBAET IPUMEPHO OJIMHAKOBBIN MHJIEKC HUMMYHO-
koppekiuu (MUK) Bo Bcex rpymmax 6onpHBIX. [Tocie neuenus, korma GyHKIIMOHATbHAS AaKTHBHOCTD

120



JTUMQOIUTOB MOBBICUIACH, HHIEKC UMMYHOKOPPEKIIMHM BO BCEX IPyMIax JOCTOBEPHO CHHU3MICS. B
rpyrmme OONBHBIX JIEKApPCTBEHHO- YYBCTBUTEIBHBIM TYOEpKYJIE30M, MOJTy4aBIIUX mpenapar BioR,
MOBBIIIEHUE OBIJIO O0Jiee BBIPAKEHHBIM, a CTENEHb JOCTOBEPHOCTH 00Jiee BBICOKAs, UM B IpyIIe
OOJIBHBIX JIEKAPCTBEHHO YCTOHUYMBBIM TyOepKyie3oM, moiydaBmux npemnapar BioR (t =5,23, p <
0,001 u t =4,01, p < 0,001 coorBercTBeHHO). B rpynmne 60abHBIX JE€KaPCTBEHHO- YyBCTBUTEIbHBIM
TyOEpKyJ€30M, OITY4YUBIINM TOJIBKO IPOTUBOTYOEPKYIE3HOE JIEUEHHUE, TIOBBIILIEHHE TaKXe ObLIO J10-
CTOBEPHBIM, HO CTEIIEHb JOCTOBEPHOCTH Obu1a HIKE (t =3,2 1 p < 0,01) u caMbIM HU3KKUM, HO JIOCTO-
BEPHBIM, OBLIO MOBBIIIEHHE Y OOJBHBIX JIEKAPCTBEHHO-YCTOWUUBBIM TYOEpKYJIE€30M, MOTYUUBIINM
TOJILKO TIPOTUBOTYOEpKyne3Hoe euenue (t =2,02 u p < 0,05)

3akmouenune. Takum o6pazom, npenapar BioR aelicTByeT Ha MMMYHOJIOTHYECKYIO PEAKTHB-
HOCTh OpraHM3Ma KaKk MMMYHOMOJYJISTOP M OKa3bIBaeT Ha (PyHKIIMOHAIBHYIO aKTUBHOCTH JTMM(O-
LIUTOB UIMMYyHOKOpperupytouiee BiusHue. OyHKINOHAIbHASE aKTUBHOCTD JIMM(OLIUTOB MOBBIIIAET-
cs1 y OONBHBIX C JIEKAPCTBEHHO- YYBCTBUTEIBHBIM TYyOEpKY/I€30M U y OOJBHBIX C JIEKAPCTBEHHO-
YCTOMYMBBIM TYOEPKYJIE30M JIETKUX.
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Rezumat

Studierea actiunii imunomodulatorului de generatie noud BiOR asupra reactivitatii imunologice
la 128 de bolnavi cu forme rezistente si sensibile de tuberculoza a relevat actiunea imunomodulatoare
initiale ale indicilor statusului imun.

Summary

The study of new generation immunomodulator BioR supposed influence in immunological
reactivity to 128 sensitive and multidrogrezistent pulmonary TB patients demonstrated, the medicine
BioR actioning to organism immunological reactivity like immunocorrecting action to limphocytes
functional activity. The limphocyte immunocorrecting degree depends on initial failures profundity.

MPOHULIAEMOCTD JJISI KHCJIOPOJA TKAHEW U KJIETOK
OPTAHM3MA V BOJBbHBIX C XPOHUNYECKNMU BOJIE3HSIMHA
OPTAHOB JIBIXAHMS U TYBEPKYJIE30M JIETKHX
(THICTOTEMATUYECKWUIi BAPHEP)

BanenTuna Ckanenkasi, Hay4H. cotp., FOumii Mapkyma-Bboxko, 1p. Mes. Hayk,
OMCY HucturyT @Tusnonuesmonoruu “Kupwmi [paraniok”

OYHKIMOHATHHOE COCTOSHUE adpPOreMaTH4YecKoro Oaphepa Ha MyTsIX ABMKCHUS KHCIOpOJa U
CO, Mex 1y KPOBBIO H aTMOC(EPHBIM BO3yXOM JJOCTATOYHO XOPOLIO M3YYEHO M HAXOAUT MPAKTUYE-
CKO€ MPUMEHEHHE B KJIMHUYECKOM MPAKTUKE U CHOPTUBHON MeauiuHe [2, 3]. OHaKo CBEECHUS O CO-
CTOSTHUU KOMITOHEHTOB TMCTOT€MaTHYECKOTrO Oapbepa Ha JalbHEWIINX 3Tanax Tpancdepa pecrnupa-
TopHBIX Ta30B O, n CO, OT KanMJIIAPOB JIETKOIO BO BHYTPUKIIETOYHOE IIPOCTPAHCTBO BCEX OPTaHOB U
TKaHEel CKBO3b CTEHKU TKAHEBBIX KaWIISIPOB, IUPKYIUPYIOIIYIO TUM(Y, MEKKIETOYHYIO )KUIKOCTb,
000JI0YKy ¥ TIPOTOIUIA3MY KJIETOK €Ille HeJOCTATOYHO UCTIONB3YIOTCS B TPAKTHKE JUATHOCTHKH, IIPO-
(bwIakTUKY ¥ IedeHnn Oosie3Hel opraHoB apixanus [1,3].
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@OyHKIMOHATbHBIMY KOMIOHEHTAMU THCTOI€MaTHYECKOTO 0apbepa sBISIOTCA:

1) ra30TpaHCIIOPTHBIH,

2) reMOoIMHAMUYECKHUH,

3) MeTaboIUYEeCKUA.

HmeHHO B 2TOH 9acTu, MEXAy JIETKUMU U TEpUPEPUUIECKIMU TKaHSIMH BO3ZHHKAIOT CaMble
MHOTOYHCIIEHHBIE U TPYIHOYCTPAaHUMBbIE HAapyIIEHUs IMpoliecca AbIXaHUS, CBSI3aHHBIE C Ta30TpaH-
CHOPTHBIM U T'€MOJUHAMUYECKUM KOMIIOHEHTAMHU THCTOreMaTudeckoro 0apbepa. 9To MOTYT ObITh
Pa3IMYHOTO BHJA HEAOCTATOYHOCTH KPOBOOOpAIIEHHS, aHEMUH, TUTIEPTOHNYECKNE W THIIOTOHUYE-
CKHE€ COCTOSIHUSI, HApYLICHUS 3JIEKTPOJIUTHOTO COCTaBa, BOAHOIO OajlaHCa M KUCIOTHO-IIEI0YHOTO
paBHOBecUs KpoBH [3,4].

Metabonanuecknii KOMIIOHEHT THCTOTEMaTHYECKOTO Oaphepa OIEHWBAETCS MapaMeTpaMH Kak
NPUTEKAIOIIEN apTepHaNIbHOM, Tak U BeHO3HOU Kposu (Pa0,, SaO,, Ca0,, PvO,, SvO,, CvO,), noka-
3aTeNIIMU KUCIIOTHO-ILEJIOYHOTO PABHOBECHS M H30THAPUUECKOI0 TPAHCIIOPTA PECITUPATOPHBIX I'a30B
(pH, BE, AO,,KyT0,, QO,).

Heap. M3yueHnne npoHUIIaeMOCTH KUCIOPOJa B TKaHU U KJIETKU OpraHu3Ma y OOJIbHBIX C Xpo-
HUYECKMMH 3a00JIEBAaHUSIMHU OPTaHOB JIbIXaHUS U TyOEpKyJIe30M JIETKHUX.

Marepuanabl 1 MeToAbl. MBI 00CTIe10BaN B JMHAMUKE JICUCHUS U AUCIIAHCEPHOTO Halmoe-
HUS MeToaaMH (YHKIIMOHATBHOW nuarHoCcTuku 280 OonbHBIX (162 myxunH, 118 kKeHIIMH) B BO3-
pacte ot 18 1o 65 ner, B ToM uncie 80 ¢ akTUBHBIM TyOepKyie30oM Jierkux (41% OOoNbHBIX SBISIUCH
OanmoBeIeUTENsIMA), 30 GONBHBIX OBUTM C MOCTTYOEPKYJIE3HBIMH M3MEHEHUSIMH B JIETKUX, 60
6ompHBIX ¢ XOBJI, 60 — ¢ paznuunbiMu Gpopmamu OpoHXHANTBbHON acTMbI, 30 — ¢ HUOPO3UPYOIUM
aJIbBEOTUTOM, 20 — C CAPKOU1030M JIETKHUX.

Jlnist OCTH)KEHUS! TIOCTABJICHHOW LENM W BBHIMOJHEHWS HaMEUEHHBIX 3a/1ad MBI MPUMEHWIN
aprepuo-BeHo3HbIi MeTox E. Landis.

Pe3yabTaThl Heee10BaHuii. Y Bcex 00CIe0BaHHBIX HAMU OOJBHBIX C XPOHHUUECKUMU 3a00-
JICBaHUSIMHU OPTAHOB JIBIXaHUS U TyOepKyJae30M JIETKUX OTMEUaeTcs apTepuanbHas runokcemust [-11
CTENEeHU B 3aBUCUMOCTH OT TSDKECTU 3a00JIeBaHUSI.

AprepuanbHas TMIIOKCEMHUS COITPOBOXKIAETCS BEHO3HOW THITOKCEMUEH:

® y GONBHBIX MHPUIBTPATHBHBIM TyOEpKyIe30M JIeTKuX 6e3 pectpykuun Pa0,=69,0 Mm pr cT
(p<0,01, p —10CTOBEPHOCTH pas3nnyus, CPABHEHHE PAKTUYECKUX BEIUYMH C JTOIKHBIMK), Sa0,=93%
(p<0,05), PvO,=38 mm pr ct (1c), SvO,=71,4% (p<0,01) ;

e y OOJBHBIX MHMWIBTPATHBHBIM TYOEPKYJIE30M JIETKHX C JAECTPYKLIMEH M KaBEPHO3HBIM TY-
Oepkynesom nerkux Pa0,=62,0 mm pr cr (p<0,01), Sa0,=92% (p<0,01), PvO,=39,0 mm pr cT (HC),
Sv0,=76,5% (uc);

e y OONBHBIX AUCCEMHHUPOBAHHBIM TyOepkyne3om serkux Pa0,=60,0 mm pr cr (p<0,01),
Sa0,=90,4% (p<0,01), PvO,=37,0 mm pr cT (HC), SVO,=70,2% (p<0,01);

® y OONBHBIX ¢ MOCTTYOEPKYJIE3HBIMU U3MEHEHUAMU B JieTkux Pa0,=69,0 mm pr ct (p<0,05),
Sa0,=91,4% (p<0,05), PvO,=38,0 mm pr cT (HC), SVvO,=71,2% (p<0,05);

e y 6ompHbIX ¢ XOBJI Pa0,=69,0 mm pr et (p<0,01), Sa0,=93,2% (p<0,05), PvO_=35,0 mm pT
cr (p<0,05), SvO,=67,0% (p<0,05);

e y OOnbHBIX ¢ OponxuanbHO# actmoi Pa0,=68,0 mm pr ct (p<0,01), Sa0,=92,8% (p<0,01),
PvO,=35,2 mm pr c1 (p<0,05), SvO,=71,6% (p<0,05);

e y 6onbHbBIX ¢ Gubposupyromum anseoauTom Pa0,=67,0 mm pr cr (p<0,01), Sa0,=93,2%
(p<0,05), PvO,=38,0 mm pr cT (HC), SvO,=72,5% (p<0,05);

e y OonbHBIX ¢ capkouao3oMm nerkux Pa0,=66,0 mm pr cr (p<0,01), SaO,=91,2% (p<0,05),
PvO,=34,0 mm pr ct (p<0,05), SvO,=63,0% (p<0,05).

ApTrepuo-BeHO3Has pa3HUIla, MPEACTABISIONAs COO0N PA3HUILY 110 KUCIOPOIY MEXIY apTepH-
aJTBHOM M (paKTUYECKON BEHO3HON KPOBBIO Y BCEX 00CIIEOBaHHBIX OOJIBHBIX, cocTaBisieT oT 49,0 mo
55,0 mi/n1, Komu4ecTBO MpKyupytomtero O, B aprepuanbHoi Kposu coctasiset (QO,) 140-145%.

VY Bcex 00cienoBaHHBIX OONBHBIX OTMEYAIOTCS W3MEHEHMs ra30BOTO COCTaBa M KUCIOTHO-
LIEJIOYHOTO COCTOSIHUSI KPOBH:

e y O0JIbHBIX MH(UIBTPATUBHBIM TYOEpKyJI€30M JETKUX 0e3 AeCTPYKLUU OTMEYaeTcs peclu-
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paropusbrii ankano3 npu pH=7,310 (p<0,01), nedumur OydhepHbIXx OCHOBaHUU cocTaBiseT (-6,2)
MMoIte/1 (p<0,01);

¢ y OOJNIBHBIX MHQHUIBTPATHBHBIM TYOEPKYJIE30M JIETKUX C JECTPYKIHEH M KaBEPHO3ZHBIM TY-
OepKyJie30M JIETKMX OTMeyaeTcs MeTabONMYecKHi alua103, KOMIIEHCUPOBAHHBIM pecMpaToOpHbIM
ankainozom mipu pH=7,310 (p<0,01), nepunur OydepHbIx OocHOBaHMI cocTaBiseT (-6,5) MMOIB/I
(p<0,01);

e y OOJIBHBIX JAUCCEMHUHUPOBAHHBIM TYOEPKYJIE€30M JIETKUX OTMEYAeTCss MeTaboIn4ecKuii anu-
7103, KOMIIEHCUPOBaHHBIN pecnupaTtopHbIM ankaiaozom mpu pH=7,330 (p<0,01), nepumur 6ydhepHbix
ocHOBaHU# cocTasisieT (-7,2) Mmons/n (p<0,01);

e y OOJBHBIX C MOCTTYOCPKYIE3HBIMU M3MEHEHUSIMH B JIETKUX OTMEUYAETCs] METa0OIMYECKUI
aIu103, KOMIICHCUPOBAHHBIN peCUPaTOpHbIM ankano3oM npu pH=7,340 (p<0,05), nepumnur 6ydep-
HBIX OCHOBaHui coctapiset (-5,0) mmons/a (p<0,01);

e y 60sbHBIX ¢ XOBJI orMeuaeTcst MeTabonuueckuii ana03 6e3 pecnupaTopHOro ajikaao3a npu
pH=7,375 (uc), nepunur OypepHbIXx OcHOBaHUM cocTaBiseT (-3,5) mmons/i (p<0,05);

¢ y OOJBHBIX C OPOHXMAILHON ACTMOW OTMEUaeTcs TEHICHLHUS K MeTaOOIMYecKOMY anuao-
3y npu pH B cpeanem 7,351 (p<0,05), nedpuuut 6ydepHbix ocHoBaHUi cocTaBiseT (-5,8) MMOb/1
(p<0,01);

e y OONBHBIX ¢ (pUOPO3UPYIOIUM aTbBEOIMTOM OTMEUAETCSl 3HAYMTEIBHO BBIPAKCHHBIA Me-
tabonnueckuit anuno3 npu pH=7,421 (p<0,05), nepuuut 6ydepHbix ocHoBanui cocrasiuset (-7,0)
MMoItb/1 (p<0,01);

¢ y OOJIBHBIX C CApPKOUI030M JIETKHX PE3KO BBIPAKCHHBIH META0OINYECKHUI allu/03 CO CHIDKE-
nuem pH o 7,310 (p<0,01), nedpuut Oydepubix ocHoBaHuit coctasnset (-11,0) mmoins/a (p<0,01).

Tabnuya 1

I'a30Bblil cOCTAB M KUCJIOTHO-1IEJI0YHOE COCTOSIHME KPOBHU Y 00JbHBIX ¢ XPOHUYECKUMH
3a00/1eBAHUSIMH OPTraHOB JAbIXaHUS U TYOepPKY/Ie30M JIeTKUX

PaO, mm pm| Sa0O, Pvo, S$vO,
uazcnos pH | BE mmonv/n m % s pm cm %
MuuisTparuBipii TyOepy- |, 31, 6,2 69,0 93,0 38,0 71,4
ne3 0e3 mecTpykiuu (n=37) ’ ’ ’ ’ ’ ’
WHbunbsrparuBHbIi TyOSpKY- 7310 6.5 62.0 92.0 39.0 765
ne3 ¢ aectpykimei (n=37) ’ ’ ’ i i i
JluccemunmpoBanHyIit 7,330 72 60,0 90,4 37.0 70,2
TyOepkynes (n=6) ’ ’ ’ ’ ’ ’
MocrryGepkysesuie 7,340 5.0 69,0 91,4 38.0 71,2
n3menenus (n=30) ’ ’ ’ ’ ’ ’
XOBJI (n=60) 7,375 3.5 69,0 93,2 35,0 67,0
Bbpouxuansnas actma (n=60) 7,351 -5,8 68,0 92,8 35,2 71,6
iﬁg%‘)’g“py‘om““ AIBBEOIHT | 7 471 7,0 67,0 93,2 38,0 72,5
Capkono3 Jerkux (n=20) 7,310 -11,0 66,0 91,2 34,0 63,0

Obcyxnenne. B 3a/1auu JbIXaTeIbHONW CUCTEMbI BXOAUT HE TONBKO snumuHanms CO, u3 Be-
HO3HOM KPOBH M aJIeKBaTHOE BOCMonHeHue Aepuuura O,, HO U TOANEPKAHUE HEM3MEHHOTO YPOBHS
pH KpoBH, MEHAIOIIETOCS KaK B CBA3U C U3MEHEHUAMHU HanpsokeHus B Kpou CO,, Tak U B CHITy €O0-
CTBEHHO METa0OIMYECKHUX MPOIECCOB B TKAHSX [5].

Pesynbrarhl HalMX MCCIIEAOBAHUN CBHIETEIBCTBYIOT, YTO Y OOJIBHBIX C XPOHUYECKUMU 3200-
JIEBAaHUSIMU OPTraHOB JbIXaHUS U TYOEPKYIe30M JIETKUX (PyHKLHKS Ta30TPAHCIIOTHOIO KOMIIOHEHTA T'U-
croremaruyekoro 6aprepa (VO,, V.CO,, QO,) cocrasmser 142-180% N0IKHOTO, YTO yIOBIETBOPSET
MeTaboMuIecKre MOTPEOHOCTH OpraHu3Ma B MOKOe. 3HAYHUT, KUCIOPOa JOCTAaTOYHO U €r0 JOKHO
xBarath. OH OyKBaJIbHO MTPOBAJUBAaETCs B KIETKy. OHAKO, HECMOTPSl HA TIOBBIIIEHHOE KOJMYECTBO
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LHUPKYJIUPYIOLIET0 KUCIOPOia B apTepHabHON KPOBH, IPUTEKAIOLIECH K TKaHIM, (PaKTHUECKOE YCBO-
enue O, TKaHAMH 3aTPYJAHEHO, OHM HE YCBaMBAIOT €T0 JIOJDKHOTO KOJIMYECTBA BCIEICTBHE HApyIIe-
HUS OKHACITUTEIEHO-BOCCTAHOBUTEIBHBIX MTPOIIECCOB B MUTOXOH/IPHSIX KIETOK M3-3a MMOBPEKICHHUH B
(epMEHTHBIX CHCTEMaX.

Tudor Toma B cOopHuKe ,,Bronhopneumopatia obstructiva cronica” ykaseiBaet: ,,BPOC — este o
afectiune sistemica. Pacientii cu BPOC au o serie de anomalii metabolice, care afecteaza activitatea
musculaturii scheletice. Functia metabolicd a muschiului striat aste redusa, probabil, datoritd unei
anomali mitocondriale. Pacientii dobandesc o reducere a capacitatii oxidative mitocondriale datorita
lipsei de utilizare a acestei functii. Consecinta practica este cd exercitiul fizic simplu ar putea imbunatati
oxigenarea tesuturilor fara sa modifice in mod direct parametrii ventilatiei” [6] .

Hamm nanHbie Takke MOKa3bIBAIOT, YTO HECMOTPS Ha TOBBIIIEHHOE KOJIUYECTBO IIUPKYIHPYIO-
IIETO KHUCJIOPO/a B apTepUAIbHOW KPOBH, €0 MCIIOJIh30BaHUE Il 00ECIICUEHHsI TIPOIIECCOB KH3-
HEJIeSTEIbHOCT HAapyIICHO B MUTOXOHIPUSAX KJIETOK, B PE3yNbTaTe Yero BO3HUKAET BBIPAKCHHBIH
OTpHLIATENBHBIN cIBUT OydepHBIX ocHOBaHM OT (- 5,0) 10 (—11,0) MMOIB/T 1 BEIIIE.

Kak BUIMM, HE TPOUCXOAUT HEUTpATH3AINS HEJOOKUCIEHHBIX MPOIYKTOB, YTO M ONPEIEIISIET
TSDKECTh COCTOSIHUSL OOJIBHOTO. A KIMHUYECKH 3TO MPOSBISETCS OABIILKOW U BCEMU OCTaJIbHBIMU
CHUMITTOMaMH KHCJIOPOJHOTO TOJIOJJaHUs OpraHu3Ma. Tak 4To mpoliecc TKAaHEBOTO JBIXaHUsI MOKHO U
HY)XHO OTIPE/ICIISITh M PETYIMPOBATh B KIMHIUUECKOW MPAKTUKE HAPSIY C PAIOM APYTHX XapaKTepH-
CTHMK THCTOI€MaTHYEeCKOro 6apbepa, Kak: KpOBsIHOE JaBJICHHE B JIETOUHOW apTepHH, B OOJIBIIIOM Kpyre
KpPOBOOOPAIIEHNUsI, MUHYTHBI 00BEM Cep/IIia, Ta30BbIi COCTaB KPOBH U CTPYKTYpa BEHO3HOTO TPaHC-
MopTa YIJIIEKUCIIOTO ra3a K JISTKUM. Takum 00pa3oM, 0XxapakTepru30BaTh ()YHKIIMOHAIHLHOE COCTOSIHHE
CHCTEMBI JIbIXaHUs U CTEIICHb TSHXKECTH 3a00J1€BaHU JIETKUX KAaKUM-JINOO OTHUM TOKa3aTesIeM HeBO3-
MOXHO, 3TO HE JIaeT Bpady-KIMHUIUCTY LEIOCTHON KApTHHBI COCTOSHHS BCErO OpraHu3Ma.

Pe3ynbrarhl HAMIUX UCCIIEAOBAHUA TTO3BOJIHIIHN CIENIaTh HAM CJISTYFOIUE BHIBOIBI.

BriBoabi

1. IIpoHuaeMocTh Ui KHUCI0poaa MeMOpaH KJIETOK U TKaHel opraHn3Ma y OOJbHBIX C XPOHH-
YeCKUMU 3200JICBAaHUSIME OPTAHOB JBIXaHUS U TyOSPKYIIe30M JISTKUX BO3PACTAET BCIICJCTBUE KHCIIO-
POIHOTO TOJIOAHUS KIETOK.

2. Kucnoponnasi HEIOCTaTOYHOCTh OpraHu3Ma (THIOKCHS) COMPOBOXKIAETCS apTePHATBLHON U
BEHO3HOM TMITOKCEMUEH.

3. BelpakeHHBIN OTpHUIIATEeNIbHBIN CIBUT Oy(pepHBIX ocHOBaHUH OT (—5, 0) MMOJIB/J 1 BBIIIIE CBH-
JIETEeNLCTBYET O HAPYIICHUH OKHCIECHUS B MUTOXOHIPHSIX KJIETOK, YTO HEOOXOIUMO YUUTHIBATH LIS
JiedeHust OONBHBIX ¢ TAKUMU TTOKA3aTeIISIMHU.

4. MeTrabonuyeckue MoTpeOHOCTH KIIETOK B KUCIIOPOJIE ONPEACIIAIOT (PYyHKIIMOHATBEHOE COCTOS-
HUE TEMOJMHAMHUYECKOTO U ra30TPAHCIIOPTHOTO KOMIIOHEHTOB TMCTOTeMaTHYECKOro Oaphepa.
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Rezumat
A fost efectuata o caracteristica functionald a componentului metabolic al barierei histohematice
la 280 de pacienti cu tuberculoza pulmonara si maladii pulmonare cronice (BPCO, AB, alveolita
fibrozanta, sarcoidoza). S-a studiat capacitatea de difuzie a barierei histohematice (permiabilitatea la
transportarea O2). Diferenta arteriovenoasd a O2 a fost determinatd prin metoda E. Landis si a fost
mai 1naltd de cat nivelul normei (49,0-55,0 ml/ 1). La toti bolnavi s-a constatat hipoxemie arteriald de
gradele I-1I in functie de gravitatea patologiei. Hipoxemia arteriald se asociaza cu hipoxia venoasa.

Summary

Metabolic component of in the raport are prezented  with functional caracteristics of it: gas
exchange of O2 in arterial and venous blood (PaO2, Sa02, PvO2, Sv0O2), difference gas exchange
02 between arterial and venous blood (AO2), arterial pH, base excess (BE). Diffusion capacity
of histo-hematic barier has been studied in 280 patients with pulmonary tuberculosis and some
chronic pulmonary diseases (chronic obstructive bronchitis, bronhial asthma, alveolitis, sarcoidosis).
Difference gas exchange O2 was determined by the method of E. Landis. The results showed that in
all patients with pulmonary tuberculosis and chronic pulmonary diseases were determined hypoxemia
arterial with hypoxemia venous.

INDICII FUNCTIONALI SPIROMETRICI iN DIFERITE GRADE DE
SEVERITATE A ASTMULUI BRONSIC LA COPIII DE VARSTA SCOLARA

Rodica Selevestru, doctorand, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Astmul bronsic actualmente este abordat ca o problemi globali a medicinei. In prezent de
aceastd maladie suferd 300 min. de persoane, numir echivalent cu cel al populatiei SUA[10]. In multe
tari europene (Franta, Anglia) se estimeaza rolul alergiei in dezvoltarea astmului bronsic, datorita
cireia prevalenta se dubleaza la fiecare 10 ani. Anual din cauza astmului bronsic decedeaza 180
mii de persoane. Abordarea acestei probleme este semnificativd, deoarece se constata o intinerire a
astmului, cu afectarea populatiei pediatrice. In morbiditatea pediatrica astmul bronsic constituie 1/3
cazuri (OMS-2006).

Datele din Romania confirma tendinta in crestere a prevalentei astmului bronsic la copii si adulti,
care constituie, respectiv, 7-10% si 5-8%.[3.4,7].

Studiul epidemiologic ISAAC (Studiul International al Astmului Bronsic si Alergiei la Copii)
realizat in 156 de centre din 56 de tari ale lumii, revizuit la 18 decembrie 2006, indicd o mare
variabilitate in ceea ce priveste prevalenta astmului bronsic la copii — 2,1- 32,2% (Australia, Anglia,
Grecia, Taiwan). Coeficientul de corelare a prevalentei prin astm bronsic cu diagnosticul de astm
bronsic confirmat constituie r=0,76 (p<0,0001) [1,5].

Conform statisticilor oficiale din Rusia, in anul 2004 incidenta astmului bronsic la copiii de 0-14
ani este 189,5 mii de copii la 100000 de copii, prevalenta — 588,6 mii la 100000. Prevalenta astmului
bronsic in populatia generala (anul 2006) variaza in diferite regiuni de la 2,6 pana la 20,3%][9,10].

Centrul Stiintifico-Practic de Sanatate Publica si Management Sanitar relateaza indicele preva-
lentei astmului brongic in Republica Moldova la 10000 de copii pentru anul 1997 - 8,8 cu o majorare
importanta catre anul 2006 pana la 14,7. Incidenta prin astm bronsic la copii 1n acest interval de timp
s-a majorat de la indicele 1,8 (anul 1997) pana la 2,55 (anul 2006), iar numarul absolut al copiilor
inregistrati cu diagnosticul de astm bronsic in anul 2006 constituia 1197 de copii [8].

Institutiile internationale responsabile de managementul astmului (GINA) au elaborat si propus
pentru implementare programul GOAL (Gaining Optimal Asthma Control), care printr-o conduita
medicald optimizata a astmului poate influenta favorabil evolutia bolii la copii si majora sansele de
vindecare cu asigurarea calitatii vietii [11].
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Examinarea clinica a astmului poate fi obiectivizatd prin inregistrarea functiei respiratorii cu
aprecierea indicilor spirometrici in diferite grade de severitate. Masurarea functiei respiratorii prin
spirometrie aduce o contributie informationala directa la stabilirea gradului de obstructie, variabilita-

Scopul studiului este evaluarea dereglarilor functionale respiratorii prin spirometrie la copiii cu
astm bronsic pentru aprecierea gradelor de severitate a maladiei.

Materiale si metode. In lucrare au fost monitorizati 28 de copii cu diagnosticul de astm bron-
sic, selectati conform unui studiu epidemiologic descriptiv, analizand rdspunsurile din chestionarele
distribuite parintiilor copiilor. Pentru intervievarea screening a fost utilizat chestionarul primar din
10 intrebdri, care a permis depistarea copiilor cu simptome bronhoobstructive, si chestionarul copi-
lului cu astm (20 de intrebari), conform caruia s-au selectat copiii suspecti de astm bronsic. Ulterior
diagnosticul de astm bronsic a fost confirmat potrivit criteriilor GINA si explorarilor suplimentare de
evaluare a factorilor cauzali, mecanismelor patogenice.

Explorarea functiei respiratorii a fost efectuata cu spirometrul ,,dUTOSPIRO MINATO” Japonia
in sectia de diagnostic functional ICSOSMsiC. S-au analizat urmatorii parametri: FVC — capacitatea
vitald pulmonara fortata; FEV, — volumul expulzat in prima secunda a expiratiei fortate reprezinta
expirarea rapida a aproximativ 4/5 din capacitatea vitala (VC); indicele Tiffeneau - FEV /VCx100%
(valoarea normald pentru copii >90%); FEF . .. — debitul mediu expirator maxim; PEF — debitul
expirator maxim de varf; MEF75’ s0.25 debitul expirator maxim instantaneu, respectiv, la 75%, 50%,
25% din capacitatea vitald, sunt indici mult mai sensibili decat FEV /VC in diagnosticul sindromului
obstructiv distal discret [2, 6]. Investigatiile se efectuau dimineata preprandial, inainte de a Incepe
tratamentul specific cu bronhodilatatoare.

Rezultate si discutii. Din 28 de copii cu astm bronsic din lotul de studiu cu astm bronsic in-
termitent s-au diagnosticat 6 copii (21,4%), la 9 copii (32,1%) a fost confirmat diagnosticul de astm
bronsic persistent usor, la 10 copii (35,7%) s-a constatat astm bronsic persistent moderat, 3 copii
(10,7%) aveau astm bronsic persistent sever. Evaluarea parametrilor spirometrici (fig. /) demonstrea-
za prezenta deregldrilor de permeabilitate bronsica in toate gradele de severitate a astmului bronsic.
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Figura 1. Caracteristica comparativa a indicilor spirometrici in diferite grade de severitate a astmului
bronsic

Cu valoare informativa pentru disfunctia respiratorie de tip obstructiv in studiul dat se prezinta
indicii FEV , FEF . ., PEF, MEF_ ., MEF,, MEF, Valoarea redusd a capacitatii vitale pulmonare
fortate (69,7%) la copiii cu astm bronsic intermitent este rezultatul noncompliantei pacientilor. S-a

relevat o reducere marcatd a FVC in astmul bronsic persistent moderat si valorile cele mai reduse in
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astmul brongic persistent sever, care au constituit 67,7%. FEV , ce poate fi scazut atat in dereglarile
obstructive, cat si in cele restrictive, la copiii cu astm intermitent §i persistent usor are valorile
fiziologice, respectiv, de 89,6% si 85,6% si doar n astmul persistent moderat si sever s-au redus pana
la 76,8% s1 69,7%.

Indicele Tiffeneau pentru lotul de copii examinati n-a prezentat valori patologice (93-98%),
diferentd in functie de gravitatea maladiei nu s-a constatat. Indicele FEF,, ., care evidentiaza cele
mai fine dereglari ale permeabilitdtii cailor aeriene, are valori reduse in astmul brongsic persistent usor
(80,2%) si moderat (78,4%) si schimbari considerabile in astmul bronsic sever (64,7%).

Dintre debitele expiratorii maxime instantanee au o corelatie certd cu clinica indicii MEF ., care
prezentau valori usor reduse n astmul bronsic intermitent (84,0%) si persistent usor (82,4%), indici
subnormali in astmul bronsic persistent moderat (68,7%), constatindu-se o reducere importantd in
astmul persistent sever (56,6%). MEF, in astmul bronsic intermitent constituie 106,3%, in astmul
bronsic persistent usor 107,6%, cu reducere mai accentuata (85,1%) in astmul bronsic persistent
moderat si parametrii cei mai micsorati In astmul persistent sever (62,1%). PEF —un indice informativ
pentru aprecierea obstructiei bronsice — coreleaza in toate gradele de severitate a astmului cu valori de
la 68% (astm intermitent) pana la 45% (astm persistent sever).

Concluzii
Astmul bronsic la copii se manifestd prin sindromul bronhoobstructiv reversibil confirmat prin
valori reduse ale indicilor spirometrici (FEV,, FEF PEF, MEF_, MEF,, MEF,,), care coreleaza

. . o 25-75° 752 507
direct cu gradele de severitate a maladiei.
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Rezumat
In lucrarea dati au fost inclusi 28 de copii (varsta 6 — 17 ani) cu astm bronsic, selectati printr-un
studiu epidemiologic descriptiv. Astm bronsic intermitent s-a confirmat la 6 copii (21,4%), 9 copii
(32,1%) aveau astm bronsic persistent usor, 10 copii (35,7%) - astm bronsic persistent moderat si 3
copii (10,7%) erau cu astm bronsic persistent sever. Studiul a demonstrat importanta diagnostica a
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metodei spirometrice In depistarea perturbarilor de permeabilitate bronsicd pentru toate gradele de
severitate a astmului bronsic.

Summary

In this research were included 28 children from 6 to 17 years old with bronchial asthma, which
were selected by a descriptive epidemiological study, the intermittent bronchial asthma was depicted
in 6 children (21,4%), the slightly persistent bronchial asthma in 9 children (32,1%), the moderate
persistent bronchial asthma in 10 children (35,7%) and the severe persistent bronchial asthma in 3
children (10,7%). The diagnostical importance of the spirometric method of investigation is relevant
in appreciation of the permeability disturbances of the bronchi for all degrees of severity of the
bronchial asthma.

IMPACTUL DEREGLARILOR PERMIABILITATII BRONSICE ASUPRA
VENTILATIEI PULMONARE SI A GAZELOR SANGVINE LA PACIENTII
CU BPCO

Eudochia Terna, asistent universitar, USMF “N. Testemitanu”

Bronhopneumopatia obstructiva cronica (BPOC) caracterizata prin limitarea fluxului de aer,
care nu este complet reversibila, reprezinta o problema majora de sanatate publica, fiind o cauza im-
portantd de morbiditate cronica si a patra cauza de deces in intreaga lume.

BPOC este o afectiune cu debut insidios si evolutie lentd, numerosi pacienti fiind diagnosticati
doar 1n stadiile avansate de boald. De acea, efectuarea precoce a testelor functionale pulmonare este
recomandata fiecarui pacient cu suspiciune de BPOC.

Scopul studiului a fost aprecierea impactului dereglarilor permiabilitatii bronsice asupra ven-
tilatiei pulmonare, gazelor sangvine la pacientii cu BPCO si determinarea corelatiei dintre aceste
modificari in functie de gradul obstructiei bronsice.

Materiale si metode. in studiu a fost inclusi 106 paciendi cu BPCO in exacerbare a maladiei,
cu varsta medie de 56,3 + 0,78 ani, cu vechimea medie a bolii de 14,9+0,4 ani si dispnee cronica timp
de 6,4+0,5 ani, internati in sectia Ftiziopneumologie nr.3 a Institutului de Ftiziopneumologie ,,Chiril
Draganiuc”.Din numarul total de pacienti exfumatorii si fumatorii activi au constituit 85 (80,2 %)
de persoane, cu un consum cumulativ in medie de 50,8+0,6 cutii/an, nefumatori au fost 21 (19,8%)
de persoane. Debutul fumatului a variat de la varsta de 7 ani pana la 23 de ani, constituind in medie
15,7+0,4 ani.

Ventilatia pulmonara a fost exploratd la spirograful Pulmonet III — Godamatic (Gould Godart,
Olanda) si spirograful cu sistema inchisa Metatest-2 (Kiev), prin estimarea capacitatatii vitale (CV)
a volumului expirator maxim intr-o secunda (VEMS), a debitului expirator mediu intre 25% s1 75 %
din capacitatea vitalda (V, ..), a debitului expirator maxim instantaneu la 50% din capacitatea vitala
(V,,), a debitului expirator maxim instantaneu la 75% din capacitatea vitala (V.,), a capacitatii pulmo-
nare totale (CPT), minut-volumul respiratiei (MVR), volumul curent (VC), prelevarea de O, in minut
(VO,), eliminarea CO, (VeCO,). In baza valorilor estimate a fost calculat coeficientul respirator (QR)
ce constitue raportul VeCO,/VO, si coficientul de folosire O,, care se apreciazd din raportul MVR/
VO,. Volumul rezidual (VR) a fost determinat prin metoda de dilutie a heliului.Concentratia bioxi-
dului de carbon si a oxigenului in aerul expirat si in aerul alveolar s-a determinat cu ajutorul Cap-
nografului MK-2 (Olanda).Gazele sangvine si echilibrul acido-bazic s-au apreciat prin micrometoda
Astrup la aparatul ABC-2, firma Radiometr (Copenhaga, Danemarca). S-a apreciat presiunea partiala
a oxigenului (PaO,) si a bioxidului de carbon (PaCO,), concentratia oxigenului (CaO,) si saturatia cu
O, in sangele capilar.

Rezultate si discutii. Pentru a analiza impactul dereglarilor permiabilitétii bronsice asupra ven-
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tilatiei pulmonare si a gazelor sangvine, toti pacientii au fost repartizati in 3 loturi, in functie de gradul
obstructiei bronsice, conform criteriilor GOLD[10,12]. Pacientii cu obstructie bronsicd moderata au
constituit lotul 1, cei cu obstructie bronsica pronuntatd — lotul 2, iar bolnavii cu obstructie bronsica
severd au fost repartizati in lotul 3 (tabelul I).

Dereglarea permiabilitatii brongice, confirmatad prin diminuarea constantelor dinamice pulmo-
nare: a volumului expirator maxim Intr-o secunda (VEMS), a debitului expirator mediu intre 25 si
75 % din capacitatea vitala (V.. .), a debitului expirator maxim instantaneu la 50 % din capacitatea
vitala (V, ), a debitului expirator maxim instantaneu la 75 % din capacitatea vitala (V_,), a dus la mo-
dificarea unor volume si capacitati pulmonare dependente de permeabilitatea cailor aeriene: cresterea
volumului rezidual (VR) a fost insotitd de o scadere a capacitatii vitale (CV), in timp ce valoarea
medie a capacitatii pulmonare totale (CPT) nu depdsea limitele normale. Valoarea raportului VR/CPT
s-a majorat din contul VR. Pe masura cresterii obstructiei cailor aerifere s-a micsorat semnificativ
ventilatia maxima (V__ ).

Analiza de corelatie a demonstrat ca relatia dintre VEMS si alti indici functionali pulmonari
la pacientii cu diferit grad de dereglare a permiabilitatii bronsice este diferitd, depinzand de gradul
dereglarilor ventilatorii.

Tabelul 1
Indicii ventilatiei pulmonare in functie de gradul de dereglare a permiabilititii bronsice la
pacientii cu BPCO
Indicii evaluati Valorile Valorile reale

> prezise Lotul 1, n=21 Lotul 2, n=57 Lotul 3, n=28
CV,L 4,13+0,05 2,44+0,1 2,01+0,07 1,61£0,07%**
% din valoarea 61,0£2,0 48,6+1,5 38,2+1,4
teoretica
VEMS, L 3,18+0,04 1,83+0,07 1,21+0,03 0,85+0,03***
% din valoarea 58,7+1,3 38,1+0,7 26,8+0,5
teoretica
Indicele Tiffeneau 77,5£0,2 69,0+2.4 59,8+1,6 54,62, 2%**
(VEMS/CVx100)
Vmax, L 7,84+0,08 2,43+0,2 2,0+0,1 1,66+0,1***
% din valoarea 32,742.,6 25,6+1,1 20,9+1,7
teoretica
V,...L 3,69+0,05 1,48+0,1 0,98+0,04 0,87+0,1**
% din valoarea 41,842,6 26,4+1,0 23,3+2,6
teoretica
V,,L 4,63+0,05 1,49+0,09 1,16+0,07 1,08+0,09%**
% din valoarea 33,44+2.0 25,2+1,7 22,9+1.9
teoretica
V., L 2,05+0,02 0,64+0,04 0,524+0,04 0,494+0,02 **
% din valoarea 32,2423 25,3+1.9 24,24+0.9
teoretica
CPT,L 6,28+0,06 6,12+0,3 6,32+0,1 6,42+0,2
% din valoarea 100,8+2,6 100,6+0,1 99,7+2.4
teoretica
VR, L 2,14+0,02 3,78+0,1 4,30+0,08 4,89+0,1 ***

% din valoarea 183,4+5,3 201,9+3,5 2229453

teoretica
VR/CPT, % 34,4+0,4 60,6=1,1 67,5+1,1 74,4+£1,0%**

Devierile statistic autentice intre bolnavii cu diferit grad de deteriorare a permiabilitatii bronsice:
o <0,001, ***p <0,001.

1-2,1-3 1-2,1-3,2-3

S-a observat scaderea legaturii dintre VEMS si CVP paralel cu cresterea obstructiei bronsice,
coeficientul de corelatie constituind 0,78 in obstructia bronsicad moderatd, 0,66 in cea pronuntatad si
0,52 in obstructia bronsica severd (P<0,05). Relatia inversa dintre VEMS si VR creste paralel cu ma-
jorarea obstructiei bronsice: r = -0,44 la pacientii din lotull, r =-0,45 la bolnavii cu dereglare pronun-
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tata a permiabilitatii bronsice, r = -0,48 la obstructivii severi (P<0,05). Aceeasi legitate s-a constatat
la relatia dintre VEMS si raportul CVP/VR, r = -0,47 pentru pacientii cu deteriorarea permiabilitatii
bronsice moderate, r = -0,48 la bolnavii din lotul 2, r = -0,62 pentru pacientii din lotul 3.

Analizand valorile medii ale indicilor ventilatiei alveolare (ab. 2), am constatat cresterea statis-
tic autentica a FR si MVR pe parcursul progresarii obstructiei bronsice, astfel la pacientii cu obstruc-
tie brongica moderata MVR a constituit 239,1+10,0% din valoarea teoreticd la FR de 184+0,6/min, la
bolnavii cu dereglarea permiabilitdtii brongice pronuntate s-a observat cresterea FR la 21,4+0,5/min
si a MVR la 266,1 £8,8% din prezis, iar la obstructivii severi valorile medii ale MVR au constituit
283,5 £11,1% din valoarea teoretica si FR de 23,7+0,9/min.

Tabelul 2
Indicii ventilatiei alveolare in functie de gradul de dereglare a permiabilititii bronsice la
pacientii cu BPCO
Indicii evaluati Valorile normale | Lotull n=21 Lotul 2 n=57 Lotul 3 n=28
FR min. 16 18,3 £0,6 21,4+0,5 23,7+£0,9%**
VC (AR), ml 497,9+5.9 849,0 £33,2 800,3=18,1 794,0+34,3
% 175,545,0 161,2+3,5 153,9+6,1
MVR, l/min. 6,50+0,1 15,3 40,7 17,3+0,5 18,8+0,9%**
% 239.1 £10,0 266,1 £8,8 283,5 £11,1
PACO2, mmHg 40+5 33,4 +£0,5 29,2+0,5 27,0+£0,6%*
VO2, ml/min. 226,8+2,6 3499 £11,7 356,0+6,1 379,5+11,2
% 157,5+2,1 157,5+1,6 163,1 £2,7
VeCO2, ml/min. 192,524 311,5+13,7 306,2+5,9 343,1+7,7
% 166,5 £5,3 161,7 £2,3 170,9 £2,3
RQ 0,85 0,87 0,01 0,87 0,01 0,89 +0,01
QFO,, ml/l 35,0 22,9 £0,8 20,4+0,5 19,2 £0,8***
% 65,4 £2.4 58,2 +1,4 54,8 £2,3

Devierile statistic autentice intre bolnavii cu diferit grad de deteriorare a permiabilitatii bronsice: **P
1-3 <0,05, ***P 1-2,1-3,2-3 <0,05.

VC s-a majorat statistic concludent de 1,7 ori la pacientii din lotul 1, de 1,6 ori la obstructivii
pronuntati si severi, respectiv, fata de valorile cuvenite, insa nu s-a observat diferenta statistic auten-
ticd dintre acesti indici la pacientii cu diferit grad de dereglare a permiabilitatii bronsice. Majorarea
MVR, in gradul moderat de dereglare a permiabilitatii bronsice, are loc din contul VC, pe cand la
pacientii din loturile 2 si 3, MVR se mareste pe seama FR, la un volum curent relativ constant.

La cresterea obstructiei bronsice se observd micsorarea concenrtatiei CO, in aerul expirat. Acest
fenomen a fost pronuntat la pacientii din loturile 2 si 3, la care PACO, a scazut cu 27% si, respectiv,
cu 32,5% fata de valorile normale.

