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CUVANT DE DESCHIDERE

Din partea Sectiei de Stiinte Medicale a A.S. a Moldovei,
salut cordial participantii si oaspetii celui de-al I1I-lea Congres Na-
tional de Ftiziopneumologie din Republica Moldova.

Acest nalt for al reprezentantilor stiintei si practicii medica-
le are loc intr-o perioadd complicata, cand situatia epidemiologica
a tuberculozei in republica s-a agravat considerabil, de aceea dez-
voltarea si perfectionarea ulterioara a serviciului de ftiziopneumo-
logie si determinarea cailor de consolidare a lui se impun ca niste
necesitati imperioase.

Chiar la inceputul fondarii serviciului de ftiziopneumolo-
gie, dirijarea caruia a fost pusd 1n sarcina Institutului de Ftizi-
opneumologie (1959), s-au adoptat o serie de hotarari in scopul
consolidarii bazei serviciului de ftiziopneumologie, pregatirii
cadrelor specializate si stiintifice si realizdrii unor masuri cura-
tiv-profilactice, care trebuiau argumentate stiintific, deoarece in
acea perioada indicii prevalentei i mortalitatii prin tuberculoza
in republicd erau cei mai 1nalti in fosta Uniune Sovietica.

Incepand cu anul 1960, in republica este creatd o retea puternica de unititi antituberculoase
spitalicesti, de dispensar si sanatoriale, se aplica metode moderne de depistare, diagnostic, profilaxie
si tratament al maladiilor pulmonare. Serviciul de ftiziopneumologie a fost dotat cu mijloace eficiente
pentru prevenirea si combaterea tuberculozei. Datorita muncii pline de abnegatie a medicilor si cer-
cetdtorilor stiintifici, eforturilor cadrelor medicale din reteaua medico-sanitara, catre anii 1989-1990
in lupta antituberculoasi s-au obtinut succese semnificative. In urma aplicirii unor masuri hotarate
si cresterii treptate a standardului general de viata incidenta tuberculozei In Moldova a scazut fata de
1959 de 6,5 ori, prevalenta de 5,9 ori, iar mortalitatea prin tuberculoza de 135,6%. Insa dupa initie-
rea reformelor economice §i Inrautatirea finantarii ocrotirii sanatatii, situatia epidemiologica privind
tuberculoza s-a agravat considerabil si se deosebeste substantial de cea de acum 15 ani. Pentru in-
laturarea acestui fenomen dezastruos trebuie determinate si studiate cauzele lui si, ce este mai impor-
tant, de luat masuri urgente si eficiente pentru a nu permite agravarea acestei patologii cu rezonanta
mondiala, care, conform datelor OMS, ramane cea mai neglijata problema de sanatate din lume.

Programele nationale de control si combatere a tuberculozei prevad un complex de masuri de
rezolvare a unor probleme de importantd majora, in realizarea carora s-au implicat activ Ministerul
Sanatatii si Protectiei Sociale al Republicii Moldova si intreaga retea medico-sanitard din republica,
insa infaptuirea lor este, in primul rand, de competenta serviciului de ftiziopneumologie.

Fara indoiald, multi dintre D-voastra dispuneti de o experientd avansata, care prezintd un in-
teres deosebit pentru noi toti, i cunosc solutiile la unele dintre problemele ce vor fi luate in discutie
la congresul de astdzi. De aceea sper cd in referatele si in ludrile de cuvant ale Dumneavoastra sa
mentionati rezultatele cercetarilor stiintifice in domeniul ftiziopneumologiei, sd expuneti noi idei, sa
faceti propuneri, sd aduceti argumente, care sa permitd obtinerea rezultatelor scontate.

asistenta necesara in realizarea cercetdrilor stiintifice in vederea rezolvarii problemei controlului
tuberculozei in republicd. Le doresc tuturor delegatilor si participantilor la congres multd sanatate,
activitate rodnicd, noi realizari stiintifice importante si atingerea scopurilor in ameliorarea sanatatii
publice.