S-a observat o majorare moderatd a VO, si VeCO, versus valorilor prezise ale acestor indici
(P<0,05), insa devierea statistic veridica a valorilor medii a coeficientului respirator intre pacientii cu
diferit grad de deteriorare a permiabilitatii bronsice nu s-a constatat. Valorile medii a RQ nu deviau
de la valorile normale. S-a inregistrat reducerea coeficientului de consumare a oxigenului pe masura
cresterii obstructiei bronsice, incat QFO, la pacientii cu dereglarea permiabilitdtii brongice severe a
constituit 54,8% din valoarea teoretica.

Analizand corelatia dintre VEMS si indicii ventilatiei alveolare, am constatat descresterea re-
latiei dintre VEMS s1 VC, coeficientul de corelatie constituind 0,56 la pacientii din lotul 1, 0,46 in
obstructia bronsica pronuntatd si 0,44 la bolnavii cu un grad sever de dereglare a permiabilitatii
brongice (P<0,02). Pe cand legatura inversa dintre VEMS si FR este in crestere, astfel incat consta-
tam o relatie slaba (r = -0,23, P<0,05) in dereglarea permiabilitatii bronsice moderate, relatie buna
(r=-0,30, P<0,001) la pacientii din lotul 2, la fel si pentru pacientii din lotul 3 (r =-0,36, P<0,001).

Paralel cu gradul de marire a obstructiei bronsice s-a micsorat, statistic concludent, saturatia cu
O, si presiunea partiald a oxigenului in singele arterial (tab. 3). Insa hipoxemie marcati s-a depis-
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tat numai la pacientii din lotul 3, valorile medii ale PaO, si SaO, fiind 58,2+0,5 mmHg si respectiv
88,5+0,4%. Valorile medii ale PaCO, nu deviau mult de la valorile normale. PH a sangelui s-a mic-
sorat In functie de marirea gradului de obstructie, insa valorile medii ale pH-ului sangvin nu atingeau
valorile caracteristice acidozei, chiar la pacientii cu obstructie bronsica severa.

Tabelul 3
Valorile medii ale gazelor singelui arterial la pacientii din loturile 1-3

Indicii evaluati Valorile Valorile reale
’ normale Lotul 1 n=21 Lotul 2 n=57 Lotul 3 n=28
PH 7,35-7,40 7,40+0,009 7,38+0,008 7,35+0,009%**
PaCO2, mmHg 35-45 35,6+0,8 40,940,5 45,940,6%**
PaO2, mmHg 74 £6,0 70,6+1,1 65,5+0,4 58,2+0,5%**
Sa02, % 96+0,5 95,0+0,5 92,8+0,3 88,540,4%**

Ca02, ml/l 174,3 £2,2 172,5+£2,8 176,0+1,7 177,5+£2,9

Devierile statistic autentice intre bolnavii cu diferit grad de deteriorare a permiabilitatii bronsice in
BPCO: **p <0,05, ***p <0,05.

1-3,2-3 1-2,1-3,2-3

Analiza corelationald demonstreaza legatura statistic neconcludentd dintre VEMS si valorile
gazelor sangvine ale sangelui arterial (Sa0,, PaO,, PaCO,) la pacientii cu diferit grad de deteriorare a
permiabilitatii brongice. S-a observat relatia buna intre V., . si SaO,, care se intensifica pe parcursul
majorarii obstructiei bronsice, astfel la obstructivii severi coeficientul de corelatie fiind 0,40 (P<0,02),
pe cand legatura dintre V., . si PaCO, s-a constatat slaba (r = -0,22, P<0,05) la pacientii din lotul 3.
La obAstructiVii severi se observa relatia buna dintre CV 1 V 25.75. (r=0,44, P<0,05).

In final putem mentiona ca derglari respiratorii mai pregnante s-au determinat cu predilectie la
pacientii din loturile 2 si 3. Scaderea VEMS duce la retinerea de aer in spatiile alveolare. Majorarea
moderatd a VR in stadiile initiale de BPOC, semnificd hiperinflatia spatiilor alveolare, consecinta a
retentiei de aer In pulmoni. Hiperinflatia marcata de o crestere a VR la 222,9 % din prezis, prezenta
in obstructia bronsica severa, este rezultatul ingustarii canalelor aerifere precum si al diminuarii re-
culului elastic pulmonar. Pentru mentinerea ventilatiei pulmonare la nivel adecvat in conditii de mic-
sorare moderata a permiabilitatii brontice a fost necesara respiratia rara si adanca, insa pe parcursul
progresarii obstructiei bronsice si al micsorarii reculului elastic pulmonar, cretrerea minut volumului
ventilator are loc din contul frecventei respiratiei. Reducerea pregnanta a coeficientului de consumare
a oxigenului Tn obstructia bronsica severd vorbeste despre ventilatia pulmonara neefectiva.

Valoarea ventilatiei alveolare este direct proportionala cu cantitatea de CO, care se elimind
intr-o unitate de timp si invers proportionala cu presiunea partiald a bioxidului de carbon in sdngele
arterial [1, 7]. In stadiile initiale ale BPCO (obstructie moderati), cand ventilatia alveolara nu este
vadit afectatd, PACO, se mentine in limitele normei, dar pe parcursul majorarii obstructiei bronsice se
micsoreaza ventilatia alveolard, cu scaderea pregnanta a PACO, si cu final de majorare a PaCO,,.

Concluzii
Dereglarea permeabilitatii bronsice duce la modificarea ventilatiei pulmonare si a gazelor sang-
vine, insd gradul de exprimare a acestor modificari depinde de severitatea obstructiei bronsice. Astfel,
la pacientii cu obstructie bronsica severad dereglarile respiratorii devin mai pregnante.
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Rezumat
Scopul acestui studiu a fost aprecierea impactului dereglarilor permiabilitatii bronsice asupra
ventilatiei pulmonare, gazelor sangvine la pacientii cu BPOC si determinarea corelatiei dintre aces-
te modificdri in functie de gradul obstructiei bronsice. Pe un lot de 106 pacienti cu varsta medie de
56,3+0,78 ani, s-a demonstrat ca dereglarea permiabilitatii bronsice duce la modificarea ventilatiei
pulmonare si a gazelor sangvine, Insd gradul de exprimare a acestor modificari depinde de severitatea
obstructiei bronsice.

Summary
The aim of this study was to assess the impact of bronchial permeability disturbances on the
pulmonary ventilation, blood gases in patients with COPD and to determine the correlation between
these alteration and severity of airway obstruction. It was demonstrated on 106 patients aging
56,3+0,78 years, that bronhial permiability disturbation affects pulmonary ventilation and blood
gases. However, the level of these alteration depends on the airway obstruction severity.

CAUZELE ERORILOR DE DIAGNOSTIC ALE PNEUMONIEI
COMUNITARE

Maria Feghiu, dr. in medicina, conf. univ., Valentina Butorov, dr. in medicina, conf. univ.,
Ion Tibirna, dr. h. in medicind, prof. univ., Rodica Bugai, asist. univ., Liliana Girbu,
medic, USMF ”N. Testemitanu”

Problema pneumoniei comunitare raimane actuald pana in prezent. De mentionat ca mortalitatea
crescutd din cauza pneumoniei se mentine in plan mondial [3, 10, 17]. In ultimii 30 ani letalitatea din
cauza pneumoniei este in crestere de la 1 pana la 9%, iar in cazurile grave complicate in sectiile de
reanimare letalitatea prin pneumonie atinge 40 — 50% [4, 15]. Actualmente acestea constituie para-
doxul realitatii pe fondul aparitiei triumfale a antibioticelor si conceptiei de eficacitate in tratamentul
pneumoniei.

Pronosticul pneumoniei depinde de diagnosticarea la timp, de alegerea unui tratament corect cu
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profilaxia potentialelor complicatii. Suntem martorii modificarilor tabloului clinic cu aparitia forme-
lor asimptomatice si a formelor grave de evolutie. Erorile de diagnostic al pneumoniilor sunt frecven-
te in prezent, atat la etapa prespitaliceasca, cat si In stationarele bine dotate [15] . Asa, A. Cerneaev
si coautorii [8], analizdnd cauzele letalitatii din cauza pneumoniei, au stabilit ca diagnosticul de
trimitere a coincis cu diagnosticul definitiv numai in 44,4% cazuri. Aceste rezultate sunt confirmate
si de L.O. Bagrov si coautorii [6], care au constatat cd in 43% cazuri diagnosticul pneumoniei comu-
nitare la etapa prespitaliceasca nu a fost stabilit, concretizand ca hipodiagnostica a constituit 81,3%,
iar hiperdiagnostica 18,7% cazuri. Frecventa hiperdiagnosticii pneumoniei oscileaza de la 16% pana
la 55%, hipodiagnosticarii de la 2,2% pana la 30,5% [11,12]. Una din cauzele frecvente ale erorilor in
diagnostic este adresarea tardiva a pacientilor. Hipodiagnostica pneumoniei este rezultatul defectelor
metodei radiologice sau al lipsei celei din urma. Dar nu trebuie s uitdm de asa- numitele pneumonii
roentgen - negativ, care constituie aproximativ 20% [2]. In conditii spitalicesti erorile de diagnostic
la pacientii in varsta de peste 60 de ani sunt in functie de patologia asociata supraapreciata deseori in
acutizare sau decompensare. Letalitatea pacientilor pana la 24 de ore 1n conditii de stationar constituie
de la 6 pana la 14%. O interpretare incorecta a tabloului clinic la pacientii cu pneumonii poate avea
loc la pacientii cu varsta pand la 50 de ani §i frecvent este stabilit infarct miocardic 5,1%, abdomen
acut 3,1%, insuficienta acuta a circulatiei cerebrale 7,1%, alte patologii 29,6% [8].

Diagnosticarea si tratamentul pneumoniei comunitare, in masura considerabila, se face in con-
ditii de ambulator conform standardelor de diagnostic si tratament ale pacientilor cu patologii nespe-
cifice pulmonare, de catre medicii de la urgenta si din sectiile de triaj ale spitalelor clinice. Frecventa
hiperdiagnosticarii pneumoniei oscileaza de la 16% pana la 55%, hipodiagnosticarea pneumoniilor
dela2,2 pandla 30,5% [11, 12]. Hipodiagnosticarea pneumoniei este rezultatul interpretarii incorecte
a rezultatelor examindrii radiologice si al lipsei acesteia [1, 2, 5]. Si aici nu trebuie de uitat de asa
- numitele pneumonii roentgen-negative, care constituie circa 20% [9]. Analiza detaliata a erorilor
diagnostice n cazul pneumoniei comunitare va permite concretizarea cauzelor, frecventei celor din
urma si stabilirea cailor de inlaturare a lor, ceea ce constituie scopul studiului de fata.

Materiale si metode. Documentatia medicala care a fost supusa studiului a inclus: registrul de
evidenta a pacientilor internati si respinsi, care se completeaza in sectia de internare, foile de observa-
tie clinica a pacientilor cu pneumonie comunitara spitalizati in sectiile terapeutice ale IMSP SCM Ne4
Chisinau; s-au studiat formularele - ancheta, foile de insotire din policlinicile teritoriale completate
de catre medicii de familie si medicii asistentei medicale urgente, precum si rezultatele investigatiilor
efectuate in sectia de internare si stationar ale spitalului.

In perioada 2005 - 2006 1n sectia de internare a spitalului clinic municipal Ne4 s-au adresat 267
de pacienti cu diagnosticul de trimitere ,,pneumonie comunitarda”. Tot in aceasta perioada s-au adresat
34 de pacienti cu alte diagnostice, la care in sectia de internare s-a stabilit diagnosticul de pneumonie
comunitara, din ei 26 au fost trimisi de medicul de familie, si 8 pacienti s-au adresat de sine statator.
La toti acesti 34 de pacienti, dupd investigarea din stationar, s-a stabilit diagnosticul de pneumonie
comunitard. In sectia de internare s-au efectuat urmatoarele examindri diagnostice: examinarea clini-
ca a pacientului, analiza generala a sangelui, roentghenografia pulmonara.

Rezultate si discutii. La compararea diagnosticelor de trimitere si a celor stabilite dupd inves-
tigatiile din sectia de internare, s-a constatat ca din 267 de pacienti, indreptati pentru spitalizare cu
diagnosticul ,,pneumonie comunitara”, ultimul s-a confirmat la 108 pacienti (41,2%), In acelasi timp,
26 de pacienti au fost trimisi in stationar cu urmatoarele patologii:

¢ Bronhopneumopatie cronica obstructiva acutizare — § pacienti.

e Astm bronsic — 5 pacienti.

e Cardiopatie ischemicd, complicata cu insuficienta cardiaca cronica — 5.

e Colecistita acuta — 2.

e Litiaza biliara — 2.

¢ Pancreatita cronica acutizare — 3.

e Infarct miocardic acut — 1.

Dupa examinarea acestor pacienti, s-a stabilit diagnosticul de pneumonie si, astfel, hipodia-
gnostica pneumoniei comunitare constituie 14,7% cazuri la etapa prespitaliceascd. Datele obtinute
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corespund cu unele date din literatura de specialitate [13]. Analizand detaliat aceste cazuri, prespital
s-a stabilit: durata bolii a constituit de la o zi pana la 12 zile (in medie 4,1 zile). Dintre bolnavi majo-
ritatea - 19 (79,1%) - s-au adresat la urgenta medicala (fara examinari de laborator si instrumentale Tn
policlinicd), fiind trimisi in sectia de internare. La medicii de familie s-au adresat 5 (21,9%) pacienti.
4 din acesti pacienti au fost partial investigati cu alte patologii si li s-a indicat tratament in stationa-
rul de zi, fara o examinare radiologicd preventiva. Din cauza lipsei eficacitatii tratamentului acesti
pacienti cu diferite patologii au fost trimisi 1n stationar pentru diagnosticare si tratament. Rezulta-
tele examinarii radiologice a acestor pacienti ar fi redus procentul erorilor diagnostice. Numai unui
pacient la etapa prespital i s-a efectuat radiografia pulmonara, la care nu s-a confirmat pneumonie.
Diagnosticul de pneumonie s-a confirmat in stationar, dupa radiografia repetata.

Din cele mentionate reiese cauzele erorilor diagnostice in pneumonia comunitara sunt adresarea
tardiva sau adresarea directa a pacientului la urgenta medicald, ocolind medicul de familie, si inves-
tigatiile insuficiente la etapa prespitaliceasca. Acest fapt exclude din procesul de diagnosticare sem-
nele clinice pretioase ale debutului bolii, investigatiile de laborator si radiologice, necesare pentru a
confirma pneumonia. Cauza adresarii tardive a pacientilor se explica prin scolarizarea si cultura joasa
sanitard, randurile mari la medicul de familie si prezenta neincrederii.

Analizand varsta si maladiile asociate la acesti pacienti, am stabilit ca varsta medie in acest
grup a constituit 56,7+4,2 ani; 19 pacienti din acest grup sufereau de bronhopneumopatie cronica,
patalogii ale sistemului cardiovascular, diabet zaharat, patalogii cronice ale tractului gastrointestinal.
Probabil, pneumonia la acesti pacienti a evoluat cu un tablou clinic “sters”, din care cauza medicul
de familie a apreciat tabloul clinic ca acutizare a maladiilor cronice suportate de acesti pacienti. La 6
(25%) tabloul clinic a evoluat atipic (dureri in rebordul costal drept si in abdomen, greturi, voma),
din care cauza s-au stabilit diagnostice gresite.

De mentionat faptul cd mai multe erori s-au stabilit la efectuarea diagnosticului diferential al
pneumoniei cu bronopneumopatia cronica obstructiva (42%) si cu CPI cu insuficienta cardiaca croni-
ca (24%), ceea ce confirma unele date din literatura de specialitate [1].

Hiperdiagnostica pneumoniei a fost depistata in 38% cazuri, Indeosebi, in perioadele reci ale
anului, cand sunt frecvente infectiile respiratorii acute. Vigelenta cresutd a medicilor in aceste perioa-
de explica partial aceastd hiperdiagnostica. In literatura de specialitate se mentioneaza acest fapt [16],
indicii hiperdiagnosticarii la etapd prespitaliceascd constituind de la 8,9% péana la 36,6%.

Analizand grupul pacientilor, la care nu s-a confirmat diagnosticul de pneumonie (159) s-a con-
statat ca 52,5% s-au adresat la medicul de familie, insa diagnosticul preventiv a fost stabilit la majo-
ritatea pacientilor in baza datelor clinice fara examinarea radiologica si de laborator. Numai la 22%
pacienti a fost efectuata microradiografia pulmonara, la care s-au depistat date de infiltratie pulmona-
ra. Dupa examenul radiologic in sectia de internare, la toti acesti pacienti diagnosticul de pneumonie
comunitara nu s-a confirmat. La 16 pacienti radiologic s-au depistat semne de fibroza pulmonara,
la 4 — tuberculoza pulmonara, la 4 pacienti — hipertransparentd pulmonard. Dupd examinarea $i in-
vestigarea pacientilor in sectia de internare, s-au stabilit urmatoarele patologii: infectie respiratorie
- 37( 35,8%) de pacienti, patologii cronice pulmonare - 63 (39,5%) pacienti, tbc pulmonara 7(4,4%)
pacienti, patologie cardiovasculard — 6 (4,2%) pacienti, patologii oncologice maligne cu diferita loca-
lizare —19 (12%) pacienti si alte patologii — la 7 (4,3%) pacienti, predominat hiperdiagnosticare. Din
datele expuse reese ca hiperdiagnosticarea pneumoniei comunitare a predominat in cazurile bronho-
pneumopatiei cronice i infectiei respiratorii acute.

Pentru a depista cauzele hiperdiagnosticarii pneumoniei comunitare, s-a efectuat un studiu com-
parativ al plangerilor si datelor obiective ale pacientilor din doua loturi. In primul lot (n=108) au fost
inclusi pacientii la care diagnosticul pneumoniei s-a confirmat, iar in al doilea (n=26) - pacientii cu
alte patologii, cum sunt bronhopneumopatia cronicd obstructiva, insuficienta cronica si infectiile
respiratorii acute.
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Tabelul 1

Caracteristica comparativa a pacientilor cu pneumonie comunitara si cu alte patologii

Acuze, semne Pneumonie | Bronhopneumopatie Insuficienta Infectie virala
obiective comunitard cronicd cardiacd cronicd | acutd respiratorie
n-108 n-63 n-6 n-57

Tuse

- uscata 35 (32,4%) 16 (1 25,4%) - 48 (84,2%)

- cu sputa 88 (81,4%) 45 (71,4%) - 54 (91,7%)

- hemoptizie 4 (6,4%) - - -
Dispnee 42 (38,8%) 31 (49,2%) 6 (100%) 17 (29,8%)
Febra 85 (78,7%) 53(84,2%) - 52 (91,2%)
Dureri toracice 34 (31,5%) 3 (4,8%) 4 (66,7%) 19 (33,3%)
Respiratie veziculara 98 (90,74%) 3 (4,8%) 6 (100%) 4 (7,1%)
atenuata
Semne catarale 4 (3,7%) 3 (4,8%) - 17 (29,8%)
Raluri sibilante 28 (25,9%) 35 (55,5%) - 21 (36,8%)
Raluri umede 95 (88%) 15 (23,8%) 6 (100%) -
Leucocitoza 78 (72,2%) 28 (44,4%) 2 (33,3%) 21 (36,8%)

Din datele expuse in tabelul 1 reiese ca semnele clinice caracteristice pentru pneumonie (febra,
durere toracica, tuse cu expectoratie) sunt destul de frecvente si la pacientii cu bronhopneumopatie
cronica obstructiva, IRA virald, ceea ce poate fi cauza erorilor de diagnostic. Prezenta dispneei si a
ralurilor umede la pacientii cu pneumonie si cu insuficientd cardiaca la fel de frecvent pot fi cauza
erorilor de diagnostic. Insi examinarea clinica detaliata, interpretarea corecta a fiecarui semn clinic,
cu evidentierea sindroamelor clinice, cu studierea corectd a anamnezei, sunt conditii necesare pentru
a scadea nivelul procentual al erorilor de diagnostic. Apar erori de diagnostic si din cauza folosirii
insuficiente si a interpretarii incorecte a examenelor radiologice si de laborator. Frecvent pacientii cu
diagnosticul de pneumonie comunitara sunt trimisi in stationar fara verificare radiologica.

Concluzii

S-au stabilit urmatoarele cauze subiective si obiective ale erorilor de diagnostic ale pneumoniei
comunitare.

Cauze subiective: examinare rapidd, interpretarea incorectd a datelor clinice, radiologice si de
laborator, nerespectarea sistemei de examinare si cunoasterea insuficienta a metodelor de examinare,
pierderea interesului clinicianului fatd de pacientul cu varsta de peste 60 de ani, ignorarea datelor
anamnestice, formularea diagnosticul incorect si incomplet.

Cauze obiective: adresare tardiva, starea grava a pacientului, evolutia atipica a bolii.
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Rezumat
Pe un lot de 267 de pacienti, care s-au adresat la sectia de internare a IMSP SCM N4, s-a studiat
incidenta si cauzele erorilor de diagnostic al pneumoniei comunitare. Conform datelor, s-a stabilit ca
hiperdiagnosticarea pneumoniei are loc in 38% cazuri, iar hipodiagnosticarea in 14,7% . Cauzele ero-
rilor sunt multiple, de caracter subiectiv si obiectiv, cu predominarea cauzelor de interpretare gresita
a datelor clinice si de laborator, de adresare terdiva, a starii generale grave a pacientului si evolutiei
atipice a bolii.

Summary
On the number of 267 patients that requested help in the Chisinau Municipal Hospital Nr.4
was studied the implication and causes of diagnostics errors of the community acquired pneumonia.
According to the date was established that hyper diagnosis of the pneumonia are taking place in 38%
of cases, while hipo diagnosis in — 14,7%. Causes of errors are multiple with objective and subjective
character. Predominant are causes of misinterpretation of clinic and laboratory data, belated address,
general grave situation of the patient and atypical evolution of the illness.
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COMPLICATIILE NAZOFARINGOLARINGIENE ALE REFLUXULUI
GASTROESOFAGIAN

Vladimir Popa, d. h. in medicina, prof. univ., Elvira Gariugc, asist. univ., Illie Banaru,
d. h. in medicina, prof. univ., USMF , Nicolae Testemitanu”

Refluxul gastroesofagian este apreciat ca un pasaj retrograd prin esofag de continut gastric.
Manifestarile clinice supraglotice ale refluxului gastroesofagian (RGE) foarte mult timp au fost negli-
jate, de cele mai multe ori fiind incluse in categoria pléagilor ,,atipice”, carora nu li se acorda atentia
cuvenitd. De aceea RGE a devenit o adevaratd problema medico-sociald, deoarece diferite simptome
si stdri patologice, cum ar fi: tusea cronicd, astmul bronsic, complicatiile nazofaringolaringiene si
dentare, de multe ori sunt manifestari clinice ale refluxului gastroesofagian.

Simptomele clasice ale RGE lipsesc la 40-60% de bolnavi cu astm bronsic, la 57 — 94% de bol-
navi cu afectiuni ORL si la 43-75 de pacienti care sufera de tuse cronica.

Scopul studiului a fost cercetarea bibliografiei la capitolul refluxul gatsroesofagian si analiza
a 38 de foi de observatie medicala a bolnavilor cu patologia ORL 1n vederea determindrii la acesti
bolnavi a semnelor clinice ale RGE.

Materiale si metode. Au fost studiate datele literaturii asupra acestei probleme din ultimii 10
ani si s-a facut o analiza clinicd a 38 de foi de observatie a bolnavilor cu patologia nazofaringolarin-
giand pentru a stabili corect caracterul clinic al manifestarilor subiective si obiective ale patologiei
sus-numite.

Rezultate si discutii. Primele cercetari ale RGE au fost efectuate In SUA prin anul 2000, fiind
descrise in American Journal of Gastro-enterology (J.E. Richter, 2000). S-a constatat ca simptomele
clasice ale refluxului gastroesofagian lipsesc la majoritatea bolnavilor cu afectiuni otorinolaringo-
logice, pulmonologice si dentare. Pe de altd parte, la jumatate din pacientii care suferd de afectiuni
supraglotice la examenul endoscopic nu se depisteaza nici o esofagita, deci este necesard o metoda
adecvata de diagnostic al RGE. Autorul propune ph-metria timp de 24 de ore.

Investigatiile savantilor sunt monodisciplinare, de aceea nu rezolva problema, dar numai consta-
ta faptele. Cauzele care duc la intarzierea cu diagnosticul de RGE, dupa parerea savantilor, sunt:

* Evolutia indelungata a simptomelor inainte de a fi stabilit diagnosticul de RGE.

* Natura lichidului refluxant PH gastric este factorul principal in patogenia RGE, de asemenea, si alte
substante si lichide, cum ar fi bila din caile biliare, enzimele proteolitice, proliferarea bacteriana .a.

* Reactia mucoasei cdilor respiratorii In conditii favorabile, de exemplu, alergia.

RGE provoaca numeroase simptome in cavitdtile nazofaringolaringiene care persista mult timp
si rezista la un tratament clasic adecvat consacrat terapiei specifice a unei afectiuni ORL. Aceste de-
reglari, de asemenea, sunt conditionate de tabagism, boli acute cronice ale cailor respiratorii, alergie,
de factori ai mediului inconjurator s.a.

Manifestérile si complicatiile nazofaringolaringiene ale RGE pot fi urmatoarele:

- perturbari ale vocii: raguseala (disfonia, afonia), slabiciunea vocii;

- perturbari spasmodice: laringospasm, disfonie 1nalta, ,,globus hystericus”;

- sindroame strict nazopharyngiene: eliminari nazale sau retronazale, stranut, gena faringiana,
otalgie etc.

La consultatia ORL 4% — 10% din pacienti prezintd simptome ori leziuni in raport cu RGE (J.A.
Koufman, G.Y. Wiener, C.W. Wallace et al., 1988; R.J. Toohill, E. Mushtag , R.H. Llhman 1990).

Réguseala este simptomul dominant, pe cand ,,globus hystericus” se observa la 0,7 — 4% de
pacienti (J.A. Koufman, 1991).

Incidenta esofagitei este de 39% pe un studiu care a depasit 100 de cazuri. In acelasi timp, acest
procent variaza de 1a 20% pand la 60% pe un santion limitat (R.K.H. Wong, D.E. Hanson, P.J. Waring,
G. Shawg, 2000).

PH-metria in 24 de ore este ,,gold standard” in diagnosticarea esofagitei. Aceasta metoda este
utila si in caz de dereglare a motoricii primare.
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Circumstantele care duc la RGE sunt:

- diminuarea spontana a tonusului sfincterului inferior al esofagului;

- regurgitatia n timpul noptii;
- relaxarea sfincterului inferior al esofagului.

Incd in 1972 J. Delahunty (1972) a dat definitia cadrului clinic si lezional de ,,laringita acida”.
F.B. Little, J.A. Koufman, R.R.L Kobut et al. (1985) experimental pe animale au confirmat produce-
rea leziunilor pe mucoasa laringelui drept rezultat al aplicarii acidului i pepsinei timp de 1 minut.

Aceste leziuni sunt:

- laringite posterioare prin reflux;

- noduli ai plicilor vocale;

- degenerescente polipoide — edemul Reinke;
- ulcere si granuloame;

- stenoze laringiene;

- laringospasme paroxistice.

Dupa Koufman et. al. (1988), in ordinea descresterii incidentei schimbarilor morfologice in
laringe sunt: hiperemia 87%, edemul 68,9%, granuloame 19% si ulceratiile 2%.

Un reflux gastroesofagian se depisteaza la 50 — 80% de nou-ndscuti care suferd de un stridor
laringian congenital (Mc. P.K. Nally, C.L. Maydonovitch, R.A. Prosek, 1989).

Disfonia inexplicabila si prelungita totdeauna trebuie cautata in reflux gastroesofagian. P. Tou-
nian, J-PH Girardet (1996) descriu cele mai des intalnite manifestari clinice ORL produse de RGE la

copii.
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1. Manifestari laringiene:
Stridor laringian.
Dispnee laringiana acuta recidivanta.

Stenoza subglotica dupa intubatia nazotraheald prelungita.

Laringospasm.

2. Manifestari otologice:

Otite medii trenante.

Otalgie.

3. Manifestari faringiene:

Faringite cronice.

Rinofaringite repetate.

Ei propun urmatoarele metode de examinare:
* PH — metria esofagiana.

* Endoscopia esofagiana.

* Manometria.

* Tranzitul bariat esofagogastroduodenal.

* Scientografia esofagiana.

Tratamentul refluxului gastroesofagian este:
- medicamentos;

- chirurgical.

Au fost analizate 38 de documente medicale cu scopul de a evalua starea organelor ORL la pa-
cienti si prezenta sau lipsa urmatoarelor semne clinice:

- disfonia;

- disfagia;

- eliminari nazale;

- eliminari retronazale;

- stranut;

- gena faringiana, otalgie etc.

Incidenta simptomelor sus-numite este urmatoarea:

- gena faringiana - 76,3%;
- eliminari nazale - 53,6%;



- eliminari retronazale - 48,5%:

- disfagie - 36,%%;

- disfonie - 33,7%:;

- stranut - 21,4%.

La acesti bolnavi s-a diagnosticat: faringite, rinite, laringite etc., Insd, aplicand un tratament
- tinta s1 ,,etiopatogenic” empiric, rezultatul n-a fost cel dorit. La consultatiile gastroenterologului,
terapeutului, ftiziopulmonologului la majoritatea bolnavilor a fost depistata patologia respectiva sau
chiar refluxul gastroesofagian.

Patologia laringiand este legata cu RGE si, dupa opinia autorilor H. Girschiq,
E.N. Garabedion (1996), este urmatoarea:

- manifestari laringiene acute;

- manifestari laringiene cronice.

Din numarul celor acute fac parte: spasmul laringian, care are la baza sa patfiziologica hiperto-
nia vagala. Pentru a diagnostica acest spasm este necesar a efectua atat la nou — nascuti, cat si la copiii
mici investigatii endoscopice si functionale.

Manifestarile laringiene cronice curate sau asociate cu RGE sunt:

- laringomalacia, ori stridorul laringian congenital;
dischinezia laringiana;
laringitele recidivante;
stenozele scheletare.

Semnele clinice obisnuite Tn aceste cazuri se prezintd la examenul endoscopic ca o inflamatie a
mucoasei laringelui n regiunea lui posterioard. De asemenea, sunt congestionate plicele ariepiglotice
si mucoasa de pe cartilajele aritenoidiene. La urmatorul stadiu se observa un edem al acestor parti
anatomice ale laringelui. Inflamatia poate si se extinda si pe plicele vestibulare. Insa prima este afec-
tata partea posterioard a laringelui.

Uneori procesul inflamator poate sa se extinda si n partea posterioara a traheei. El poate cu-
prinde si laringele in totalitate.

Concluzii
1. Refluxul gastroesofagian prezintd o patologie interdisciplinara care meritd o atentie mai seri-
oasa fata de diagnosticarea si tratamentul acestor manifestari conditionate de maladie.
2. Rolul principal in diagnosticarea timpurie si corecta il are anamneza, pH metria timp de 24 de
ore, endoscopia si altele dupa necesitate.
3. Tratamentul este complex: medical si chirurgical. In aplicarea lui sunt antrenati specialistii:
ORL, gastroenterologul, stomatologul, pulmonologul s.a.
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Rezumat

Au fost studiate datele din literatura de specialitate la capitolul refluxul gatsroesofagian din
ultimii 10 ani si s-a facut o analiza clinica a 38 de foi de observatie a bolnavilor cu patologia nazofa-
ringolaringiand pentru a stabili corect caracterul clinic al manifestarilor subiective si obiective ale
acestei patologii.

Manifestarile clinice supraglotice ale refluxului gastroesofagian (RGE) foarte mult timp au fost
neglijate, de obicei fiind incluse 1n categoria de plagi ,,atipice” si nu li se acirda atentia cuvenita. Di-
ferite simptome si stari patologice, cum ar fi: tusea cronicd, astmul bronsic, complicatiile nazofarin-
galaringiene si dentare, de multe ori sunt manifestari clinice ale refluxului gastroesofagian, de aceea
RGE a devenit o adevarata problema medico-sociala.

Summary

It have been studied the literature’s dates of the Gastro-oesophageal ebbing chapter of the last
10 years and it have been done a clinical analysis of 38 observation papers of patients with naso-
pharyngolaryngeal patology to establish correctly the clinical character of subjective and objective
manifestations of the up mentioned patology.

The overglottic clinical manifestations of the Gastro-oesophageal ebbing have been neglected
for a long time. Most of the times these manifestations were clasified as atypical wounds and nobody
offered them the proper attention. Different symptoms and patological states as: chronical cough,
bronchial asthma, naso-pharyngolaryngeal and dental complications, most of the times are clinical
manifestations of the Gastro-oesophageal ebbing. This is why the Gastro-oesophageal ebbing become
areal medico-social problem.

UNELE PARTICULARITATI ALE PNEUMONIILOR COMUNITARE LA
VARSTNICI

Natalia Blaja-Lisnic, doctorand, USMF ,,N.Testemitanu”

Pneumoniile reprezintd o cauza majora de morbiditate pentru toate varstele n intreaga lume.
Indicele morbidititii de pneumonie variaza in functie de tara. in Republica Moldova anual sufera de
pneumonie circa 22000 de persoane, iar mortalitatea este de 5,4 la 1000 populatie [1].  Odata cu
varsta creste riscul de a contacta o pneumonie, numarul de spitalizari ale pacientilor si mortalitatea de
aceastd maladie [2].

Pneumonia comunitard este a treia diagnoza caracteristicd pentru pacientii spitalizati mai mari
de 65 de ani [3]. Conform National Center for Health Statistics, la varstnici morbiditatea de pneu-
monie comunitara e de 2 ori mai mare decat la tineri, frecventa spitalizarilor majorandu-se de 10 ori.
Letalitatea in pneumonii la pacientii cu o varsta de peste 65 de ani este de 10 ori mai mare decat in alte
grupe de varsta si atinge 10-15% la pneumoniile provocate de pneumococi [4]. La noi in tara mor-
talitatea de pneumonii (raportatd la 100000 populatie) in 2003 a fost: pentru toate varstele — 27,62;
pentru varsta de 25-64 de ani — 29,77; pentru varsta > de 65 de ani — 57,29 si pentru varsta > de 75
de ani — 75,02 [5].

Imbatranirea duce la sciderea functiilor reglatorii, a capacitatii de adaptare a organismului la
mediu si a celei de aparare de diverse infectii. Varstnicii cu patologii asociate au un risc major de a
face pneumonii [6]. Diagnosticul precoce al pneumoniilor la varstnici este dificil, deoarece tabloul
clinic al afectiunii poate sa difere de cel al pneumoniei la persoanele de varstd medie, des boala poate
evolua cu o simptomatologie saraca sau atipica. Cu toate acestea, diagnosticul pus la timp si tactica
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terapeutica corecta au o importanta vitald, deoarece aceastd maladie la varstnici deseori este asociata
cu diferite comorbiditati si complicatii, cu decompensarea bolii de fond, fapt ce inrautateste prognos-
ticul bolii [7]. Deci se impune necesitatea unui studiu al structurii etiologice, al particularitatilor cli-
nice, paraclinice si de evolutie a pneumoniilor comunitare la varstnici, rezultatele obtinute ale caruia
vor contribui la optimizarea diagnosticului si tratamentului acestei maladii.

Scopul studiului: Flucidarea particularitatilor clinico-evolutive ale pneumoniilor comunitare
la varstnici.

Obiective: Evidentierea factorului etiologic microbian in dezvoltarea pneumoniilor comuntare
la varstnici.

1. Determinarea specificului clinicii la pacientii varstnici cu pneumonie comunitara.

2. Aprecierea schimbarii datelor paraclinice In pneumoniile comunitare la varstnici.

3. Studierea evolutiei bolii la varstnici.

Materiale: Grupul de baza: 40 de pacienti varstnici (> de 65 de ani) (conform clasificarii cana-
diene 2003)[8] cu pneumonie comunitara spitalizati In SCM “Sf.Treime”, dintre care 22 de femei si
18 barbati, avand varsta medie de 75 de ani (65-83 de ani).

Grupul de control: 30 de pacienti tineri (< de 65 de ani) [8] cu pneumonie comunitara spitalizati
in SCM “Sf. Treime”, dintre care 17 femei si 13 barbati, avand varsta medie de 50 de ani (18 — 63 de
ani).

Metode: Examen clinic; examene paraclinice: hemograma; sputocultura; examene biochimice
(fibrinogenul, proteina C-reactiva (PCR)); examene instrumentale (radiografia cutiei toracice).

Rezultate: In ambele grupuri de pacienti a fost analizata structura morbiditatii. La pacientii
varstnici procesul patologic avea urmatoarea localizare: plamanul drept - 52,6%, plamanul stang -
21%, bilateral - 26,4%. Implicarea segmentara se intalnea in 60,5% cazuri, lobard — in 39,5% (lobul
mediu —in 13,3%, lobul inferior — in 73,3%, lobul superior si mediu — in 6,7%, lobul mediu si inferior
—1n 6,7%). La toti pacientii varstnici diagnosticul de pneumonie era Insotit de patologiile concomi-
tente: patologia sistemului respirator - 37% cazuri; patologia sistemului cardiovascular — 97%; diabe-
tul zaharat — 18%; alte patologii (ale sistemului digestiv, urinar, nervos, anemii) — 63%. La pacientii
din grupul control s-a observat urmatorul procentaj de antrenare In proces a pulmonilor: plamanul
drept - 63,3%, plamanul sting — 20 %, bilateral - 16,7%. In 63,3% cazuri se intilnea implicarea seg-
mentara, in 36,7% - cea lobara (lobul superior — n 9,1%, lobul mediu — in 27,3%, lobul inferior — in
54,5%, lobul mediu si inferior —in 9,1%). Patologiile concomitente la acest grup de pacienti s-au
inregistrat in 76,7% cazuri, printre ele fiind: patologia sistemului respirator - 40%; patologia siste-
mului cardiovascular - 26,7%; diabetul zaharat - 10%, alte patologii (ale sistemului digestiv, urinar,
nervos, anemii) - 40%. Analizand structura etiologica a pneumoniilor comunitare conform agentului
patogen nespecific la varstnici, s-a observat predominarea Streptococcus Pneumoniae (23,7%), dupa
care urmeaza Stafilococcus Aureus (18,6%), Streptococcus Pyogenes (13,56%), Streptococcus Viri-
dans (5,08%), Branhamella Catarrhalis (3,30%) s.a. In 32,20% pneumoniile erau provocate de flora
asociata cu predominarea Streptococcus Pneumoniae (fig.1)

23,70%

32,20%

3,309%
18,60%

5,08%

13,56%

@ Str. Pneumoniae B St. Aureus O Str. Pyogenes

O Str. Viridans W Branh. Catarrhalis @ flora asociata

Figura 1.Structura etiologica a pneumoniilor comunitare la varstnici conform agentului patogen
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La pacientii mai tineri de 65 de ani in structura etiologica Streptococcus Pneumoniae a constituit
20 %, Stafilococcus Aureus — 15 %, printre alti agenti patogeni s-au evidentiat: Streptococcus Pyoge-
nes (2,5%), Klebsiela Pneumoniae (2,5%), Streptococcus Viridans (2,5%), Candida Albicans (2,5%),
Proteus Mirabilis (2,5%), Branhamella Catarrhalis (2,5%). Flora asociata s-a inregistrat in 50 %,
Streptococcus Pneumoniae Intalnindu-se, practic, in toate combinatiile de asocieri (fig.2).

20%

50%
15%

15%

@ Str. Pneumoniae
| St. Aureus
@ alti agenti patogeni (str.pyogenes, kl.pneumoniae, str. viridans, candida albicans, pr. mirabilis,

br. catarrhalis )
@ flora asociata

Figura 2. Structura etiologica a pneumoniilor comunitare conform agentului patogen
nespecific la grupul de control

Pacientii varstnici prezentau un debut preponderent trenant al pneumoniei (63,2%), la grupul
de control debutul pneumoniei in 50 % cazuri era acut si Tn 50 % - trenant. Tabloul clinic la pacientii
din grupul de baza se caracteriza prin tuse (92%), dispnee (79 %), febra (66 %), transpiratii (21%),
junghi toracic (23,6%), astenie (65,8%), fatigabilitate (79 %), lipotemie (5,3%). Analizand aceleasi
plangeri la pacientii din grupul de control, am observat urmatoarele: tuse (100%), dispnee (86,7%),
febra (93,3%), frison (13,3%), transpiratii (30%), junghi toracic (36,7%), astenie (66,7%) fatigabilita-
te (10%), la un pacient inregistrandu-se mialgii si anorexie. Practic, toti pacientii din ambele grupuri
prezentau scaderea poftei de mancare. Datele examenului obiectiv la ambele grupuri de pacienti sunt
prezentate in tabelul 1.

Tabelul 1
Datele examenului obiectiv in pneumoniile comunitare la varstnici
Caracteristicile Grupul de bazd Grupul de control
Submatitate locala 23,7% 26,7%
Murmur vezicular Tnasprit 65,8% 63,3%
Diminuarea locald a inspirului 44,7% 40%
Crepitatii 28,9% 6,7%
Raluri umede buloase mici 47,3% 46,7%
Raluri uscate 26,3% 43,3%
Frecaturi pleurale - 1 bolnav

La pacientii varstnici hemoglobina preponderent era in limitele normei, dar se observa o tendin-
ta spre anemie (probabil, in legatura cu prezenta patologiilor asociate), leucocitele in 63,1% cazuri
erau in limitele normei, Tn 28,9% cazuri majorate si In 8% cazuri micsorate, nesegmentatele si seg-
mentatele fiind preponderent in limitele normei, respectiv, in 60,6% si 60,5%, in 47, 4 % cazuri se
inregistra o limfopenie, monocitele in 71,1% cazuri aveau valori normale, in 18,4% cazuri — scazute.
Majorarea VSH-ului s-a inregistrat in 65,8% cazuri, fiind preponderent in limitele 15 — 24 mm/h.
La pacientii mai tineri de 65 de ani hemoglobina in majoritatea cazurilor era in limitele normei (cu
tendinta spre limita superioard a normei), leucocitoza se inregistra in 23,3 % cazuri cu o deviere mai
pronuntata in stdnga - 46,7%, monocitele in 86,6% erau in limitele normei. Cresterea VSH-ului s-a
inregistrat in 73,3 %, avand preponderent valoarea > de 35 mm/h (81,8 %). PCR la varstnici era cres-
cutd in 41,2% cazuri fata de 66,7% cazuri la pacientii din grupul de control, fibrinogenul la varstnici
era majorat In 35,5% cazuri fata de 70% cazuri la pacientii din grupul control. Durata spitalizarii la
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pacientii cu pneumonie care au intrat in studiu era cuprinsa intre 6 si 22 de zile, in medie fiind de 11
zile la pacientii din grupul de baza si de 9 zile — la pacientii din grupul control. Evolutia bolii a fost
analizata conform numaruluii de zile 1n care s-a normalizat temperatura corpului, au regresat acuzele,
s-au normalizat datele obiective si tabloul radiologic (fig.3).

25

20
15+
10

normalizarea micsorarea normalizareareabsorbtia = Tde baza
temperaturii acuzelor datelor infiltratului grupul d€ baza
obiective mgrupul de control

Figura 3. Evolutia bolii

Discutii. In urma studiului efectuat s-a observat ci atat la pacientii varstnici, cat si la cei din gru-
pul de control predomina in structura etiologica Streptococcus Pneumoniae, iar la pacientii din grupul
de control pneumonia poate fi provocata de mai multi agenti patogeni, flora asociata fiind mai carac-
teristicd decat pentru pacientii varstnici. Pacientilor mai n varstd de 65 de ani le sunt caracteristice un
debut trenant al pneumoniei, implicarea pulmonara bilaterala, in proces fiind antrenati un lob sau mai
multe segmente. Patologiile concomitente la varstnici sunt prezente in toate cazurile examinate, cu
prevalarea patologiei sistemului cardiovascular, fata de cei din grupul de control, la care predomina
patologia sistemului respirator.

Prezentarea clinica a pneumoniei la varstnici poate varia de la clasica la ascunsa nepulmona-
ra, pe fundalul patologiilor concomitente. Tusea si expectoratia sunt moderate, semnele fizice sunt
schimbatoare, durerea toracica pleuritica poate lipsi. Febra poate lipsi sau este prezenta o subfebrilita-
te. Se pare ca simptomele pneumoniei scad odatd cu majorarea varstei. Astfel, varsta inaintata, scade-
rea cognitiva si scaderea functionald coreleaza cu absenta simptomelor pneumoniei. Datele obiective,
practic, sunt identice la varstnici si la grupul control. In ultimul caz deseori sunt prezente semnele
caracteristice unei bronsite in acutizare. La batrani se Inregistreazd mai frecvent crepitatii, ceea ce se
explica prin faptul cd odata cu varsta scade elasticitatea peretelui alveolar si crepitatiile pot fi inregis-
trate si Tn mod fiziologic [8].

Datele analizelor de laborator (atat ale analizei generale a sangelui, cat si marcherii procesului
inflamator) la pacientii varstnici cu pneumonie nu deviaza vadit de la norma, ceea ce este In con-
tradictie cu rezultatele analizelor obtinute la pacientii din grupul de control, la care mai frecvent se
determina o crestere sporitd a VSH-ului, PCR si a fibrinogenului. La pacientii varstnici mai des era
semnalatd o limfopenie, ceea ce denotd scaderea functiei de aparare a organismului. Rezolvarea lenta
a pneumoniei este o problema caracteristica in practica clinica pentru populatia in varsta. Normaliza-
rea rapida a febrei se poate explica prin reactivitatea scdzuta a organismului varstnicului. Rezolutia
radiografica preponderent lentd a pneumoniilor bacteriene la varstnici trebuie sa ia in consideratie
extinderea afectarii lobare si influenta patologiilor concomitente. Lipsa ameliorarii ulterioare in afara
perioadei anticipate de observatie trebuie sa alarmeze medicul si sa presupuna o etiologie alternativa,
tinand cont si de factorii malignitatii si infectiei necaracteristice [9].

Diagnosticul timpuriu si tactica terapeutica corectd a pneumoniilor le sunt necesare medicilor
de diferite specialitati care supravegheaza persoanele in varsta (terapeuti, neurologi, psihiatri, chi-
rurgi s.a.), deoarece pneumonia la ele deseori este asociatd cu diferite patologii concomitente, cu
decompensarea patologiei de fond, decurge cu o simptomatologie clinica saraca sau atipica, ceea
ce face dificil diagnosticul timpuriu, complica tratamentul bolnavului si inrautateste prognosticul
bolii [10].
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Concluzii
Structura etiologicd a pneumoniilor la varstnici, conform studiului dat, nu difera semnificativ
de cea a persoanelor tinere. Clinica pneumoniilor la varstnici nu este atat de exprimata comparativ cu
pacientii tineri, deseori fiind ascunsa pe fundalul patologiilor asociate prezente. Semnele paraclinice
adesea nu deviaza vadit de la norma la pacientii varstnici fata de cei tineri atat in analiza generala a
sangelui, cat si In cazul marcherilor procesului inflamator (PCR, fibrinogenul). Exacerbarea simpto-
melor bolii, inclusiv reabsorbtia infiltratului are loc mai insidios la varstnici.
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Rezumat
In studiul prezent se aduc la cunostinta unele particularititi ale pneumoniei comunitare la per-
soanele mai in varsta de 65 de ani in cea ce priveste etiologia, tabloul clinic, paraclinic si evolutia.
Sunt obiectivizate manifestarile atipice ale bolii la varstnici fatd de populatia mai tdnara de 65 de ani,
cunoasterea carora va contribui la stabilirea unui diagnostic timpuriu si la initierea unei tactici terape-
utice corecte, ceea va preveni si va reduce complicatiile nedorite.

Summary
In the present study for old patients with the age higher than 65 years some particularities of
community-acquired pneumonia concerning etiology, clinic, paraclinic data and evolution are pre-
sented. It is demonstrated that in old people this disease has atypical manifestations different from
those for patients younger than 65 years old. The performed examination will contribute to the early
diagnosis and correct therapeutic tactics preventing thus some unwished complications.
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REZISTENT LA PENICILINA: ASPECTE EVOLUTIVE, MORFOLOGICE
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Grigore Dumitras?, dr. in medicina veterinara, conf. univ., Radu Cojocaru?, dr. in
medicina, Constantin Matcovschi‘, dr. h. in medicina, prof. univ., Natalia Sainsus', dr. in
medicind, conf. univ., Nicolae Josan?, dr. h. in medicina veterinara, prof. univ.,
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Agentia Medicamentului*

Pneumonia comunitara (PC) se atestd printre cele mai frecvente afectiuni ale cdilor respiratorii
inferioare. In Republica Moldova in perioada 1995-2005 anual s-au inregistrat de la 13562 pana la
23390 cazuri de PC, indicele morbiditatii variind de la 4,5%o pana la 5,4%o [18].

In prezent structura etiologica a PC este dominata de S.pneumoniae si de microorganismele ,,ati-
pice” (M.pneumoniae, C.pneumoniae). Datele din literatura de specialitate privind rolul S.pyogenes
in PC la adultul imunocompetent sunt sporadice, incidenta fiind de 0,3%-1% [2, 5, 8]. In ultimii 10
ani Tnsd comunicarile despre rolul etiologic al S. pyogenes sunt in continua crestere. Astfel, in 2002 in
Centrul Militar din San-Diego (SUA) au fost spitalizati 128 de soldati in termen cu diagnostic de PC,
S.pyvogenes fiind depistat in 24 % cazuri [3].

Paralel cu cresterea ofertei de preparate antimicrobiene evolueaza progresiv rezistenta agentilor
cauzali ai pneumoniei comunitare la antibiotice. Datele referitoare la S.pyogenes reflecta o rezisten-
ta, in general, joasa la peniciline si la alte preparate antimicrobiene, desi intr-un studiu finlandez s-a
raportat despre sensibilitatea scdzutd a microorganismului la macrolide. R.S.Kozlov si coaut. (2002)
au demonstrat ca susele S.pyogenes din diferite regiuni ale Federatiei Ruse au fost absolut sensibile in
vitro la penicilind G si levofloxacina si Tnalt sensibile la macrolide si clindamicina [12].

Opiniile privind importanta clinici a rezistentei microbiene sunt controversate. In prezent se
cerceteaza intens impactul rezistentei la peniciline, cefalosporine i macrolide asupra severitatii PC,
duratei tratamentului 1n stationar, complicatiilor si mortalitatii [4, 7, 11, 19, 20]. Totodata, in literatura
de specialitate a fost descris paradoxul in vitro/ ex vivo referitor la succesul clinic 1n pofida rezistentei
la beta-lactame si macrolide [1, 4, 6].

Studiile efectuate sunt, in mare masurd, heterogene dupa vartsa pacientilor, specimenele prele-
vate, comorbiditati, starile imunosupresive. Pentru a evita actiunea factorilor sus-numiti s-au efec-
tuat numeroase incercari de a reproduce modele experimentale ale pneumoniei prin S.preumoniae
antibiorezistent [13, 14, 16]. Asemenea studii referitoare la S.pyogenes pana in prezent nu au fost
efectuate.

Scopul studiului a fost crearea modelului experimental de pneumonie prin Streptococcus pyo-
genes rezistent in vitro la penicilind si tratamentul antibacterian al pneumoniei cu ceftriaxon si azi-
tromicina.

Materiale si metode. Experienta a fost desfasuratd in blocul specializat al laboratorului Cen-
trului de Epidemiologie a bolilor extrem de periculoase si combatere a bioterorismului al Centrului
National Stiintifico-Practic de Medicina Preventiva in perioada 13.02.2007-21.02.2007.

Au fost infectati 60 de soricei albi de sex masculin cu varstele cuprinse intre 5-8 sdptamani si
cu greutatea corporala de 20-22 g. Pentru inocularea animalelor s-au folosit culturi de Streptococcus
pyogenes rezistent la penicilind si Streptococcus pyogenes sensibil la penicilind, izolate de la pacientii
spitalizati cu pneumonie comunitara si confirmate prin APL.

Partea experimentald a constat In supravegherea a doud grupe de soricei (tratati si netratati cu
antibiotice). Infectatrea soriceilor s-a efectuat intraperitoneal, doza de infectare a constituit 0,05
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ml din suspensie de Streptococcus pyogenes 10°. Soriceii au fost divizati in 3 loturi: in componenta
lotului I au intrat 15 soricei infectati cu Streptococcus pyogenes rezistent la penicilind, al doilea lot
a inclus 15 soricei infectati cu Streptococcus pyogenes sensibil la penicilind si lotul trei - 6 soricei
inoculati cu cultura de Streptococcus pyogenes inactivata prin fierbere (lotul martor negativ).

Grupul de soricei tratati cu antibiotice a fost constituit din 24 de soricei care au fost infectati cu
Streptococcus pyogenes rezistent la penicilina pentru a fi supusi tratamentului antibacterian peste 6
ore de la infectare. Soriceii planificati pentru tratamentul antibacterian au fost divizati in 3 loturi: lotul
IV ainclus 8 soricei tratati cu ceftriaxon 100mg/kg subcutanat o data pe zi, lotul V — 8 soricei tratati
cu ceftriaxon 50 mg/kg subcutanat o data pe zi, lotul VI — 8 soricei tratati cu azitromicind 50 mg/kg
intraperitoneal o data pe zi.

Animalele decedate si cele sacrificate au fost autopsiate. S-a efectuat raclajul din plamani cu
insamantarea pe medii de culturd. Plamanii au fost fixati in Sol. Formaldehydi 10% pentru examenul
morfopatologic. S-a efectuat includerea plamanilor in parafina si sectionarea la microtomul glisant.
Din fiecare plaman au fost confectionate cate 5 micropreparate. Modificarile histopatologice s-au
apreciat conform scorului morfopatologic propus de C.Marquette si coaut. (1996): 0 — lipsa modifi-
carilor, 1 — leziuni vasculare, 2 — bronsiolitd, 3- infiltrarea interstitiului, 4- bronhopneumonie focala,
5 — bronhopneumonie confluenta, 6- abcedare [13].

Pentru scorurile histopatologice s-a determinat media, eroarea mediei, veridicitatea cifrelor fiind
comparatd prin aplicarea criteriului Student (t). Valoarea p<0,05 a fost considerata statistic semnifi-
cativa.

Rezultate. In loturile soriceilor infectati cu S.pyogenes rezistent si sensibil la penicilini s-a inre-
gistrat frecventa similara a deceselor: 4 din 15 in lotul I i 6 din 15 in lotul II, ce a constituit respectiv
26,7% si 40% (p >0,05). In ambele loturi decesele au avut loc in primele 72 de ore dupi infectare. Din
6 soricei infectati cu cultura de S.pyogenes inactivata prin fierbere (lotul martor negativ) nu a decedat
nici un animal. Modificarile microscopice esentiale depistate la animalele decedate au cuprins infil-
tratie perivasculara, infiltratie peribronhiald si bronhopneumonie focala si confluenta. Scorul histopa-
tologic mediu a constituit 9,8+3.,4 in lotul I si 13,3+3,2 in lotul II (p>0,05). Examenul histopatologic
nu a relevat modificari la unul din 4 soricei decedati (lotul I) si unul din 6 (lotul II).

La animalele sacrificate la 168 de ore de la infectare (11/15 din lotul I si 9/15 din lotul II) a
fost evidentiat intreg spectrul de devieri patologice de la infiltrari perivasculare pana la microabces.
Schimbarile morfopatologice de grad mai inalt conform scorului au fost prezente in lotul soriceilor
infectati cu S.pyogenes sensibil la penicilina. Astfel, microabcesul a fost depistat doar in acest lot.
Modificarile de tipul pneumoniei interstitiale au fost evidente numai in lotul soriceilor infectati cu S.
pyogenes rezistent la penicilind (fig. /). Scorul histopatologic mediu in lotul I a constituit 7,3+1,1 si
11,2+1,4 in lotul II (p<0,05).

Comparand modificarile patologice la soriceii decedati si care au supravietuit mai mult de 72
de ore de la infectare, nu am sesizat diferente semnificative pentru ambele loturi, scorul fiind 9,8+3,4
versus 7,3+1,1 1inlotul I (p>0,05) si 13,3£3,2 versus 11,2+1,4 in lotul IT (p>0,05).

in grupul soriceilor infectati cu S.pyogenes rezistent la penicilind si tratati cu antibiotice a fost
inregistrat un singur deces in lotul V (tratat cu ceftriaxon 50 mg/kg). In plamanii soricelului autopsiat
au predominat modificari de tipul infiltrarii perivasculare.

La soriceii tratati i sacrificati la 168 de ore de la infectare in lotul I'V scorul a constituit 2,3+0,7,
in lotul V — 3,9+1,0 si 1,4+0,5 - in lotul VI. Desi scorul histopatologic maximal a fost semnalat in
lotul soriceilor tratati cu ceftriaxon 50 mg/kg si acel minimal 1n lotul soriceilor tratati cu azitromicina
50 mg/kg, nu am constatat diferente statistic semnificative pentru toate trei loturi de tratament. S-a
obtinut eradicarea microbiologica in toate cele 3 loturi de soricei tratati.
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Figura 1. Modificarile histopatologice la soriceii infectati cu S.pyogenes rezistent in vitro la penicilind
(A, C) si sensibil la penicilind (B, D); A, B — soriceii decedati la 72 de ore. A (obiectiv 40) — infiltratii
leucocitare perivasculare si peribronhiale, B (ob. 40) — focar de pneumonie parenchimatoasa, C (ob. 100) —
pneumonie interstitiala, D (ob. 20) — microabces peribronhial cu infiltratie leucocitara masiva.

Analizand prezentarea morfopatologica la soriceii, care au supravietuit, infectati cu S.pyogenes
rezistent la penicilina, am observat ca modificdrile patologice au fost mai pronuntate la animalele ne-
tratate. Astfel, am remarcat diferenta semnificativa intre soriceii netratati si tratati cu azitromicina 50
mg/kg , scorul histopatologic constituind 7,3+1,1 versus 1,4+0,5 (p=0,0003). A fost statistic veridica,
de asemenea, diferenta Intre loturile I si IV (tratati cu ceftriaxon 100 mg/kg) —7,3+1,1 versus 2,3+0,7
(p=0,0015) si IsiV (tratati cu ceftriaxon 50 mg/kg) - 7,3%1,1 versus 3,9+1,0 (p=0,039).

Discutii. Din anii "60 ai secolului trecut se considera ca streptococul beta-hemolitic din grupul
A cauzeazi PC in cel mult 1% cazuri. In ultimii 10 ani insa comunicirile despre rolul etiologic al
S.pyogenes sunt mult mai frecvente. Conform studiului prospectiv realizat de M.Muller si coaut. in
perioada anilor 1992-1999, morbiditatea prin PC cauzatd de S.pyogenes a constituit 0,16 cazuri la
100 mii populatie Tn 1992 si 0,35 la 100 mii populatie in 1999 [15]. Aceasi tendintd este relatata de
M.Holm-Delgado si coaut. (2005) [9]. Datele respective sunt confirmate si de alti autori care au de-
scris cazuri de PC prin S.pyogenes cu evolutie severa la pacientii tineri [5, 8].

Studiile experimentale referitoare la fenomenul rezistentei microbiene sunt, In cea mai mare ma-
surd, consacrate principalului agent cauzal al PC — S.pneumoniae. Doar L.Husmann si coaut. (1997)
au studiat (in modelul pe soricei) rolul factorilor de virulenta ai S.pyogenes in colonizarea orofaringe-
lui de lunga durat si dezvoltarea pneumoniei. In aceasti lucrare si in cele ulterioare nu a fost abordati
problema antibiorezistentei S.pyogenes [10].

Un sir de studii vin in sustinerea ipotezei costului microbioologic al rezistentei, conform careia
in procesul mutatiilor genetice microorganismul devine mai putin virulent. L.Piroth si coaut. [16] au
demonstrat cd modificarile macroscopice si histologice au fost mai evidente in cazul S.pneumoniae
sensibil la penicilind, desi rata supravietuirii a fost egald in cazul pneumoniei prin pneumococi sensi-
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bili si rezistenti. S.Einarsson si coaut. (1998) au evidentiat o evolutie mai usoard a pneumoniei cauza-
te de pneumococ penicilinorezistent [6]. J.Aspa si coaut. (2004) studiind 638 de cazuri de pneumonie
pneumococica au observat ca empiemul pleural, bacteremia, sindromul coagularii intravasculare di-
seminate au fost mai frecvente la pacientii cu S.prneumoniae sensibil la penicilina [1].

In studiul nostru am reusit crearea pneumoniilor prin S.pyogenes rezistent si sensibil in vitro
la penicilind, confirmate prin examene morfopatologice. Rezultatele obtinute pledeaza in favoarea
ipotezei costului microbioologic al rezistentei. Astfel, putem constata ca infectarea cu S.pyogenes
sensibil in vitro la penicilina produce modificari histopatologice pulmonare mai evidente.

Prin reproducerea farmacocineticii umane la animalele de laborator P.Moine si coaut. au demon-
strat cd tratamentul cu ceftriaxon a fost efectiv in pneumonii cauzate de S.pneumoniae rezistent la pe-
nicilina [14]. Intr-un studiu efectuat la Iasi C.Panzaru (1997) a demonstrat eficienta penicilinoterapiei
in cazul infectiei cu S.pyogenes penicilinorezistent [17]. Studiind eficacitatea tratamentului infectiei
cu S.pyogenes rezistent in vitro la penicilind, am constatat beneficiul atat al ceftriaxonului, cat si al
azitromicinei. Prin urmare, se realizeaza paradoxul in vitro/ ex vivo referitor la beta-lactame sesizat si
in alte studii [4, 7]. Eficacitatea tratamentului cu azitromicina contravine studiilor ce constata esecul
tratamentului cu macrolide in pneumonie cauzata de S.pneumoniae rezistent la penicilina [11].

Concluzii
A fost creat modelul experimental al pneumoniei prin S.pyogenes rezistent in vitro la penici-
lind. Modificarile histopatologice mai pronuntate in cazul pneumoniei prin S.pyogenes sensibil la
penicilind sunt in favoarea ipotezei costului microbiologic al rezistentei microbiene. Ceftriaxonul si
azitromicina demonstreaza eficacitatea similara in tratamentul pneumoniei experimentale cauzate de
S.pyogenes rezistent in vitro la penicilina.
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Rezumat

Prin infectarea a 60 de soricei albi a fost creat modelul de pneumonie prin S.pyogenes rezistent
si sensibil in vitro la penicilina. Modificérile histopatologice mai slab pronuntate in cazul pneumoniei
prin S.pyogenes rezistent in vitro la penicilind au fost in favoarea ipotezei costului microbiologic al
rezistentei microbiene. Ceftriaxonul si azitromicina au demonstrat eficacitatea similard in tratamentul
pneumoniei experimentale cauzate de S.pyogenes rezistent in vitro la penicilina.

Summary
By inoculating 60 white mice with S.pyogenes we developed an experimental model of
penicillin—resistant S.pyogenes pneumonia. Less prominent histopathologic score in this pneumonia
was thought to be in favour of hypothesis of microbiologic cost of bacterial resistance. The efficacy
of Ceftriaxone and Azithromycin was assesed as similar in the treatment of penicillin—resistant S.
pyogenes pneumonia.

TERAPIA ANTIINFLAMATORIE iN BRONHOPNEUMOPATIE CRONICA
OBSTRUCTIVA

Ivan Butorov, dr. h. in medicina, prof. univ., Stanislav Crusca, medic,
Nicolae Bodrug dr. h. in medicna, prof. univ., Serghei Butorov, medic,
Elena Tofan, medic, USMF , Nicolae Testemitanu”

Bronhopneumopatia cronica obstructiva prezintd una din problemele actuale ale medicinei con-
temporane. Datele epidemiologice din majoritatea tarilor dezvoltate demonstreaza cresterea imbolnavi-
rii §i a letalitatii din cauza patologiei date, legatura acesteia cu tabagismul, starea economica nesatisfaca-
toare, statutul social-economic si cu alti factori [1; 2; 3; 5]. Desi remediile medicamentoase se utilizeaza
pe larg, se inregistreaza cresterea patologiei in cauza, diminuarea calitdtii vietii, invalidizarea precoce,
care sporesc pierderile materiale. In legaturi cu aceasta este necesar a elabora noi scheme de tratament
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cu actiune asupra procesului inflamator al arborelui pulmonar, care sa stopeze declansarea recidivelor
maladiei, sa intensifice obstructia si sa contribuie la sporirea calitatii vietii [4; 6; 7; 8].

Scopul studiului. Evaluarea eficacitatii si inofensivitatii tratamentului de durata cu preparatul
antiinflamator Erespal in conditii de ambulator.

Materiale si metode. in studiu au fost inclusi 60 de pacienti cu BPCO, cu vérsta medie
(56,4%1,5ani), dintre care 40 de barbati si 20 de femei. In functie de tratamentul administrat pacientii
au fost randomizati in doua loturi: lotul de baza format din 30 de persoane care au administrat terapie
combinatd cu Erespal in doze de 80mg de doua ori pe zi si Atrovent cu durata tratamentului de 6
luni. Lotul de control a fost constituit din 30 de persoane care au administrat Atrovent in monotera-
pie. Loturile examinate erau comparabile ca structurd de varstd, grad de manifestare a simptomelor
respiratorii ale BPCO. Studiul comparativ al indicilor spirometrici medii in lotul de baza si in cel de
control nu a relevat devieri statistic concludente, ceea ce a permis a evalua eficacitatea tratamentului
administrat bolnavilor cu BPCO 1n stadiul de remisiune clinica. Analiza statistica s-a efectuat cu fo-
losirea programului de calculator ,,Statistica 5.”

Rezultate si discutii. Efectul clinic prin sumarea tuturor simptomelor respiratorii in loturile
studiate a fost diferit. In lotul de bazi s-a constatat o dinamica pozitiva a caracterului sputei, eli-
minarea acesteea, de asemenea, i o tendintd de micgorare a intensitatii tusei. La bolnavii din lotul
de control s-a observat reducerea, statistic autentica, a intensitatii tusei si ameliorarea proprietatilor
sputei. Acesti indici au fost mai semnificativi in lotul bolnavilor cu BPCO stadiul I. S-a ameliorat,
mai ales, tabloul clinic, manifestat prin valorile indicilor de expectoratie a sputei, diminuati de 5,7
ori (de la 2,31+0,16 pana la 0,40+0,17; p<0,001), tusea a diminuat de 2,5 ori (de la 2,01+0,15 pana
la 0,63+0,19; p<0,001), s-a redus si cantitatea ralurilor pulmonare de 2,2 ori (de la 2,08+0,17 pana
la 0,96+0,18; p<0,001). In lotul bolnavilor cu BPCO, stadiul I, in tratamentul cérora a fost inclus
Erespalul, s-a inregistrat o dinamica similara, dar regresia indicilor semnificativ a fost mai joasa com-
parativ cu stadiul I al BPCO, in special a tusei, care s-a micsorat numai de 2,8 ori (de la 2,62 +0,17
panad la 0,92+0,17; p<0,001). Eliminarea sputei s-a micsorat de 2,0 ori (de la 2,314+0,17 pana la
1,12+0,19; p<0,001), cantitatea de raluri pulmonare uscate s-a redus de 1,7 ori (de la 2,36+0,25 pana
la 1,38+0,17; p<0,01), dispneea a diminuat de 1,6 ori (de la 2,07+0,17 pana la 1,24+0,17; p<0,01).
in lotul de control al bolnavilor cu BPCO, stadiile I si II, o tendinta certa de regresare a simptomelor
clinice nu s-a constatat (p>0,01).

Pe parcursul studiului s-a inregistrat regresia marcata a simptomelor respiratorii la bolnavii cu
BPCO, mai ales diminuarea semnelor clinice ale maladiei (dupa indicele cumulativ) - in lotul de pa-
cienti tratati cu Erespal: in BPCO, stadiul I —de 3,2 ori (de la 6,40+0,14 pana la 1,99+0,11; p<0,001),
in stadiul II - de 2,2 ori (de la 7,29+0,18 pana la 3,42+0,13; p<0,001).

Examinarea pacientilor in dinamica a stabilit modificari, statistic autentice, ale semnelor respi-
ratorii numai in lotul bolnavilor tratati cu Erespal. La pacientii cu BPCO, stadiul I, aceste modificari
s-au inregistrat in lunile 1-2 de cercetare, atingand valori maxime catre luna a 4-a de supraveghere, iar
la pacientii cu BPCO, stadiul II regresia simptomelor a survenit treptat catre luna a 6 de supraveghe-
re. Astfel, evaluarea modificarilor semnelor respiratorii pe o perioada de 6 luni de tratament antiin-
flamator cu Erespal a demonstrat ameliorarea evolutiei clinice a BPCO, manifestate prin diminuarea
tusei, dispneei, cantitatii de sputd expectorata, ceea ce a influentat favorabil starea generala a pacien-
tilor. S-a constat ca la etapele initiale ale maladiei regresia semnelor respiratorii este mai pronuntata,
fapt ce se explica prin reversibilitatea obstructiei bronsice.

In ambele loturi de pacienti citre finele tratamentului s-a inregistrat ameliorarea indicilor
functiei respiratiei externe. La bolnavii din lotul de bazd VEMS | s-a majorat in cadrul vizitei a 2-a
— 86,74149,45%; vizitei a 5-a — 91,4819,72% de la valorile initiale, p<0,05, in lotul de control a
sporit numai capacitatea vitald fortatd (CVF) in cadrul vizitei a 2-a — 92,51£12,4%; vizitei a 5-a
— 101,3£12,6% de la valorile, p<0,05. Tratamentul de 6 luni cu remediul antiinflamator Erespal,
administrat bolnavilor cu BPCO, stadiul I, a determinat cresterea certa a VEMS, (de la 69,81+3,82
pana la 83,00+2,89%; p<0,05), confirmat prin majorarea tolerantei la efort fizic cu 17,27% (de la
403,83+18,60 pana la 473,58+15,94 m; p<0.02). La bolnavii cu BPCO stadiul II s-a observat o ten-
dintd de ameliorare a acestor indici, dar a fost statistic neconcludenta.
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In lotul de pacienti tratati cu Erespal s-a remarcat ameliorarea statistic veridica a indicilor capa-
citatii de munca din luna a treia de cercetare, care s-au pastrat pana in luna a 6-a de tratament. Ten-
dinte similare s-au observat studiind dinamica distantei parcurse de pacient in 6 min (p<0,05). Indicii
spirogramei nu s-au modificat statistic autentic. Dispneea s-a micsorat (statistic autentic dupa 3 luni),
fiind la acelasi nivel, fara tendinta de micsorare certd dupa 6 luni de tratament.

Diminuarea frecventei exacerbdrilor la o evolutie stabila a BPCO s-a inregistrat la bolnavii
din ambele loturi, indiferent de tratamentul aplicat. In lotul bolnavilor cu BPCO, stadiul I, tratati cu
Erespal, acest indice s-a micsorat de 4,6 ori (de la 2,334+0,27 pana la 0,5+0,09; p<0,001), la bolnavii
cu BPCO, stadiul II - de 2,4 ori (de la 2,31 £0,29 pana la 0,96+0,17; p<0,001). In lotul pacientilor cu
stadiul II al afectiunii, tratati cu Beclametazon, frecventa exacerbarilor pe an s-a redus de 2,65 ori
(de la 2,6540,31 pana la 1,0+0.21; p<0,001). Doi bolnavi tratati cu Atrovent au avut exacerbari ale
maladiei §1 au necesitat administrarea terapiei antibacteriene. Pacientii tratati cu Eurespal nu au avut
exacerbari ale afectiunii.

Fiecare puseu de exacerbare a BPCO aprofundeaza procesul patologic in pulmoni si este o cauza
de progresare a maladiei, de aceea diminuarea frecventei exacerbarilor constituie un aspect important
al BPCO. Deci proprietatea Erespalului de a reduce frecventa exacerbarilor maladiei, precum si re-
gresarea semnelor clinice ale afectiunii determina cresterea parametrilor functionali pulmonari, este
utild in tratamentul bolnavilor cu BPCO, fiind mai superioara terapiei cu corticosteroizi inhalatori,
care, de asemenea, scade frecventa acutizarilor maladiei, dar nu influenteaza nici regresia semnelor
clinice, nici parametrii functionali pulmonari.

Toleranta tratamentului de 6 luni cu Erespal a fost buna. La 3 pacienti din 24 in primele zile de
tratament s-au observat reactii adverse (senzatie de amaraciune in gura, cefalee, senzatie de greutate
in regiunea hipocondrica dreaptd), ce nu au fost cauzate de Erespal. in lotul de control reactii adver-
se nu s-au stabilit. Nici la un bolnav, care s-a prezentat la a 5-a vizitd, nu s-a inregistrat o dinamica
negativa a concentratiei aminotransferazelor, creatininei si hemogramei. Toate reactiile adverse au
fost minimale i nu au necesitat tratament de corijare suplimentar. Numai la un pacient care a primit
Erespal s-a dezvoltat reactia alergica, ceea ce a necesitat anularea preparatului.

Administrarea terapiei antiinflamatorii la bolnavii cu exacerbare noninfectioasd a BPCO (in
lipsa indicatiilor pentru antibioticoterapie) atat a Erespalului (in stadiile I si II ale maladiei), cat si a
corticosteroizilor sistemici (CSS) (in BPCO, stadiul II) a determinat regresarea semnelor clinice ale
exacerbdrii afectiunii. Indiferent de stadiul BPCO, indicele cumulativ s-a micsorat in ambele loturi,
in lotul bolnavilor cu BPCO, stadiul I, tratati cu Erespal acest a s-a redus de 2,5 ori (de la 1,73+0,08
pandla 0,68+0,01; p<0,001), iar la bolnavii cu BPCO, stadiul II, tratamentul cu Erespal a conditionat
scaderea acestui indice de 1,8 ori (de la 2,08+0,16 pana la 1,12+0,16; p<0,001), iar tratamentul cu
CSS de 1,8 ori (de 1a 2,15+0,08 pana la 1,15+0,32; p<0,001).

Analiza rezultatelor obtinute a demonstrat ca preparatul antiinflamator Erespal si corticosteroi-
zii sistemici au influentat benefic evolutia BPCO, cu regresarea mai rapida a semnelor de exacerbare
a afectiunii, fiind 1nsotit de ameliorarea indicilor functiei respiratiei externe. Potentialul curativ al
acestor preparate Tn BPCO, stadiile I si II, a fost analogic, ceea ce are importantd, fiind cunoscut
spectrul mare de reactii adverse cauzate de corticosteroizi. Posibilitatea Inlocuirii corticosteroizilor
cu Erespal la bolnavii cu exacerbarea BPCO, precum si in cazul contraindicatiilor de administrare a
CSS amelioreaza evolutia bolii.

Rezultatele studiului demonstreaza beneficiile tratamentului antiinflamator aplicat bolnavilor cu
BPCO alaturi de remediile bronhodilatatoare, fiind mai efectiv atat in exacerbarea BPCO, cat si la o
evolutie stabilda a BPCO. Studiul comparativ al eficacitatii clinice a doua remedii antiinflamatorii —
forma inhalatorie de Beclametazona dipropionat si Erespal administrat pacientilor cu evolutie stabila
a BPCO pe parcursul a 6 luni - a aratat potentialul curativ mai mare al Erespalului, pe cand Becla-
metazona numai a micsorat frecventa exacerbarilor. Un rezultat important al studiului este stabilirea
dependentei eficacitatii tratamentului antiinflamator de stadiul BPCO (eficacitatea tratamentului fiind
mai inalta in stadiul I al BPCO). In BPCO, stadiul I s-a reusit stoparea regresiei VEMS In exacerba-
rea BPCO eficacitatea Erespalului si GSS a fost similara.
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Concluzii

1. Tratamentul sistematic si de duratd cu Erespal determina diminuarea tuturor semnelor clinice
ale sindromului bronhoobstructiv, ameliorarea indicilor respiratiei externe, cresterea statistic veridica
a tolerantei bolnavilor la efort fizic.

2. Includerea tratamentului antiinflamator cu Erespal bolnavilor cu evolutie stabila a BPCO de-
termind un efect clinic mai pronuntat in stadiul I al afectiunii si mai putin in stadiul II al acesteia.

3. Eficacitatea clinicd marcata a terapiei combinate Erespal si Atrovent comparativ cu monote-
rapia cu Atrovent permite a recomanda schema data in tratamentul bolnavilor cu BPCO in conditii
de ambulator.
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Rezumat

Tratamentul complex modern al BPCO cu folosirea macrolidelor sau a cefalosporinelor , reme-
diului antiinflamator Erespal permite a dirija real dinamica atat a simptomelor clinice, cat si a para-
metrilor functionali ai maladiei. Posibilitatea diminuarii simptomelor clinice ale BPCO, ameliorarea
permiabilitatii bronsiale prin cuparea reactiilor inflamatorii si cu folosirea remediilor bronhodilata-
toare corespund principiilor contemporane de management al acestei maladii, care au fost propuse in
anul 2003 de catre initiativa globala GOLD.

Summary
The modern complex therapy of chronic pulmonary obstructive disease with usage of
macrolides or cephalosporines, anti-inflammatory medicine Erespal permits to control clinical signs
and functional indices. The possibility of reduction of clinical signs of chronic pulmonary obstructive
disease, improvement of the parameters of bronchial conductance due to abatement of inflammatory
reaction and usage of bronchodilators corresponds to new accesses in the treatment of this pathology,
which were suggested by the global initiative GOLD in 2003.

AUTOINFUZIA SANGELUI IRADIAT CU RAZE ULTRAVIOLETE iN
TRATAMENTUL COMPLEX AL BOLNAVILOR DE BRONSITA
ACUTA CU EVOLUTIE TRENANTA SI RECIDIVANTA

Vasile Luchian', dr. in medicind, conf. univ., Alexandru Dicusar?, dr. in medicina, Spitalul
Republican al ACSR AG RM!, CMD ,,Modus Vivendi” S.R.L.?

Patologia bronhopulmonara prezintd in ultimele decenii o problemd majora medico-sociala, n
primul rand, din cauza nivelului inalt de morbiditate, invaliditate si mortalitate, determinand o pier-
dere umanitara si economica sociala [8,15,20].

152



Bolile respiratorii acute, inclusiv bronsita acutd, predomind ca cele mai frecvente patologii in
practica generald de ambulator, constituind 1/3 din chemarile medicilor la domiciliu [1,9,19].

In pofida faptului ca o jumitate din cazurile de bronsita acuta bolnavii isi mentin capacitatea de
munca §i nu se adreseaza la medic, rata de incapacitate de munca in structura bolilor bronhopulmo-
nare nespecifice constituie 20-38% [2,9].

In opinia unor clinicieni, bronsita acuta in 11% cazuri evolueaza trenant, iar in 16% - recidivant
[11,21,24], fiind frecvent insotitd de sindromul bronhospastic. Aceste variante clinice de evolutie a
bronsitei acute sunt privite ca un real factor de risc in formarea si raspandirea patologiei bronhopul-
monare cronice nespecifice [2,15,18,20,21].

Supravegherea indelungata a pacientilor cu bronsita acutd atesta cronizarea procesului inflama-
tor, cu instalarea bronsitei cronice de la 12% la 27%, mai ales, in cazurile de evolutie trenanta sau
recidivata [2,11,21,24].

Actualmente problema tratarii si reabilitarii variantelor clinice trenante si recidivate ale bronsi-
tei acute si a patologiei bronhopulmonare obstructive, inclusiv bronsita cronicd obstructiva, nu este
numai un imperativ pur medical, dar tot mai mult contureaza o insemnatate sociala [18,20,24]. Luand
in considerare relatiile economice, care determind o evaluare obiectiva argumentatd a cheltuielilor
financiare, materiale si morale, este actuala aplicarea metodelor contemporane in programul complex
de tratament si reabilitare a formelor initiale ale patologiei bronhopulmonale obstructive[15,18].

In ultimul timp tot mai larg se folosesc metodele nemedicamentoase in complexul de tratament
si reabilitare a patologiei bronhopulmonare, necesitatea carora este determinata de cresterea cazurilor
de alergie medicamentoasa, de reactiile adverse si complicatiile preparatelor farmaceutice [16].

La etapa actuald in tratamentul afectiunilor bronhopulmonare acute si cronice este folosita cu
succes terapia cuanticd, inclusiv autoinfuzia sangelui iradiat cu raze ultraviolet [12,16,17,22].

Efectele biologice ale iradierii sangelui cu raze ultraviolete conditioneaza ameliorarea microcir-
culatiei, proprietatilor morfofunctionale ale eritrocitelor, echilibreaza starea sistemului de peroxidare
lipidica — protectia antioxidanta, normalizeaza activitatea functionald a imunitatii umorale si celulare,
stimuleaza fagocitoza [16,27,28].

Toate cele expuse au stat la baza argumentarii aplicarii autoinfuziei sangelui iradiat cu raze ul-
traviolete in proramul complex de tratament si reabilitare a bolnavilor de bronsitd acutd cu evolutie
trenanta si recidivanta.

In studiu s-a determinat eficacitatea autoinfuziei sangelui iradiat cu raze ultraviolete in trata-
mentul complex al bolnavilor de bronsita acuta cu evolutie trenanta si recidivata si s-au evaluat unele
particularitati metabolice pulmonare si reactivitatea imuna la aplicarea acestei metode nemedicamen-
toase.

Materiale si metode. In studiu au fost selectati 28 de bolnavi de bronsitd acuta (10 cu evolutie
trenanta si 18 cu evolutie recidivantd), repartizati in 2 loturi. Media de varsta a acestor bolnavi este de
34,6 = 2,3 ani. Primul lot s-a constituit din 14 bolnavi de bronsitd acutd (4 cu evoluitie trenanta si 10
cu evolutie recidivantd), carora, pe langa terapia medicamentoasa obignuita, li s-a aplicat autoinfuzia
sangelui iradiat cu raze ultraviolet de la instalatia M/I-73M «U13onpna»M/1-73M «30np0a»ere —
lampa de cuart de tipul ZIPB-8 cu lungimea de unda de 254 nm) prin metoda standard, a cate 4 sedinte
peste o zi fiecare.

Lotul II (de referintd) a inclus, de asemenea, 14 bolnavi de bronsitd acutd (6 cu evolutie trenanta
s1 8 cu evolutie recidivantd), care au primit numai tratament medicamentos, avand date clinice si de
laborator initiale identice cu pacientii din primul lot.

Programul investigatiilor a cuprins:

1. Determinarea activitatii procesului inflamator dupa nivelul proteinelor fazei acute cu apreci-
erea integrala — gradele I, 11, III [26].

2. Evaluarea functiei negazoase metabolice pulmonare prin determinarea in volumul aerului
expirat condensat a nivelului moleculelor cu masa medie si a substantelor bioactive din componenta
lor — serotonind, histamina [25] si cateholaminelor [23]. Testele s-au efectuat prin metoda fluorome-
trica la spectrofotometrul *’Hitachi PF-4"’(Japonia). Volumul aerului expirat condensat s-a colectat si
analizat dupa metodica lui V.A.Goncearova, E.K.Dotenko (1987).

153



3. Examenul de laborator al indicatorilor reactivitatii imune (humorale si celulare) a inclus: ana-
liza generala a sangelui cu determinarea numarului relativ si absolut de limfocite,monocite si neutro-
file; testul de rozetare pentru stabilirea numarului relativ de limfocite-T [6]; determinarea concentrarii
de imunoglobuline serice: A, M, G [7]; stabilirea nivelului complexelor imune circulante (CIC) prin
metoda de precipitare cu solutie de 3,5% de polietilenglicol [5].

4. Aprecierea intensitatii peroxidarii lipidelor dupa nivelul dialdehidei malonice in eritrocite
[10] si a dienelor conjugate in ser [13].

5. Testarea protectiei antioxidative prin analiza nivelului de activitate antioxidanta a serului [4]
si rezistentei eritrocitelor la hemoliza peroxidativa [3]. Luand in considerare dependenta sezoniera
a starii sitemului de protectie antioxidativa [26], toate investigatiile au fost efectuate in perioada de
iarna-primavara a anului.

Semnificatia statistica a datelor analizate s-a estimat conform criteriului t-Student.

Rezultate si discutii. Estimarea comparativa a rezultatelor investigatiilor initiale ale bolnavilor
din ambele grupuri n-a evidentiat diferentd veridica de indici. La toti bolnavii examinati initial s-a
mentionat depresia imunitatii T-celulare, dezechilibrul imunoglobulinelor serice si cresterea nivelului
complexelor imune circulante (CIC). (tab.1)

Tabelul 1
Dinamica indicilor reactivitatii imune la bolnavii de bronsita acuta
cu evolutie trenanta si recidivanta: a— pana la tratament;
b- dupa tratament (n- numarul de bolnavi)
Indicii reactivitatii Norma Lotul 1 Lotul 1
imune n=14 n=14
/unitdti de masurd/ a b a b
T- limfocite
n-absolut, cel/l 1,07+0,08 0,49+0,7** 0,99+0,09* 0,57+0,10%* 0,58+0,08
T- limf. active
n- abs., cel/l 0,67+0,03 0,29+0,06** 0,67+0,06* 0,42+0,07** 0,35+0,04
IgA, g/l 2,37+0,13 3,5240,25%* 2,81+0,23* 3,2040,50** 2,9+0,24
IgG, g/l 16,4+0,7 16,69+1,40 16,02+1,19 15,940,8 15,8+0,7
IgM, g/l 1,47+0,07 2,46£0,17%* 2,32+0,30 2,3240,227%%* 1,40+0,6
CIC, % 87,9+4,1 172,3£21%%* 122,5+9,6* 156,8+20%* 128,8+21

**p <0,01 in comparatie cu norma.
* p < 0,05 in comparatie cu nivelul initial pana la tratament.

Dupa aplicarea autoinfuziei sangelui iradiat cu raze ultraviolet la bolnavii din primul lot s-au
normalizat indicii imunitatii T- celulare, nivelul IgA s-a micsorat in medie cu 20% (p < 0,05), iar [gM
a ramas aproape la acelasi nivel, avand tendinta spre micsorare. Continutul procentual al complexelor
imune circulante s-a redus de 1,4 ori (p < 0,05 in comparatie cu nivelul initial), dar nivelul mediu a
rimas marit in comparatie cu norma. in grupul II investigatiile imunologice de control n-au pus in
evidenta schimbari semnificative. Datele obtinute confirmad comunicarile din literatura de specialitate
despre proprietatile immunomodulatoare ale fotohemoterapiei, inclusiv autoinfuzia sangelui iradiat
cu raze ultraviolet (16,27,28).

Activitatea procesului inflamator (API) la bolnavii din ambele grupe pana la tratament a co-
respuns gradului II dupa aprecierea integrala [26], din cauza cresterii nivelului moleculelor cu masa
medie in sange (p < 0,05), a seromucoidului si acizilor sialici (p < 0,05). In condensatul volumului de
aer expirat s-au determinat cresterea continutului de serotonina (p < 0,05), tendinta maririi nivelului
de noradrenalind, madrirea concentratiei moleculelor cu masa medie (p < 0,05) si acidului lactic (p <
0,01). Acest tablou biochimic in evolutia complicatd a bronsitei acute indica la dereglarile metabolice
pulmonare cu diminuarea inactivarii metabolitilor sus-mentionati [14,23,25] (tab. 2).
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Dupa tratamentul cu autoinfuzia sdngelui iradiat cu raze ultraviolet la bolnavii din primul lot
s-a mentionat atenuarea activitatii procesului inflamator pana la garadul I, pe contul micsorarii tutu-
ror proteinelor ,,fazei acute”, inclusiv acizilor cialici, seromucoidului si moleculelor cu masa medie

(p < 0,05 in comparatie cu nivelul initial).

Tabelul 2
Dinamica indicilor biochimici in singe si in condensatul volumului de aer
expirat a- pana la tratament; b- dupa tratament (n- numéarul de bolnavi)
Indicii biochimici, Norma Lotul I Lotul 1
/unitdti de masura/ n=14 n=14
a b a b
Acizii sialici, . . .
mmol/l 2,18+0,26 2,45+0,18 1,96+0,1 2,79+0,35 2,65+0,40
Seromucoidul, g/l 0,15+0,03 0,25+0,03* 0,19+0,01% 0,29+0,04* 0,24+0,02
Aprecierea integrald a . . N
API, puncte 0,0+0,0 0,74+0,1 0,29+0,07 0,90+0,23 0,50+0,03
Molecule masa medie in . . .
sAnge, un.conv. 280,0+£5,0 | 307,5+10.,5 282,7+11,3 315,4+9.8 298,3+13,7
Molecule masa medie in
condensatul volumului 35,0430 74,1422 4% 32,146,1% 69,8+15,3% 453+10,0
de aer expirat, un.conv.
Cerotonina, mcq/ml 0,0+0.,0 0,022+0,01* 0,009+0,003# 0,02+0,004* | 0,012+0,003
Nordrenalina, ng/ml 0,8+0,4 8,62+3,77 2,79+0,43" 7,53+2,51 4,32+1,46
Acidul lactic, mmol/l 025+0,4 | 13,642,3%* 74+1,17 14,6+4,7%% | 11,3445,28

**p<0,01 si*p<0,05 In comparatie cu norma.
# p<0,01 si*p<0,05in comparatie cu nivelul initial pana la tratament.

S-a evidentiat tendinta de normalizare a condensatului volumului aerului expirat: micsorarea
semnificativa a continutului de serotonind (p< 0,05), a moleculelor cu masa medie si a noradrenalinei
de 3 ori (p< 0,01 si p< 0,05 respectiv) si reducerea continutului de acid lactic de 2 ori in comparatie
cu nivelul initial (p< 0,05). Aceasta dinamica a indicilor biochimici a demonstrat actiunea antiinfla-
matorie si stimulatorie a autoinfuziei sangelui iradiat cu raze ultraviolet, la imbunatatirea functiei me-
tabolice a plamanilor. Aprecierea integrata a activitatii procesului inflamator la bolnavii din lotul II a
evidentiat doar o tendintd de micsorare a intensitatii lui In comparatie cu nivelul initial, iar continutul
subtantelor bioactive in condensatul volumului de aer expirat nu s-a modificat esential, ce idirect a
confirmat persistenta dereglarilor functiei metabolice pulmonare.