Gh.Ghidirim, academician, coordonator al Sectiei de
Stiinte Medicale a A.S. a Moldovei
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SANATATE PUBLICA SI MANAGEMENT SANITAR

SITUATIA EPIDEMIOLOGICA A TUBERCULOZEI iN REPUBLICA
MOLDOVA SI SARCINILE SERVICIULUI DE FTIZIOPNEUMOLOGIE

Silviu Sofronie, prof. univ., Nicolae Nalivaico, dr. in medicind, conf.univ., Constantin
Iavorschi, dr. h. in medicina, Dumitru Sain, dr. h. In medicina,Victor Burinschi dr. in
medicina,

IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”

Situatia epidemiologica a tuberculozei in tara ramane incordata si are tendinta spre agravare.
In anul 2004 in republici s-au inregistrat 5154 (2003 - 4579) de cazuri de tuberculozi cu o morbiditate
globala de 122,0 la 100000 populatie (2003 - 108,4). Incidenta globala a tuberculozei a crescut cu
12,5% (cu 575 de bolnavi) fatd de anul precedent. Din numarul bolnavilor inregistrati, cazuri noi
au fost 3941 (2003-3619 cazuri) cu o incidentd de 93,3 (2003-85,7) la 100000 populatie si 1213
recidive (2003-960). Incidenta la copii s-a majorat fatd de anul 2003 cu 5,3 % (cu 15 bolnavi) — 295
de bolnavi 1n 2004 si 280 in 2003. Despre agravarea situatiei epidemiologice in republica confirma si
structura incidentei: numarul bolnavilor cu elimindri de bK s-a majorat cu 16, 6% (cu 182 de bolnavi)
comparativ cu anul precedent — 1278 de bolnavi in 2004 si 1096 de bolnavi in 2003.

O situatie deosebita existd in institutiile penitenciare. In anul 2004 s-au inregistrat 482 de
bolnavi cu tuberculoza. Incidenta in institutiile penitenciare este de 13 ori mai mare decat media pe
tard. Prevalenta generala s-a majorat fatd de anul 2003 cu 13,0%, prevalenta formelor distructive a
crescut cu 10,3%, a formelor bacilare cu 3,0%.

Numarul bolnavilor eliminatori de bacili, cei mai periculosi pentru raspandirea tuberculozei,
la sfarsitul anului 2004 a fost de 2572, cu o prevalenta de 60,9 la 100000 populatie sau un bolnav
bacilifer la 1310 populatie; criteriul OMS prevede ca tuberculoza nu prezinta pericol pentru sdnatatea
publicd in cazul in care la 1 mln. de populatie este un bolnav bacilifer; la noi la 1 mln. de populatie
revin 777 de bolnavi baciliferi.

Agravarea situatiei epidemiologice se confirmd si prin indicatorul mortalitatii din cauza
tuberculozei. In anul 2004 au decedat 607 bolnavi cu tuberculoza (2003-595) cu o mortalitate de
16,8 Ia 100000 populatie.

Cauzele principale, care au dus la agravarea situatiei epidemiologice a tuberculozei in anul
2004 au fost si rdman si in prezent criza socioeconomicd, migratia masiva a populatiei, somajul si
stresul social prin care trece societatea.

In primul trimestru al anului 2005 in republica s-au inregistrat 1243 de cazuri de tuberculoza
cu o morbiditate globala de 34,4 la 100000 populatie. Incidenta globala a tuberculozei s-a micsorat cu
6,1 % fata de anul precedent. Incidenta tuberculozei la copii s-a redus comparativ cu aceeasi perioada
a anului 2004 cu 40,0 %. Prevalenta generala pe republica s-a majorat fatd de aceeasi perioadd a
anului 2004 cu 15,6%, iar prevalenta formelor distructive si bacilare s-a majorat pe raioane cu 163
de cazuri (10,4%) si 92 de cazuri (6,5%) corespunzator. Numarul bolnavilor eliminatori de bacili la 1
aprilie 2005 a fost pe MS de 2220, cu o prevalentd de 61,5 1la 100000 populatie.

Analizand situatia epidemiologica a tuberculozei in perioada anilor 2000-2004, putem constata
o diminuare a ritmului de crestere a incidentei si o ameliorare a prevalentei, mortalitatii §i structurii
incidentei.