Dezechilibrul semnificativ in sistemul de peroxidare a lipidelor (POL) si protectia antioxidativa
(PAO) au fost mentionate la toti bolnavii examinati initial (fab. 3). Activarea peroxidarii lipidelor s-a
caracterizat prin cresterea marcatd a dialdehidei malonice in eritrocite de 2,3 ori si a dienelor conju-
gate de 1,8 ori 1n comparatie cu norma pe fundalul micsorarii protectiei antioxidative atét la nivelul
eritrocitelor, cat si in ser. Aceste schimbari in sistemul POL-PAO pot presupune prezenta unor desta-
bilizari functional-structurale ale membranelor celulare, care, la randul lor, formeaza premisele alte-
rarii lor si agravarii evolutiei bolii in continuare [4]. Testarea acestor indici dupa programul curativ cu
autoinfuzia sangelui iradiat cu raze ultraviolete a pus in evidentd o dinamica pozitiva considerabila:
indicii POL atat in ser, cat si 1n eritrocite s-au normalizat (p< 0,001 in ambele cazuri in comparatie cu
nivelul pana la tratament). Paralel cu aceste modificari, dinamica acestor indici la bolnavii din lotul
IT a fost neinsemnata fata de nivelul initial, dar s-au diferentiat semnificativ in comparatie cu primul
lot (p< 0,05).
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Tabelul 3
Starea sistemului POL-PAO la bolnavii de bronsita acuta cu evolutie
trenata si recidivanta in dinamica: a) pana la tratament,
b) dupa tratament (n = numarul de bolnavi)

Indicii Norma Lotul 1 Lotul I1
POL-PAO n=14 n=14

a b a b
DAM ER, 5,94+ 0,5 13,5+0.,9 6,3 +0,1%* 13,1 +£1,2 11,6 £ 1,4*
MCM/L
DC ser, MCM/1 |5,6+ 0,56 9,08 + 0,55 5,55 +0,23* 8,60 £ 0,92 6,52 + 0,32 **
REHP, % 1,8 +0,6 2,9+0,1 1,6 £0,1 **# 2,8 £0,5 2,45+ 0,32%*
AAO ser, | 1010+ 67 838 +29 1057 £ 11 *** 935 + 64 882 =+ 49 **
MCM/1

#p <0,001 — diferenta in grupul I (pana si dupa tratament)
*p<0,001 —si ** p <0,05 — diferenta intre grupurile I i II (dupa tratament)

Asadar, raspunsul imun neadecvat, cresterea continutului de substante bioactive in condensatul
volumului de aer expirat, activarea proceselor de peroxidare a lipidelor si incordarea sistemului de
protectie antioxidativa au caracterizat evolutia complicatd a bronsitei acute.

Luand in considerare conceptiile contemporane despre procesele fotobiologice in terapia cuanti-
ca [16,27,28] si in baza datelor demonstrate, se poate confirma ca autoinfuzia sangelui iradiat cu raze
ultraviolete la bolnavii de bronsita acutd cu evolutie trenanta si recidivanta are un efect antiinflamator,
imunostimulator si antioxidant evident. Deci aceastd metoda de tratament prezintd o modalitate reala
de corectie ne-medicamentoasa a dereglarilor protectiei imune si metabolice la bolnavii cu evolutie
complicatd a bronsitei acute. Aplicarea autonfuziei sangelui iradiat cu raze ultraviolete in programul
complex de tratament si reabilitare a acestui contingent de bolnavi este necesara si poate fi accesibila
in practica medicalad generala.

Concluzii

1. Evolutia trenanta si recidivantd a bronsitei acute se caracterizeaza prin reactivitatea imuna
neadecvata (humorala si celulara).

2. La bolnavii cu evolutia complicatd a bronsitei acute se deregleaza functia metabolica pulmo-
nard, care in acest caz se manifestd cu cresterea concentratiei substantelor bioactive in condensatul
volumului de aer expirat.

3. Bronsitele acute cu evolutie trenanta si recidivanta sunt insotite de tulburari in sistemul pero-
xidare lipidica — protectie antioxidativa.

4. Aplicarea autoinfuziei sangelui cu raze ultraviolet in programul curativ complex al bolnavilor
de bronsitd acutd cu evolutie trenanta si recidivanta favorizeaza micsorarea activitatii procesului in-
flamator, normalizeaza statusul imun si al continutului de substante bioactive in condensatul volumu-
lui de aer expirat, de asemenea echilibreaza balanta proceselor de peroxidare a lipidelor si protectiei
antioxidative.
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Rezumat

In programul complex de tratament a 14 bolnavi de bronsitd acutd cu evolutie trenanta si re-
cidivanta (lotul I) s-a aplicat autoinfuzia sangelui iradiat cu raze ultraviolete. Lotul II (de referintd)
— 14 pacienti identici au primit numai tratament medicamentos. Investigatiile initiate de laborator au
depistat parametri imunologici neadecvati, dereglarea functiei metabolice a plamanilor cu marirea
concentratiei substantelor bioactive (SBA) in volumul aerului expirat condensat (VAEC), activarea
peroxidarii lipidelor (POL) si scaderea protectiei antioxidante (PAO). Dupd aplicarea autoinfuziei
sangelui iradiat cu raze ultraviolete (4 sedinte), in grupul I s-a obtinut micsorarea activitatii proce-
sului inflamator (p < 0,05), normalizarea indicilor rezistentei imunologice (p < 0,05), a concentratiei
SBA in VAEC (p < 0,05) si proceselor POL — PAO (p < 0,01 comparativ cu nivelul initial). In acelasi
timp, la bolnavii din lotul II dereglarile patologice depistate initial au rdmas neschimbate sau tendinta
spre normalizare era neinsemnata (p < 0,05 comparativ cu rezultatele din prima grupa).

Summary

The method of autoreinfuzion of intravascular blood photomodification with uiltraviolet
(AIBPU) was applied in comprehensive rehabilitatiion program of 14 lingering and recurrencing
acute bronchitis patients (1st basic group), other 14 patients with the same clinical data and diagnosis
(2nd control group) were treated only by pharmacological therapy. After AIBPU (number 4) are
obtained: reduction of inflammatory activity, improvement of immunological parameters and content
of biogenous substances in the volume of exhaled air condensate, and also anti-oxidant protection
activity were revealed in the Ist group. At the same time, these parameters were not changed at all
in the 2nd group, or insignificant tendency towards standartization of them werw detected (p < 0,05
comparated to 1st group).

PROFILAXIA SECUNDARA A AFECTIUNILOR PULMONARE
NESPECIFICE

Ana Moscovciuc, dr. in medicina, conf. cercet., Gheorghe Tambalari, dr. in medicina,
conf. cercet., Silviu Sofronie, dr. h. in medicind, prof. univ., Nicolae Nalivaico, dr.
in medicia, conf. univ., Elena Tudor, dr. in medicina, conf. cercet., IMSP Institutul de
Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Bolile nespecifice pulmonare (BNP) raméan a fi o problema primordiald a sanatatii, avand un rol
important in morbiditate, invaliditate si in mortalitatea populatiei.

In legitura cu cresterea in ultimele decenii a morbiditatii prin BNP, profilaxia acestor patologii
ocupa un loc tot mai insemnat. Una din cele mai importante masuri de micsorare a frecventei exa-
cerbarii, duratei capacitdtii de munca temporare si stabile este profilaxia secundard, care include un
complex de masuri sociale si medicale indreptate spre prevenirea complicatiilor si a recidivelor.

Principala masurd in profilaxia secundara a BNP este organizarea corecta a evidentei in dinami-
ca tuturor categoriilor de bolnavi.

Scopul studiului. Elaborarea sistemului de profilaxie secundara a afectiunilor nespecifice ale
aparatului respirator.

Materiale si metode. Acumularea datelor morbiditatii maladiei pulmonare nespecifice permite
a concretiza structura BNP. Datele obtinute vor fi luate ca baza pentru profilaxia secundara a acestor
maladii.
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Rezultate si discutii. Informatia obtinuta in baza datelor despre 3847 de bolnavi cu BNP din
teritoriul cu o populatie de 133000 demonstreaza ca raspandirea BNP constituie 28,8%o. Asadar, intr-
un sector medical cu 1000 de locuitori adulti sunt inregistrati 29-35 de bolnavi cu BNP.

Studiul epidemiologic efectuat in Republica Moldova (anii 2000-2003) a evidentiat BNP la
12,6% investigati. Disproportia Intre numarul de bolnavi depistati activ si a adresdrilor in institutiile
medicale indica asupra faptului ca bolnavii cu BNP se adreseaza dupa ajutor medical cu simptomatica
vaditd, cu manifestari de insuficienta respiratorie si cardiaca. Deseori nu se afld la evidentd medicala
bolnavii tineri, apti de munca, care sufera de bronsita cronica, astm bronsic forma usoara.

Analiza adresarilor la Centrul Medicului de Familie ale populatiei adulte permite a constata ca
BNP pot fi impartite astfel: bronsitd cronica, bronsita acuta, astm bronsgic, pneumonie, boala brongi-
ectaticd. La stabilirea diagnosticului ne-am condus de Clasificarea Internationald a maladiilor, revizia
a 10-a OMS (a 1992). Frecventa raspandirii BNP, conform adresarilor pacientilor, este demonstrata
in tabelul 1.

Tabelul 1
Frecventa raspandirii bolilor pulmonare nespecifice la adulti
(1a 1000 populatie adulta)
Raspadndirea bolilor Inclusiv
Nozologie pulmonare nespecifice Teritoriul urban Teritoriul rural

B F Total B F Total B F Total
Bronsita acuta 7,3 9,8 8,6 7,8 9,8 8,8 6,3 9,8 8,1
Pneumonie 2,9 2,0 2,4 2,8 2,1 2,4 2,9 1,9 2,4
Bronsita cronica 13,7 16,8 15,3 11,7 16,3 14,1 17,9 17,8 17,9
Astm bronsic 1,8 29 2,5 1,9 3,0 2,5 1,7 2.8 2,2
Boala bronsiectatica 0,14 0,02 0,08 0,17 0,03 0,1
In total 25,8 | 31,5 28,8 244 | 31,2 28,0 28,7 | 322 30,6

Adresarile cu BNP acute constituie 11,0%o0. La barbati mai des se constata pneumonii (2,9%o)
comparativ cu femeile (2,0%o), suporta bronsita acuta, in special, femeile (9,8%0) comparativ cu bar-
batii (7,3%o).

Ajutorul medical acordat de catre medicul de familie include evidenta dinamica a tuturor forme-
lor de BNP cu masuri curativ-profilactice care contribuie la micsorarea frecventei si a duratei exacer-
barilor. Obligatiunile functionale ale medicului de familie prevad dispensarizarea bolnavilor cu BNP
constatate anterior si a bolnavilor 1n timpul adresarilor populatiei dupa ajutor medical.
evidentei in dinamica a bolnavilor cu BNP necesita divizarea lor in 2 grupe. La grupa I (A) se refera
persoanele, care au suportat afectiuni acute ale aparatului respirator — reconvalescenti dupd pneumo-
nii si brongita acutd. Dispensarizarea incepe dupa cura de tratament de baza. Reconvalescentii se
impart in 2 subgrupe 1in functie de varianta decurgerii BNPA, prezenta si caracterul complicatiilor:

Subgrupa I A| —include persoanele care nu prezinta simptome clinice, resorbtia infiltratiei decurge
favorabil. In aceasta subgrupa au fost inclusi 1058 de bolnavi, ce constituie 72% din persoanele tratate
cu afectiuni acute. Aceste persoane sunt inregistrate de medicul de familie timp de 6 luni (cu examindri
la 1-3-6 lund). Ele necesita un control si masuri de salubritate, sanarea focarelor de infectie. Persoana,
daca timp de 6 luni nu prezinta afectiuni acute ale aparatului respirator, este scoasa de la evidenta.

Subgrupa I A, — cuprinde bolnavii cu BNPA la care se mentin unele simptome clinice, uneori cu
simptome minime de intoxicatie (transpiratie, astenie, periodic subfebrilitate), unele sechele radiolo-
gice 1n plamani, schimbarile la spirografie la nivelul bronsiilor mici si mijlocii. Asa decurgere a bolii
s-a Inregistrat la 28,0% tratati cu BNP acute. Durata evidentei in acest aceasta subgrupa alcatuieste
un an (cu examinari la 1-2-3—-6-9-12 luni). Masurile curativ profilactice pentru bolnavii din subgrupul
A, sunt indreptate spre lichidarea simptomelor ramase si restabilirea permeabilitatii bronsice. Locul
principal in acest complex de reabilitare il ocupa preparatele bronholitice micolitice, fizioterapia,
gimnastica respiratoare. Daca timp de un an se mentine tusea, expectorarea sputei, date functionale
nesatisfacatoare, termenul dispensarizarii se mentine pana la 2 ani.
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Grupa II (B) de dispensarizare a cuprins bolnavii cu boli nespecifice pulmonare cronice (BNPC).
La baza divizarii in subgrupe sunt: stadiile compensarii bolii, prezenta si gradul obstructiei bronsice,
gradul insuficientei respiratorii, frecventa acutizarilor bolii.

In functie de particularititile decurgerii BNPC bolnavii pentru dispensarizare se impart in 3
subgrupe.

In subgrupa B, a fost incluse persoanele cu decurs compensat al bolii, acutizari rare in timpul anu-
lui s dereglari minime ale ventilatiei pulmonare. Aceastd subgrupa in cercetarea noastra cuprinde doar
18% (427) din toti bolnavii cu BNPC. Motivul este ca in stadiul compensat al bolii pacientul nu se adre-
seaza la medic. Sarcina principald a medicului de familie este depistarea persoanelor in faza compensata
a bolii, pentru inregistrarea in dinamica, care va permite scaderea frecventei si a duratei acutizarii si
micsorarea indicelui incidentei si a incapacitatii de munca temporare si stabile. Contingentul acestei
subgrupe, 1n principiu, este constituit din bolnavi cu bronsita cronica, astm bronsic evolutie usoara.

La acutizarea bolii, tratamentul se efectueaza in conditii de ambulator. In remisiune in functie
de caracterul procesului patologic se indica tratament antirecidivant. Acesti bolnavi sunt inregistrati
de catre medicul de familie si investigati 1-2 ori pe an.

In subgrupa IT B, sunt inclusi bolnavii cu stare mai complicata din punct de vedere diagnostic
si terapeutic, decurgere subcompensata a bolii, insuficienta respiratorie de gradele I-11, acutizari frec-
vente ( 3 si mai multe intr-un an) . Acesti bolnavi au bronhopneumopatie cronica obstructiva (BPCO),
astm bronsic, evolutie de gravitate medie, bronsita cronica mucopurulentd, boli supurative pulmonare
(bronsiectazii, hipoplazie chisticd), procese diseminate pulmonare. Grupa respectiva cuprinde 77 %
(1830 ) din persoanele care s-au adresat la medic cu patologie bronhopulmonara cronica. La acutiza-
rea vadita a procesului bolnavii se spitalizeaza, apoi in conditii de ambulator se prelungeste reabilita-
rea sub supravegherea medicului de familie. Bolnavii din aceasta subgrupa sunt invesigati de medic
o dati in trimestru (3-4 ori in an) cu corectia tratamentului administrat. In cazul cresterii insuficientei
respiratorii si dezvoltarii insuficientei cardiace bolnavii sunt transferate in subgrupa II B,.

Din subgrupa II B, fac parte bolnavii cu BNPC cu decurs progresiv, insuficienta respiratorie
de gradul III, cord pulmonar si in unele cazuri intoxicatie marcatd. Numarul acestor bolnavi nu este
insemnat - 118 persoane (5% constituie 1-2 bolnavi la 1000 populatie adultd), Insa ei trebuie sa se pre-
zinte la medicul de familie nu mai rar de o data in luna, s fie consultati de pneumolog si cardiolog de
1-2 ori in an. Scopul dispensarizarii acestor pacienti este stoparea progresarii insuficientei respiratorii
si cardiace, pastrarea capacitatii de munca si a activitatii vitale. Grupele de dispensare a bolnavilor cu
BNP sunt prezentata in figura 1.

Grupa A
Convalescenti cu boli nespecifice pulmonare acute
(BNPA)
Al A2
Convalescenti BNPA fara complicatii Convalescenti dupa BNPA cu sindrom
obstructiv si cu alte
complicatii

Grupa B

Bolnavi cu boli nespecifice pulmonare cronice ale
aparatului respirator (BNPC)

B1 B2 B3
Bolnavi cu BNPC : Bolnavii cu BNPC Bolnavii cu BNPC
acutizari rare Tn decursul forme subcompensate cu evolutie progresiva,
anului, fara insuficienta insuficienta respiratorie obstructie bronsica vadita,
respiratorie gradul I-11 cord pulmonar

Figura 1. Grupele de dispensarizare a afectiunilor pulmonare nespecifice

La baza profilaxiei secundare a BNP se afla un complex de masuri sociale si medicale indrep-
tate spre prevenirea complicatiilor si acutizarilor. Principala masurd de profilaxie secundard a BNP
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este dispensarizarea bolnavilor pneumologici. In etapa contemporani de dezvoltare a medicinei in
Republica Moldova, care prevede inregistrarea tuturor formelor de BNP, se propune inregistrarea la
medicul de familie, conform adresarilor cite 30-35 de bolnavi la 1000 populatie adulta. Inregistrarea
bolnavilor cu BPN prevede formarea a doua grupe dupa modelul prezentat in figura 1.

Datele obtinute vor permite a determina numarul de adresari ale pacientilor cu BNP la medicul
de familie. Cunoasterea acestor indici va face posibild determinarea volumului actiunilor curative ale
medicului de familie pentru tratarea de bolnavilor cu BNP.
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Rezumat

Principala masura 1n profilaxia secundara a bolilor nespecifice pulmonare (BNP) este dispensa-
rizarea bolnavilor. Inregistrarea in dinamica prevede formarea a doua grupe. Prima grupa A — conva-
lescenti dupd BNP acute (BNPA), care se impart in doud subgrupe: A, — convalescenti BNPA decurs
fara complicatii (72% din BNPA); A, — convalescenti BNPA cu obstructie bronsica si cu alte compli-
catii (28% din BNPA). A doua grupd B — include bolnavi cu BNP cronice (BNPC) si se imparte in 3
subgrupe: B, — bolnavi cu BNPC forme compensate (18% din BNPC), B, — bolnavii cu BNPC forme
subcompensate (77% din BNPC), B, — bolnavii cu BNPC forme decompensate (5% din BNPC).

Profilaxia secundara include un complex de masuri medicale si sociale indreptate la prevenirea
complicatiilor posibile si a recidivelor.

Summary

The main measure in secondary profilaxis of nonspecific affections (PND) is patients’ follow-up.
The evidence in dynamics foresees two groups formation. The first group A - convalescences on the
behalf of acute PND (APND), that is devided into two groups: A, — APND convalescences unfolds
without complications (72% of APND); A —APND convalescences with bronchial obstruction. And
other complications (28% from APND). The second group B — includes patients with chronic PND
(CPND), that are devided in three subgroups: B, — patients with CPND, restitution forms (18% from
CPND), B, — patients with CPND subrestitution forms (77% from CPND), B, — patients with CPND
derestotution forms (5% from CPND).

Secondary profilaxis includes in the complex of medical and social measures, directed to the
possible complications and recidives forestall.

CARACTERISTICA MORFOFUNCIIONALA A VASELOR LIMFATICE
Mihail Stefanet, dr.h. in medicind, prof. univ., USMF “Nicolae Testemitanu”

Dezvéluirea noilor functii ale sistemului limfatic (imunogenetica, de resorbtie, de transport al
proteinelor si hormonilor), aplicarea pe larg a metodelor radiolimfografice, a stimuldrii si blocarii
limfopoezei, instituirea anastomozelor limfovenoase in tratamente chirurgicale, recurgerea la limfo-
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drenarea si dezintoxicarea organismului [1, 2, 6, 7] au servit drept impuls in determinarea scopului
lucrarii, care constd in stabilirea particularitatilor morfologice ale vaselor limfatice si a factorilor
constitutionali ce influenteaza activitatea sistemului limfatic.

Materiale si metode. Pentru depistarea vaselor limfatice si examinarea particularitatilor morfo-
functionale a fost utilizatd metoda macromicroscopica de colorare a pieselor anatomice totale cu reac-
tivul Schiff (M. Stefanet, brevetul nr. 1649363, M., 1991). Metoda nu prevede injectarea in prealabil
a vaselor limfatice, este adaptatd atat pentru formatiuni membranoase cét si pentru piesele anatomice
totale. Ea permite stabilirea aspectului structural autentic al vaselor limfatice. Modul de cercetare
admite examinarea variabilitatilor morfologice ale limfangionilor, a corelatiilor lor cu substratul si
determinarea parametrilor morfometrici veritabili ai limfangionilor, de care depinde viteza circulatiei
limfei prin diferite segmente ale vasului limfatic. Au fost determinate lungimea, latimea si volumul
limfangionilor. Volumul s-a stabilit dupa formula elipsoidului [3]. Aceste masurari s-au efectuat n
aspect ontogenetic. Dupa aceste valori se pot trage anumite concluzii despre activitatea motorie si
cea de depozitare a vaselor. Histoarhitectonica vaselor limfatice s-a studiat prin colorarea pieselor
histologice cu hematoxilind-eozina.

Rezultate si discutii. Rezultatele investigatiilor demonstreaza ca vasele limfatice reprezinta un
sistem, care, din punct de vedere morfologic, este cu mult mai desavarsit decat cel venos sau arterial.
Ele sunt formatiuni plurisegmentale, unde limfangionii sunt considerati drept microsegmente; activi-
tatea lor este In concordantd cu intensitatea metabolismului cu particularitatile circulatiei sangvine.
Variatia formei, numarului si a dimensiunilor limfangionilor demonstreaza un anumit dinamism al
vaselor limfatice, o ampla activitate, determinata de lipsa unui organ central, care ar contribui la pro-
pulsarea limfei (fig. 7).

Figura 1. Limfangioni ai vasului limfatic. Colorat cu reactiv Schiff

Este cunoscut faptul ca in conditii normale circulatia limfei de la organe nu se efectueaza prin
toate vasele limfatice, dar numai prin cele mai mari, care functioneaza activ in momentul dat. Ca
argument poate servi evidentierea macromicroscopica a diverselor tipuri de vase limfatice: a) vase
cu striatii transversale in structura limfangionilor; b) vase cu un aspect reticular; c) vase pelucide; d)
vase gofrate (fig. 2a, b, ¢, d). Depistarea mai clara a vaselor de tip pelucid are loc la sfarsitul perioadei
a doua (5 — 6 ani) si la inceputul perioadei a treia a ontogenezei postnatale. Pentru grupul al doilea de
vase este semnificativd forma ovoida si dilatata a limfangionilor, cu dimensiuni diverse pe parcursul
aceluiasi vas. Densitatea miocitelor este mai mica decat la grupul precedent. La ele este foarte bine
pronuntat sinusul valvular. Aceste particularitati morfologice pot fi privite ca niste premise pentru
depozitarea limfei in sinusul valvular al limfangionului. Din punct de vedere histologic toate aceste
vase pot fi musculare si amusculare. Vasele cu striatii transversale poseda o tunicd musculara bine
pronuntata; ea este dezvoltatd mai slab la cele cu aspect reticular si lipseste la vasele pelucide.
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Figura 2d. Vas limfatic gofrat. Colorat cu reactiv Schiff x 72
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Forma limfangionilor este destul de variata si depinde de localizare, de tipul de vase limfatice,
de varsta si de starea lor functionald. La vasele cu striatii transversale predomina forma cilindrica, iar
la cele cu aspect reticular prevaleaza forma ovala sau ovoida. Structura vaselor limfatice este diferita;
aceastd variabilitate poate fi observata chiar pe traiectul unuia si aceluiasi vas, la care are loc succe-
darea limfangionilor de diversa forma si dimensiuni (fig. 3).

g ———

Figura 3. Vase limfatice musculare si amusculare. Colorat cu reactiv Schiff x 712

Plasticitatea patului limfatic se manifestd si prin circulatia colaterald a limfei. O mare insemna-
tate 1n redistribuirea si reglamentarea circulatiei limfei revine anastomozelor si cisternelor limfatice.
In cisterne se deschid 2 — 5 vase aferente, iar de la ele porneste numai un vas eferent (fig. 4).

Figura 4. Cisterna limfatica. Colorat cu reactiv Schiff x 72

Utilizand metoda macromicroscopica de colorare a pieselor anatomice totale, am reusit sa de-
termindm o forma noud de organizare in constitutia sistemului limfatic, pe care o numim macromi-
crosegment al vasului limfatic (fig. 5). El prezinta un sector al vasului dintre doua cisterne si poseda
toate elementele necesare pentru a exercita functiile de depozitare a limfei, de repartizare uniforma a
ei si pentru a influenta activ circulatia limfei prin vasele colectoare si magistrale. Numarul de limfan-
gioni In componenta unui macromicrosegment este destul de variat si depinde de localizarea vaselor
limfatice.

Figura 5. Macromicrosegment al sistemului limfatic. Colorat cu reactiv Schiff x /2

164



Determinarea parametrilor morfometrici ai limfangionilor in diferite perioade ale vietii permite sa
facem unele concluzii despre specificul activitatii motrice si de depozitare a limfei. Ca exemplu, cel mai
mare numar de limfangioni in componenta complexului funiculotesticular se observa in perioadele 111 si
IV (10—-19 51 20 — 39 de ani), care se explica prin particularitdtile functionale specifice ale glandei geni-
tale masculine pentru aceste perioade si prin nivelul inalt al metabolismului, care necesitd o activizare a
refluxului lichidului tisular de la organ. Modificérile de volum, care au loc in diverse perioade ale vietii,
reflectd modificdrile functionale legate de micsorarea vitezei circulatiei limfei si de dezvoltarea functiei
de depozitare, care duce la descresterea gradului de drenare a organelor.

Una din problemele - cheie ale limfologiei reprezinta investigatiile bazelor morfofunctionale ale
circulatiei limfei. Cercetarile efectuate n ultimii ani confirma cd factorul principal care contribuie la
circulatia limfei este capacitatea de contractilitate a limfangionilor [3, 4, 7], care asigura un echilibru
limfatic, una din conditiile principale ale microcirculatiei.

Limfangionul este considerat drept o inimd limfaticd in sistemul circulatiei limfei (Scheilds,
1980, Lucinin, 1986), care ca si cordul poseda o inervatie antagonista. Contractiile limfangionului, ca
si cele ale miocardului, au un caracter de faza, unde faza diastolei este mai mare decat cea a sistolei.
Pentru miocitele limfangionilor este caracteristic o abundenta a mitocondriilor, fapt care se aseamana
numai cu musculatura inimii [8], iar dupa numarul de miocite ei se aseamana cu celulele sistemului
conductil al inimii [3, 4, 5].

In caz de limfedem contractilitatea limfangionilor este scizuta si duce la o dereglare serioasi
a circulatiei limfei. Autorii constatd ca in asa cazuri nici efectuarea anastomozelor limfovenoase nu
amelioreaza situatia, deoarece este defectat mecanismul de baza al refluxului limfei. Un component
morfologic important in reglarea activitatii vaselor limfatice il reprezinta elementele sistemului ner-
vos periferic. Majoritatea ramificatiilor nervilor patrund in peretii limfaticelor impreuna cu vasele
sangvine. Sursele de inervatie sunt diverse: plexurile nervoase para- si perivasculare, retelele nervoa-
se ale lobulilor adiposi ce Insotesc vasele limfatice, prelungirile neuronilor solitari sau ale neuronilor
microganglionilor situati in formatiunile paravasale. Fibrele nervoase ale acestor surse formeaza re-
tele bine pronuntate in jurul cisternelor si la limitele dintre limfangioni (fig. 6, 7).

- - -

Figura 6. Retele nervoase peri- si paralim

fatice. Colorat cu reactivul Schiff x 16

._.‘ 4 - 3 r

Figura 7. Retele nervoase polivalente. Colorat cu reactivul Schiff x /8
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Densitatea repartizarii fibrelor nervoase de-a lungul vasului limfatic nu este uniforma. Pe unul
si acelasi vas se observa sectoare inconjurate de retele bine pronuntate si portiuni, n jurul cérora
nervii lipsesc sau sunt Insotite numai de o singura fibrd nervoasa. Aceasta trasatura poate fi legata de
particularitatile functionale ale diverselor tipuri de vase, care contribuie la efectuarea transportarii sau
depunerii limfei. In aceste portiuni este mai bine pronuntat stratul muscular.

O importanta deosebita are vascularizatia peretilor vaselor limfatice, dar informatii despre aceas-
ta nu am intalnit in literatura de specialitate. Pentru ele este caracteristica prezenta multiplelor surse
de vascularizare, ce pornesc de la lobulii capsulei adipoase (fig. §8). La adulti la irigarea lor contribuie
ramificatiile de ordinele 3 — 6, care patrund in “hilul” vasului limfatic — limita dintre doi limfangi-
oni. In regiunea limfangionilor arteriolele se ramifica si, inconjurand vasul limfatic, formeaza retele
vasculare de tip vasa vasorum limfaticorum. Se considera ca vasa vasorum favorizeaza reabsorbtia
limfei. Preparatele macromicroscopice demonstreaza ca limfaticele sunt inconjurate de o capsula
adipoasa alcatuitd din lobuli fini, cdrora la revine un rol important in reglarea functiilor motrice ale

incefalina si tirozina.

. . e
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Figura 8. Vase limfatice inconjurate de o capsuld adipoasa. Colorat cu reactivul Schiff x /2.

Forma si dimensiunile limfangionilor la prematuri poarta amprente ale involutiei si reducerii lor,
ceea ce reprezintd un indice al agravarii circulatiei limfatice.

Concluzii

Concluzionand, putem afirma ca vasele limfatice reprezintd un sistem, care, din punct de ve-
dere morfologic, este cu mult mai desavarsit decét cel venos sau arterial. Ele sunt niste formatiuni
plurisegmentate. Variatia formei, structurii si a dimensiunilor limfangionilor, prezenta cisternelor si
macromicrosegmentului limfatic bine determinat demonstreaza un anumit dinamism al vaselor lim-
fatice, al unei ample activitdti determinate de lipsa unui organ central, ce ar contribui la propulsarea
limfei.

Rezultatele determinarii parametrilor morfometrici ai limfangionilor in diferite perioade ale vie-
tii reflectd modificarile functionale legate de micsorarea vitezei circulatiei limfei si dezvoltarea func-
tiei de depozitare, ceea ce duce la descresterea gradului de drenare a organului. Forma si dimensiunile
limfangionilor la subiectii prematuri poarta amprente ale involutiei si reducerii, aceasta reprezentand
un indice al agravarii circulatiei.
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Rezumat
Variatia formei, structurii si a dimensiunilor limfangionilor, prezenta cisternelor §i a macromi-
crosegmentului limfatic demonstreaza un anumit dinamism al vaselor limfatice, o ampla activitate
determinatd de lipsa unui organ central, ce ar contribui la propulsarea limfei. La subiectii prematuri
limfangionii poartd amprente ale involutiei, ceea ce reprezintd un indice al agravarii circulatiei lim-
fatice.

Summary
The variation of the shape, structure and dimensions of the lymphagions, the presence of the
cisternae and of the lymphatic macromicrosegment denotes a certain dynamism of the lymphatic
vessels, which perform an ample activity determined by the lack of a central organ, that would contribute
to the propulsation of the lymph. For the premature subjects the lymphoganglions carry imprinting of
the involution, which represents a marker for the aggravation of the lymphatic circulation.

CHISTURILE MEZENTERICE GIGANTE LA COPIL

Eva Gudumac, academician, prof. univ., Veaceslav Babuci, dr. h. 1n medicina, conf.
cercet., Alexandru Jalba, dr. in medicind, Virgil Petrovici, medic, Jana Bernic, dr. in
medicind, conf. univ., Marcel Grajdieru, Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
»Nicolae Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica
,Natalia Gheorghiu”

Formatiunile chistice ale mezenterului la copil se intalnesc foarte rar (G.N.Rumeanteva si coaut.,
2002), fiind intalnite la 1:20000 copii spitalizati in stationar (H.Takiff, 1985, R.Kurtz et al., 1986).

Un caz de chist mezenteric depistat la necropsie la o fetitd de 8 ani pentru prima datd a fost de-
scris in 1507 de anatomistul italian Benevieni (S.K.Mohanty et al., 1998). In 1842 chistul mezenteric
chilos a fost documentat de marele chirurg von Rokitansky C.F. (Richard Ricketts, 2003). Prima
interventie chirurgicald cu succes in chistul mezenteric a fost efectuata de catre chirurgul francez
Tillaux (1880) (Richard Ricketts, 2003).

Din punct de vedere embriologic etiologia chisturilor mezenterice nu este inca bine inteleasa.
Este greu de explicat aparitia diverselor varietati ale patologiilor malformative respective si daca au
la bazd numai o displazie chistica a vaselor limfatice sau sunt un rezultat al altor cauze complet dife-
rite.

Chisturile mezenterice pot fi depistate In orice portiune a mezoului, dar mai frecvent se intalnesc
in mezoul intestinului subtire (60% cazuri) (R.J. Kurtz et al., 1986). In afara de localizarea izolati a
chistului In mezoul colonic, au fost descrise cazuri de afectare concomitenta a mezoului intestinului
subtire si a celui colonic (O.P.Kurguzov si coaut., 1991).

In functie de origine, histogeneza, localizare, structurd, caracterul continutului este recunoscuti
clasificarea chisturilor mezenterului dupa O.P.Kurguzov si coaut., 1991.
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In acest studiu au fost analizati 28 de copii in varsta de 2-18 ani, care au fost operati cu forma-
tiuni chistice ale mezoului in sectia de chirurgie toraco-abdominala a Centrului National Stiintifi-
co-practic de Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” pe o perioada de 15 ani (1994-2005). La 13
dintre ei s-a stabilit diagnosticul de limfangiom chistic, iar la cate un copil chist hidatic si cu chist
posttraumatic al mezoului intestinului subtire; intr-un caz n procesul patologic a fost implicat mezoul
colonic (limfangiom al mezocolonului).

De remarcat ca toti pacientii au fost operati in fazele avansate ale bolii, formatiunile chistice
atingdnd dimensiuni impresionante. Dimensiunile maxime ale unui chist mezenteric, descrise si in
literatura de specialitate (O’Neil J.A., et al., 1998) au fostde 30 cmx 40 cm x 10 cm .

Caz clinic nr.1.

Pacienta I. in varsta de 3 ani (f/o Nr.04644) a fost internata in Centrul National Stiintifico-practic
de Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” pe 22.06.05.

Motivele: dureri abdominale, pierdere ponderala, abdomen marit in volum.

Diagnosticul de trimitere: chist hidatic hepatic.

Istoricul bolii. Afirmativ, de aproximativ o saptdmana pacienta acuza dureri abdominale insotite
de modificari usoare digestive (greturi). Cu trei zile inainte de internare parintii indica la prezenta
unui abdomen marit in volum, motiv pentru care a fost indreptata in clinica noastra pentru precizarea
diagnosticului si tratamentul specializat.

Examenul chirurgical: abdomen marit in volum cu participarea partial redusa la miscarile res-
piratorii; la palpare se evidentiaza prezenta unei formatiuni tumorale, mobile, nedureroase, ce ocupa
aproximativ 3/4 din cavitatea abdominala. La percutie — matitate abdominala difuza. Afirmativ tranzit
intestinal prezent.

Examenul de laborator indica la o anemie moderata (Hb — 104 g/1, Er — 3,4 x 10%/1), cel echo-
grafic la o formatiune chistica, prezentand aspectul unui chist hidatic hepatic gigant. In baza datelor
anamnestice (dureri abdominale, cresterea in dimensiuni a abdomenului, datele echografiei etc.). S-a
pus diagnosticul de chist abdominal. Tratamentul fiind considerat caz chirurgical, s-a decis interventia
chirurgicala atat in scop diagnostic, cat si terapeutic.

Pregitirea preoperatorie a fost de o durati de 3 zile. In anestezie generali s-a efectuat laparoto-
mia mediana superioar. In cavitatea peritoneala se giseste o formatiune chistica giganta cu dimensi-
unile de aproximativ 30 cm x 40 cm x 10 cm cu antrenarea in procesul patologic a radacinii mezoului
intestinului subtire (fig. /). La punctia cavitatii chistice s-a evacuat un lichid chilos, care nici pe depar-
te nu semana cu clasicul aspect de apa de stanca. Tinand cont de topografia formatiunii, se practicd o
excizie subtotald a chistului, iar fragmentele capsulei restante au fost prelucrate cu tinctura de iod, cu
plasarea unui drenaj intracavitar exterior in hipocondrul drept, dupa care a urmat inchiderea etansa a
cavitatii restante pentru a evita comunicarea libera a cavitatii restante cu cavitatea peritoneala.

Figura 1. Limfangiom chistic al mezoului intestinului subtire de dimensiuni majore
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Evolutia postoperatorie a fost simpla, dupd 12 zile de la interventia chirurgicald constatandu-se
echografic o reducere aproape completd a cavitatii restante, iar suprimarea drenajului a permis ex-
ternarea pacientei, la a 14-a zi de la interventia chirurgicald fiind considerata vindecata chirurgical.
Diagnosticul patomorfologic - limfangiom chistic.

Examenul echografic postoperator efectuat la a 45-a zi si la 3 luni postoperator a constatat obli-
terarea completa a cavitatii restante.

Discutii. Evolutia limfangioamelor chistice poate sa fie stationard sau sa urmeze o crestere
rapida. Din cele relatate, reiese ca limfangiomul chistic al mezenterului poate evolua asimptomatic
o perioada Indelungatd de timp. Tabloul clinic al acestor formatiuni tumorale nu contine o simpto-
matologie patognomonicd, durerea fiind singura cauza ce determind adresarea la medic. De regula,
acest simptom se asociaza 1n perioadele tardive ale bolii si este cauzat de compresiunea organelor si
a tesuturilor adiacente sau de o serie de alte complicatii, precum inflamatia survenita prin inflamatia
vaselor limfatice cu structurd normald, vase care comunica cu cavitatile chistice, uneori, in urma unor
traumatisme pot sa apara fenomene de hemoragie intrachistica sau sa se transforme intr-un hemlim-
fangiom. Sustinem parerea autorilor (D.B.Avidon, 1956, Iu.A.Bacericov, 1979) ca continutul forma-
tiunilor chistice ale mezenterului nu indic@ in majoritatea cazurilor originea si structura morfologica
(O.P.Kurguzov si coaut., 1991).Enuclearea completa a chisturilor mezenterice reprezintd operatia
preferabild (R.J.Kurtz, 1986). Totodatd, in cazurile unor formatiuni chistice gigante cu localizare in
regiunea raddcinii mezoului exereza radicald devine imposibild, interventia finisdndu-se cu inlatura-
rea subtotald a chistului, drenarea cavitatii restante, capitonaj sau marsupializare (Richard Ricketts,
2003).

Actualmente geneza limfangiomului chistic al mezoului nu este deplin cunoscuta, fiind propuse
mai multe conceptii teoretice (O.P.Kurguzov si coaut., 1991, Richard Ricketts, 2003).

Studiul lui Gross demonstreaza ca dezvoltarea limfangiomului chistic are loc pe fundalul
unei proliferari benigne sau ectopii ale limfaticelor, care nu comunica adecvat cu sistemul limfatic
(D.P.Bliss et al., 1994). Conform unor ipoteze, aceste formatiuni chistice neparazitare provin din
spatiile limfatice ale sacului limfatic embrionar retroperitoneal, similar higromelor chistice cervica-
le, care 1si au originea din sacul limfatic jugular (J.E.Skandalakis et al., 1994, cit. Richard Ricketts,
2003).

Feins N.R. (1990) conchide ca una dintre cauzele chisturilor mezoului sa fie considerata ob-
structia cailor limfatice. Totodatd, conform datelor unor autori, ocluzia experimentala a limfaticelor
nu duce la dezvoltarea formatiunilor chistice, deoarece existd o retea bogata de colaterale, fapt ce
pune la indoiala corectitudinea acestei teorii (H.Takiff, 1985, J.A.O’Neil et al., 1998). Chiar si alte te-
orii, ca incapacitatea canalelor limfatice embrionare de a se conecta la sistemul venos, traumatismele,
nefuziunea foitelor embrionare, degenerarea ganglionilor limfatici etc., nu rezolva etiologia afectiunii
malformaktive date (R.Ricketts, 2003).

Evolutiv in limfangiomul chistic mezenterial se pot asocia unele complicatii: inflamatia, infec-
tia, torsia, hemoragii, ocluzia intestinala etc. (O.P.Kurguzov si coaut., 1991).

Ultima complicatie a fost Intalnitd si de noi intr-un caz, care a fost rezolvat chirurgical prin
ablatia radicald a limfangiomului chistic al mezoului cu rezectia segmentara a ileonului comprimat si
aplicarea unei anastomoze termino-terminale (Eva Gudumac si coaut., 2001).

Unii autori semnaleaza ca in dezvoltarea chisturilor mezenteriale posttraumatice un rol cauzal il
detine reabsorbtia hematomului cu formarea unei cavitati Inconjurate de tesut conjunctiv (S.D.Ataev,
M.R.Abdulaev, 1979, cit. O.P.Kurguzov si coaut., 1991) si, nu in ultimul rand, dereglarile circulatorii
ale mezoului.

In cazul nostru (pacientul B., 12 ani) boala a debutat acut dupa 19 zile de la momentul trauma-
tismului (cadere de pe bicicletd) cu dureri abdominale, ce a conditionat spitalizarea cu diagnosticul
de abdomen acut. De mentionat ca in aceste cazuri este dificil a diferentia un chist mezenteric primar
complicat cu hemoragie intrachistica de pseudochisturile in urma unui traumatism (fig.2), decisiv
fiind doar examenul morfologic.
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Figura 2. Aspect intraoperator al unui pseudochist posttraumatic cu continut hemoragic

Chistul hidatic primar mezenterial, de asemenea, se include printre maladiile rar intalnite, in
pofida faptului ca unii autori reclama o incidenta de 8,16% (R.M.Cooney et al., 2004). Diagnosticul
deseori poate fi confundat cu alte formatiuni chistice si tumorale ale intestinului, mezoului si organe-
lor retroperitoneale (M.A.Moraes et al. 2003).

In acest context prezentim urmitorul caz clinic.

Caz clinic nr.2.

Pacienta S., 9 ani (f/o nr.03530) a fost internata in Centrul National Stiintifico-practic de Chi-
rurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” cu diagnosticul de chist hidatic hepatic depistat la examenul
echografic al organelor cavitatii abdominale. Boala a debutat cu 3 zile in urma cu dureri violente in
hipocondrul drept; parintii au constatat o bombare a regiunii dureroase.

Examenul obiectiv a evidentiat o modificare structurald a hipocondrului drept, la palpare s-a
depistat o formatiune tumorald, mobila, dureroasa, de consistenta dur-elastica.

Explorarile clinico-biochimice - fard modificari. Scintigrafia hepatica a exclus oarecare forma-
tiuni de volum hepatice. Examenul computer (fig.3) cu contrastarea cailor urinare a depistat o forma-
tiune chisticd de dimensiuni majore 12,3 x 8,0 x 6,5 cm, concluzia fiind in favoarea unei formatiuni
chistice a rinichiului drept.

Dupa o pregatire preoperatorie, s-a intervenit chirurgical, intraoperator depistandu-se o forma-
tiune chistica parazitara a radacinii mezoului (fig.4), omentul fiind aderat intim la aceasta. Ca si In
cazul clinic precedent, localizarea, topografia vaselor nu a permis Inlaturarea totalmente a capsulei
fibroase a chistului hidatic.

Figura 3. Tomografia computerizata a pacientei S

S-a recurs la prelucrarea cavitatii reziduale cu un remediu sclerozant, capitonaj partial si drenare
externd. Evolutia postoperatorie a fost favorabila, drenul tubular fiind inlaturat la a 5-a zi postope-
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rator. Pacienta a fost externatd la a 10-a zi. Examenul ecografie efectuat la 5 luni postoperator nu a
decelat careva cavitati intraabdominale.

Figura 4. Aspect intraoperator al unui chist hidatic: a) — intact; b) — cavitatea reziduala dupa procedeul de
echinococectomie

In unele cazuri chisturile renale de dimensiuni majore, de asemenea pot simula tabloul clinic al
chisturilor abdominale (fig.5), punand destule probleme de diagnostic (fig.6) si ulterior de tratament
(fig.7).

Discutii. Chistul hidatic al mezoului reprezinta o problema dificila si controversatd de diagnos-
tic si tratament. Mecanismul infectarii primare a peritoneului si derivatelor lui ramane inca necunos-
cut (G.Galati et al., 2003). Formatiunea parazitara poate fi localizatd nu numai in mezoul intestinului
subtire, dar si in mezocolon (A.N.Gangopadhyay et al., 2000). In cazurile de dezvoltare a complica-
tiilor (rupere) chistul hidatic mezenteric poate simula clinica unei apendicite acute (M.A.Turdibaev
etal., 1984).

Figura 5. Aspectul abdomenului in caz  Figura 6. Tomografie computerizata.
de chist renal gigant Chist renal gigant

Figura 7. Aspect intraoperator al chistului renal gigant;
a — nainte de mobilizare; b — dupa mobilizare
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Aceste cazuri prezintd interes nu numai prin cazuistica maladiilor, dar si prin diagnosticul dife-
rential dificil.

Tratamentul chirurgical radical al chisturilor mezenterice permite un pronostic favorabil. In ace-
lasi timp, volumul interventiilor chirurgicale in chisturile mezenterice gigante este dependent de di-
mensiunile si localizarea formatiunilor, relatiile cu organele adiacente si vasele mezenterice majore,
caracterul complicatiilor, terenul biologic al pacientului.

Pronosticul pacientilor cu chisturi ale mezenterului este favorabil.

Concluzii

1. Chisturile mezenterului se intdlnesc rar la copil, frecvent asimptomatice, fiind leziuni benig-
ne. Din cauza tabloului clinic sarac si nespecific dignosticul preoperator corect al acestor leziuniu se
face in putine cazuri $i cu intarziere.

2. Explordrile de laborator raman nemodificate. Examenul echografic abdominal, radiologic
simplu, computer-tomografic poate descoperi formatiuni tumorale, iar examenul bacteriologic pre-
zenta factorului microbian.

3. Tratamentul de electie 1n chisturile mezenterice este cel chirurgical si depinde de marimea si
localizarea leziunii mezenterului, caracterul complicatiei, rezultatele obtinute in urma tratamentului
fiind satisfacatoare.
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Rezumat

Autorii prezinta experienta proprie referitoare la unele aspecte diagnostice si de tratament al
chisturilor mezenterice gigante la copil.

Cazurile elucidate prezinta interes nu numai din punctul de vedere al raritatii patologiei, ci si din
cel al diagnosticului diferential dificil.

Autorii conchid ca tratamentul chirurgical radical al chisturilor mezenterice permite un pronos-
tic favorabil. Totodata, volumul interventiilor chirurgicale in chisturile mezenterice gigante depinde
de dimensiunile si localizarea formatiunii, relatiile cu organele adiacente si vasele mezenterice, ca-
racterul complicatiilor.

Summary

The authors present their own experience concerning some aspects of diagnosis and treatment
of the gigantic mesenteric cysts in children.

The elucidated clinical cases are of interest not merely because of their rarity, but because of
difficulties in differential diagnosis too.

The authors conclude that radical surgical treatment of the mesenteric cysts determines the
favorable forecast. At the same time the volume of the surgical intervention in mesenteric cysts
depends on the cysts dimensions and localization, their relations with near-by organs and major
mesenteric vessels, complications’ character.

EVOLUTIA PROCESULUI EPIDEMIC AL HEPATITELOR VIRALE
B, CSI D ACUTE, STRATEGIA SI TACTICA DE COMBATERE A LOR

Petru Iarovoi, dr. h. In medicina, Constantin Rimis, dr. in medicina, Marina Isac, Centrul
National Stiintifico-Practic de Medicind Preventiva

Hepatitele virale acute si cronice au fost si raman a fi in continuare o problema social-medicala
stringentd la nivel mondial. Din cele 10 virusuri hepatotrope, majoritatea (B, C, D, G, TTV, SEN-V)
provoaca hepatite virale cu mecanism de transmitere preponderent parenteral in urma diferitor leziuni
ale pielei si mucoaselor. O raspandire mai mare au hepatitele B (HVB), hepatita virala C (HCV) si
hepatita virala D (HDV). Conform estimarilor recente, din cele peste 6,5 mlrd. de oameni care con-
vietuiesc astdzi pe Glob, 2 mlrd. au markerii serologici ai HVB, 350 mln. sunt infectati cu virusul
hepatitei B (VHB), incluzand hepatite acute si cronice, ciroza si cancerul primar hepatic. Conform
datelor din literatura de specialitate, circa 500 mln. de oameni au fost infectati cu virusul VHC. Mai
mult de 10 mIn. de oameni din populatia Globului sunt infectati cu virusul hepatitei D (VHD). in
fiecare an apar, in diferite arii geografice, peste 100 mii de cazuri de hepatita fulminanta, 400 mii de
hepatite cronice (HCr), 700 mii de ciroze hepatice (CH) si aproximativ 300 mii de cazuri de carcinom
hepatic primar(CHP), care foarte frecvent duc la deces. Astfel, numai HVB cauzeaza anual 500 mii
— 1,2 mln. de decese, ultimele cifre sunt estimate la 320 mii. In tarile Europei de Vest infectia este
relativ rara si apare mai mult la adulti, iar in tarile Asiei si Africii, HVB cronicd se inregistreaza mai
frecvent la copii.

Nivelul morbiditatii populatiei Republicii Moldova prin hepatite virale B, C si D acute si cro-
nice, precum si nivelul de portaj cronic al AgHBs a fost i rdmane In continuare o problema social-
medicald grava. In prima jumatate a deceniului trecut se inregistrau anual circa 2400-2500 de cazuri
de hepatite acute B,C si D, care aduceau prejudicii enorme sandtatii publice si economiei nationale.
Luand in considerare urmarile grave medicale §i economice cauzate de aceste maladii, Guvernul
Republicii Moldova, la propunerea Ministerului Sanatétii, a emis Hotararea nr.507 din 02.06.97 “Cu
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privire la Programul National de combatere a hepatitelor virale B, C si D”, prin care a fost aprobat
“Programul National de combatere a hepatitelor virale B, C si D”. Drept mecanism de implementare
si realizare a Hotararii Guvernului serveste ordinul Ministerului Sanatatii nr. 264 din 21.09.98 “Des-
pre intensificarea activitatilor de combatere a hepatitelor virale B, C si D in Republica Moldova”, prin
care au fost aprobate:

tere a hepatitelor virale B, C si D.

2. Indicatiile metodice “Etiologia, epidemiologia, profilaxia, tabloul clinic, diagnosticul si trata-
mentul hepatitelor virale B, C si D acute si cronice.

in Programul National au fost stipulate scopul, strategia si tactica profilaxiei specifice a HVB.

Scopul consta in reducerea in continuare a nivelului de contaminare si de morbiditate prin he-
patite acute si cronice, a suferintelor umane si a tragediilor in familii, a cheltuielilor bugetare si a di-
ficultatilor sociale, precum si in ameliorarea sandtdtii $i majorarea productivitdtii economice, sociale
si biologice a populatiei Republicii Moldova.

Strategia profilaxiei specifice a HVB rezida in substituirea treptatd a generatiei tinere contem-
porane Tnalt infectate cu o alta generatie imunizatd contra HVB si minimal infectatd cu virusul hepa-
titei virale B.

Tactica profilaxiei specifice consta in acoperirea, in cateva etape consecutive, cu vaccin contra
HVB a grupurilor de risc, tindnd cont de gradul de risc.

Intru realizarea acestui scop in Program sunt expuse o serie de masuri preventive specifice si ne-
specifice. In cadrul preventiei nespecifice sunt previzute: testarea singelui donat cu test-sisteme inalt
sensibile si inalt specifice; reducerea maximala a transfuziilor de sange si a administrarii remediilor
medicamentoase pe cale injectabild; folosirea pe larg a instrumentarului medical de o singura folo-
sintd, dezinfectarea, spalarea si sterilizarea garantata a celui de utilizare repetatd; folosirea de catre
personalul medical a mijloacelor de protectie individuald etc. deoarece hepatitei virale B (HVB) ii
revine circa 18-20% din numarul total de hepatite virale acute, in continuare ne vom referi la analiza
detaliata si la evaluarea procesului epidemic al acestei maladii.

Pentru prima data, ca forma nosologicd aparte, HVB in republica noastra a fost inregistrata
in anul 1966 la nivel de 34,3°/__ (fig. 1). In anii urmatori morbiditatea treptat a crescut, atingand in
1974 nivelul maxim de 85,5°/ . Ulterior incidenta a scdzut pana la 47’90/0990 in anul 1979, dupa care
a urmat o alta faza de crestere a incidentei pana la 76,6° 1in anul 1987. Incepand cu anul 1988, a
urmat a doua faza de reducere a nivelului morbiditatii, care continud pana in prezent, constituind in
anul 2005 indicele de 9,49/ .

Analiza datelor pe parcursul a circa 40 de ani demonstreaza o incidenta prin HVB acutd mai
inalta in localitatile urbane 1n raport cu cea din localitatile rurale (fig. /). Pe parcursul acestei perioade
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Figura 1. Dinamica morbiditatii prin HVB acuta in Republica Moldova
in anii 1966-2005
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de timp s-au constatat indici ai morbiditatii de 1,2-2,4 ori mai inalti la populatia urband decat la cea
rurald. Incepand cu anul 1989 (anul initierii vaccinarii nou-nascutilor si a persoanelor adulte), morbi-
ditatea a scazut de la 66,4°/  nanul 1998 pana la 9,49/  in 2005, adica de 7 ori. Indicii morbidi-
tatii prin HVB au diminuat, practic, uniform atat in mediul urban, cat si in cel rural.

Din tab. I rezulta ca in comparatie cu morbiditatea prin HVB 1n perioada prevaccinala in randul
copiilor cu vérsta de 0-2 ani incidenta s-a redus de la 1,6°/_ in anul 1986 pana la 0,02°/_ in anul 2005
sau de 80 de ori. In grupul copiilor cu varsta de 3-6 ani, respectlv de 1a 0,9°/  panala 0 ,01°/ _ sau de
90 ori, iar in grupul copnlor cu varsta de 7-14 ani — de 1a 0,6°_ in anul 1987 pana la 0,036°/ “in anul
2005 sau de 16,7 ori. In grupul adolescentilor si al celor varstnici (15 s1 mai multi ani) morbiditatea
s-aredus dela 71,1° inanul 1987 pana la 14,0°/  in anul 2005 sau de 5,1 ori. Aceastd descrestere
se datoreaza atat masurilor specifice, cat si celor nespec1ﬁce de profilaxie aplicate in republica. in
anul 1989 in procesul epidemic natural al HVB intervine o actiune eficientd de profilaxie specifica —
vaccinarea selectiva a tuturor nou-ndscutilor de mame pozitive la antigenul de suprafata al virusului
hepatitei B (AgHBs), care a contribuit, in mare masura, la reducerea nivelului morbiditatii de la 66,4/

oo in anul 1989 pana la 49,9°/  inanul 1994. In toamna anului 1994 a fost implementati imunizarea
universala a nou-nascutilor contra HVB si a unor grupe de risc (medici, copii din familii cu bolnavi
de hepatita cronicd). Aceastd masura, precum si unele masuri de profilaxie nespecifica au contribuit la
reducerea nivelului morbiditatii generale, dupa cum a fost mentionat, pana la 9,49/ in 2005.

Conform Programului mentionat mai sus, in perioada anilor 1999-2005 a fost realizatd vaccina-
rea unei alte grupe de risc — personalul medical din sectiile cu risc sporit de infectare, care au contact
direct cu sange si preparate din sdnge, bolnavii din sectiile de hemodializa, tuberculoza. Influenta
acestei masuri asupra procesului epidemic al HVB se va putea aprecia 1n anii urmatori.

Morbiditatea prin HVB acuta in Republica Moldova dupa varsta si sex. Unii din factori
biologici care pot influenta morbiditatea prin diferite infectii sunt sexul si varsta, ce servesc drept
criterii de determinare a grupelor de risc. Pentru morbiditatea prin HVB factorul de varsta joaca un
rol semnificativ, servind si ca argument in implementarea vaccindrii totale contra HVB in randul nou-
nascutilor si al copiilor mai in varstd, incepand cu toamna anului 1994.

Tabelul 1
Repartizarea morbiditatii prin HVB acuta a copiilor, adolescentilor
si adultilor in perioadele prevaccinala si vaccinala
Total Grupele de virstdi
0-2 ani 3-6 ani 7-14 ani >15 ani

AT s 7, b % b % bs. | v | Abs. | ¥

. 00 abs. 0 abs. 0 abs. 0 S. 000

Perioada prevaccinali
1980 1952 48,8 250 1,1 93 0,3 125 0,23 | 1484 | 50,8
1981 1960 48,7 287 1,3 98 0,3 159 0,30 | 1416 | 479
1982 2158 53,3 292 1,3 172 0,6 173 0,32 1521 50,7
1983 2577 63,2 322 1,3 192 0,7 184 0,33 1879 62,1
1984 2443 59,4 370 1,5 176 0,7 152 0,27 | 1745 | 57,3
1985 2520 61,1 354 1,4 191 0,6 184 0,32 | 1791 | 58,6
1986 2986 71,6 419 1,6 297 0,9 262 0,45 | 2008 65,3
1987 3221 76,6 361 1,4 294 0,9 367 0,62 | 2199 71,1
1988 2814 66,3 384 1,5 285 0,8 344 0,58 | 1801 | 57,9
1989 2838 66,4 296 1,2 355 1,1 351 0,58 | 1836 | 60,4
media 2547 61,5 334 1,4 215 0,7 230 0,40 | 1768 58,2
% 100 13,1 8,5 9,0 69,4
Perioada vaccindrii selective

1990 2512 57,3 244 1,10 342 0,99 357 0,58 | 1569 | 49,9
1991 2068 47,4 136 0,55 241 0,68 292 0,47 1399 44 .4
1992 2082 47,8 130 0,64 284 0,87 343 0,54 | 1325 | 42,1
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1993 2065 47,6 122 0,63 218 0,70 299 0,47 | 1426 | 4573
1994 2166 49,9 119 0,62 226 0,75 337 0,52 | 1484 | 470
media 2179 50,0 150 0,71 262 0,80 326 0,52 | 1441 45,7

% 100 6,9 12,0 15 66,1

Perioada vaccinarii universale

1996 1304 29,6 37 0,23 107 0,39 208 0,31 952 29,8

1997 1102 25,5 23 0,15 57 0,22 157 0,23 865 27,1
1998 983 22,7 15 0,10 42 0,16 162 0,24 764 23,9
1999 789 18,2 8 0,05 19 0,07 100 0,15 662 20,3
2000 751 17,2 4 0,03 10 0,04 71 0,11 666 20,5
2001 678 15,86 2 0,014 9 0,038 58 0,08 609 18,7
2002 614 14,42 5 0,035 5 0,0208 57 0,07 547 18,9
2003 483 11,62 2 0,04 2 0,03 37 0,05 442 13,2
2004 451 10,65 1 0,01 0 0,0 64 0,12 386 14,7
2005 402 9,49 2 0,02 2 0,01 29 0,04 369 14,0
Media 756 17,5 1,0 0,068 25 0,098 94 0,14 | 62,7 20,1
% 1,3 3.3 12,4 83,0

Dupa cum reiese din datele prezentate in fab. I, ponderea grupelor de varsta de 0-2 ani si 3-6 ani
pe parcursul ultimilor ani (1996-2005) a scazut, respectiv, de la 4,0% si 9,5% pana la 0,5% si 0,5%,
adica de circa 8 si 19 ori. Grupa de varsta de 0-2 ani a fost cuprinsd complet cu vaccin la sfarsitul
anului 1996, pe cand copiii cu varsta de 3-6 ani doar la finele anului 2000.

In celelalte grupe de varstd, unde se utilizeaza, in special, masurile nespecifice de preventie,
numarul de cazuri inregistrate, de asemenea, a scazut, pe cand ponderea ori s-a redus nesemnificativ
(grupele de varsta 7-14 ani; 30-39; 40-49; 50-59) sau, dimpotriva, a crescut (15-19; 20-29; 60 si mai
mult).

Analiza repartizarii morbiditatii pe grupe de sex a demonstrat ca persoanelor de genul masculin
le revine o pondere mai mare In morbiditatea prin HVB, constituind 55,8% in raport cu 44,2% la cele
de genul feminin (t=8,9). Acest fenomen se constata in toate grupele de varsta, cu exceptia copiilor
de 0-2 ani, unde predomina fetitele (59,2%) in comparatie cu baietii (40,8%) (t=4,5).

Repartizarea teritoriala a morbiditatii prin HVB. Conform datelor din literatura de specia-
litate, repartizarea teritoriald a incidentei hepatitei virale B acute in Europa poartd un caracter neu-
niform, crescand de la nord la sud si de la vest la est. Pentru a determina daca aceasta particularitate
epidemiologica este caracteristica si pentru procesul epidemic al acestei infectii in republica noastra,
s-a facut o analiza si o evaluare a datelor statistice privind morbiditatea prin HVB 1n diferite zone ale
Republicii Moldova. Cu acest scop toate fostele raioane ale republicii (cu exceptia celor din Trans-
nistria) au fost repartizate in 3 zone: de nord, de centru si de sud. Analiza s-a facut in baza datelor din
anii 1996-1999. In zona de nord au fost incluse 13 raioane si un municipiu, in zona de centru — 12
raioane si un municipiu si in zona de sud -10 raioane. In toate zonele mentionate, pe parcursul anilor
analizati, morbiditatea a avut o tendintd de descrestere (fab. 2).

Tabelul 2
Morbiditatea prin HVB in diferite zone ale Republicii Moldova
Anii

1996 1997 1998 1999 In total

Zona 0 0 0 0 0
caz. /0000 caz. /0000 caz. /0000 caz. /0000 caz. /0000
Nord 218 19,1 194 17,1 166 14,6 130 11,5 708 15,6
Centru 744 40,0 558 30,1 512 27,6 363 19,6 2177 29.3
Sud 175 29,5 165 27,7 156 26,4 135 22,9 631 26,6
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Din datele prezentate in fab. 2 reiese ca cea mai semnificativa scadere a incidentei HVB s-a
constatat in zona de centru — de la 40,0%,, in anul 1996 pana la 19,6% , in 1999, adica de 2 ori. In
zona de nord descresterea a fost de 1,7 ori (de la 19,10/0000 in 1996 pana la 11,50/0000 in 1999), iar cea
mai lentd scadere s-a semnalat in zona de sud, doar de 1,1 ori (de 1a 29,5% . in 1996 pana la 22,90/0000
in 1999). Gradul diferit de descrestere a incidentei HVB in diferite zone a influentat repartizarea te-
ritoriald 1n dinamica a acestei infectii. Daca in anul 1996 cea mai inalta incidentd a infectiei date s-a
constatat in zona de centru, urmata apoi de zona de sud, iar cea mai joasd incidenta in zona de nord,
apoi in anii urmatori 1997-1998 incidenta HVB in zonele de centru si de sud a fost aproximativ la
acelasi nivel — 30,1%  si 27,7%,, in anul 1997 (t=1,3) si 27,6%,, si, respectiv, 26,4% . in anul
1998 (t=0,7), iar Tn anul 1999 pe primul loc dupa nivelul incidentei s-a plasat zona de sud — incidenta
fiind de 22,9%,, in raport cu 19,5 pentru zona de centru (t=2). Pe parcursul acestor ani (1996-
1999) incidenta cea mai joasa a HVB s-a mentinut in zona de nord si semnificativ diferd de nivelul
morbiditétii in zonele de centru (t=8,5) si de sud (t=7,2).

Desi s-au inregistrat anumite rezultatele nivelul morbiditatii prin aceastd maladie ramane a fi
inalt, de aceea este necesar de Intreprins masuri suplimentare in vederea realizarii complete a Progra-
mului, care finalizeaza la sfarsitul anului 2006.

Concluzii

1. Desi in ultimii 15 ani are loc o reducere semnificativa de la 76,6°  in anul 1987 pana la
9,49/ . inanul 2005, morbiditatea prin HVB in Republica Moldova raméane a fi o problema social-
medicala stringenta.

2. Implementarea 1n practica medicala a vaccinarii selective a nou-ndascutilor, incepand cu anul
1990, si a vaccinarii universale a lor, din anul 1995, s-a dovedit a fi foarte efectiva si a contribuit, in
mare masurd, la reducerea nivelului de morbiditate a copiilor cu varsta de 0-2 ani, de la 1,6°/  in anul
1986 pana la 0,02°/_ in anul 2005, a copiilor de 3-6 ani, respectiv, de la 0,9°/  pana la 0,01°/ si a
celor cu varsta de 7-14 ani de la 0,6°/  pana la 0,036°/ .

3. Actiunile de profilaxie nespecifica aplicate in ultimii ani au contribuit la reducerea morbi-
ditatii adolescentilor si a celor varstnici (15 §i mai multi ani) de la 71,1°/  n anul 1987 péana la
14,0/ inanul 2005.

4. Reducerea semnificativa a morbiditatii copiilor cu varsta pana la 14 ani a influentat considera-
bil cresterea ponderii morbiditatii adolescentilor si a celor de varsta tanara (15-39 de ani) de la 57,5%
in anul 1996 pana la 74% in anul 2002.

5. In numarul total al cazurilor de HVB ponderea barbatilor este mai mare (55,8%) decat a fe-
meilor (44,2%).

6. In zona de nord morbiditatea este mai joasa (15,6 ) decat in zonele de centru (29,3%/ ) si
de sud (26,6 __ ).

7. Tinand cont de aceste diferente In nivelul morbiditatii in diferite zone, este necesar a initia un
studiu al factorilor si conditiilor ce contribuie la mentinerea indicilor sporiti de morbiditate.

Discutii si recomandari. Problema hepatitelor virale sangvine ramane a fi o problema globala
grava pentru sanatatea publica, dat fiind faptul ca aceste maladii evolueaza in hepatite cronice destul
de frecvent 1n circa 8-10% din cazuri cu o letalitate de 0,5-1% (1). Conform estimarilor lui D.C.Lvov,
in 15-20 de ani mor din cauza HVB mai multi oameni decat in cel de-al doilea razboi mondial [2].
Dupa cum a fost demonstrat mai sus, HVB ramane a fi si pentru R. Moldova o problema actuala, in
special prin morbiditatea inalti in randurile adolescentilor si adultilor de varsta reproductiva. In Re-
publica Moldova in anul 2005 morbiditatea prin HVB a fost aseméanatoare cu cea inregistrata in 2003
in Belgia (7,08",,), Turcia (7,49 ), Romania (9,11% ), dar mult mai inalta decat in Azerbadjan
(1,79%,4,,)» Tadjikistan (4,59% ), Armenia (2,72%,,) si Belarus (5,76% ) si mai joasd decat in
Ucraina (14,55 ), Rusia (13,08% ), Uzbekistan (13,5% ) si Kargazstan (14,23% ). In com-
paratie cu tarile Europei de Vest, nivelul morbiditatii ramane a fi relativ inalt (Luxinburg — 0,22%
Malta-0,51%,,, Portugalia—1,17%/ ., Italia—1,43%/ . Ungariaa — 1,46% ,, Germania —1,59% .,
Niderland — 1,8% ., Filanda —2,1% ., Polonia —4,7% ). Actualmente cea mai mare pondere in
numarul total de HVB o au grupele de varstd de la 17 pana la 39 de ani (91,8%).
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In scopul reducerii morbiditatii prin hepatite virale parenterale in continuare este necesar a aco-
peri cu vaccin contra HVB persoanele cu risc sporit de infectare, in primul rand, cele din familii cu
bolnavi de hepatita cronica, ciroza hepatica si purtatori ai AgHBs, adolescentii si persoanele de varsta
tandra. De asemenea, trebuie de implementat pretutindeni un complex de masuri nespecifice, princi-
palele din ele fiind:

e testarea sangelui donat cu truse de diagnostic inalt sensibile si inalt specifice, omologate si
recomandate de Ministerul Sanatatii;
implementarea in practica medicala a autotransfuziilor de sange;
reducerea maximala a transfuziilor de sange si a derivatelor lui;
reducerea maximala a administrarii medicamentelor pe cale injectabila;
implementarea pretutindeni a utilizarii maxime a instrumentarului medical de unica folosin-

ta;

e dezinfectarea, spdlarea i sterilizarea garantata a instrumentarului medical reutilizabil,

e folosirea de catre personalul medical a mijloacelor de protectie personald in activitatea pro-
fesionala;

e acumularea instrumentarului medical de unica folosinta in cutii autoblocante si incinerarea
lor;

e utilizarea prezervativelor in relatiile sexuale, in special daca se stie ca unul din parteneri este
pozitiv la AgHBs si anti-HCV;

¢ informarea continud a populatiei privind mecanismul cdilor de transmitere si profilaxie a aces-
tor maladii.

De mentionat ca in ultimii ani “ritmul” de reducere a morbiditatii a scazut esential, din cauza
nerealizarii complete a masurilor prevazute de Programul National, de aceea este necesar a intreprin-
de masuri organizatorice, consultativ-metodice si de control privind realizarea obiectivelor stipulate
in Program.
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Rezumat

Morbiditatea prin hepatite virale parenterale, in special prin hepatita virala B (HVB) acuta,
in Republica Moldova a fost si rimane a fi o problema majora social-medicala. in urma masurilor
preventive specifice si nespecifice aplicate in practica medicald in ultimii ani, inclusiv Programul
national de combatere a hepatitelor virale B, C si D, morbiditatea prin HVB a fost redusa de la 61,5
°/ .., (media a 10 ani a perioadei prevaccinale) pand la 50°/ _ in perioada vaccindrii selective a nou-
nascutilor (media a 5 ani) si pand la 17,5° _ (media a 10 ani) in perioada vaccinarii universale a
nou-nascutilor. Datorita preventiei specifice, cea mai semnificativa reducere a morbiditatii a avut loc
in grupa cu varsta pana la 14 ani. Drept rezultat al implementarii masurilor preventive nespecifice
in grupa cu varsta de 15 si mai multi ani, morbiditatea prin HVB a fost redusa de la 50 in anul 1990
pandla 14°/  inanul 2005. In studiu au fost expuse si rezultatele analizei morbidititii prin HVB in
diferite zone ale Republicii Moldova si grupe de varsta si sex.

Summary

The morbidity of parenteral viral hepatitis, especially acute viral hepatitis B (VHB) in the
Republic of Moldova remains to be a major social and medical problem. In the result of specific and
non specific preventive measures applied in medical practice last years, including National Program
to control viral hepatitis B, C and D, the morbidity of VHB was reduced from 61,5 %/ (average
of 10 years) in the prevaccination period to 50,0 %, in selective newborns vaccination period and
to 17,5 %/, (average of 10 years) in the universal newborns vaccination period. Due to the specific
prevention, the most significant decrease of the morbidity was registered in the group of age under 14
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years old. In the result of implementing the nonspecific preventive measures in the group of age 15
and more years old the morbidity of VHB was reduced from 50,0 %/, in 1990 to 14,0 %/, in 2005.
There are presented the results of the morbidity analysis of VHB in the different area of the Republic

of Moldova and by age and sex group.

INFECTIA CONGENITALA CU CYTOMEGALOVIRUS — ASPECTE
ACTUALE CLINICO-EPIDEMIOLOGICE, DE DIAGNOSTIC,
TRATAMENT SI PROFILAXIE (REFERAT)

Ludmila Birca, dr. In medicind, conf. cercet., Centrul National Stiintifico-Practic de
Medicina Preventiva

Infectia cu Cytomegalovirus (CMV) se caracterizeaza prin polimorfism clinic, conditiondnd
forme localizate si generalizate, cu evolutie acutd, latenta si subclinicd, cu persistenta virala si re-
activari, cu potential de generalizare direct proportional gradului de imunodeficit. Agentul etiologic
(CMV ) are dimensiuni mari si este format din genom, nucleocapsida, tegument si anvelopa lipidica
[1]. Efectul citopatic al CMV este reprezentat de aparitia unor celule mari cu incluziuni in forma de
,»ochi de bufnitd”, decelabile in sedimentele de urind proaspete si spalaturi bronsice, pe frotiurile de
secretii cervicale, preparate de tesut pulmonar.

Implicarea infectiei cu CMV in patologia materno-fetala a fost recunoscuta relativ nu demult,
dar ea s-a dovedit a fi atat de semnificativa, incat a fost inclusd in asa-numitul sindrom de patologie
infectioasa intrauterind - TORCH, din care mai fac parte toxoplasmoza, rubeola si infectia cu Herpes
simplex virus. Infectia cu CMV este o problema actuald a infectiilor congenitale, In SUA cauzand
0,7-4% din infectiile intrauterine, in Franta - 1-2%. Mecanismele moleculare responsabile pentru
patogenia si efectul citopatic al CMV sunt putin studiate, n special, in cazul infectiei congenitale.
SNC este considerat drept cea mai importanta tintd a CMV la fétul in dezvoltare. Deoarece CMV are
capacitatea de a infecta tesutul endotelial, se considera ca endarterita virald ar fi responsabila pentru
dereglarea fluxului de sange in creierul in dezvoltare al fatului, cu rezultarea unui deficit neurologic
marcat [26].

Nu se cunoagte exact morbiditatea prin aceastd afectiune datorita neobligativitatii declararii ei si
a numeroaselor forme inaparente. Gradul de infectare al populatiei cu CMV este foarte inalt, atingand
95-100% din populatia adulta, aceleasi cifre fiind inregistrate si in Republica Moldova (conform da-
telor Centrului Virusologie al CNSPMP) [19].

Seroprevalenta (prezenta anticorpilor anti CMV) este foarte variabila, fiind dependenta de tara,
varsta, statutul socioeconomic, comportamentul sexual si conditiile profesionale; astfel, cu cat nivelul
socioeconomic al tarii este mai jos, cu atat trecerea prin infectie are loc la o varsta mai frageda, iar
seropozitivitatea populatiei la acest virus este mai inalta. In tirile in curs de dezvoltare, majoritatea
copiilor obtin infectia in copildria frageda, seroprevalenta atingand 100% la depdsirea varstei de
17-18 ani. In contrast, 1n tarile economic dezvoltate, la aceeasi varsta seroprevalenta constituie doar
50% la tinerii din péturile economice dezvoltate [23]. Seroprevalenta CMV este mult mai nalta la
femeile aflate la varsta procreerii, variind 1n functie de mediul socioeconomic si fiind mult mai inalta
la femeile care au inceput viata sexuala Tnaintea varstei de 15 ani, au avut multi parteneri sexuali si
multe sarcini. Sursa de infectie este exclusiv omul, iar transmiterea CMV impune un contact interu-
man strans. Caile de transmitere sunt multiple: respiratorie, sexuala, salivard, prin laptele matern sau
urind, transplacentara, prin transfuzii de sange proaspat sau grefe de organe. Transmiterea materno-
fetala a CMV se poate realiza in cursul primoinfectiei, reactivarii sau al reinfectiei cu alte tulpini de
CMV. Se considera ca 30% din gravide excreta CMV prin urind sau secretii sexuale, fapt datorat, se
pare, reactivarii infectieit CMV 1n timpul sarcinii. Istoria naturald a infectiei cu CMV cunoaste mai
multe etape:

Primoinfectia, care are loc in copildrie, fiind in majoritatea cazurilor (90%) inaparent clinic,
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provoacd leziuni de vasculitd obliterantd ischemica si focare inflamatorii in tesuturile glandulare.
Latenta CMV — dupa primoinfectie CMV —persista indefinit in stare latentd in unele limfocite, celule
endoteliale si glandulare, fara a se replica si a exprima proteine virale. Reactivarea infectiei cu CMV
(apare mai frecvent la persoane cu imunodeficit de diverse etiologii si in unele conditii speciale —
graviditate, prematuritate etc.) mai des este asimptomatica, dar poate fi Insotitd de viremii secundare,
diseminare hematogena si transplacentara. Reinfectiile cu CMV (cu alta tulpind virald) sunt posibile,
dar foarte rare, fiind greu de diferentiat de reactivarea CMV (este necesara analiza moleculara a ge-
nomului viral).

Infectia congenitala se realizeaza prin transmiterea materno-fetald a CMV de la gravide serone-
gative (primoinfectie — riscul de infectare a fatului este de 40-50%) sau seropozitive (reactivare sau
reinfectie - riscul de infectare a fatului riméane incert) [3, 20]. In majoritatea cazurilor fatul este infec-
tat in timpul viremiilor, prin pasajul transplacentar al CMV sau prin contiguitate, pe cale ascendenta,
prin secretiile cervicale [22]. Transmiterea materno-fetala a CMV se poate produce pe parcursul intre-
gii perioade a graviditatii. Consecinte mai grave va avea infectarea in prima jumatate a sarcinii [23].
Viremia fetald urmeaza peste 2-3 sdptamani de la infectare, urmata prin virurie si viramnie. Infectia
fetala se poate manifesta prin anomalii multiple si nespecifice, care pot fi evidentiate in timpul sarcinii
prin ecografie si/sau RMN fetal: retard al cresterii, oligoamnios, anasarca, dilatatie ventriculara, cal-
cificari intracraniene sau hidrocefalie, microcefalie, hepatosplenomegalie, calcificari intrahepatice,
care pot duce la moartea in utero a fatului [11].

Forma simptomatica la nastere, cunoscuta sub numele de boala cu incluziuni citomegalice, este
rara (1:10000/1:20000 nasteri), dar foarte severa, manifestandu-se prin prematuritate si hipotrofie,
hepatosplenomegalie cu/sau fara icter, purpurd trombocitopenicd, semne de afectare a S.N.C. — con-
vulsii, paralizii, microcefalie, hidrocefalie, pneumonie interstitiald, chorioretinitd etc. Mortalitatea
este evaluata la 30%, iar 80-100% din supravetuitori vor dezvolta sechele neurosenzoriale impor-
tante: surditate progresiva, chorioretinitd, retard mental, microcefalie, atingere neuromusculara [7].
Hepatita CMV mai frecvent se depisteaza la sugari cu forma manifesta a infectiei congenitale CMV
sau ca un sindrom clinic aparte, manifestat prin cholangita si cholestaza, cu/sau fara ciroza biliara. Ta-
bloul clinic evolueaza cu hepatosplenomegalie, hiperfermentemie (cu predominarea nivelului ASAT
asupra nivelului ALAT), hiperbilirubinemie (cu predominarea fractiei directe), sporirea fosfatazei al-
caline. Uneori o hepatitda CMV cronica poate evalua anicteric, pe parcurs agravandu-se cu cholangita,
cholestaza obstructiva si insuficienta hepatica acutd. Multi cercetatori [15, 2] atestd depistarea destul
de frecventa (32%-46%) a marcherilor infectiei cu CMV (ADN CMYV, IgM CMV) la nou-néscuti cu
sindrom de cholestaza neonatald, ceea ce presupune un procent mai mare de hepatitda CMV congeni-
tald decat relateaza actualmente literatura de specialitate.

In 90-95% cazuri, nou-niscutul realizeazi o infectie asimptomatica la nastere, care initial pre-
zintd doar viremie, virurie, IgM si IgG anti-CMV. La acesti copii sunt indicate examene complemen-
tare (sumarele sangelui, urinei, examene biochimice ale sangelui, RMN cerebral, EUS al organelor
interne, examen oftalmologic) pentru evidentierea anemiilor, trombocitopeniilor, sindromului de ci-
toliza hepatica, a anomaliilor cerebrale, oculare. Pe parcurs, 10-15% din acesti copii vor prezenta un
risc major de handicap prin retard psihomotor, surditate, leziuni oculare (chorioretinitd, hipoplazie
sau atrofie a nervului optic, microftalmie, anoftalmie, cataracta, strabism sau nistagm), trombocito-
penii si leziuni hepatice.

Infectarea perinatala se realizeaza in timpul nasterii prin secretii cervicale sau postpartum prin
intermediul laptelui matern si nu are consecinte negative asupra dezvoltarii neuropsihice ulterioare a
copiilor (laptele matern contine si IgA specifice), cu exceptia prematurilor.

Diagnosticul clinic al infectiei cu CMV se stabileste In contextul constatarii formei clinice a
bolii, perioadei si administrarii tratamentului antiviral. Acest proces capata o semnificatie deosebita
in cazul femeilor insarcinate si al celor care vor sa conceapa o sarcind. Diagnosticul paraclinic se va
baza pe investigatii virusologice (depistarea CMV pe culturi celulare din urina si saliva copilului in
primele zile de viatd sau de boald; evidentierea genomului CMV 1n sange si LCR prin PCR); serolo-
gice — aprecierea si evaluarea IgM si IgG anti-CMV in test ELISA, evaluate in complex (la mama si
la copil, cu repetarea lor pe parcurs) [23].
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Infectia materna primara (primoinfectia) cu CMV in timpul sarcinii, importanta pentru afectarea
intrauterind a fatului si aparitia formelor simptomatice la nastere, se determina dificil. O dovada certa
a primoinfectiei CMV este surprinderea seroconversiei, adica pozitivarea serologiei CMV la o gravi-
da, care pana atunci fusese negativa. In cazul in care nu este cunoscut statusul serologic al gravidei
pana la concepere, una dintre optiuni este determinarea aviditatii [gG anti-CMV. O aviditate redusa
(<35%), care se va mentine timp de 20 de saptamani dupa infectare, semnificd infectia recenta, in
timp ce o aviditate mare (>65%) indica o infectie veche. In scopul aprecierii riscului infectiei conge-
nitale cu CMV la fat, la gravidele cu infectie primard cu CMYV, se recomanda examenul virusologic
(izolarea virusului pe culturi celulare si/sau evidentierea ADN CMYV prin PCR 1n lichidul amniotic) la
21-23 de saptamani ale sarcinii. Ambele proceduri indicate mai sus pot contribui la diferentierea unui
fat infectat de unul neinfectat, dar nu pot determina prognosticul. In acest caz se recomanda a stabili
incarcatura virald prin PCR cantitativ; in cazul unui nivel inalt al ADN CMYV in lichidul amniotic se
va aprecia un risc major ; in cazul unui nivel jos un risc minor de infectie CMV la fat [11]. Determi-
narea incarcaturii virale in lichidul amniotic poate deveni 1n perspectiva unul din argumentele de baza
pentru stabilirea unor criterii de indicare a tratamentului antiviral in sarcina.

Actualmente conceptul privind importanta primoinfectiei la gravide intru realizarea infectiei
congenitale cu CMV la fat este revazut [17]. Drept premisa a servit depistarea frecventa a infectiei
congenitale cu CMV la copii in térile in curs de dezvoltare, in contrast cu ipoteza ca populatia din
aceste regiuni trece si este infectatd la o varsta precoce. Respectiv, la varsta de concepere majoritatea
femeilor detin IgG CMYV, adica nu vor face primoinfectie CMV 1n sarcind. In acelasi sens, se presupu-
ne o circulatie destul de intensa a diferitor tulpini de CMYV, in special in mediile social defavorizate cu
risc de reinfectie cu alta tulpina virald sau reactivare in timpul sarcinii [25]. Studiile recent efectuate
[28] pe un lot reprezentativ de gravide (n=440) au scos in evidentd o pondere mai 1naltd a formelor
latente si a reactivarilor (94,7%) vizavi de primoinfectia cu CMV (5,3%) in sarcina. Infectia cu CMV
a conditionat (in 58,8% cazuri de infectie cronica CMV si 1n 83,3% cazuri de primoinfectie CMV)
o evolutie complicatad a sarcinii, infectie intrauterina si patologie a fatului. Alti autori mentioneaza
aceeasi frecventa a complicatiilor in sarcind si la nastere la gravidele cu infectie cronica latenta cu
CMYV sau primoinfectie CMV. Problema reinfectérii cu o noua tulpina de CMV in sarcina este putin
studiatd, afirmandu-se ca ultima poate duce la transmiterea intrauterind a CMV la copii din mame cu
imunitate preconceptionald contra CMV [21]. Totusi frecventa unei reinfectii cu CMV la femei ante-
rior seropozitive si consecintele ei necesita studii prospective.

In studii recente [9] s-a cercetat corelatia dintre nivelul viremiei CMV in singele nou-nascutilor
in raport cu riscul de sechele, apreciat la varsta de un an (99 de nou-ndscuti din mame cu infectie cu
CMYV primara, recurenta si indefinitd, dintre care 58 s-au dovedit a fi cu infectie simptomatica sau
asimptomatica la nastere). S-a constatat ca gradul Incarcaturii virale CMV coreleaza cu riscul de se-
chele. Astfel, in grupul nou-nascutilor cu incarcatura virald mai Tnalta de 10000 copii / 10° RMNLs
sechelele (psihomotorii si scdderea auzului) au fost depistate in 70% cazuri, iar la cei cu incarcatura
virala mai mica de 1000 copii / 10° RMNLSs doar in cazuri unice.

Tratamentul etiologic al infectiei CMV reprezinta actualmente o problema putin cercetata. Infer-
national Herpes Management Forum (IHMF) recomanda Ganciclovirul, Foscarnetul si Cidofovirul
pentru tratamentul infectiei CMV la sugari cu forme grave, manifeste, mentionandu-se, totodata, toxi-
citatea lor inalta si efectele adverse importante. Ganciclovirul este utilizat in doze de 10-15 mg/kg/24
ore, endovenos, cu o durati a tratamentului de 2-8 saptimani [5, 24]. In majoritatea cazurilor, in urma
acestui tratament culturile virale se negativeaza, iar evolutia clinica este benefica [8]. In ciuda unui
risc potential de toxicitate medulara si hepaticd, acest tratament este bine tolerat in planurile clinic si
biologic, iar la sistarea tratamentului leucopenia si trombocitopenia sunt reversibile [10]. Totusi tra-
tamentul cu Ganciclovir nu este la fel de important pentru toate formele clinice ale infectiei cu CMV
congenitale. In formele diseminate cu atingeri cerebrale severe, tratamentul postnatal nu va avea mari
beneficii. Din contra, pentru copiii cu atingeri mai putin severe si in formele tardive perinatale sau
postnatale ganciclovirul ar putea limita gradul leziunilor [6]. Astfel, dupa IHMF pentru tratamentul
cu ganciclovir n cazul infectiei cu CMV congenitale exista argumente pro- (efect antiviral-tinta, po-
sibilitate de a preintdmpina decesul si a ameliora starea pacientului, inexistenta altor preparate inalt
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active pe CMV) si contra- (cele mai importante leziuni sunt produse pana la nastere; efectul antiviral
in vivo este limitat; preparatul poseda toxicitate importanta si nu este indeajuns demonstrat beneficiul
tratamentului, in special in forma asimptomatica la nastere).

Efecte pozitive au fost mentionate in incercarile de tratament cu imunoglobulind specificad anti-
citomegalovirala Cytotect (Immunoglobulin Cytomegalovirus - solutie perfuzabild, care contine circa
95% anticorpi anti-CMV, livrata in fiole de 10 ml, 20 ml si de 50 ml in flacoane). Preparatul se indica
in doza de 2 ml/kg/24 ore endovenos in perfuzie [13, 18, 27]. Posibil, candidati pentru tratamentul
etiologic al infectiei CMV pot deveni derivatii ribonucleosidei benzimadazole. Eficacitatea aciclovi-
rurului in infectia CMV este controversata, preparatul totusi pastrandu-si pozitiile in pofida unei sen-
foscarnetul sau cidofovirul. Este actual si tratamentul cu preparate de interferon recombinat (Viferon,
Roferon A, Intron A), in cazuri grave in combinatie cu Cytotect. De notat ca astfel de scheme se re-
comanda pentru utilizare la gravide, nou-nascuti $i prematuri.

Actualmente prezinta interes produsele antivirale obtinute din substante biologic active de ori-
gine vegetala, n special glicozidele steroide din grupa furastanolului, care pe langa efectele terapice
benefice, totalmente nu demonstreazi efecte adverse asupra macroorganismului. In acest context,
devine reala posibilitatea utilizarii acestui produs in sarcind, unde riscul aplicarii altor derivati din
grupul aciclovirului este major. Din categoria acestor produse fac parte compusi chimici naturali cu
activitate biologica Tnalta, prezenti Intr-un spectru extins de plante seculare, inclusiv din familiile:
Liliacee, Solanocee, Dioscoracee, Scrufulacee, Glycyrrhiza etc. Spectrul acestor produse, inclusiv
Pacovirina, demonstreaza activitate antivirala in infectia cu Herpes simplex. Extrapoland aceste date
asupra altor categorii de bolnavi, unde infectia herpetica este cauzata de Cytomegalovirus, s-ar putea
constata ipotetic posibilitatea utilizarii acestor produse si in tratamentul acelor patologii, unde utiliza-
rea altor categorii de preparate este problematica. Credem ca aceasta este o problema de perspectiva,
care cere rezolvare in timpul apropiat. Pana la moment unele studii preliminare privind utilizarea
acestor produse antivirale de origine vegetald sunt initiate n Laboratorul Stiintifico-Practic Viru-
sologie Generald al CNSPMP in comun cu colaboratorii Catedrei Boli infectioase la copii a USMF
,Nicolae Testemitanu”.

Astfel, pentru a aprecia eficacitatea reald a tratamentului antiviral, a prioritiza beneficiile si a
masura prejudiciul posibil al acestui tratament, sunt necesare studii prospective multicentrice, ran-
domizate. Prezenta simptomatologiei clinice la nastere este un argument hotdrator pentru initierea
tratamentului si prognosticarea multiplelor sechele indepartate.

Profilaxie. Actualmente nu exista un vaccin eficace anti-CMV. Tratamentul antiviral anti-CMV
nu este avizat pentru a fi aplicat la gravide. In literatura de profil, actualmente se disputa eficacitatea
tratamentului cu imunoglobulina specifica antivirald in sarcind in caz de primoinfectie cu CMV [13].
Se atesta ca administrarea imunoglobulinei hiperimune anti-CMV a micsorat riscul infectarii fatului
pana la 3% in grupul de studiu (gravide cu primoinfectie CMV), comparativ cu 50% in grupul de
control (gravide cu primoinfectie CMV, carora din diferite motive nu li s-a administrat globulina
hiperimuna anti-CMV). De mentionat ca studii privind utilizarea globulinelor hiperimune anti-CMV
sunt putine, rezultatele raman a fi disputate, iar recomandarile privind administrarea acestor preparate
nu sunt unanim recunoscute si standardizate [16].

Pentru gravidele tinere, in special la prima sarcind, se impun masuri profilactice nespecifice:
evitarea contactului apropiat cu copii mici, a contactelor sexuale neprotejate si a partenerilor multipli;
evitarea transfuziilor sau utilizarea de sange testat pentru CMYV, efectuarea unei serologii CMV la
primul consult prenatal. Screening-ul serologic si virusologic al gravidelor si nou-nascutilor pare sa
fie util, pentru prognosticarea infectieit CMV manifeste la nastere si a riscului de aparitie a atingerilor
nervoase si surditatii [4, 12]. La diagnosticarea primoinfectiei materne cu CMV, gravida poate opta
pentru intreruperea sarcinii, daca se confirma afectarea fatului.

Concluzii
Infectia congenitala cu CMV reprezinta o problema actuald imperioasa a sanatatii publice, putin
studiatd, in special in Republica Moldova. Obiective stringente pentru studii stiintifice prospective
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sunt: perfectarea diagnosticului prenatal al infectiei cu CMV; optimizarea criteriilor de diagnostic al
infectiei congenitale la nou-nascuti si sugari; perfectionarea tratamentului antiviral al nou-nascutilor;
profilaxia infectiei materne si congenitale cu CMV. Obiectivele nominalizate pot fi abordate doar in
comun cu specialistii de diferit profil: infectionisti, virusologi, epidemiologi, ginecologi, pediatri,
neonatologi, neurologi, oftalmologi, imagisti.
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Rezumat
In studiul prezentat au fost elucidate formele clinice ale infectiei congenitale cu Cytomegalovi-
tivele pentru studii stiintifice prospective: perfectarea diagnosticului prenatal al infectiei cu CMV;
optimizarea criteriilor de diagnostic al infectiei congenitale la nou-ndscuti si sugari; perfectionarea
tratamentului antiviral al nou-nascutilor; profilaxia infectiei materne si congenitale cu CMV.

Summary
In the work are submitted clinical forms congenital CMV infections, principles of diagnostics
and treatment. In work are submitted primary goals of scientific researches devoted to improvement
methods of prenatal diagnostics of CMV infection, criterion on congenital infection of newborn and
babies, improvement antivirus treatments newborns, prophylactic of congenital infection and mothers
infection.
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INTEGRARE IN PROGRAMUL UNIUNII EUROPENE

REALIZARILE GRANTULUI FONDULUI GLOBAL DE COMBATERE A
SIDA, TUBERCULOZEI SI A MALARIEI iN REPUBLICA MOLDOVA LA
COMPONENTA ,,TUBERCULOZA” LA 4 ANI DE IMPLEMENTARE

Victor Burinschi, dr. in medicina, coordonator de Proiect, Victor Volovei, director
Executiv, Laurentiu lonesii, specialist Procurari, Nicolae Ivanov, specialist Finante,
Liliana Caraulan, specialist Monitorizare si Evaluare, Unitatea de Coordonare,
Implementare si Monitorizare a Proiectului

Deteriorarea situatiei epidemice a tuberculozei in Republica Moldova in ultima decada a secolu-
lui trecut a impus o abordare multisectoriala a raspunsului la situatia creata si o convergenta a resur-
selor financiare locale si ale donatorilor in realizarea programelor nationale de control al tuberculozei
pentru anii 2001-2005 si 2006-2010.

Programul ,,TB/SIDA” este finantat din sursele granturilor Bancii Mondiale (BM) si ale Fondu-
lui Global de Combatere a SIDA, Tuberculozei si Malariei al (FGCSTM) si are drept obiectiv susti-
nerea realizarii Programului National de profilaxie si control ale infectiei HIV/SIDA si infectiilor cu
transmitere sexuala si a Programului National de control si profilaxie al tuberculozei.

Componenta ,, Tuberculoza” este acoperita integral din sursele Grantului FGCSTM, care a fost
semnat la 20 martie 2003 si a inceput sa fie implementat la 01 mai 2003.

Scopul Grantului FGCSTM este:

 ameliorarea starii generale a sanatatii populatiei in Republica Moldova;

* asistarea tdrii la atingerea Obiectivelor de dezvoltare ale Mileniului ce tin de sectorul medical
[prin reducerea mortalitatii, morbiditatii si transmiterii HIV/SIDA si a altor infectii sexual transmisi-
bile (IST) si a tuberculozei (TBC)].

Beneficiari ai Grantului FGCSTM sunt:

* Populatia generala care locuieste in Republica Moldova:

(1) reducerea consecintelor epidemiei tuberculozei asupra populatiei;
(i1) diminuarea radicald a costurilor economice, sociale §i umane asociate afectiunii,

* Pacientii cu tuberculoza si membrii familiilor acestora.

UCIMP ,,TB/SIDA” implementeaza grantul in conformitate cu Aplicatia prezentatda FGCSTM
de catre Republica Moldova si cu planurile elaborate de catre Grupurile Tehnice de Lucru ale Consi-
liului National de Coordonare a programelor nationale de profilaxie si control al infectiei HIV/SIDA,
infectiilor cu transmitere sexuala si de control al tuberculozei si de beneficiarii programului. In reali-
zarea activitatilor UCIMP colaboreaza cu institutiile de profil ale Ministerului Sanatatii (Institutul de
Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”, Centrul National de Sanatate Publica si Management Sanitar
al Ministerului Sanatatii, institutiile medico-sanitare publice teritoriale, centrele de medicind preven-
tiva), Departamentul Institutii Penitenciare ale Ministerului Justitiei, organizatiile neguvernamentale
locale (Carlux, Crucea Rosie Moldova) si internationale (AIHA, KNCV), precum si cu donatorii
internationali si Agentiile tehnice internationale (Organizatia Mondiald a Sanatatii, Comitetul de Lu-
mind Verde, Agentia de Dezvoltare a Statelor Unite / USAID).

In perioada 01 mai 2003 — 31 martie 2007 au fost efectuate urmatoare activititi:

1. Fortificarea capacititii laboratoarelor in diagnosticul tuberculozei:
1.1. Diagnosticul bacteriologic (microscopic si cultural):
* procurarea echipamentului pentru Centrele de Microscopie a sputei raionale si  municipale;
* procurarea echipamentului pentru Laboratoarele de Referinta in bacteriologia tuberculozei
(Chisinau, Balti, Vorniceni si Bender);
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* procurarea reagentilor si consumabilelor pentru efectuarea investigatiilor microscopice si cul-
turale la bacilul de tuberculoza;

* procurarea autovehicolelor destinate Laboratoarelor de Referinta in bacteriologia tuberculozei
pentru asigurarea transportarii sputei din raioanele arondate in vederea efectudrii examenelor cultura-
le si a testarilor la sensibilitate la preparatele antituberculoase.

1.2. Diagnosticului radiologic:

* procurarea aparatelor radiologice: 4 unitati pentru institutiile Ministerului Sanatatii si doua
pentru institutiile penitenciare;

* procurarea peliculei radiologice si a reagentilor destinate serviciului de ftiziopneumologie.

Drept rezultat, la momentul de fatd functioneaza 57 de Centre de Microscopie, 4 Laboratoare de
Referinta in bacteriologia tuberculozei. Pe parcursul a 4 ani au fost efectuate: 546 370 teste la BAAR
prin microscopie, 16243 teste de sensibilitate la medicamentele antituberculoase de prima linie, pri-
mele teste de sensibilitate la medicamentele antituberculoase de linia II, controlul extern al calitatii al
testelor de sensibilitate la medicamentele antituberculoase de liniile I si II.

1. Tratamentul tuberculozei:

1.1. Tratamentul tuberculozei multirezistente:

« asistarea Ministerului Sanatatii in pregétirea a doud Aplicatii catre Comitetul de Lumina Verde
tratamentul bolnavilor cu forme de tuberculoza multirezistenta;

* procurarea medicamentelor antituberculoase de linia II, in conformitate cu Aplicatia remisa
catre Comitetul de Lumina Verde;

* procurarea medicamentelor simptomatice, necesare tratamentului aditional in cadrul medica-
tiei cu preparatele antituberculoase de linia II.

1.2. Tratamentul tuberculozei clasice:

* procurarea medicamentelor antituberculoase de prima linie.

* acordarea de pachete alimentare si igienice, prin Societatea ,,Crucea Rosie”” Moldova, pacien-
tilor de tuberculoza aflati sub tratament antituberculos dupa strategia DOTS in faza de continuare.

Citre 01 aprilie 2007 au demarat tratamentul 24769 de pacienti cu tuberculoza clasica, 112 pa-
cienti cu tuberculoza multirezistenta si au beneficiat de ajutor social 4551 de bolnavi, cérora li s-au
repartizat: 27056 pachete alimentare si 11882 pachete igienice.

2.Instruirea personalului medical:

ssustinerea organizarii cursurilor de instruire in DOTS si DOTS-Plus pentru medicii ftiziopne-
umologi;

* sustinerea organizarii cursurilor de instruire pentru personalul de laborator in diagnoscticul
tuberculozei;

* sustinerea organizarii cursurilor de instruire in managementul medicamentelor de linia II pen-
tru medicii ftiziopneumologi si medicii din reteaua primara.

Au beneficiat de instruire 332 de persoane.

3.Supraveghere, Monitorizare si Evaluare Programatica:

* procurarea autovehiculului pentru realizarea activitatilor de monitorizare si Evaluare a IMSP
Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc” in teritorii:

* sustinerea realizarii vizitelor de monitorizare in teritorii de la nivelul Programului National de
Control al tuberculozei;

* editarea formularelor si registrelor standarde de evidenta a cazurilor de tuberculoza in confor-
mitate cu cerintele OMS;

* procurarea echipamentului computerizat pentru raioanele republicii destinat implementarii Sis-
temului Informational de Monitorizare si Evaluare a cazurilor de tuberculoza si SIDA (SYMETA).

Pe parcursul perioadei nominalizate, pentru realizarea activitatilor sus-mentionate, au fost chel-
tuite surse in valoare de § 4,352 min. dolari SUA (tab.1)
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Tabelul 1

Nr. Activitatea Suma, milioane dolari SUA

1. |Fortificarea capacitatii laboratoarelor de diagnostic al 2,417
tuberculozei

2. |Tratamentul tuberculozei 1,769
3. |Instruirea personalului medical 0,051
4. |Supraveghere, monitorizare si evaluare programatica 0,089
5. |Fortificarea Politicii Nationale in controlul tuberculozei 0,026
In total 4,352

Realizarea activitatilor de control al tuberculozei in Republica Moldova tine de o abordare mul-
tisectoriala a raspunsului la situatia creata si de o convergenta a resurselor financiare locale si ale
donatorilor in realizarea programelor nationale de control al tuberculozei pentru anii 2001-2005 si
2006-2010.

Rezumat
Pe parcursul a 4 ani de implementare a Grantului Fondului Global de Combatere a SIDA, Tuber-
culozei si Malariei in Republica Moldova la componenta ,,Tuberculoza” au fost cheltuite surse in va-
loare de 4,352 min dolari SUA pentru urmatoarele activitdti: fortificarea capacitdtii laboratoarelor de
diagnostic al tuberculozei; tratamentul tuberculozei; instruirea personalului medical; supravegherea,
monitorizarea i evaluarea programaticd; fortificarea politicii nationale in controlul tuberculozei.

Summary
Within 4 years of implementation of Grant Accomplishment of the AIDS, Tuberculosis and
Malaria Fighting Global Fund in the Republic of Moldova at the Composition ,,Tuberculosis” there
were spent sources up to 4,352 min US dollars fot the following activities: 1ab capacity fortification in
tuberculosis diagnosis; tuberculosis management; medical staff training; programmatic supervision,
monitorization, and valuation; national policy fortification in tuberculosis control.
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MATERIAL DIDACTIC

TROMBOEMBOLISMUL PULMONAR: DIAGNOSTICUL INSTRUMENTAL

Constantin Martiniuc, dr. in medicina, conf. cercet.,
IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Tromboembolia arterei pulmonare (TEAP) — este ocluzia acuta a patului arterial pulmonar cu
trombul care s-a format in sistemul venos, in ventricul drept sau 1n atriul drept ale cordului, ori de alt
material, care a ajuns in vasele sistemului circuitului sangvin pulmonar (picaturi de grasime, maduva
osoasd, celule de tumoare, aer, paraziti, fragmente ale cateterului s.a.), in urma caruia Inceteaza ali-
mentarea cu sange a parenchimului pulmonar.

TEAP este a treia la numar dupa frecventa decesului populatiei drept rezultat al patologiei car-
diovasculare (dupa cardiomiopatia ischemica si ictus).

Dupa estimarea aproximativa, in SUA in fiecare an se inregistreaza 630 000 de cazuri de TEAP.
TEAP diagnosticata este cauza spitalizarii a circa 250 000 de pacienti, ce constituie mai mult de
12 % din numarul tuturor spitalizarilor, care duc la deces 50-140000 de pacienti. In fiecare an in
populatia mondiala letalitatea de la TEAP constituie 0,1 % a populatiei mondiale [1, 2, 3]. Mortali-
tatea din cauza TEAP masive atinge 70 % chiar si in cazuri de terapie adecvata. TEAP este cauza a
5% ale deceselor dupa interventiile chirurgicale generale si in 23,7 % - dupa interventiile operative
ortopedice. Emboliile pulmonare sunt o problema importantd in practica obstetrica: letalitatea la
complicatia datd variaza intre 1,5 si 2,7 la 1000 de nasteri si in structura letalitatii mamelor constituie
2,8-9,2%.

TEAP este o patologie destul de complicata pentru diagnosticare, in timpul vietii fiind depistata
numai in 25 % din toate cazurile. Dupa datele cercetarilor patanatomice, chiar si in clinicele moderne
diagnosticul corect se stabileste numai n 25-28 % cazuri, iar la hiperdiagnostica TEAP se refera
aproape 65 % din toate cazurile.

Sarcinile principale ale diagnosticarii TEAP sunt:

1. Necesitatea confirmarii prezentei TEAP, avand 1n vedere faptul ca metodele tratamentului
sunt destul de agresive si fara o necesitate strict obiectiva n-ar fi de dorit utilizarea lor.

2. Determinarea localizarii tromboembolilor in vasele pulmonare.

3. Estimarea volumului patului vascular afectat cu embol si a gradului severitatii dereglérilor
hemodinamice cu scopul ajustarii tacticii tratamentului ulterior.

4. Aprecierea localizarii sursei tromboemboliei in vederea evitarii recidivelor.

Dificultatea diagnosticului TEAP determind oportunitatea tratamentului pacientilor in sectii
profilizate vasculare, amenajate cu surse pentru efectuarea manipulatiilor diagnostice si curative.
Anamnesticul bolii, cules detaliat, evaluarea factorilor de risc TEAP si a simptomaticei clinice de-
termina volumul cercetarilor laborator-instrumentale, care se divizeaza in 2 grupuri - cercetarile obli-
gatoare si cercetdrile dupd indicatii. La cercetarile obligatoare se refera (se efectueaza la toti pacientii
cu suspectie la TEAP): estimarea metabolismului gazos sangvin, electrocardiografia, radiogragrafia
cutiei toracice, ecocardiografia cu Doppler, ventilational-perfuzionala scintigrafia plamanilor, Dop-
plerografia vaselor magistrale a membrelor inferioare.

La cercetarile dupa indicatii se refera: angiopulmonografia, determinarea presiunii in partiile
drepte ale cordului, flebografia.

1. Electrocardiografia ( ECG)
Este informativa numai la TEAP masive, de aceea lipsa schimbdrilor ECG, tipice pentru TEAP,
nu este o cauza pentru excluderea diagnosticului. ECG se realizeaza pentru depistarea maladiilor, ce

188



necesitd efectuarea diagnosticului diferential cu TEAP (infarct miocardic, insuficientd cardiacd, peri-
carditd, pleurezie, pneumonie s.a.). Cele mai specifice si care coreleaza cu gradul de gravitate a TEAP
sunt modificdrile la ECG aparute brusc, care reflecta devierea axei electrice a cordului in rotatia in
sens de ceas si ischemia miocardului. Simptomul ECG clasic ale TEAP - Q3 S1;(-)T VI-3,
P - pulmonare.

Modificarile ECG in caz de TEAP masiva pot semana cu tabloul de infarct miocardic acut bazal.
Pentru diagnosticul lor diferential au valoare urmatoarele semne:

1. Lipsa in cazul TEAP a dilatarii si fragmentarii undelor Q3 si QAVF, la fel si prezenta undei
S1 adanci si adancirea undelor S V4-6.

2. Aparitia la TEAP alaturi de undele Q3, T3 a undelor T negative in derivatiile toracice drepte
(V1 - V3-4) - in caz de infarct miocardic ele sunt pozitive si inalte.

3. In caz de infarct miocardic a peretelui inferior segmentul ST in derivatiile toracice stangi, de
obiceli, se deplaseaza in sus, 1n cele drepte - se deplaseaza in jos; undele T deseori devin negative.

4. Instabilitatea schimbarilor ECG in caz de TEAP si stabilitatea lor la infarct miocardic. Trebu-
ie mentionat faptul cd la 20 % de pacienti cu TEAP schimbadrile la ECG pot lipsi definitiv.

3, AVF,

2. Ecocardiografia cu Doppler

Semne ecocardiografice tipice pentru TEAP: dilatarea si hipochinezia ventriculului drept, schim-
barea proportiei volumelor ventriculului drept/ventriculului stang in favoarea ventriculului sting, care
e cauzata de proeminenta septului intraventricular in partea ventriculului sting, dilatarea portiunii
distale a a. pulmonare, cresterea vitezei regurgitarii tricuspide, tulburdrile caracteristicilor spectrale
ale fluxului sistolic 1n tractul de ejectie a ventriculului drept, dilatarea v. cava superioare si colabarea
ei la inspiratie nu mai putin de 50 %. Datele ultrasonografiei cordului considerabil maresc probabi-
litatea stabilirii diagnosticului TEAP in cazul depistarii suprasolicitarii partilor drepte ale cordului,
cresterea presiunii In artera pulmonara, depistarea trombului in inima dreapta [6].

Metoda este foarte importanta pentru estimarea regresiei blocului embolic al circulatiei pulmo-
nare in procesul tratamentului pacientilor, fiind obligatoare la elaborarea tacticii tratamentului TEAP
(decizia de a efectua tromboliza) si efectuarea diagnosticului diferential cu alte maladii (infarct mio-
cardic, pericardita exsudativa, disectia aortei toracice, cardiomiopatie dilatativa, tamponada cordului
s.a.).

3. Radiografia organelor cutiei toracice

Ca metoda de sine statdtoare este putin informativa; rezultatele au o importanta mare in cazul
contrapunerii cu datele scintigrafiei de perfuzie a plimanilor. In TEAP masive la radiograma orga-
nelor cutiei toracice (ROCT) se depisteaza situarea elevatd a cupolei diafragmei, semne de cord pul-
monar acut (dilatarea v. cava superioara,dilatarea umbrei cordului spre dreapta, proeminarea conului
trunchiului pulmonar). Dilatarea conului trunchiului pulmonar se manifesta prin aplatizarea golfului
cordului sau prin proeminarea altui arc 1n afara limitelor conturului stang. Pot fi observate dilatarea
hilului pulmonar, fragmentarea si deformarea lui pe partea afectata.

La embolia uneia din ramurile lobare sau segmentare ale arterei pulmonare, in ramurile lobare
sau segmentare in cazul absentei unei patologii bronhopulmonare asociate, poate fi observata diminu-
area (,,hipotrasparenta”, oligemie locald) desenului pulmonar (simptomul Westermark).

Situarea elevata a cupolei diafragmei pe partea afectdrii este conditionatd de afectarea pleurei
diagragmale, diminuarea circuitului sangvin in segmentul ori lobul afectat, actiunea reflectoare asu-
pra nervului diafragmal. Atelectaziile discoidale se dezvolta anterior aparitiei infarctului pulmonar
si sunt conditionate de obturarea bronhiei din contul aparitiei secretului hemoragic sau de majorarea
cantitatii mucusului bronsic si scaderea producerii surfactantului alveolar.

Tabloul radiologic al infarctului pulmonar poate fi limitat prin semne de exsudat pleural, volu-
mul caruia poate varia de la 200-400 ml pana la 1-2 litri. Tabloul caracteristic infarctului pulmonar
se manifestd nu mai devreme de a doua zi de la debutul bolii sub forma de opacitate net deliniata de
forma triunghiulara cu baza situata subpleural si cu varful orientat in partea hilului pulmonar [10,11].
Drept consecinta a infiltrarii, regiunea adiacenta opacitatii poate avea forma neregulata sau rotungi-
ta.
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ROCT are importanta majora pentru efectuarea diagnosticului diferential al TEAP cu maladiile
sindromo-similare(pneumonie lobara, pneumotorax spontan, exsudatie pleurala masiva, pericardita
exsudativa).

4. Determinarea D-dimerului sangvin cu metoda ELISA

Aceasta este 0 metoda diagnostica foarte sensibila pentru diagnosticarea trombozei venoase
(valorile normale ale acestui indice constituie mai putin de 0,5 mcg/ml in sange). Trombi venoase
contin o cantitate considerabild de fibrind, care se elibereaza din fibrinogend sub actiunea fermen-
tului de baza al coagularii sangvine — trombinei. Eliminarea fibrinei se efectueaza de catre sistemul
fibrinolitic, care il descompune pana la fragmente solubile(producte ale catabolismului fibrinei) ce
se elimina din organism prin organele sistemului reticulocitar. Plasmina descompune fibrina (fibrino-
gend) Intr-o consecutivitate anumita. La inceput se obtin fragmente mari, care ulterior se descompun
pani la fragmentele D si E. In cazul descompunerii fibrinei stabilizate, unul din produsele finale de
degradare este D-Dimerul. Specificitatea inalta a D-Dimerului, ca marcher al formarii trombului este
determinatd de faptul cd, spre deosebire de marcheri mai precoce, activarea coagularii sangvine are
loc numai in cazul descompunerii fibrinei stabilizate. In acelasi timp, trebuie  subliniat faptul ca,
deoarece D-Dimerul este format sub actiunea plasminei, nivelul lui poate depinde nu numai de can-
titatea fibrinei, dar si de la proportia intre viteza formarii (fibrinolisei) si viteza eliminarii Tn organism
[9, I1].

Sensibilitatea metodelor de determinare a D-Dimerului atinge 99 % (!), specificitatea (comparativ
cu flebografia) - 53%. In cazul reactiei negative la prezenta D-Dimerului in singe poate fi constatata cu
siguranta lipsa trombozei venoase, dar in cazul reactiei pozitive la D-Dimer diagnosticul,,tromboza”
trebuie sa fie confirmat cu aplicarea altor metode. Determinerea D-Dimerului sangvin — indice de
scrining cu scopul de a exclude TEAP nemasive chiar la prima etapa a investigatiilior. Cresterea D-
Dimerului mareste probabilitatea diagnosticului TEAP.

5. Scintigrafia ventilational-perfuzionala pulmonara cu introducerea intravenos a
macrosferilor, albuminei, marcate cu Te-99m

Pentru TEAP sunt tipice defectele marginale cuneoforme (segmentare si lobare) - lipsd ali-
mentarii cu sange alaturi de ventilarea normald a plamanilor. Orice proces, care duce la majorarea
presiunii in sistemul venelor pulmonare, determina redistribuirea circuitului sangvin pulmonar si
micsoreaza informativitatea metodei. Are importantd semnificativd compararea datelor scintigrafiei
ventilational-perfuzionale cu rezultatele radiografiei cutiei toracice.

Scintigrafia de perfuzie

Aceastd metoda este bazata pe vizualizarea patului vascular pulmonar periferic cu aplicarea ma-
croagregatelor ale albuminei umane, marcate cu Tc 99 sau I-125. Pentru defectele perfuzionale este
caracteristic conturarea clard, forma triunghiulara si localizarea, care corespunde zonei vascularizarii
vasului afectat (lobul, segmentul); deseori au loc defecte multiple de perfuzie. Metoda data nu permite
sa estimam localizarea concretd a tromboemboliilor din cauza cé scintigrafia de perfuzie face posibi-
1a numai localizarea zonei, pe care alimenteaza vasul afectat, dar nu si a vasului. Deci diagnosticul
» T EAP” semnificativ corect poate fi stabilit numai in cazul afectarii ramurilor principale ale arterei
pulmonare. Asadar, ocluzia unei ramuri pulmonare principale se manifesta prin lipsa acumularii pre-
paratului radiofarmacologic in plamanul respectiv. In caz de tromboembolie fara ocluzie se depisteazi
scaderea difuza a radioactivitatii plamanului intreg, deformarea si micsorarea campului pulmonar. Lipsa
dereglarilor perfuziei pulmonare permite sa refuzam de la diagnosticul de TEAP [10].

Gradul dereglarilor perfuziei pulmonare, dupa datele scintigrafiei, se determina in modul urma-
tor:

Gradul 1(usoare) - deficitul perfuzional constituie pana la 29%, gradul II (mediu) - 30-44%, gra-
dul IIT (grave) — 45-59%, gradul IV (extremi de grave, dereglari perfuzionale) - 60% si mai mult.

Defectele acumularii izotopului in plamani pot fi observate si in alte maladii, care maresc vas-
cularizarea plamanilor (pneumonie, atelectazie, tumori emfizem, policistoza, pneumoscleroza, bron-
sectazii, exsudat pleural, arteriitd s.a.).
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Specificitatea metodei creste considerabil dupd comparatia datelor scintigrafiei de perfuzie cu
datele radiologice. Existenta defectelor perfuziei, care nu coincid dupa localizare cu modificarile pa-
tologice la radiografie, indicd prezenta TEAP.

Alta metoda de majorare a specificitatii scintigrafiei de perfuzie a plamanilor este efectuarea
paraleld a scintigrafiei de ventilatie cu inhalarea gazului inert radioactiv (Xe-127, Xe-133). Daca in
cazul prezentei defectului segmentar sau a defectului de perfuzie de zi lipsesc dereglari de ventilare
in zona dati, atunci diagnosticul TEAP este foarte probabil. In procesul cercetirilor prospective ale
metodelor de diagnosticare a TEAP (PIOPED) au fost determinate criteriile scintigrafice ale maladi-
ei. In cazul probabilitatii inalte a TEAP, dupa datele scintigrafiei pulmonare, diagnosticul se confirma
prin efectuarea angiopulmonografiei in 87 % cazuri, In cazul probabilitatii medii - in 30%, in cazul
celei scazute - In 14%, iar la pacientii cu scintigrama normald - numai in 4 % cazuri. Daca sunt pre-
zente dereglari ale ventilatiei in zona defectelor perfuzionale, confirmarea sau suspendarea diagnos-
ticului TEAP sunt complicate, ce determini necesitatea efectudrii angiopulmonogragiei. In legatura
cu diapazonul larg al materialului diagnostic dobandit, invazivitatii minore, scintigrafia pulmonara se
considerd ca scrining-metoda la examinarea pacientilor cu suspectia la TEAP.

6. Angiopulmonografia (APG) este cea mai sensibila (98%), mai specifica (95-98%) si nepe-
riculoasa metoda de diagnosticare a TEAP, de acea este considerata ca ,,standardul de aur” al dia-
gnosticarii maladiei date.

Semnele directe angiografice tipice pentru TEAP sunt: defectul acumuldrii in lumenul
vascular,,,amputarea’ vasului - ruptura contrastarii vasului cu dilatarea lui mai proximal de locul
ocluziei, vizualizarea trombii, oligemia. Simptomele indirecte angiografice ale TEAP sunt: dilatarea
vaselor principale ale plamanilor, micsorarea numarului ramurilor periferice contrastate (simptomul
copacului,,mort” sau,,tdiat”), deformarea tesutului pulmonar, lipsa sau retinerea contrastului (stazd de
contrast), asimetria umplerii vaselor cu substanta de contrast.

APG permite nu numai sa confirmam diagnosticul TEAP, sa apreciem localizarea trombului,
dar si sa determindm volumul afectat al patului vascular cu utilizarea indicelui angiografic In planul
acesta raspandirea mare a fost numita metoda lui Miller, care prevede calcularea indicelui, luand in
consideratie localizarea trombilor, particularitatile topograf-anatomice ale plamanilor, anume, in-
tensivitatea contrastarii vaselor pulmonare distale. Indicele este constituit din doua parti - prima de-
termind nivelul TEAP, pornind de la numéarul ramurilor situate mai distal locului afectarii ramurilor
segmentare.

In plamanul sting se divizeaza 7 segmente, plamanul drept - 9. Prezenta ocluziei sau a defec-
tului umplerii in artera segmentara se apreciaza cu 1 punct, in cea lobara - de la 2 pana la 4, in artera
pulmonara principald stanga - cu 7 puncte, in cea dreapta - cu 9 puncte. Afectarea trunchiului arterei
pulmonare este apreciata cu 16 puncte. A doua parte a indicelui se bazeaza pe intensivitatea perfuziei
periferice in zonele superioara, medie i inferioara ale plamanilor: lipsa vaselor contrastate — 3 punc-
te, scaderea considerabild a numarului lor - 2, scaderea moderata - 1 punct. Asadar, valorile maximale
ale indicelui de perfuzie constituie 18 puncte (cate 3 puncte pentru oricare din 3 zone ale plaméanilor
luate aparte), iar valorile maximale ale indicelui angiografic ale pldmanului - 34 (16 - 18) de puncte.

TEAP se considera masiva atunci cand indicele lui Miller alcatuieste 24 de puncte si mai mult,
submasiva — de la 16 pana la 24 puncte, in cazul emboliei ramurilor — mai putin de 16 puncte. Dia-
gnosticul TEAP nu ne lasa indoieli in cazul depistarii rupturii acute a ramurii arterei pulmonare sau
al vizualizarii conturului trombului. Diagnosticul TEAP este probabil in caz de ingustare brusca a
ramurii arterei pulmonare sau de spalare lenta a contrastului. O importanta deosebitd in determinarea
starii hemodinamicei circuitului mic au metodele directe de inregistrare a presiunii si a debitului car-
diac 1n cazul efectudrii cateterismului inimii drepte si arterei pulmonare.

APG este indicatd in cazurile urmatoare:

1. Suspectie la afectarea masiva embolicd a vaselor pulmonare (insuficientd ventriculara dreap-
ta, insuficienta respiratorie acutd, hipotensie arteriald (presiunea sistolicd 90 mmHg in timpul unei
ore).

2. Presiunea sistolica in artera pulmonara mai mare de 60 mmHg,; deficitul perfuzional dupa da-
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tele scintigrafiei de perfuzie mai mare decat 30% si necesitatea hotdrarii Intrebarii privind selectarea
metodei de tratament.

3. Prezentd cancerului pulmonar sau TEAP in anamneza.

4. Datele dubioase ale scintigrafiei pulmonare si lipsa semnelor de flebotromboza dupd rezul-
tatele scanarii Doppler color, flebografiei sau pletismografiei in cazul suspectiei la dezvoltarea TEAP
conform semnelor clinice.

5. Hotararea intrebarii despre efectuarea tromoembolectomiei la pacientii cu cordul pulmonar
acut si/sau soc cardiogen.

6. TEAP recidivanta in cazul necesetatii diagnosticului diferential al maladiei cu defragmenta-
rea trombului (in legatura cu faptul ca datele scintigrafiei pulmonare in cazurile date nu pot indica
acutizarea procesului si volumul afectarii vaselor pulmonare).

7. Introducerea locala a heparinei si a preparatelor trombolitice (indeosebi, in cazul riscului inalt
de hemoragie).

Contrindicatii absolute pentru efectuarea APG nu sunt.

La contrindicatiile relative se atribuie : alergia la substantele de contrast,care contin iod, dere-
glari ale functiei renale, insuficienta cardiacd avansata, trombocitopenia pronuntata.

In cazul efectudrii APG pot fi intalnite urmitoarele complicatii:

1. Reactia alergica la substanta de contrast (realizarea investigatiei este posibild sub protejarea
corticosteroizilor si a preparatelor antihistaminice).

2. Perforatia cordului ( in 0,3% cazuri ).

3. Dereglarile ritmului cardiac.

4. Dezvoltarea insuficientei cardiace la pacientii cu disfunctia ventriculului stdng; in cazul intro-
ducerii unui volum mare de substanta de contrast este necesara aplicarea furosemidei.

5. Progresarea greutatii starii pacientului ( 2-4 % de cazuri ), deces ( mai putin de 0,2 %).

7. Cercetarea venelor membrilor inferioare

Scanarea Doppler color si /sau flebografia cu contrast si /sau fleboscintigrafia cu Tc-99m sunt
obligatorii pentru toti pacientii cu suspectic de TEAP.

,Standartul de aur” pentru confirmarea diagnosticului trombozei venelor profunde (TVP) este
flebografia cu contrast, care permite sa determindm localizarea concretd si raspandirea trombozei
venoase. Ileocavagrafia este o investigatie obligatorie pentru hotararea problemei de implantare a
cava-filtrului [4,5,7.8]..

In ultimii ani sunt raspandite asa metode neinvazive de diagnosticare a TVP, cum sunt pletismo-
grafia, scanarea cu Doppler color. Reopletismografia (de impedanta sau tonsiometricd) este bazata pe
estimarea schimbarilor volumului sangvin 1n picior, care sunt cauzate de ocluzia venoasa temporara
(prin instalarea mangetei pe femur). In cazul dereglarilor permeabilitatii venelor profunde, diminua-
rea perimetrului gambei dupa eliberarea mangetei se inceteaza.

Cele mai informative metode de diagnosticare a TVP sunt cercetarea Duplex ultrasunet si Dop-
plerografia. Semne de tromboza in cazul scandrii cu ultrasunet: rigiditatea peretilor venelor la com-
presie, ecogenitatea crescutd, comparativ cu cea de circulatie, lipsa fluxului sangvin in vasul afectat.

Criteriile TVP dupa Dopplerografie sunt: lipsa sau scaderea vitezei circulatiei sangvine, absenta
sau diminuarea circulatiei in cazul compresiei gambei mai distal segmentului cercetat, aparitia fluxu-
lui retrograd 1n cazul compresiei mai distal segmentului studiat.

Pentru diagnosticarea fleborombozei gambelor se foloseste flebografia radionuclida cu utili-
zarea macroagregatului de albumind, marcat cu 99mTc, care se introduce in venele superficiale ale
talpilor.

8. Metodele suplementare de diagnostic
Ecocardiografia transesofagiana (pentru excluderea localizarii sursei de TEAP 1in atriile), to-
mografia computerizata spiralata (la suspectarea afectarii arterelor segmentare ale pldmanilor), re-
zonantd magnetico-nucleara (da posibilitate a diferentia clar trombi vasculari si tisulari de structura
lichida).
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Algoritmul diagnosticului in cazul suspectarii la TEAP nemasive (schema 1)

Prima etapa a diagnosticului - aprecierea precoce a probabilitatii dezvoltarii TEAP la pacientul
dat dupa datele anamnestice si/sau clinice, ECG, radiografia organelor cutiei toracice,determinarea
D - Dimerului, in urma céruia pacientii se divizeaza in 3 grupuri dupd M.Roger, P.P.Wells [ 2001]:

1. Prezenta simptomelor clinice ale trombozei vaselor profunde - 3 puncte. In cazul efectuirii
diagnosticului diferential TEAP mai mult probabil - 3,0 puncte.

2. Tahicardia - 1,5 puncte.

3. Imobilizarea de lunga durata si/sau interventia chirurgicald in anamneza pe parcursul ulti-
milor 3 zile - 1,5 puncte.

4. Tromboza a venelor profunde si / sau TEAP in anamnezad — 1,5 puncte.

5. Hemoftizie — 1,0 punct.

6. Proces oncologic (la momentul prezent sau cu vechimea pana la 6 luni) — 1,0 punct.

La grupul cu probabilitatea scazuta de dezvoltare TEAP se referd la persoanele cu suma de
puncte pana la 2, moderata - 2 - 6 puncte, inaltd - 6 puncte si mai mult.

Etapa a Il a diagnosticului - efectuarea scintigrafiei ventilational - perfuzionale a plamanilor
(SVPP), cercetarea venelor profunde, angiopulmonografia.

Algoritmul diagnosticului in cazul suspectiei la TEAP masive (schema 2)

Se efectueaza persoanelor, care la prima etapa au probabilitatea clinica inalta a dezvoltarii TEAP,
suma in puncte - 6 si mai mult.

La prima etapd de diagnosticare — se realizeaza ecocardiografia (la pacientii in stare critica cu
scopul de a depista semne de insuficientd ventriculard dreapta, care este o dovada pentru efectuarea
trombolisisului, chiar fara utilizarea altor metode de verificare a TEAP).

La etapa a Il de diagnosticare, in cazul stabilizarii starii pacientului, se efectueaza scintigrafia
ventilational - perfuzionald sau tomografia computerizata spiralatd a plamanilor, la hemodinamica
instabila se face angiopulmonografia ca investigatia cea mai nepericuloasa.

Schema 2
Suspectia clinica la TEAP
Ecocardiografia
Semne de tromboembolie a Semne de insuficienta
arterei pulmonare masive + ventriculara dreapta
insuficienta ventriculara dreapta linsesc
Tnceputul Hemodinamica Hemodinamica
tratamentului TEAP stabila nestabila
A A
VSPS + tomografia APG
computerizata
spiralata
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Rezumat
Au fost analizate metodele traditionale de diagnosticare a tromboemboembolismului pulmonar
(ECG, Ecocardiografia cu Doppler, radiogragia cutiei toracice, pletismografia) si astfel de metode
contemporane de diagnostic instrumental, cum sunt determinarea D-Dimerului sagvin, scintigrafia
ventilational-perfuzionala cu introducerea intravenos a macrosferelor albuminei, marcate cu Tc-99m;
angiopulmonografia, scanarea Doppler color, flebografia radionuclida cu Tc-99m. S-a elaborat algo-
ritmul diagnosticului in cazul suspectiei la tromboembolie a arterei pulmonare masive i nemasive,

g, et

Summary
There were analyzed the traditional methods of diagnostics of pulmonary embolism (X-rays,ECG,
ecocardiography with Doppler, pletismography) and such contemporary methods as are D-Dimer
determination, ventionational-perfuzional scintigraphy with Tc-99m intravenous introduction,
angiopulmonography, Dupplex Doppler color, phlebography with Tc-99m.
There were created diagnostic algorythm for masive and non-masive pulmonary embolism
instrumental diagnostics, its posibilities and perspectives.

ABORDARI CONTEMPORANE ALE FIBROZEI PULMONARE
IDIOPATICE (Revista a literaturii)

Victor Botnaru, dr. h. iTn medicina, prof. univ., Doina Rusu, asist. univ.,
Oxana Munteanu, secundar clinic, Vladimir Vataman, dr. in medicina., prof. univ.,
USMF ,Nicolae Testemitanu”

Afectiunile cu Ingrosarea difuza a peretilor alveolari sunt denumite pneumopatii interstitiale
difuze (PID). Din acest grup mare si heterogen de boli prin definitie sunt excluse leziunile maligne
[1,7].

Este utila divizarea PID in grupul celor cu etiologie cunoscuta si celor cu etiologie necunoscuta
(fig- 1).

Dintre factorii etiologici ce provoaca fibrozarea alveolara difuza cei mai cunoscuti sunt pul-
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berile anorganice (azbestoza, sillicoza, berilioza etc.) sau organice (plamanul de fermier, plamanul
crescatorilor de pasari etc.), medicamentele (amiodarond, metotrexat, sulfasalazina etc.) si toxicele,
bolile tesutului conjunctiv, infectiile (virale, bacteriene, fungice), radiatia ionizanta [1,2,7].

Din pneumopatiile interstitiale difuze cu etiologie necunoscuta fac parte formele idiopatice,
actualmente denumite pneumonite interstitiale idiopatice (idiopathic interstitial pneumonias), dar si
leziunile pulmonare din cadrul sarcoidozei, limfangioleiomiomatozei, histiocitozei X, pneumonitei
eozinofilice [1,2].

Pneumopatiile interstitiale
difuze
(PID)

PID de etiologie cunoscuti Alte forme ale PID
{ex:medicamente, colagenoze eic) Peumonitele interstitiale PlDrgr_a}m_IoLngt:)ase {ox: limfangicleiomiomatoza;
Id10‘[JaIICC R ST, histiocitoza X)

[ |

Pneumonitele interstifiale
idiopatice altele decit FF1

Brongiolita respiratorie

Pneumonita interstitiald

descuamativa (DIPy  }——

asociatd cu afectiuni
pulmonare interstitiale
(RB-ILD)

Pneumonita mterstijiald |
acutd (AIP)

Preumonita organizati
criptogenic
(COP;BOOP)

Prcumonita mterstitiald

nespecificd (NSIP)

Pneumonita mterstitiald
limfocitard (LIP)

Figura 1. Clasificarea pneumopatiilor interstitiale difuze [2]

Aspecte istorice ale clasificarii pneumonitelor interstitiale idiopatice

In 1944 Hamman si Rich au descris patru pacienti (considerati anterior sinitosi) cu o boala
pulmonara rapid progresiva si deces prin insuficienta respiratorie In termeni scurti (1-3 luni) [11]. Ne-
croptic pulmonii prezentau un aspect asemanator cu ficatul cirotic — ratatinati si fibrozati, cu atingere
preponderent perifericd. Aspectul chistic al pulmonilor (fig. 34) a stat la baza termenului de ,,pulmon
in fagure de miere” sau de modificari ,,in fagure” [22]. Afectiunea a fost denumitad sindrom Hamman
— Rich.

Ulterior Liebow (1975) a folosit termenul de fibroza pulmonara interstitiala idiopatica, eviden-
tiind cateva subtipuri (cinci) ale acestei boli [23]. In scurt timp a fost emisi si Clasificarea Europeana
(1980), in care acest grup de pneumopatii a fost denumit alveolite fibrozante criptogenice. Termenul
accentueazd cateva aspecte: etiologia necunoscuta a bolii (criptogenica), evolutia spre o fibroza progre-
siva (fibrozanta), iar patogenetic definitorie pare sa fie inflamatia la nivelul alveolelor (alveolita) [30].

In trecut termenul de fibrozi pulmonara idiopatica includea in sine toate variantele pneumo-
patiilor interstitiale idiopatice cunoscute la acel moment [18,35]. In tara noastri, ca si in tot spatiul
postsovietic, problema frecvent se afla si in umbra asa-numitelor ,,pneumonii cronice” din cauza
subestimarii acestor patologii si a lipsei unor criterii certe de diagnostic [35].

In pofida progreselor in diagnosticarea pneumonitelor interstitiale idiopatice (PII), lipsa unui
standard international 1n acest domeniu timp indelungat a determinat confuzii diagnostice §i termino-
logice. In 2002 consensul international multidisciplinar (pneumologie, radiologie, morfopatologie)
sub auspiciul ATS/ERS (4American Thoracic Society/European Respiratory Society) a propus o noua
clasificare a pneumonitelor interstitiale idiopatice [2].
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In definitia din acest consens accentul este pus pe modificirile din interstitiu (spatiul cuprins
intre membrana bazala subendoteliald si membrana bazald subepiteliald), dar histologic se atesta si
modificari in alveole, in bronhiolele terminale si/sau in capilare.

PII reprezintd un grup heterogen de afectiuni cu etiologie necunoscutd, care decurg cu afecta-
rea difuzi a interstitiului pulmonar si cu un grad variat de inflamatie si fibroza. In grupul PII nu sunt
incluse emfizemul pulmonar sau BPOC, bronsiolitele, hipertensiunea pulmonara. Radiologic PII se
traduc in general prin opacitati liniare neregulate, localizate preponderent bazal si periferic, modifi-
cari ,,in fagure” si pierdere de volum pulmonar [1,2,7].

In plus expertii consensului au evidentiat 7 variante clinico-radiologico-morfopatologice ale
pneumonitelor interstitiale idiopatice (recunoscand ca sinonime termenii idiopatic sau criptogenic,
pneumonie sau pneumonitad), suficient de diferite pentru a fi acceptate ca entitati separate: fibroza
pulmonara idiopatica (idiopathic pulmonary fibrosis - IPF), pneumonita interstitiald acuta (acute in-
terstitial pneumonias - AIP), pneumonita interstitiald descuamativa (desquamative interstitial pne-
umonias - DIP), pneumonita interstitiald nespecifica (nonspecific interstitial pneumonias - NSIP),
pneumonita interstitiald limfocitara (lymphocytic interstitial pneumonias - LIP), bronsiolita respirato-
rie asociata cu afectiuni pulmonare interstitiale (respiratory bronchiolitis associated interstitial lung
disease - RB-ILD), pneumonita organizata criptogenica (criptogenic organizing pneumonias — COP),
cunoscutd anterior ca bronsiolitd obliterantd cu pneumonita in organizare (bronchiolitis obliterans
organizing pneumonia - BOOP). Aceste forme (entitati) mai pot fi grupate In forme cu evolutie acuta
(AIP), evolutie subacuta (NSIP, COP, DIP, RB-ILD, LIP) sau cronica (IPF) [2,18].

Dintre toate cele 7 variante de pneumonite interstitiale idiopatice distinctiile cele mai mari exista
intre fibroza idiopatica pulmonara (FPI) si celelalte variante (4/P, DIP, NSIP, LIP, RB-ILD, COP)).

Fibroza pulmonara idiopatica (idiopathic pulmonary fibrosis), termen utilizat mai frecvent in
SUA [2], sau alveolita fibrozanta criptogenica - in Marea Britanie [30], Rusia [35], sau pneumonia
interstitiala idiopatica - In Japonia [12], este varianta cea mai frecventa din PII i una din cele non-
responsive la tratament.

FPI este definita ca o forma specificd de pneumopatie interstitiald fibrozanta cronica limitata si
asociata la biopsia pulmonara (toracoscopica sau prin toracotomie deschisd) cu manifestarea histo-
logica de pneumopatie interstitiald comuna (usual interstitial pneumonia - UIP), a cérei etiologie nu
este cunoscuta.

Etiologia si patogenia bolii raman necunoscute pand la capat, totusi progresele in biologia mo-
leculara si celulara au permis a evidentia unele aspecte fiziopatologice ale bolii. Dintre factorii aso-
ciati cu FPI mai frecvent sunt relatati tabagismul, factorii ocupationali (fermierii, coaforii, lucratorii
la carierele de piatrd, lucratorii din industria avicold, legumicultorii, metalurgistii etc.) [3,14,18],
unele virusuri (proteinele virale si/sau anticorpii antivirali): Epstein Barr, gripal A, paragripal 1 si 3,
hepatitei C, HIV-1, herpesvirus-6 [15,18]. Cazurile de PII inregistrate la membrii aceleeasi familii
pun in discutie factorul genetic [4], desi nu exista suficiente argumente In favoarea unor anomalii ge-
netice specifice [18]. Sunt comunicari despre evidentierea la acesti bolnavi a polimorfismului genelor
responsabile de TNF-a, receptorul fractiei C1 a complementului, a unor anomalii ale componentelor
proteice ale surfactantului, actiunii interleukinei-1 [28,32,34].

Traditional se considera cd FPI este o fibroza postinflamatorie - rezultatul injuriei parenchimului
pulmonar, ce duce la recrutarea celulelor inflamatoare, eliberarea de citokine si, eventual, la creste-
rea activitatii fibroblastilor, remodelarea si fibroza parenchimului pulmonar [23,30,12]. Actualmente
existd dovezi cd inflamatia nu este atdt de importanta in stadiile precoce ale FPI [27]. Pe modele
experimentale a fost demonstrata posibilitatea dezvoltarii fibrozei pulmonare in absenta celulelor
inflamatorii [24,33], iar faptul ca supresorii inflamatiei nu par a fi efectivi in tratamentul FPI a sporit
si mai mult dubiile in privinta originei inflamatorii a bolii [9,18,27,33].

Actualmente se afirma ca FPI nu este o patologie inflamatorie, dar preponderent epitelial-fibro-
blastica. A fost emisa ipoteza ca initierea injuriei are loc in aga-numitele focare fibroblastice - mici in-
gramadiri de miofibroblasti si fibroblasti (fig. /) cu proliferare activa, ce alcatuiesc zonele microsco-
pice de initiere a injuriei epiteliale si promovare a fibrozei. Ipoteza actuald este cd FPI/UIP reprezinta
un model de regenerare pulmonard anormala cu hiperplazia pneumocitelor tip II (epitelizarea cuboida
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a alveolelor), dereglarea producerii surfactantului, colapsul alveolar [27]. Rezultatele studiilor mai
recente aratd ca celulele inflamatorii sunt implicate secundar in patogenia FPI: astfel, pneumocitele
tip II produc citokine, TNF-a, factori de crestere, in special a fibroblastilor etc. [13,19,33].

Figura 2. Focarele fibroblastice sunt arii de fibroblasti si
tesut conjunctiv dens localizat imediat subiacent pneumocitelor de tipll

In acord cu clasificarea curenta criteriul morfopatologic pentru diagnosticarea FPI este paternul
histologic de pneumonita interstitiald comuna - UIP [1]. Criteriu definitoriu histologic pentru UIP
este heterogenitatea (observata la microscopia optica cu amplificare joasd): arii de parenchim normal
alternand cu arii de inflamatie interstitiala si cu focare de fibroblasti, fibroza interstitiala densa si
modificari ale arhitectonicii pulmonare cu formarea ,,fagurelui” (fig. 3). Formatiunile chistice (,,fa-
gurele”) sunt spatii aeriene rezultate din distructia alveolelor normale, care sunt frecvent captusite de
epiteliu bronhiolar si umplute cu mucina. Distributia schimbarilor mai des este periferica, la baze,
subpleural, paraseptal. Inflamatia interstitiala este, de obicei, neuniforma si consta dintr-un infiltrat
septal alveolar cu limfocite si plasmocite asociat cu hiperplazia pneumocitelor de tip II [2].

Figura 3. Aspectul macroscopic si histologic al pulmonului in IPF [18]
A — pulmonul cu modificarile fibrochistice (,,fagure”)
B - heterogenitatea observata intr-un singur camp vizual (microscopia optica cu amplificare joasd):
N - arii de parenchim normal alternand cu focare de fibroblasti (sdgeata) si fibroza interstitiala (*)

Manifestarile clinice

Boala debuteaza tipic intre 50-70 de ani, cu o usoara precadere la barbati. Desi prevalenta exacta
nu se cunoaste din lipsa studiilor epidemiologice bine controlate, se estimeaza ca aceasta creste odata
cu varsta, variind de la 2,7 cazuri la 100 000 populatie de varsta de 35-44 de ani, pana la 175 cazuri
la 100 000 populatie de varsta peste 75 de ani [8].

De regula FPI debuteaza insidios cu dispnee progresiva, acesta fiind cel mai pronuntat si invali-
dizant simptom. De obicei, dispneea este cu o duratd de cel putin 6 luni (durata medie fiind de 24 de
luni) pana la stabilirea diagnosticului [2,18,27]. Ca si intreg grupul FPI se prezinta cu tuse seaca (sau
cu un minim de sputd), deseori paroxistica si refractard la medicatia antitusiva. Hipocratismul digital,
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desi este un semn sugestiv pentru FPI si prezent 1n 25-50% cazuri, totusi nu este foarte specific: poate
fi observat in pneumofibroza din cadrul altor boli (artrita reumatoida, asbestoza etc.). Crepitatia initial
depistata la bazele plamanilor, ulterior se ausculta pe toata aria pulmonara. Manifestarile de insufici-
entd cardiaca dreapta apar in stadiile tardive [1].

In majoritatea cazurilor diagnosticul FPI este suspectat in baza tabloului clinic si a examenului
radiologic al cutiei toracice. Radiologic sunt decelate opacitati reticulare, in special la baze si perife-
ric, cu ,,fagure” subpleural, in zonele inferioare [1,6].

Tomografia computerizata cu rezolutie inaltd (HRCT - high resolution computerised tomogra-
phy) a imbunatatit considerabil vizualizarea si evaluarea modificarilor pulmonare [1,2,26]. La peste
80% dintre pacientii cu FPI (confirmati prin biopsie) diagnosticul poate fi stabilit cu certitudine doar
in baza HRCT. Astfel, patternul HRCT include densitati reticulare, bronsiectazii de tractiune, chisturi
(,,fagure”) subpleurale, ingrosari septale, modificarile avand distributie subpleurala, in special, la
baze [1,2,26]. Aparitia opacitatilor in sticld mata (cauzate, de regula, de bronsiectaziile de tractiune)
la HRCT este un semn variabil, minimal si necaracteristic pentru FPI [1,26]. Opacitatile alveolare
confluente, afectarea pleurala sau limfadenopatia sugereaza un alt diagnostic [2,27].

Figura 4. Aspectul la HRCT al pulmonului in FPI [18]
Fibroza subpleurald cu modificari chistice (,,fagure”), bronsiectazii de tractiune (sageata groasa) si fibro-
za septald (sageata subtire). Zonele pulmonare centrale sunt mai putin schimbate.

HRCT permite realizarea unui diagnostic precoce de FPI, ajuta la ingustarea campului diagnosti-
cului diferential bazat pe pattern-ul tomografic si permite identificarea extinderii emfizemului asociat.
HRCT este recomandata in toate cazurile, cu exceptia unui numar mic de bolnavi la care diagnosticul
poate fi stabilit cu mare acuratete in baza examenului radiologic al cutiei toracice.

Testele functionale pulmonare demonstreaza severitatea bolii prin reflectarea starii de compli-
antd pulmonara scazuta — disfunctie de tip restrictiv (reducerea CPT, CV, VR) cu raportul VEMS/CV
pastrat. Capacitatea de difuziune a monoxidului de carbon este, de obicei, redusa cu 30% - 50% si
poate fi singura modificare patologica in stadiile incipiente.

Biopsia pulmonara chirurgicala (toracoscopica sau prin toracotomie deschisd) rdimane standar-
dul de aur pentru diagnostic si este recomandata in toate cazurile (in absenta contraindicatiilor) sus-
pecte de PII. Uneori nici biopsia pulmonara nu ofera un raspuns definitiv. Astfel, dimensiunea spe-
cimenului, locul biopsierii, concluzia morfopatologului si diferentele de interpretare a specimenului
de diferiti observatori sunt factori care influenteaza semnificativ concluzia diagnostica [2,9,16,17].
Este preferabil a alege locul biopsierii in baza rezultatelor HRCT [9,10,18] si pentru ca biopsia sa
reflecte procesul patologic intr-un stadiu activ usor de recunoscut, trebuie prelevata din zona de hotar
intre tesutul afectata si cel mai putin afectat [9]. Biopsiile din mai multe locuri sporesc, de asemenea,
valoarea diagnosticului, inlusiv in celelalte PII [9,10]. Indicatii pentru efectuarea biopsiei pulmonare
sunt si prezenta manifestarilor clinice sistemice (pentru a exclude alte cauze de PID), in cazurile cu
un patern radiologic necaracteristic pentru FPI (de exemplu, procesul nu are localizare clasica -
subpleural, paraseptal sau predominant la baze) [2]. Biopsia pulmonara transbronsica este mai putin
informativa in diagnosticarea majoritatii PII. Rolul major al biopsiei pulmonare transbronsice este
excluderea sarcoidozei, unor infectii, neoplazii/limfangitei, proteinozei alveolare [2].
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Bronhoscopia permite efectuarea lavajului bronhoalveolar (LBA). Lichidul LBA contine un nu-
mar excesiv de neutrofile (niveluri peste 5% la 70-90% pacienti), proportional cu extinderea schim-
barilor reticulare la HRCT. Desi rezultatul LBA coreleaza cu severitatea bolii, totusi acesta nu este un
predictor al pronosticului. Uneori poate fi crescuta de la usor pana la moderat rata eozinofilelor. Daca
eozinofilele reprezinta mai mult de 20%, trebuie de luat in consideratie o eozinofilie pulmonara. Lim-
focitoza nu este o caracteristica pentru FPI/UIP, astfel, rata ei peste 15% indica necesitatea excluderii
unui diagnostic alternativ: NSIP, COP, pneumonite alergice, sarcoidoza sau alte patologii pulmonare
granulomatoase [2,20].

In situatiile in care biopsia pulmonari nu este efectuati diagnosticul de FPI poate fi stabilit in
baza prezentei a 4 criterii majore si a cel putin trei minore [1].

Criteriile majore:

1. Excluderea cauzelor cunoscute ale pneumopatiilor interstitiale difuze, cum ar fi colagenozele,
reactiile la medicamente, expunerile profesionale la diverse prafuri.

2. Evidentiera restrictiei (CV redusa adesea cu un raport VEMS/CV crescut) la testele functio-
nale pulmonare si schimbul gazos pereclitat.

3. Opacitati pulmonare liniare si reticulare neregulate situate bazal bilateral, la HRCT prezenta
opacitatilor minimale in ,,sticla mata”.

4. Datele obtinute la biopsia transbrosica si LBA sa nu corespunda unui diagnostic alternativ.

Criteriile minore:

1. Varsta >50 ani.

2. Dispnee inexplicabila la efort fizic, cu debut insidios.

3. Durata bolii > 3luni.

4. Raluri crepitante bazal bilateral.

FPI are, de obicei, evolutie cronica. Evolutia bolii aproape intotdeauna este progresiva, ire-
versibila si fatald: duce la deces, in pofida terapiei indelungate cu antiinflamatoare (chiar asociat cu
imunosupresoare sau citostatice). Astfel, supravietuirea medie la pacientii cu FPI este de 2,8 - 5 ani
[1,2,8,16,17,27]. Cateva studii mai ,,vechi” au comunicat despre pacienti cu FPI steroid-responsiva,
de regula, pentru timp scurt [27,30]. Insa actualmente este dificil de confirmat aceste date. Multe
studii au fost realizate fara confirmarea histologica (biopsii) a tuturor pacientilor, fapt care nu poate
exclude alte variante ale PII sau colagenozele. De exemplu, un control retrospectiv a probelor (spe-
cimenelor) bioptice a reconfirmat FPI doar Tn 62% cazuri. Ceilalti pacienti au fost etichetati cu NSIP,
COP sau cu alte patologii [5].

La unii pacienti (pana la 10% din toti bolnavii cu FPI) se agraveaza rapid insuficienta respi-
ratorie, apare febra. Obiectiv pot fi decelate crepitatia la sfarsitul inspirului, iar testele de laborator
sugereaza o infectie — sporesc neutrofilele, VSH, CRP, fibrinogenul. LDH seric crescut indica injuria
pulmonara acuta. Acest tip de evolutie este numit exacerbare sau forma acuta (accelerata) a FPI. Fac-
torii precipitanti nu sunt identificati in majoritatea cazurilor: pot fi infectiile, embolismul pulmonar,
insuficienta cardiaca. La patternul histologic clasic de pneumonita interstitiala se asociaza si formarea
de membrane hialine [2].

Actualmente creste numarul dovezilor ca tratamentul corticosteroid, chiar in doze mari sau aso-
ciate cu imunosupresoare, nu amelioreaza starea pacientilor cu FPI [27]. Dimpotriva, alte variante ale
PII (NSIP, DIP, COP, RB-ILD) deseori raspund pozitiv, mai ales 1n stadiul initial [1,2,16,17].
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Rezumat
Pneumonitele interstitiale idiopatice sunt un grup heterogen de afectiuni cu etiologie necunoscu-
ta, care decurg cu afectarea difuza a interstitiului pulmonar, cu un patern variat de inflamatie si fibro-
za. In articol au fost reflectate abordirile contemporane ale fibrozei pulmonare idiopatice — etiologia,
patogenia, clasificarea, diagnosticarea si evaluarea pacientilor cu aceasta patologie.

Summary
The idiopathic interstitial pneumonias are a heterogeneous group of diffuse parenchymal disea-
ses of unknown etiology, which are characterized by varying patterns of inflammation and fibrosis of
the lung parenchyma found on a surgical lung biopsy specimen. A definitive diagnosis of idiopathic
pulmonary fibrosis requires a histologic pattern of usual interstitial pneumonia We provide a focused
update of the pathogenesis, diagnosis and evaluation of this desease.

UTILIZAREA SISTEMELOR DE RADIOGRAFIE DIGITALA IN
RESPIROLOGIE

Nadejda Pisarenco, dr. in medicind, conf. univ., IMSP Spitalul Clinic Municipal de
Ftiziopneumologie

In prezent imaginile radiologice se obtin folosind un spectru vast de metode diferite, incluzand
tehnologiile analoge directe, analoge indirecte si digitale.

Principiul de baza al tehnologiei analoge directe, la care se refera radiografia si radioscopia,
constd 1n aceea ca continutul informational al obiectului se formeaza pe filmul radiologic sau pe ecra-
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nul fluorescent din puncte, densitatea carora reflecta gradul de absorbtie a razelor roentgen de catre
obiect.

La tehnologiile analoge indirecte se referd imaginile, care initial se reproduc, de asemenea, pe
ecranul fluorescent, iar apoi aceastd imagine se conduce prin amplificator, in care luminozitatea se
amplifica de mii de ori, si numai dupa aceasta se fixeaza de o camera televizata receptoare cu vizua-
lizarea ulterioara pe ecranul monitorului sau se inregistreaza cu un magnetofon video.

In prezent in diagnosticul radiant medical amplu se folosesc urmatoarele tehnologii digitale:
tomografia computerizata, tomografia cu rezonantd magnetica, radiografia digitala etc.

Notiunea de ,,radiografie digitald” se aplica pentru metodele, in care imaginea radiologica se
transforma in semnal digital. Principiul formarii imaginii digitale este similar pentru toate aparatele.
Daca pentru fiecare unitate de suprafatd a imaginii analoge se va calcula densitatea medie a opacitatii
si se va da o valoare numerica respectiva acestei opacitati, se va obtine imaginea in forma de matrice
digitala.

Capacitatea mare a dispozitivului de receptie permite a vizualiza imaginea pe ecranul monitoru-
lui si a studia obiectul examinat intr-un diapazon dinamic vast, adica de a vizualiza simultan imagini-
le obiectelor moi si dense cu o rezolutie inaltd dupd contrastivitate.

Pentru o rezolutie tridimensionald 1nalta, dimensiunea pixelului imaginii digitale trebuie sa fie
mai mica sau egald cu cea mai mica din detaliile cu semnificatie diagnostica. Dacd 1n radiografia obis-
nuita rezolutia tridimensionala este determinatd, in general, de granulatia materialelor fotografice si a
ecranului, in radiografia digitala este determinata de dimensiunile pixelului matricei digitale.

Conform datelor disponibile din literatura de specialitate contemporana, toate sistemele de radi-
ografie digitala dupa principiul detectarii razelor roentgen se grupeaza in patru tipuri principale:

1. Sisteme cu digitalizarea imaginii electronice radiografice, obtinute folosind diferite tipuri de
amplificatori (ARR).

2. Radiografia digitala cu utilizarea sistemelor pe luminofori cu memorie.

3. Radiografia digitala cu folosirea diferitor detectori cu semiconductori.

4. Radiografia digitala in baza camerelor cu gaze.

Unii savanti considerd scanerele digitale pentru prelucrarea aposterioard a radiogramelor obis-
nuite ca fiind sisteme de radiografie digitala.

Una din cele mai raspandite sisteme este radioscopia si radiografia digitald, obtinute prin metoda
digitalizarii imaginii electronice radiografice, care se utilizeaza amplu in cardiologie.

In acest sistem semnalele analoge se digitalizeaza si se inregistreaza in forma de matrice digitala
a imaginii. Valorile lor se introduc in memoria computerului, fiind ulterior prelucrate. Pentru a obtine
o imagine, valoarea numerica a fiecarui pixel se transforma intr-un punct de anumita luminozitate pe
ecranul tubului cu raze catodice sau intr-o anumitd densitate a opacitatii pe copia solida a imaginii.

Posibilitatile acestor sisteme sunt Tnsa limitate de rezolutia tridimensionald joasa a sistemelor
televizate, utilizate Tn ARR, precum si de dimensiunile reduse ale cAmpului de lucru al transformato-
rului optoelectronic. Ultima circumstanta se compenseaza prin metoda ,,imbinarii” imaginii, folosite
in aparatele pentru examenul organelor toracice. Principiul lor de functionare se bazeaza pe obtinerea
a patru fragmente de imagine a cutiei toracice in regim de iradiere In impuls cu un transformator ra-
diologic optico-electronic, care ulterior la prelucrarea computerizata se imbina in imagine sumara, ce
corespunde unui cliseu de format complet.

Secundd dupa frecventa raspandirii s-a dovedit a fi radiografia digitald pe bazd de luminofori
cu memorie. Aceastd metoda se bazeaza pe principiul fixarii imaginii radiografice de luminoforul cu
memorie. Ecranul, acoperit cu luminofor cu memorie, la exterior este asemanator cu un ecran ampli-
ficator obisnuit si functioneaza in mod similar, memorizand informatia in forma de imagine ascunsa,
care este ulterior cititd si reprodusd. Imaginea ascunsa pe un astfel de ecran poate fi pastrata timp de
circa 6 ore. Citirea imaginii ascunse se realizeaza cu laser cu raze infrarosii, sub actiunea carora se
produce eliberarea energiei acumulate pe luminofori in forma de impulsuri de lumina. Aceste impul-
suri de lumina vizibild se transforma cu un multiplicator intr-o serie de semnale electrice, iar apoi
cu un transformator analogo-digital in semnale digitale, care formeaza matricea digitala, reflectand
indicatorii de luminozitate a fiecarui pixel.
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Radiografia digitald cu semiconductori include radiografia digitald cu selen, radiografia digitala
in baza riglei de detectori si radiografia digitald in baza de matrice cu format complet. Dupa cum se
considera, calitatea imaginii digitale poate fi semnificativ ameliorata, folosind metoda inregistrarii
directe a razelor roentgen cu un detector electronic, care functioneaza in legatura directd cu compute-
rul. Una din variantele detectarii directe a razelor roentgen este radiografia digitald cu selen. Varianta
ideald Tnsa a detectarii directe a imaginii radiografice, In viziunea savantilor,este crearea unei structuri
transformatoare solide de proportii complexe (a unei matrice). O astfel de matrice este abila sa inre-
gistreze fiecare cuanta roentgen in parte. Dar este extrem de dificil a crea un detector de dimensiuni
necesare (40x40) cm, analog direct al filmului radiologic, cu eficienta Tnaltd, cu actiune rapida, rezo-
lutie tridimensionala buna.

Dificultatile crearii unei matrice de format complet cu caracteristicile necesare pentru radiogra-
fia medicala au determinat aparitia detectorilor care functioneaza dupa principiul scanarii. In aceste
dispozitive detectorii se amplaseaza in forma de rigla si reprezintd contoare, care masoara intensitatea
razelor roentgen. In calitate de detectori se utilizeaza fotodiode de siliciu si scintilatoare. Detectarea
cuantelor roentgen, ca si in matricea de format complet, se produce gratie conversiei lor in scintilator
in lumind vizibila cu detectarea ulterioara a luminii de fotodioda cu siliciu.

Scanarea se realizeaza prin deplasarea simultand, uniforma a emitatorului de raze roentgen, a
colimatorului si detectorului. Totodata, regiunea studiata se examineaza radioscopic cu un fascicul de
raze plat in forma de evantai, care se deplaseaza pe toata suprafata cliseului sau a sectorului de studiu.
Dupa prelucrarea informatiei de pe toate liniile in cadru, se formeaza imaginea digitala, care descrie
intensitatea razelor roentgen dupa penetrarea corpului pacientului.

Al patrulea tip de sisteme digitale radiografice il constituie sistemul ce functioneaza in baza
camerei proportionale multifilamentare (CPM). Camera reprezinta un sistem umplut cu gaz (xenon,
cripton), anodul caruia constd din filamente subtiri, orientate de-a lungul directiei propagarii cuan-
telor roentgen. La lansarea fluxului de raze roentgen in forma de fascicul plat orizontal in forma de
evantai 1n regiunea examinatd, CPM inregistreaza repartitia iradierii, care a penetrat corpul pacien-
tului. Semnalul digital in CPM se obtine prin detectarea directa a cuantelor roentgen fara o imagine
analoga intermediard. La ciocnirea cuantei roentgen cu atomul de xenon se elibereazad electronul
primar, care deriva de-a lungul liniilor de forta ale cAmpului electric, patrunzand in zona de tensiune
inalta din jurul filamentului anodic subtire. Drept rezultat, se produce o ionizare de avalansa de soc
cu un coeficient de amplificare gazoasd de cateva mii $i o sarcind electrica directionatd suplimentar,
care de pe fiecare filament anodic este directionatd spre amplificatorul-formator de impulsuri si apoi
spre contor. Informatia acumulata de contoare se transmite in computer, in memoria cdruia se acu-
muleazd matricea imaginii digitale, care descrie repartitia razelor roentgen dupd penetrarea corpului
pacientului.

In pofida unei rezolutii liniare nu prea inalte, radiografia digitala cu utilizarea diferitor detectori
cu semiconductori si in baza camerelor cu gaze prezintd un sir de avantaje semnificative, care, in
primul rand, sunt determinate de suprafata mare a imaginii, costul de productie redus al dispoziti-
velor si doza extrem de joasa a iradierii, necesare pentru producerea imaginii. Aceste caracteristici
pozitive sunt determinante in utilizarea ampla a tehnologiei mentionate, in primul rand, in instalatiile
pentru examenul organelor toracice, atat in scop profilactic (microradiografia digitald), cat si pentru
diagnostic.

In prezent doar unele tehnologii au importanti practica in respirologie. Cele mai raspandite sunt
sistemele cu digitalizarea imaginii electronice radiologice. Posibilitatile acestor sisteme 1nsa sunt li-
mitate de rezolutia tridimensionala redusa a sistemelor de televiziune, folosite in ARR, precum si de
dimensiunile reduse ale cAmpului de lucru al transformatorului optoelectronic.

Mai putin raspandite sunt tehnologiile, care functioneaza in baza de luminofori cu memorie.
Implementarea lor mai ampla este limitata, in primul rand, de costul Tnalt.

In ultimii ani in practic se utilizeaza sistemele cu scanare, care folosesc in calitate de detector
rigle de semiconductori sau camera proportionald multifilamentara.

Implementarea lor va face posibila realizarea unei metodologii noi de examene radiologice cu
calitate mai inaltd a imaginii digitale si intr-un sir de cazuri va permite, In primul rand, realizarea
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urmaririi in dinamica cu orice periodicitate necesara asupra starii pacientilor din grupele de dispensar
cu risc major; secund, reducerea riscului iradierii in cadrul estimarii eficientei in dinamica a tratamen-
tului bolnavilor cu tuberculoza pulmonara la un minimum inofensiv, ceea ce, la randul sau, va permite
a realiza corectii oportune ale tratamentului; tert, va permite solutionarea problemei privind riscul de
iradiere 1n cadrul examenelor in masa a grupelor de varsta mai precoce.

Este evident ca tehnologiile digitale de prelucrare si transmitere a imaginilor sunt un pas spre
formarea sectiilor radiologice, insd aceasta necesitd un lucru bine organizat si planificat de reprofila-
re a personalului sectiilor radiologice, deoarece tehnologiile digitale cer de la medici cunostinte noi,
avansate.
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Rezumat
Au fost analizate informatiile privind gruparea sistemelor de radiografie digitala, principiile,
avantajele si deficientele functionarii lor. S-au estimat perspectivele radiografiei digitale in pneumof-
tiziologie.

Summary
A modern classification of systems with digital roentgenography is introduced. Main principles,
advantages and disadvantages are being analyzed. Perspectives of use of digital roentgenography in
pneumoftisiology are being measured.

SINDROAME RESPIRATORII iN REFLUXUL GASTROESOFAGIAN
LA COPIL

Svetlana Sciuca, dr. h. in medicind, prof. univ., lanos Adam, doctorand, USMF
“Nicolae Testemitanu”

Refluxul gastroesofagian (RGE) este disfunctie a esofagului, care permite returul spontan si
frecvent al continutului gastric in esofag cu aparitia tulburarilor functionale, cu posibile leziuni ana-
tomopatologice ale mucoasei esofagului distal si cu riscuri importante de microaspiratie cu fenomene
respiratorii recurente. RGE reprezinta una dintre cele mai frecvente tulburari ale sistemului digestiv
superior, avand ca expresie clinicd simptome esofagiene diverse, precum §i manifestari extraesofa-
giene. Exista riscuri majore de aparitie In timp a complicatiilor severe, a necesarului in tratamente
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medicamentoase de lungd durata, eventual si a necesitatatii in interventii chirurgicale. RGE poate fi
fiziologic (barierd antireflux nefunctionald) sau patologic (mecanismele antireflux sunt incomplete).
RGE fiziologic se produce, de obicei, dupa alimentatie cu cantitati nelnsemnate de continut gastric,
inclusiv nocturne, fara o periodicitate constanta a episoadelor de reflux, care nu contribuie la aparitia
manifestdrilor patologice, simptomatologiei de alarma, a complicatiilor i nu afecteaza calitatea vietii
copilului. RGE fiziologic la copilul sugar este determinat de faptul cd mecanismul de bariera antire-
flux este imatur, nefunctional si se manifesta prin regurgitatie simpla fara semne functionale patolo-
gice de nsotire si fara consecinte pentru dezvoltarea copilului. RGE patologic constituie o expresie
clinica a bolii de reflux gastroesofagiene (BRGE) — o afectiune cronicd recidivanta, conditionata de
perturbarea functiei evacuator-motorii a zonei gastroesofagiene, determinate de refluxul spontan sau
sistematic al continutului gastric in esofag cu semne clinice caracteristice afectarii esofagiene si cu
manifestari extradigestive. Esofgita de reflux este o complicatie a RGE si presupune instalarea frec-
ventd a leziunilor inflamatorii in mucoasa esofagiana [1,2, 9].

RGE se clasifica ca primar si secundar. RGE primar este consecinta tulburarilor primare functi-
onale ale tractului gastrointestinal superior. RGE secundar este determinat de tulburari de motilitate
gastroesofagiene, care apare in maladii sistemice sau poate fi conditionat de factori mecanici ce in-
tervin In afectiunile bronhopulmonare cronice, in obstructia cronicd a cdilor respiratorii superioare,
in infectii sistemice sau locale (infectii urinare, gastroenterite), alergia alimentara, boli metabolice,
hipertensiune intracraniana [9, 13].

Frecventa. In perioada de sugar 50-60% copii prezinti semne clinice de RGE. La 25-30% copii
cu boli respiratorii recurente (bronsite, astm bronsic, pneumonii, laringotraheite, sinusite, faringite)
se constatd prezenta manifestarilor de RGE. In structura patologiei digestive refluxului gastroesofagi-
an 1i revine 10-12%. RGE este, de obicei, un fenomen fiziologic la copii in primele 3-6 luni de la nas-
tere, frecvent asociat regurgitatiei si vomei. Sugarul mic este predispus la RGE fiziologic. Prevalenta
regurgitatiilor este relatatd la 18-50% copii din primul an de viata, iar episoadele de regurgitare se pot
repeta de doua sau de mai multe ori pe zi, ceea ce sugereaza cad RGE este o perturbare a motilitatii
extrem de frecventa. RGE apare des la sugari si la copiii mici, In primele 18 luni de la nastere, cu
involutia simptomelor in 90% la varsta de doi ani [6, 11, 10, 15, 17, 18, 20, 21, 23].

Factori de risc in refluxul gastroesofagian pediatric sunt:

e tonusul scazut al sfincterului gastroesofagian inferior, imaturitatea esofagului distal in copila-
ria micd, insuficienta barierei antireflux esogastric;

¢ relaxarea spontand, inadecvata, anormala a sfincterului esofagian, anomalii ale perestaltismu-
lui esofagian;

e deficitul de apdrare a mucoasei esofagiene, diminuarea secretiei salivare de bicarbonat, dis-
functii ale fenomenelor citoprotectoare esofagiene;

e disfunctii ale SNC (encefalopatii, hipertensiune intracraniand, paralizie cerebrala).

Sfincterul esofagian inferior (SEI) constituie elementul primordial in realizarea barierei anti-
reflux. Activitatea SEI este determinata de componenta tonica (presiunea intrinseca a SEI) si de cea
pasiva (atribuita contractiilor diafragmului crural in timpul inspirului) in care presiunea intraabdomi-
nali o depiseste pe cea tonica. In fiziologia normala SEI si diafragmul crural coincid anatomic, astfel
avand rolul altui sfincter care mareste presiunea SEI [2, 8, 10, 22].

RGE se realizeaza prin urmatoarele mecanisme de afectare a SEI:

e relaxarea tranzitorie a SEI, care nu este declansata de deglutitie - este cauza majora in aparitia
RGE fiziologic si patologic;

e raspunsul adaptiv inadecvat, anormal al SEI la cresterea presiunii intraabdominale (intragas-
trice) - in mod normal se determina cresterea presiunii;

e hipotonia SEI — presiunea bazala mica favorizeaza aparitia RGE.

Tulburarile de motilitate gastroduadenald determind distenziea gastrica postprandiala care de-
clanseaza prin reflex vagal relaxarea tranzitorie a SEL. In RGE activitatea motorie esofagiani este
inadecvata, astfel contribuindu-se la un clereance prelungit, iar epurarea chimicd esofagiana (neutra-
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lizarea acidului gastric cu bicarbonatul din saliva) este insuficicenta in perioada nocturnd. Functiona-
rea normald a esofagului este asigurata si de mecanismele de rezistenta tisulara, cu rol de combatere a
injuriei provocate de factorii agresivi care vin In contact cu peretele esofagului. Reducerea rezistentei
mucoasei esofagiene la acidul clorhidric poate fi conditionata si de reducerea secretiei de mucus si
bicarbonat de cétre celulele epiteliale, precum si de eliberarea insuficienta de prostaglandine. Cauze
importante favorizante in producerea RGE la copil pot fi i volumul mic al stomacului, forma lui sfe-
ricd, evacuarea ingreuiata a bolului alimentar. La copii, de obicei, refluxul fiziologic nu are consecinte
clinice si trece spontan in conditii cand bariera antireflux se formeaza treptat la introducerea in ratia
alimentara a produselor alimentare solide. Printre mecanismele care determina reducerea rezistentei
mucoasei esofagiene la acidul gastric se mentioneaza hiposecretia de mucus si bicarbonat de catre
celulele epiteliale, insuficienta productiei si eliminarii prostaglandinelor [7, 14].

Continutul refluxului poate fi acid, alcalin si mixt. Severitatea esofagitei coreleazd cu durata
expunerii acide a esofagului, refluxul nocturn fiind mai agresiv, deoarece mecanismele clearance-ul
esofagian sunt mai putin eficiente in perioada nocturnd. Gradul de severitate a esofagitei peptice de-
pinde de durata (nu de frecventa) contactului dintre mucoasa esofagiana si acidul refluat din stomac.
Acizii biliari potenteaza efectul nociv al HCI si pepsinei, rezultatul fiind lezarea mai severa a mucoa-
sei esofagiene, aparitia esofagitei de reflux [9, 20].

Etiopatogenie. Simptomele respiratorii la copiii cu RGE ar avea urmatoarea consecutivite: ano-
malii functionale §i anatomice ale esofagului — refluarea continutului gastric in cavitatea bucald —
inhalatii, microaspiratii in caile respiratorii — tulburari respiratorii in pozitia de decubit — maladii
bronhopulmonare secundare cu sindrom bronhoobstructiv, pneumonii, atelectazii, evolutie persis-
tentd, cronicizari. Relatia de interactiune intre RGE si simptomatologia respiratorie este dificil de
determinat. RGE poate exista independent si fard o corelatie cu manifestarile respiratorii, dar poate
sa fie cauza si consecinta lor. Vecinatatea anatomica a traheii fata de esofag si faptul ca este necesara
o coordonare exactd intre epiglotd (care protejeaza traheea de continutul esofagian) si peristaltica
esofagiand au constituit baza ipotezei, conform careia aspirarea continutului esofagian determind pa-
tologii ale tractului respirator. Se considera ca aspiratia continutului esofagian produce inflamatie si
edemul mucoasei faringiene, laringelui, determinand stridor sau laringospasm prin efecte reflectorii
neurologice [3, 15, 17, 18].

Tablou clinic. Manifestarile digestive in RGE: regurgitatie, varsaturi recurente, postprandiale,
pirozis, disfagie, ruminatie, meriscism, dureri abdominale cu localizare epigastrica, retrosternald, agi-
tatie In timpul alimentatiei. Evolutia cronica a RGE, formele clinice severe au repercusiuni negative
asupra cresterii si dezvoltarii copilului, se dezvolta retard ponderal, falimentul cresterii, malnutritii,
paloarea tegumentelor, anemie deficitara prin pierderi cronice de sange [1, 12, 13, 15, 16]. Manifes-
tarile neurologice de tip opistotonus, retrocolis, torticolis sunt prezente la sugar, copilul mic; astenia,
accese de oboseala fizica — la copilul scolar. Crizele de apnee, bradicardie reprezintd o forma particu-
lard de prezentare clinica a RGE la sugar, care asuma riscuri majore pentru evenimente amenintatoare
de viata, sindromul mortii subite. Manifestarile extradigestive in RGE sunt variate, iar simptomele
impun apeluri la diferiti specialisti (pneumolog, ORL, neurolog, cardiolog). Se apreciaza ca 33-50%
dintre copii si adulti cu bronsita cronica, astm bronsic si fibroza pulmonara, 5-10% din sfera ORL
s1 peste jumatate dintre bolnavi cu dureri precardiale prezinta dovezi clare pentru BRGE [5, 6, 9-11,
20, 21].

Simptome respiratorii la nou-ndscutul cu RGE. Insuficienta functionala a sfincterului cardiac
al esofagului la nou-ndscut determind producerea regurgitatiilor postprandiale, diurne si nocturne,
care apar usor la schimbarea pozitiei, in aerofagii. In unele cazuri RGE evolueaza cu manifestari
neurologice severe §i simptome respiratorii cu riscuri vitale: apnee Insotita de pierderi de constiinta,
ce necesita resuscitarea copilului, accidente de sufocare, accese de detresa respiratorie, accese de tuse
paroxisticd in timpul alimentatiei, crize de bradicardie sau dereglarea ritmului cardiac, risc majorat de
moarte subitd prin aspiratii asfixice in timpul somnului. La nou-nascut si sugarul mic apneea reflec-
torie obstructiva, provocata de RGE, poate fi asociatd cu episoade de apnee reflectorie de tip central.
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Se prezinta clinic prin retinerea respiratiei, apnee in timpul alimentatiei si deglutitiei. Impulsurile
aferente de la receptorii laringiali sau nazofaringiali ai nervului laringian superior adiacent cu cel
orofaringial pot conditiona in timpul deglutitiei apnee centrald. Simptomele asociate extradigestive
in RGE: agitatie, iritabilitate In timpul alimentatiei, accese de hipotonie, paloare, sindromul Sandifer
[20, 21].

Simptome respiratorii la sugar i la copilul mic cu RGE. Persistenta simptomelor RGE la unii
copii induce simptome de afectare bronhopulmonara: bronsite obstructive recidivante, wheezing re-
curent, pneumopatii repetate cu component astmatiform, tulburari ventilatorii cu sindrom de atelec-
tazie. Acesti copii prezintd tuse declansatd in decubit, nocturna la 1 — 3 ore dupa culcare. Imagistica
radiologica scoate 1n evidentd la copiii cu RGE localizarea pneumopatiilor in plamanul drept, lobul
mediu sau superior, care poarta caracter recurent, nu reactioneaza promt la tratamente antibacteriene,
bronholitice [7, 20, 21].

Simptome respiratorii la scolarul cu RGE. Manifestarile bronhopulmonare la varsta scolara
se contureazad prin entitdti nozologice cu caracteristici cronice: bronsitd cronicd obstructiva, astm
bronsic, pneumonii trenante, recidivante cu component astmatiform, complicate cu subatelectazii,
displazie bronhopulmonara, care sunt marcate printr-o toleranta la tratamentele clasice ale tusei (an-
tibiotice, bronhodilatatoare, mucolitice). Tusea la acesti copii are unele caracteristici specifice: tuse
postprandiald, dupa culcare, in pozitie orizontald. Un factor de risc posibil in declansarea astmului
bronsic pediatric poate fi microaspiratia cronica de continut gastric In refluxul gastroesofagian. RGE
patologic la copii cu astm bronsic este prezent in 25-80% cazuri. Exacerbarile astmatice sau crizele
bronhoobstructive, conditionate de aspiratia continutului gastric, pot fi marcate de micsorarea per-
meabilitatii cailor respiratorii pe fundal de pirozis. Rolul decisiv in aparitia astmului bronsic indus
de reflux gastroesofagian revine fenomenelor reflectorii in aparitia obstructiei brongice. Mdrirea nu-
marului de refluxuri patologice prin asociere cu hipersecretii intragastrale de acid clorhidric are loc
preponderent in perioada orelor 0-4 dimineata. Refluxul continutului gastric provoaca stimularea
receptorilor vagali in treimea inferioara a esofagului, inducand reflector efect bronhobstructiv. Acest
efect se manifestd mai frecvent la pacientii cu esofagitd de reflux. Se discuta prezenta unor receptori
specifici In mucoasa lezata a esofagului, care prin mecanisme neuroreflectorii pot genera simptome
respiratorii. Aceasta ipoteza explica lipsa tusei si a sindromului bronhoobstructiv in RGE fiziologic.
Mecanismul neuroreflector de producere a semnelor respiratorii: receptorii esofagului — ansa aferen-
ta (vagale) — nervul vagus — ansa eferenta cu actiune asupra arborelui bronsic ce se manifesta prin
tuse recurentd sau astm brongic. A fost demonstrat prin PH-metrie mérirea frecventei RGE la acesti
bolnavi [17, 18, 20, 21].

Laringita de reflux, faringita, otita — prezintd manifestdri extradigestive ale RGE, care se ca-
racterizeaza prin accese de tuse nocturnd, asociate cu sindrom bronhoobstructiv la 40-80% de pacienti.
RGE poate determina laringospasm cu aparitia ulterioara a apneei, stridorului, sindromul de moarte
subita la copil mic. Laringospasmul se declanseaza, de obicei, spontan cu blocarea patrunderii aerului
in cdile respiratorii, avand ca expresie clinica apneea obstructivd cu pastrarea miscarilor respiratorii.
La un laringospasm incomplet aerul trece in cdile respiratorii, dar rezistenta din partea laringelui se
manifesta ca stridor [2, 8, 20-22]. Topografia pneumopatiilor poate fi considerata un alt argument in
favoarea unei aspiratii a continutului gastric refluat, cand inflamatia pulmonara este localizata in pla-
manul drept, in special, la nivelul lobului mediu, care se complica cu component atelectatic.

Diagnostic explorativ. Fibroesofagoscopia este inalt informativa prin identificarea refluxului
gastroesofagian (refluarea continutului gastric in esofag), vizualizarea esofagitei de reflux (edem,
hiperemie, vulnerabilitate, eroziuni 1n treimea inferioara a esofagului), explorari histologice ale mu-
coasei esofagiene (hiperplazia zonei bazale, infiltrate cu neutrofile, eozinofile). Metode suplimentare
pentru diagnosticul RGE: pH metria esofagiand (pH<4,0) apreciata prin testul standard de monito-
rizare intraesofagian timp de 24 de ore, manometria esofagiand (reducerea presiunii SEI sub 7 mm
Hg la examenul functiei motorii esofagiene), scintigrafia refluxului esofagian (reducerea functiei de
propulsare a esofagului, tulburari ale clearance-ului esofagian). Manifestarile respiratorii impun con-
firmari de rigoare prin radiografie pulmonarad (opacititi cu sediu respectiv In plamanul drept, lob
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mediu, superior atelectazii segmentare cu localizare 1n lobul superior), spirografie (tulburari de con-
ductibilitate a bronhiilor) [4, 8, 13, 15, 16, 24] .

Diagnostic diferential. RGE asociat cu simptome respiratorii impune excluderea alergiei respi-
ratorii, astmului bronsic, bronsitei obstructive, bronsitei astmatice, polipozei nazale, rinosinusitelor,
laringotraheitei), imunodeficientei umorale selective IgA, deficitului o -antitripsind, mucoviscidozeli,
fistulei traheoesofagiene, corpului strain inclavat, malformatiilor bronhopulmonare, laringiene [8, 13,
15, 19].

Concluzii
RGE la copil poate induce manifestari respiratorii, geneza cdrora necesita a fi demonstrata pen-
tru a programa conduita medicala terapeuticd si de recuperare.
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Rezumat
Lucrarea prezintd o generalizare a rolului refluxului gastroesofagian in producerea sindroamelor
respiratorii la copil. Sunt elucidate particularititile anatomofiziologice ale esofagului la sugar si la
copilul mic, factorii de risc si cauzali in producerea RGE si relatia cu manifestarile respiratorii la copil
(bronsite obstructive, wheezing, pneumonii recurente, astm bronsic).

Summary
Respiratory syndroms in gastroesophageal reflux at child.This worc represents a generalisation
about the role of the gastroesophageal reflux in the production of respiratory syndroms in child.
Specific anatomo-phyziological features of esophagus in suckling and little child,are elucitated,as
weld as the risky and casual factors in the production of the gastroesophageal reflux and its relations
with respiratory manifestations at a child (obstructive bronchitis, wheezing, recurrent pneumonia,
bronchial asthma).
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EVENIMENTE

NOI MEMBRI DE ONOARE Al ACADEMIEI DE STIINTE A MOLDOVEI

Sub auspiciile Sectiei de Stiinte Medicale a Academiei de Stiinte a Moldovei a avut loc un
eveniment important de mare rezonantd in lumea medicald din Republica Moldova si din Roma-
nia — ceremonia de Tnmanare in prezenta unor savanti meritorii a Diplomei de Membru de onoare
al Academiei de Stiinte a Moldovei. De aceasta prestigioasd Diploma s-au invrednicit DI Prof. Dr.
Irinel Popescu, director medical al Institutului Clinic Fundeni, seful Clinicii de Chirurgie Generala
si Transplant Hepatic Fundeni, senator, presedinte al Comisiei de Inviatimant a Senatului Romaniei,
si DI Prof. Dr. Carol Stanciu, director al Institutului de Gastroenterologie si Hepatologie din lasi, in
semn de inalta apreciere a realizarilor impresionante in domeniul medicinei si a contributiei deosebite
la dezvoltarea medicinei, precum si la pregatirea cadrelor medicale din Republica Moldova.

Cuvant de felicitare a rostit acad. Gheorghe Duca, presedinte al Academiei de Stiinte a Moldo-
veli, care s-a referit la activitatea stiintifica si didacticd a membrilor de onoare nou-alesi, la succesele
lor deosebite repurtate in acest domeniu, la relatiile de cooperare stiintifica dintre Republica Moldova
si Romania, unde 1si aduc o contributie importanta si omagiatii.

Traditionalul Laudatio cu acest prilej 1-a prezentat acad. Gheorghe Ghidirim, academician coor-
donator al Sectiei de Stiinte Medicale a A.S.M., care a evidentiat calea parcursa in stiinta de Domniile
lor si cele mai importante realizari inscrise in istoria stiintei din domeniu.

Profesorul Irinel Popescu s-a nascut la 22 aprilie 1953 in comuna Filiasi,
Dolj, Romania. Educat de familie in traditiile prioritatii exceptionale a cartii, fata
de alte prioritatii ale vietii, ii rdimane un slujitor fidel, el, la randul sau, devenind
un mare creator de carte medicala.

Pregétirea fundamentald, directia organomenajanta fiziologica si functionala
a chirurgiei practicate In clinica profesorului D. Setlacec 11 permit tdnarului doctor
Irinel Popescu la examenul de medic specialist din 1983 sa fie clasificat primul
pe tara la concursul de specialitate. Din anul 1990 este medic primar - chirurg la
Spitalul Clinic Fundeni, iar din 2000 specialist management si organizare sanitara.
In aceasta perioadd DI Irinel Popescu devine cadru didactic universitar de mare
valoare, ocupand in anul 1999 functia de profesor la Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Carol
Davila” din Bucuresti. In anul 1990 se include intr-un program de stagii postuniversitare in chirurgia
hepatica si transplant realizat in clinicele din Berlin, Paris, Universitatea Pitsburgh, SUA, Spitalul
Mount Sinai, New-York, SUA.

Face schimb de experientd cu specialisti de la Universitatea Ludwig Maximilian, Munchen,
Universitatea Eppendorf, Hamburg, Spitalul Groote Schur, Capetawn, Spitalul Universitar Essen,
Spitalul Palie Faliro, Atena, Spitalul Nigharda, Milano, Royal Infirmary Edinburgh.

In scop de autocontrol profesional sustine cu succes USMLE (SUA) Step I, IT, III. In anul 1996
initiaza la Spitalul Clinic Fundeni Programul de Transplant Hepatic. Primul transplant hepatic cu ficat
de cadavru intreg a fost efectuat de Domnia Sa cu succes in Romania n anul 2000. La moment de
aceastd operatie unicald au beneficiat aproape 200 de cetdteni ai Romaniei.

Profesorul Irinel Popescu este obsedat de implementarea tehnicilor chirurgicale moderne, reali-
zarea unei serii de operatii in premiera nationald: reinterventiile programate in peritonite; excluderea
vasculard totald in chirurgia hepaticd; suntul spleno-portal distal Warren in hipertensiunea portala;
pancreatectomia cefalica cu prezervarea duodenului; duodenopancreatectomia cefalicd cu rezectia
venel porte; rezectii hepatice laparoscopice; timectomia toracoscopica; transplant hepatic cu ficat de
cadavru intreg; transplant hepatic cu ficat de cadavru impartit; transplant de ficat ,,Domino”; trans-
plant de ficat de la donator in viatd (living-related), telemedicind si laparoscopie.
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In aspectul valorii tehnicilor chirurgicale implementate de profesorul Irinel Popescu, realizarea
cea mai importantd a Domniei Sale este introducerea transplantului de ficat in Romania, tehnica ex-
trem de complexa si laborioasa. De mentionat faptul cd inainte de introducerea operatiei propriu-zise
a fost necesara elaborarea unei legislatii adecvate si a unui sistem national de transplant, la alcatuirea
caruia a contribuit in calitate de presedinte al asociatiei ,,Romtransplant”. Activitatea chirurgicala
practicd este imbinatd deosebit de fructuos cu cercetarea stiintifica, rezultatele careia sunt publicate
in peste 81 de articole i 9 monografii, printre care pot fi mentionate: Peritonitele acute (1.Popescu,
C.Vasilescu), Chirurgia miniinvaziva. Tehnici avansate (C.Dragomirescu, [.Popescu), Patologia chi-
rurgicala pentru rezidentiat — editia II (N.Angelescu, C.Dragomirescu, [.Popescu), Chirurgia ficatu-
lui — 1. Popescu (sub redactia).

Pentru merite deosebite in domeniul medicinei a fost ales presedinte al Societatii Romane de
Chirurgie, al Asociatiei Romane de Chirurgie Endoscopica (ARCE), al Asociatiei Romane de Tele-
medicinad si Aplicatii Spatiale pentru Sandtate (ARTAS). Este membru al European Society for Organ
Transplantation, al Uniunii Medicale Balcanice, al Asociatiei Europene de Chirurgie Endoscopica
(EAES).

Datorita recunoasterii internationale a contributiei aduse la dezvoltarea chirurgiei moderne, DI
Irinel Popescu este invitat sa tind cursuri la National Institut of Cancer de la Roma (2002) si la Uni-
versity of Mansoura din Egipt (2003) . Este detinator al unor titluri onorifice nationale si internationa-
le, pentru reusite valoroase in chirurgia hepatica si in transplantul de organe a fost decorat cu Ordinul
National ,,Steaua Romaniei” in gradul de Mare Ofiter.

DI Prof. Dr. Carol Stanciu, distins profesor al Univer-
sitatii de Medicind si Farmacie “Gr.T. Popa” din lasi, este
una dintre cele mai proeminente personalitati ale medicinei
romanesti, cu realizari impunatoare in domeniul gastroente-
rologiei, profesor cu o inalta tinutd stiintifica, profesionalad
si morald, care detine un imens si binemeritat prestigiu in
lumea medicala din Romania si din strainatate.

S-a nascut la 17 mai 1937 intr-un sat din Ardeal si dupa
studiile primare efectuate in locurile natale, a urmat cele li-
ceale la una dintre cele mai celebre scoli ale timpului - liceul
“Mihai Viteazu” din Alba-lulia, cu dascéli exceptionali.

A absolvit Facultatea de Medicina de la Universitatea din lasi in anul 1963. Dupa absolvire, a
parcurs impecabil spre desavarsire toate treptele ierarhice profesionale medicale si didactice odata cu
obtinerea titlului de profesor universitar in 1992.

Desavarsirea formatiei sale, ca personalitate complexa, se desfasoara in cadrul Clinicii II Medi-
cale, Spitalul “Sf. Spiridon” din lasi, avand ca mentor pe prof. Constantin Strat, si apoi intr-un cadru
elevat si extrem de competitiv la Royal Hospital, Gastro-Intestinal Unit, Anglia, sub conducerea prof.
John Bennett, personalitate cu renume mondial in domeniul gastroenterologiei.

DI prof. Carol Stanciu a desfasurat o prodigioasa activitate didactica timp de 4 decenii, contribu-
ind la formarea si educarea a numeroase generatii de studenti, rezidenti, stagiari, absolventi tineri, de
asemenea si din Republica Moldova, la perfectionarea unui numar mare de medici specialisti si pri-
mari in cadrul cursurilor de pregatire postuniversitara, precum si la formarea si dezvoltarea cadrelor
didactice ale clinicii. Ce spune insa totul sunt cele 25 de carti publicate Tn domeniul Invatdmantului
universitar si postuniversitar.

Activitatea stiintificd a Dlui prof. Carol Stanciu este impresionantd si extrem de bogata. A pu-
blicat si comunicat In tard si in strainatate peste 400 de lucrari, inclusiv a prezentat rapoarte si co-
municari stiintifice la conferinte internationale, ce acopera, practic, toate aspectele importante ale
gastroenterologiei. Dar mult mai important decat numarul de lucrari stiintifice, publicate in cele mai
prestigioase reviste de circulatie internationald, sunt cele trei cercetari in premiera mondiald, care i-au
dus faima savantului pretutindeni. Prima se referd la descrierea complexului motor migrator dupa
inregistrari continue timp de 24 de ore a motilitatii gastrointestinale la persoanele sanatoase; a doua
premiera mondiala tine de introducerea in practicd a unei noi metode de diagnostic al bolii de reflux
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gastroesofagian (inregistrarea continua a pH-ului esofagian), care s-a dovedit ulterior a fi standardul
de aur pentru diagnosticul acestei afectiuni; a treia premiera vizeaza descrierea unei metode sigure
de dilatare a stenozelor esofagiene prin folosirea dilatatoarelor in conexiune cu un fibroscop, metoda
practicata astazi peste tot in lume. Prioritatea acestor cercetdri este recunoscuta in numeroase tratate
si carti de specialitate si in peste 2000 de articole unde au fost citate.

Urmare a acestor cercetari, DI profesor Stanciu a fost invitat visiting- profesor la universitati
de renume din Tokio, Japonia; Napoli, Italia; Curtiba, Brazilia etc. si la congresele internationale
si mondiale de gastroenterologie (Los Angeles, Viena, New Orleans, Orlando, Atlanta, Amsterdam,
Bangkok, Roma etc.).

Prof. dr. Carol Stanciu este presedintele Societatii Roméane de Gastroenterologie si Hepatolo-
gie si presedintele Societdtii de Medici si Naturalisti din lasi, cea mai veche societate medicala din
Romania. Timp de 8 ani a facut parte din conducerea Organizatiei Mondiale de Gastroenterologie,
probabil,cel mai important post detinut de un medic roman intr-o organizatie medicald mondiala.
Prof. Carol Stanciu este editor sau face parte din comitetul de redactie la 6 reviste medicale din Ro-
mania si la 8 reviste medicale din strainatate.

Mentiondm §i numeroasele distinctii §i titluri onorifice ale savantului roman: Doctor honoris
causa al Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie ,,N. Testemitanu” din Chisinau, al Universitatii
,Ovidius” din Constanta, Opera Omnia, University Medal-Freiburg, Germania, Fellow of Royal Col-
lege of Physicans, London. Pentru intreaga sa activitate stiintifica si profesionald a fost ales membru
al Academiei de Stiinte Medicale din Romania, al Academiei Oamenilor de Stiintd din Romania, iar
in 2004 — si al Academiei Romane.

In scurta sa alocatiune prof. Irinel Popescu a tinut si-si exprime pirerea in calitatea sa de pre-
sedinte al Societatii Romane de Chirurgie.

...Incet-incet, insa, pe masurd ce indicatiile actului operator s-au extins, conditiile create de
anestezia generala si instrumentarul chirurgical au progresat, iar rezultatele au devenit tot mai bune,
o serie de specialitati au capatat statut separat: ortografia, neurochirurgia, urologia, chirurgia cardio-
vasculara. “Toate s-au desprins din trunchiul generos al celei ce s-a numit, si Tncd se mai numeste
“chirurgie generala”, fie in cea de-a doua jumadtate a secolului al XIX-lea, fie in prima jumatate a
secolului XX.

Asa incat, In a doua jumatate a secolului trecut, chirurgia generald s-a identificat, mai mult sau
mai putin, cu chirurgia digestiva.

[ata insa, ca pe masurd ce ne apropiam de secolul XXI si cu atat mai mult de cand acesta a
inceput, asistam la un fenomen interesant: chirurgia esofagului, chirurgia colo-rectald, chirurgia he-
pato-bilio-pancreatica, chirurgia oncologica digestiva, sunt doar cateva din ramurile care incep sa se
contureze ca posibile specialitati de sine stititoare. Argumentele sunt cat se poate de serioase: com-
plexitatea procedeelor chirurgicale, dotarea specifica a sélilor de operatie si, in final, responsabilitatea
fata de prognosticul bolnavului si de rezultatul operator.

...Asadar, pe de o parte, ne indepartam de trunchiul chirurgiei generale, prin aparitia supraspeci-
alizarilor, pe de alta parte, insd, revenim la el, ori de cate ori este nevoie de rezolvari pluridisciplinare
si de o viziune integratoare.

Se poate spune cd, cel putin in momentul de fata, chirurgia generald, nu a disparut in nici un caz.
Cu toate progresele remarcabile in directia supraspecializarii, clinicile si sectiile de chirurgie generala
nu au fost Inca inlocuite, si nici nu se intrevede in viitorul apropiat inlocuirea lor cu clinici de chirur-
gie a esofagului rectala, hepato-bilio-pnacreatica etc.

Rezidentiatul, atdt Tn Romania si in celelalte tari europene, dar si in Statele Unite, pregateste mai
intai un chirurg de chirurgie generald, care, apoi, se supraspecialzeaza, eventual, intr-una din noile
ramuri aparute.

In continuare, in semn de profunda recunostinta prof. dr. Irinel Popescu a adus multumiri con-
ducerii A. S. a Moldovei, intregii comunitati stiintifice medicale din republica pentru aprecierea inalta
a rezultatelor muncii sale, mentionand ca alegerea in calitate de Membru de Onoare al Academiei de
Stiinte a Moldovei este o mare cinste pentru dansul. DI Irinel Popescu a subliniat ca de datoria fieca-
rui specialist in medicina este sd se angajeze plenar in solutionarea problemelor cu care se confrunta
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medicina contemporand, a chemat la dezvoltarea cooperarii savantilor in domeniul medicinei de pe
ambele maluri ale Prutului, in special, in ceea ce priveste schimbul de experienta si pregatirea cadre-
lor medicale.

Prof. Carol Stanciu a rostit o alocutiune.

Stimate Domnule Presedinte, stimati membri ai Academiei de Stiinte,

Onorata asistenta,

Va marturisesc ca cinstea de a mi se acorda titlul de membru de onoare al Academiei de Stiinte
a Moldovei ma face sa gasesc cu greu cuvintele potrivite care sd exprime bucuria si starea mea su-
fleteascd. Am zis stare sufleteascd, pentru ca de suflet este vorba, despre iubire, pretuire §i apropierea
sufleteasca, valori morale supreme care mi se acorda in aceste timpuri de incordare, de neliniste, in
care cuvinte ca pace si omenie sunt deseori inlocuite cu violentd, dezbinare si ura. Cei care se pot
bucura de asemenea momente, precum cel pe care eu 1l trdiesc astdzi, sunt niste privilegiati ai soartei.
Eu sunt un asemenea privilegiat.

Daca as fi solicitat sa spun putine cuvinte despre viata mea, ceea ce trebuie sa fac acum, as
raspunde ca ma consider un om binecuvantat de Dumnezeu pentru cd mi-a oferit destinul de a ma
numara in randul dascalilor si, mai ales, al celor care ingrijesc de sandtatea semenilor nostri.

Drumul meu a fost cel al medicinei, dar si al sansei. Al sansei de a lucra alaturi de mari persona-
litati ale lumii universitare si medicale nationale si internationale. Dintre acestea, care mi-au influentat
definitiv viata, voi numi doud, una din tara — prof Constantin Strat — si alta de peste hotare, prof. John
Bennett. Primul, prof. Constantin Strat, omul iubit si stimat de generatii intregi de studenti, decanul
Facultatii de Medicind din lasi timp de 16 ani, cel mai iubit decan al scolii de medicind iesene, seful
clinicii medicale in timpul stagiului meu de intern, a avut rolul hotdrator in a ma determina sa urmez
calea medicinei interne, cu interes deosebit intr-o specialitate - gastroenterologia - aflatd pe atunci la
inceputurile ei. A urmat apoi sansa de a lucra efectiv timp de cétiva ani aldturi de una dintre marile
personalitati ale gastroenterologiei mondiale a vremii, prof. John Bennett din Anglia, de la care am
invatat ce inseamna cercetare in medicind, ce inseamna lucrari originale si publicarea lor 1n reviste de
circulatie internationald; urmarea a fost reusita celor trei cercetari originale, in premierd mondiala.

Dar a mai fost ceva, a fost cd, in viatd, am avut si privilegiul de a accede spre ierarhii Inalte
ale profesiei, este adevarat, la inceput mai mult in afara hotarelor decat in tard. Dintre numeroasele
onoruri care mi s-au oferit in strdinatate, nu mentionez decat acelea de a face parte din conducerea
Organizatiei Mondiale de Gastroenterologie timp de 8 ani. Recunoasterea a venit apoi de mai aproa-
pe, chiar de aici, cand Universitatea de Medicind si Farmacie ,,N Testiniteanu” mi-a acordat inalta
distinctie de Doctor honoris causa.

Recunoasterea a venit apoi si din tard: rector al Universitatii de Medicind si Farmacie din lasi
timp de 12 ani, presedinte al Societatii de Medici si Naturalisti, presedinte al Societdtii Romane de
Gastroenterologie si Hepatologie, decan al Faculttii de Medicind si Director ai Institutului de Gas-
troenterologie si Hepatologie lasi, ca sa enumeram doar cateva.

Dar iata ca acum aprecierea vine din acelasi loc apropiat sufletului meu si poarta o incarcatura
speciald: pe de o parte, Tnaltul prestigiu al Academiei de Stiinte a Moldovei, iar, pe de alta parte, ones-
titatea acesteia de a onora un medic din Romania numai §i numai pe baza unor merite profesionale.

Imi exprim recunostinta pentru Academia de Stiinte a Moldovei si pentru cei care m-ati con-
siderat demn de onoarea pe care mi-o faceti astazi. Nu va pot darui in schimb decat sufletul meu si
deosebita stimd pe care v-o0 port.
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ANIVERSARI

ION HAIDARLI LA 70 DE ANI

In a doua zi de Sfintele Pasti, la 3 mai 1937, in fa-
milia Anetei Ghindari si a lui Nicolae Haidarli — oameni
inimosi si buni gospodari din satul Rosita, judetul Cahul —
s-a nascut viitorul medic, savant si pedagog. La 3 mai cu-
rent, doctorul habilitat in medicina lon Haidarli a intregit
varsta de 70 de ani de la nastere si 46 de ani de activitate
medicala practica si stiintifico-didactica.

Vicisitudinile vietii din perioada fragedei copilarii,
care a decurs 1n perioada celui de-al doilea razboi mondial
si tranzitiei la modul sovietic de viatd in conditiile rurale,
l-au facut pe omagiat mult mai receptiv la suferintele celor
din jur. Poate cd aceasta si l-a determinat sd aleaga nobila profesie de medic.

Dupa absolvirea scolii din oraselul Baimaclia, in anul 1955, se inscrie la Institutul de Stat de
Medicina din Chisindu, unde pitrunde in tainele medicinei, indrumat de profesori notorii. In ulti-
mul an de studii, facAnd subordinatura la catedra de anatomie patologica, imbratiseaza specialitatea
morfopatologie si, dupa absolvirea facultatii curative, in anul 1961, este repartizat la Institutul Mol-
dovenesc de Cercetari in Ftiziologie in calitate de medic-morfopatolog. Aici, In scopul deservirii
morfopatologice a institutiei, intr-un termen scurt organizeaza si desfasoara sectia de morfopatologie,
dotand-o suficient cu reactive si aparataj. In afara de activitatea practica, chiar din primul an de ac-
tivitate, se Incadreaza in analiza stiintifica si realizeaza primele publicatii stiintifice. Dupd o stagiere
facuta la Institutul Central de Cercetdri in Ftiziologie din or. Moscova, 1si determind directia activita-
tii de cercetare stiintifica, fiind indrumat de profesorii V.Anestiade si V.Puzic, si in anul 1963 incepe
pregatirea prin doctoranturd fara frecventa la catedra de anatomie patologicd a Institutului de Stat de
Medicina din Chisinau.

In activitatea practica de diagnostic morfopatologic si de cercetare stiintifici a implementat si
aplicat metode de investigatie histologica, citologica, histochimica, biochimica, morfometrie, micro-
scopie cu luminescenta si electronica, de analiza statistica a indicilor epidemiometrici ai tuberculozei.
Activitatea de cercetare in cadrul profilului consta n estimarea caracteristicilor morfologice ale infla-
matiei specifice si nespecifice in diferite aparate §i sisteme anatomice, in evaluarea reactiilor tisulare
s1 a remodelarilor interstitiului pulmonar in diferite faze ale inflamatiei tuberculoase, caracteristicilor
morfologice ale procesului de resorbtie si cicatrizare a leziunilor tuberculoase, nivelului de implicare
a tesutului conjunctiv in vindecarea leziunilor tuberculoase si a gradului de fibrozare, in determinarea
criteriilor morfohistochimice de diagnostic diferential al remodelarilor fibroase, caracterului si ras-
pandirii fibrozei pulmonare in functie de forma tuberculozei, vechimea bolii, particularitatile terapiei
antituberculoase, in evaluarea particularititilor patogeniei si procesului de fibrozare in tuberculoza
pulmonara, caracterizarea deceselor prin tuberculoza, structurii clinico-morfologice a tuberculozei,
stabilirea frecventei si proportiei diferitor forme de tuberculoza in decesele prin alte boli si cauze,
determinarea cauzelor imediate ale deceselor prin tuberculoza si prin alte boli si cauze, stabilirea
frecventei tuberculozei depistate tardiv si postmortem.

In 1967 sustine teza de doctor in medicina, iar in 1968 i se confera titlul de cercetitor stiintific
superior (conferentiar cercetator). Din anul 1969 armonios imbind activitatea practico-stiintifica cu
cea didactica Incadrandu-se la catedra de Histologie si Embriologie, apoi la catedra de Anatomie
Patologica si Tnsumand un stagiu de 26 de ani, aducand un aport pretios in pregatirea viitorilor spe-
cialisti.
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La baza sectiei de morfopatologie, conduse de dI lon Haidarli, au fost realizate cercetari funda-
mentale si aplicative cu aplicarea examenului morfohistochimic pentru 17 teze de doctor si de doctor
habilitat. Sub conducerea Domniei Sale au fost sustinute trei teze de doctor si este in curs de pregatire
o teza de doctor. Permanent activeaza in diagnosticul diferential al maladiilor diferitor aparate si sis-
teme. A colaborat activ la realizarea Programelor Nationale de Control al Tuberculozei in calitate de
sef adjunct al Clinicii de Ftizipneumologie in cadrul Institutului de Cercetari Stiintifice in Medicina
Preventiva si Curativa (1991-1997).

Pe parcursul activitatii de cercetator stiintific permanent a acordat asistenta stiintifico-practica si
consultativa institutiilor medicale de profil, a elaborat mai multe conceptii stiintifice, ca “Depistarea
si identificarea fibrozelor in tuberculoza pulmonara prin metode morfohistochimice”, recunoscuta
si implementata 1n activitatea prosecturii Spitalului de Tuberculoza nr. 8 al Directiei sanitare din or.
Leningrad, “Histogenetic si dupa localizare in vindecarea leziunilor tuberculoase se formeaza doua
tipuri de tesut fibros — posttuberculos si metatuberculos, care nu sunt identice dupa morfologia fi-
brelor colagene”, recunoscuta si aprobata de Consiliul specializat D.088.13.01 de pe langa Institutul
de Medicind “A.A.Bogomolet” din Kiev; “Clasificarea pneumofibrozelor in tuberculoza pulmonara,
care reflectd histopatogenia, topografia si gradul de raspandire”, “Influenta diferitor factori asupra
formarii pneumofibrozelor in tuberculoza pulmonara”, implementate in procesul didactic la catedra
de anatomie patologicad Institutul de Medicina din Vorosilovgrad; “Particularititi histogenetice ale
pneumofibrozei in conditiile actuale de terapie antituberculoasa”, ,,Varietatile modificarilor fibroase
posttuberculoase si metatuberculoase in plamani”, implementate in procesul didactic de catedra de
pneumoftiziologie, USMF ,N. Testemitanu” din Chisindu, este coautor al “Clasificarii afectiunilor
nespecifice ale aparatului respirator (2003)”. Realizarea acestor conceptii au avut drept rezultat sus-
tinerea tezei de doctor habilitat in medicina (1989).

In calitate de secretar stiintific al Institutului de Ftiziopneumologie (1997-2005) a contribuit
fructuos la dezvoltarea stiintei fundamentale si aplicative In cadrul institutiei si la pregatirea cadrelor
stiintifice. In legdturd cu aceasta i se decerneazi Diploma Consiliului National pentru Acreditare si
Atestare pentru merite deosebite Tn pregatirea si atestarea cadrelor stiintifice si stiintifico-didactice de
calificare nalta.

Rezultatele cercetarilor au fost expuse in circa 200 de lucrari stiintifice, inclusiv o monografie, 4
recomandari metodice, 6 rapoarte despre temele stiintifice finalizate, 3 scrisori informative, 4 brosuri
si 13 certificate de inovator.

Doctorul habilitat Ion Haidarli este o personalitate cu calitati deosebite, cu cunostinte vaste in
domeniul stiintei, dar si al istoriei, In general, si al istoriei neamului, in special, patriot neobosit, iu-
bitor de neam si promotor al limbii roméane si istoriei neamului, datoritd carora, posibil, si fiul Dan a
devenit istoric cu grad stiintific de doctor.

Activitatea practicd, stiintifica si stiintifico-didactica a omagiatului a fost apreciata cu Tnalte dis-
tinctii — insigna “Eminent al Ocrotirii Sandtatii”, medalia “3a nobnectHsiit Tpyn”, ordinul “Drapelul
Rosu de Munca”.

Actualmente, dl doctor habilitat lon Haidarli intAmpina aniversarea celor 70 de ani intr-o stare
de sandtate fizicd, creativa si intelectuald exemplara si continud sa participe activ la realizarea cerce-
tarilor stiintifice, pregatirea cadrelor stiintifice si practice in domeniu.

Noi, prietenii, colaboratorii i discipolii Va asigurdm de alese consideratiuni si fervente urari de
mentinere §i multiplicare a tuturor calitatilor umane si plenitatii vitalitdtii, continuare a muncii rodni-
ce, de sanatate si noi succese 1n activitatea Dumneavoastra nobila.

Constantin Iavorschi, dr.h., profesor,
specialist principal in ftiziopediatrie
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IN MEMORIAM

VASILE SOCOL — PRIMUL DIRECTOR AL INSTITUTULUI
MOLDOVENESC DE CERCETARI STIINTIFICE iN FTIZIOLOGIE

o Vasile Socol s-a nascut la 14 ianuarie 1924 in satul Podoima,
’ \ raionul Camenca, intr-o familie numeroasa de tarani. Dupa absolvirea
Institutului de Stat de Medicind din or. Chisinau (actualmente Uni-
- versitatea de Stat de Medicind si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”) in
anul 1951, a activat ca medic-terapeut in raionul Criuleni. In perioada
1951-1953 si-a facut studiile la doctoranturd, la catedra de terapie,
unde, sub conducerea renumitului savant Nicolae Starostenco, a lu-
crat in calitate de asistent, apoi de conferentiar.

In 1959 sustine teza de doctor in stiinte medicale, consacrata
tratamentului bolii ulceroase a duodenului. Intre anii 1956-1960 a
fost terapeut principal la Ministerului Sanatitii din RSSM. In 1960
i se acorda titlul stiintific de docent si preda cursul de tuberculoza la
catedra de terapie a Institutului de Stat de Medicina din or. Chisinau.
In acelasi an este numit in functia de director al Institutului de Cercetiri Stiintifice in Ftiziologie
(actualmente Institutia Medico-Sanitara Publica Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”)
recent deschis la Chisindu, pe care l-a condus pana in anul 1962. Dupa deschiderea Institutului, au
fost create primele sectii si laboratoare, dar se simtea nevoia de cadre calificate in domeniu. Vasile So-
col a intreprins masuri n vederea inlaturarii acestei deficiente, datorita lui mai multi medici au urmat
doctorantura si secundariatul clinic in marile centre medicale ale fostei Uniuni Sovietice, devenind
specialisti notorii in domeniul ftiziopneumologiei. Deoarece poseda o bogata experienta clinicad, me-
todologica si stiintifica, i-a fost incredintata organizarea masurilor antituberculoase in toate raioanele
republicii, ceea ce, a contribuit considerabil la reducerea nivelului morbiditatii s1 mortalititii prin
tuberculoza in Moldova. Sub conducerea sa in institutiile de ftiziologie au fost implementate pe larg
metode noi de diagnostic, tratament si profilaxie a tuberculozei pulmonare si a altor maladii respira-
torii.

In anul 1962 Vasile Socol a fost transferat din functia de director al Institutului de Tuberculoza
la Institutul de Stat de Medicina din or. Chisindu pentru a fonda catedra de ftiziologie (din 1994 - ca-
tedra de pneumoftiziologie), pe care a condus-o pe parcursul a 23 de ani (pana in 1985). In aceastd
perioada Tmpreuna cu colegii a pus bazele si a dezvoltat activitatea didactica, stiintifica si clinica la
catedrd. Din start corpul profesoral al catedrei in frunte cu Vasile Socol a elaborat conceptiile unitare
de predare a ftiziologiei; setul de materiale instructive necesare — instructiuni metodice, planuri si
programe pentru studenti, tinerii absolventi ai institutului, internisti, doctoranzi si medici ai secunda-
riatului clinic, pe care apoi le-a completat si diversificat.

Primul sef al catedrei de ftiziologie, Vasile Socol, din momentul fondarii catedrei s-a remar-
cat prin buna organizare a procesului didactic, insistind permanent asupra implementarii metodelor
noi de pregétire a studentilor si medicilor ftiziologi. Avea talentul de a convinge tinerii medici sa
profeseze asa specialitate dificila, dar necesara, cum este ftiziologia. Pand in anul 1985 la catedra de
ftiziologie au urmat studiile in subordinatura circa 260 de studenti, 400 de absolventi au studiat ftizi-
ologia prin internaturd, 30 de medici — in secundariatul clinic i doctoranturd, au trecut specializarea
in domeniul ftiziatriei 200 de medici.
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Principala directie a cercetarilor stiintifice ale catedrei pe parcursul multor ani a fost tuberculo-
za si patologia glandei tiroide (patologie regionala in Moldova). Astfel, au fost stabilite noile cai de
ameliorare a eficientei tratamentului pacientilor cu tuberculoza distructiva si recidive de tuberculoza
pulmonara. Sub conducerea si cu participarea nemijlocita a lui Vasile Socol toti colaboratorii catedrei
participau activ la activitatea Societdtii stiinifice a ftiziologiloratrilor din Moldova, la conferintele
nationale pe problemele tuberculozei. In 1979 au fost organizate si desfasurate lucrarile Congresului
Unional al Ftiziologilor, care si-a tinut sedintele in or. Chisindu. in baza catedrei a fost organizat
Cercul studentesc de ftiziologie, studentii implicAndu-se mai profund si de sine statator in studierea
diverselor aspecte ale clinicii, diagnosticului, tratamentului si profilaxiei tuberculozei. Anual studen-
tii realizau 5 - 7 lucrari stiintifice, cele mai reusite fiind prezentate la conferintele studentesti nationale
si unionale, dintre care unele au fost mentionate cu diplome, premii i publicate.

O preocupare permanenta a domnului Vasile Socol pe parcursul intregii sale activitati profesio-
nale au fost cercetdrile stiintifice, rezultatele cdrora au fost reflectate in 70 de lucrari: monografii, ar-
ticole, teze, recomandari metodice. Sub conducerea docentului universitar Vasile Socol si-au sustinut
tezele de doctor in medicina 5 colaboratori ai catedrei si medici practicieni.

Initial baza clinica a catedrei era destul de modesta — o sectie de tuberculoza cu 45 de paturi la
Institutul de Ftiziologie. In 1964 baza clinica devine Dispensarul municipal de tuberculozi (cu 415
paturi) recent construit, care ulterior s-a transformat intr-o unitate medicald moderna si intr-un im-
portant centru de cercetiri stiintifice, de invitimant universitar si postuniversitar. In prezent in spital
functioneaza 4 sectii: 3 pentru adulti $i una pentru copii, stabilimentul fiind dotat cu laborator clinic,
cabinete de radiologie, explorari functionale si endoscopice. Toti sefii de sectii sunt discipoli ai cate-
drei, inclusiv 2 doctori in medicind. Cercetdrile stiintifice realizate de colaboratorii catedrei vizeaza
cele mai diverse probleme legate de clinica, ameliorarea diagnosticului si terapia tuberculozei, iar
rezultatele au fost expuse in 2 monografii, 12 culegeri stiintifice, elaborate in Institutul de Ftiziologie
si 1n circa 230 de articole stiintifice.

Pe parcursul mai multor ani domnul profesor Vasile Socol a fost deputat in Sovietul orasenesc
de deputati ai poporului. Activitatea sa a fost inalt apreciata de catre guvernul R.S.S. Moldovenesti,
conferindu-i-se titlul onorific de “Lucrator emerit al scolii superioare a Republicii Sovietice Socialis-
te Moldovenesti.”

Conferentiarul universitar Vasile Socol a plecat din viata in anul 1995. A fost un medic-ftiziolog,
care avea o pregatire medicala vastd. Era un bun organizator, pedagog, un om al muncii, de onoare,
sociabil, de o probitate exemplara, care venea in ajutor tuturor persoanelor care il inconjurau. A 1asat
in urma sa o amintire frumoasa, fiind 1ubit de studenti, stimat de colegi, apreciat 1nalt de societatea
medicald din republicd. Amintirea despre el se va pastra vesnic in inimile colegilor, elevilor, tuturor
celor care I-au cunoscut.

IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”,
Societatea de Ftiziopneumologie din R. Moldova,
Asociatia “Plamani Sandtosi”

218



POBEPT KOX (1843—1910)

«ITepBrliif U3 Bcex UCCIIEIOBATEINICH, IEPBBIN U3 BCEX KOTIA-THO0
: YKUBIIIMX Ha cBeTe Jtoael, Kox moka3ai, 4To onpenesieHHbIN BUT MU-
KpoOa BBI3BIBAET OMPEACTICHHYIO 0OJE3Hb M YTO MAJICHbKHE YKATKUE
OalMIITBI MOTYT JIETKO CTaTh yOUHIIaMH OOJIBIIOTO TPO3HOTO YKUBOT-
Horoy, — nucan [lons ge Kprowu.

PoGept Kox — Hemenkuii MUKpOOHOJIOT, OIUMH M3 OCHOBOIOJIOX-
HUKOB COBPEMEHHOW OaKTepUOJIOTHH W AMUJACMHOJIOTHH. BriepBbie
BBIJICTTUII YUCTYIO KYJIBTYPY BO30YIUTENs CHOMPCKOM SI3BBI, TOKa3aj
ee CIIOCOOHOCTH K criopoobpazoBanuto. [Ipeanoxui cnocoOb! Ae31H-
¢dexmuu. ChopMyTHpoBaT KPUTSPUN ITHOJIOTUICCKON CBSI3U HH(CK-
IIMOHHOTO 3a00JIeBaHUs ¢ MUKpoOopranu3mMoM (Tpuaga Koxa).

PoGept Kox poauicst 11 nexaOpst 1843 roga B KpOXOTHOM He-
Menkom ropoake Kpaycrane. [lo okonuanuu B 1866 romy Meauiun-
ckoro (paxynpTeTa [ €TTHHIEHCKOTO YHUBEPCUTETA €ro KJajia CKPOM-
Hasi IOJDKHOCTH MITAJIIIETO Bpaya B IoOMe yMaluieHHbIX B ['amOypre. Uepes HekoTopoe Bpemsi, repe-
e3’as ¢ MecTa Ha MeCTO, OH HAaKOHELl 0Ka3aJiCsl B pojiu ye3/Horo Bpada B Bonbiureitne (Bocrounas
[Ipyccus).

Omnsitel JIyu IlacTtepa, yTBep:kaaBIero, 4To Bce OOJNE3HU BBI3BIBAIOTCS OakTepHsMu, Oymopa-
KT BOOOpaskeHre MoJoaoro nokropa. M Kox opranm3oBan NpuMHUTHUBHYIO JOMAIIHIOK JTabopa-
TOPHUIO U MPOBEJT CBOM IEpPBbIe MUKPOOHOJIOrHUecKue uccienoBanus. OH HUYEro He 3HaJ eule o
JPOXIKEBOM OyliboHE, MpuayMaHHOM [lacTepom, U €ro OMbITH OTIIHYAINCH TAKON Ke MPUMUTUBHOM
OPUTHMHAJILHOCTBIO, KaK IMOMBITKU MEPBOTO IMEIIEPHOTO YeJIOBEKa MOJIYYUTh OroHb. beccrparibiii
HCCIeI0BaTe b HEBUAMMOIO MUpa yOUII] MOT JIETKO 3apa3uThecs cMepTeNbHO 6one3nbio. [Ipenoxpa-
HATHCS OBLJIO HEYeM: He ObLIIO HU MHCTPYMEHTA, HU MHIWBUYalbHBIX CPEICTB 3aluThl. Havyan oH ¢
cuOupcKoii s13BbI, oxBatuBIIel Bcio EBpomy. KpoBb OBIIbI, yOUTOM cHOMPCKON S3BOM, OKa3aiach Ha
MIPEeIMETHOM CTOJIMKE ero MUKpockona. CiyyaifHO OH YBUJIEN TO, YTO HE YBHUJIEIH Apyrue: OakTepHH,
BBI3BIBAIONIHE 00JIE3Hb, MEXAaHU3M MX BOCIIPOU3BOACTBA M KOBAPHBIN CMIOCOO MX CaMOKOHCEPBAIIHH,
MO3BOJISIOIIMNA UM BO3POXKIATHCA MPAKTUYECKH U3 HEObITUS. «Bpems u TepreHue npespamnaroT Ty-
TOBBIN JIUCT B IIEJNK» — INIACUT MHAMICKas mocioBuia. Kox mponenan rurantckyto padory, Tpedyro-
Y10 CAMOOTBEPKEHHOCTH, MOIHON camooTnauu. [Tonb3ysck pa3paboTaHHBIM UM METOJIOM KYJIBTH-
BUPOBaHMsI OaKTepuil, OTKPHITHIX paHee B KPOBU OOIBHBIX CHOMpPCKO s3BoM, Kox moKkasan, 4To oHM
SIBJISIFOTCSI BO30OYIUTENSAMU CHOUPCKOM SI3BBI M CIIOCOOHBI K OOPAa30BaHUIO YCTOMYHMBBIX CIIOP. DTO
OTKpBITHE Bpaya OOBSICHWIIO MYTH pacmpocTpaHeHus 6one3nu. B 1876 romy, mo HaCTOSHUIO CBOETO
npodeccopa Kona, Kox ornpasuics B bpecnapib, 4T00bI 00BSIBUTH MUPY O TOM, YTO MHUKPOOBI JI€Hi-
CTBUTEIILHO SIBJIAIOTCS MPUYMHON Oosie3HH. Torna B 3TO Majo KTO BEPHIL.

Joxrop Kox BepHyncst B Bonbiteiin, rae, HaunHas ¢ 1878 mo 1880 rox, nodusncs HOBBIX 00Ib-
[IUX YCIEXOB, OTKPBIB U U3YYUB OCOOBIN BUJI MAJICHBKUX HETOAHUKOB, BBI3BIBAIOIINX CMEPTEIHLHOE
HarHOCHWE PaH y JIOACH U )KMBOTHBIX. B pabote, mocesieHHON paHeBbIM HHpEKIHIM, Kox BbIIBU-
HYJ U3BECTHBIX TpU TpeboBaHus (Tpuaaa Koxa), Ha OCHOBaHHUU KOTOPBIX MOXHO YCTAaHOBHUTH CBSI3b
3a00JIeBaHUs C ONPEIEICHHBIM MUKPOOOM: 1) 00si3aTelIbHOE BBISBICHHE MUKPOOA BO BCEX CITydasx
JAHHOM 0OJIe3HM; 2) YHUCIIO U pacipenesieHne MUKPOOOB JTIOJDKHO OOBSCHUTH BCE SIBICHHS OOJIC3HM;
3) B Ka)xa0H OT/IeIbHON MH(EKINH JOKEH OBITH OIpeIeIeH CBOM BO30YAUTENh B BUIE XOPOIIIO MOP-
(oJorHUeCcKr 0XapaKTepU30BAHHOTO MUKPOOpraHmuiMa. J[jist BRINOTHEHUS ATUX TpeOoBaHMiA (BIO-
CJIEJICTBHUHM BO MHOTOM IepepadOTaHHBIX U U3MEHEHHBIX ) Kox co3aal ps HOBBIX METO/I0B PUTOTOB-
JIEHUs MpenaparoB, OKpalIMBaHUs U JAp. KOTOPbIE TPOYHO BOUUIM B MEIULIMHCKYIO TPAKTHUKY.

Janee Kox ropsiuo B3suics 3a MOMCKH OaKTepuit TyOepKyié3a — 00JIe3HU, KOTOpast YHOCHIIA, J1a U
ceifyac enie yHOCUT, MHOKECTBO YEJIOBEUECKUX KU3HEH. DTO Mpou301uIo B 1877 rogy, KOTOPHIM cTal
HCTOPUYECKUM ISl MeTuIHbL. CrenaB Ma3oK JITOYHON TKaHM OOJBHOTO Ha MPEIMETHOM CTEKIIE,
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Kox BbICYyLIMI €ro U IOMECTUJI B PacTBOp KpacuTelsd. PaccmarpuBasi o MUKpPOCKOIIOM IIpernapar,
OKpAILIEHHBIN B CUHUI I[BET, OH OTYETIIMBO YBUJEJ MEK/Y JIETOUHON TKaHBIO MHOTOUMCJIEHHBIE TO-
HEHbKHE MaJTO0UKH.

B 1882 roxy, Kox, monb3ysce n300peTeHHBIM UM CIIOCOOOM OKPACKU U KyJIbTUBUPOBAHMS MH-
KpoOOB, OTKpPBUT BO30yauTeNst TyOepkynésa («manouka Koxa»), o yem cnemnan coobuienne 24 mapra
1882 rona Ha 3acemanuu obmecTBa Bpadeit B bepnune.

CnenaHo ObUIO 3HAUUTENbHEMNIIEE OTKPHITHE, MTO3BOJIMBIIEE HAYaTh MMOUCKU CPEICTB OOpPHObI
¢ TyOoepkynézoMm. B ognouacke P. Kox cran 3HaMEeHHUTEHIIMM 4€I0BEKOM, K KOTOPOMY YCTPEMUIINCH
YUYUTBCSI MHUKpoOHosIoru Bcex crpaH. Kox ocHoBan B 1886 rogy xypHan, B kotopoM B 1890 romy
oIy OJIMKOBAJI METO JICYCHUS TYOEepKYIIE3a SIKCTPAKTOM U3 KyJIbTyphl TYOSpKYIE3HON MaTOuKU — Ty-
oepkynuHOM. OTHAKO TIperapar oka3ajics Hee(eKTHBHBIM M YIOTPEOISETCS JTUTIIb JUTS TUATHOCTUKU
TyOepkynésa.

PoGept Kox pa3paboran MeToa BbIICIEHUS YUCTHIX KyJIbTYp MUKPOOOB IIyTEM IIOCEBAa CMECH Ha
TUTACTHHKAX KEJIATHHA B C €0 MOMOIIBI0 BeIISHUI B 1883 romy BUOpHOH XoJepsl, Mo (GopmMe Haro-
MMHAIOIIHI 3aISITYI0 U Ha3BaHHBINA MO3TOMY «XOJIEPHOM 3amsiTON.

B 1885-1891 ronmax Kox 6s11 npodeccopom bepnunckoro ynusepcureta. C 1891 roga on Bo3-
r1aBisu MHCTUTYT MHPEKIMOHHBIX Oone3neit 6onpauIs! Llaputs, a ¢ 1901 roga — MaCcTHTYT MH)EK-
IMOHHBIX OoJie3Hel B bepnuHe, BrociiecTBUM Ha3BaHHBIN nMeHeM Koxa. '

B 1905 rony Koxy, onHoBpemenHo ¢ Anonbhom baiiepom, BeIIaroImMCs ncclieioBaTeIeM Kpa-
cutenel, obputa mpucyxaena Hobenesckas npemusi. Uepes msath jet, 27 mas 1910 roma, Pobept Kox

ymep.
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Cerinte pentru autorii
revistei “Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei. Stiinte Medicale”

1. Revista “Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei. Stiinte Medicale” este o editie stiintifica
periodica, in care vor fi publicate articole stiintifice de valoare fundamentala si aplicativa in domeniul
medicinei ale autorilor din tara si de peste hotare, informatii despre cele mai recente noutati in stiinta
si practica medicala, inventii si brevete obtinute, teze sustinute pentru titlul de doctor si de doctor
habilitat, studii de cazuri clinice, recenzii de carti si reviste, referate din literatura de specialitate,
corespondente (opinii, sugestii, scrisori).

2. Materialele ce se trimit pentru publicare la redactia revistei “Buletinul Academiei de Stiinte
a Moldovei. Stiinte Medicale” vor include: varianta dactilografiatd la doud intervale cu marimea
caracterelor de 14 puncte, pe o singura fata a foii, Intr-un singur exemplar (cu viza conducatorului
institutiei In care a fost elaborata lucrarea respectiva, confirmata prin stampila rotundd) si doua recenzii
la articol, versiunea electronica pe o dischetd 3.5 in format Microsoft Word 6.0-10.0.

3. Manuscrisele, Insotite de o cerere de publicare din partea autorilor, vor fi prezentate la redactia
revistei pe adresa MD-2001, Chisindu, bd. Stefan cel Mare 1, Sectia de Stiinte Medicale a Academiei
de Stiinte a Moldovei, et. 3, biroul 330, tel: 27-07-57, 21-05-40.

4. Nu vor fi primite pentru publicare articole ce au apdrut in alte publicatii medicale.

5. Una si aceeasi persoand poate sa publice in paginile revistei (poate fi autor sau coautor) nu
mai mult de trei articole.

6. Articolele vor cuprinde 1n ordinea respectiva urmatoarele elemente:

a) titlul concis, reflectand continutul lucrarii;

b) numele si prenumele complet ale autorului, titlurile profesionale si stiintifice, denumirea
institutiei unde activeaza autorul;

¢) introducere, materiale si metode, rezultate, discutii si concluzii, bibliografie;

d) rezumatele in limbile roméana si engleza cu titlul tradus (obligatoriu);

e) referintele bibliografice, care vor include obligatoriu: autorii (numele si initiala prenumelui),
titlul articolului citat (in limba originald), revista (cu prescurtarea internationald), anul aparitiei,
volumul, numarul paginilor. Ex.: 1. Devaney E. J., Esophagectomy for achalasia: patient selection
and clinical experience. Ann Thorac Surg., 2001; 72(3):854-8.

7. Dimensiunile textelor (inclusiv bibliografia) nu vor depasi 11 pagini pentru un referat general,
10 pagini pentru o cercetare originald, 5 pagini pentru o prezentare de caz, 1 pagind pentru o recenzie,
1 pagina pentru un rezumat al unei lucrari publicate peste hotarele republicii. Dimensiunea unei figuri
sau a unui tabel va fi de cel mult 1/2 pagina tip A4, iar numarul tabelelor si al figurilor din text va fi
de cel mult jumatate minus unu din numarul paginilor dactilografiate.

8. Fotografiile, desenele vor fi de calitate, fiind prezentate in original (sau scanate la o rezolutie
de 300 dpi in format TIFF).

9. Articolele ce nu corespund cerintelor mentionate vor fi returnate autorilor pentru modificarile
necesare.

10. Redactia nu poarta raspundere pentru veridicitatea materialelor publicate.
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DRAGI CITITORI,

“Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei. Stiinte Medicale” ofera spatiu publicitar
intreprinderilor de fabricare a preparatelor medicamentoase autorizate pentru a atrage interesul
public asupra productiei lor, organizatiilor care se ocupd cu importul si exportul medicamentelor,
institutiilor de cercetéri stiintifice In domeniile medicinei in scopul popularizarii activitatii lor,
realizarilor obtinute, institutiilor curativ-profilactice pentru a face reclama mijloacelor terapeutice,

metodelor de tratament traditionale §i moderne, experientei avansate si altor organizatii.
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