In perioada 2001-2004 serviciul de ftiziopneumologie a activat in cadrul PNCT, elaborat
in baza strategiei DOTS si aprobat prin Hotararea Guvernului nr.559 din 28.06.2001. Programul
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National de Control al tuberculozei a fost elaborat cu participarea expertilor OMS. Programul are
doud obiective principale: depistarea, cel putin, a 70% de bolnavi eliminatori de microbacterii de
tuberculoza prin metoda microscopiei sputei la BK; vindecarea a 85% din bolnavii care la momentul
depistarii eliminau bacili. Realizarea acestor doua obiective va duce la micsorarea sursei de infectie
in societate si la diminuarea raspandirii tuberculozei.

Realizarea Programului National de Combatere a Tuberculozei pe parcursul anilor 2001-2004
a fost sustinuta financiar de catre donatorii externi. Investitiile donatorilor externi in implementarea
strategiei DOTS in Republica Moldova, inclusiv raioanele de est, pe parcursul anilor 2000-2004 au
constituit 3131534 USD, din care 210 mii pentru institutiile penitenciare, 563655,78 - asistenta sociala
prin Societatea “Crucea Rosie” a Moldovei. Pentru procurarea medicamentelor antituberculoase s-au
folosit 185489,27 USD, a echipamentului si consumabilelor de laborator 1873169 USD, a peliculei
radiologice 129617 USD, pentru instruirea personalului §i monitorizare, amenajarea oficiului
Programului National de Combatere a Tuberculozei, procurarea automobilului pentru deplasari si
editarea materialelor — 312620 USD.

In cadrul Programului National de Control al Tuberculozei serviciul de ftiziopneumologie
a analizat cauzele principale, care duc la cresterea incidentei, si care persoane se Imbolndvesc de
tuberculoza: din 2108 pacienti cu tuberculoza inregistrati in anul 2004 numai 437 de bolnavi sau
20,7% sunt amplasati in cdmpul muncii; 259 sau 12,3% sunt pensionari; 204 ori 9,6% - invalizi;
139 sau 6,6% - studenti, elevi; 1069 ori 50,7% nu sunt angajati. Cauzele principale de imbolnavire
de tuberculozad sunt criza social-economica prin care trece tara, somajul si stresul psihologic din
societate. S-a constatat ca se imbolndvesc de tuberculoza persoanele care fac parte din paturile cele
mai sarace ale societatii.

La sfarsitul anului 2004 in institutiile subordonate Ministerului Sanatatii (fara raioanele de est)
activau 165 de medici ftiziopneumologi, din care acordau asistentd medicala specializatd de ambulator
103, fiind necesari 180, in stationare - 57, fiind necesari 63. In serviciul de ftiziopneumologie
deficitul de medici ftiziopneumologi era de 78 de persoane.

Baza tehnico-materiala a spitalelor si sectiilor de ftiziopneumologie nu corespunde cerintelor.
Utilajul medical din spitalele si sectiile de ftiziopneumologie este invechit, termenul de exploatare
fiind de mult depdsit. Necesitate in reparatii capitale si reconstructii au Clinica 2 din Vorniceni,
Nisporeni si Clinica 1 IMSP Institutul de Ftiziopneumologie. Pentru a indeplini Hotdrarea Colegiului
MS RM, conform calculelor preventive, pentru reparatia capitala a blocului curativ din str. Decebal,
17, mun. Chisindu, va fi nevoie de surse financiare in suma de 14 mln.lei, iar pentru Clinica 2 din
Vorniceni — de 12 mln. lei.

Pe parcursul anului 2004 s-a ameliorat situatia in ceea ce priveste internarea bolnavilor in
stationare. La 01.01.2005 existau 1140 de paturi, din care 1035 pentru adulti si 105 pentru copii.
Aproximativ 50% din persoanele care se adreseaza dupa asistentd medicala specializatd de ambulator
sunt persoane neasigurate. Din numarul celor spitalizati pentru asistentd medicald spitaliceasca,
40% nu au politd de asigurare. Compania Nationala de Asigurdri in Medicind asigurd integral
tratamentul bolnavilor de tuberculoza in stationare, incheind in anul 2005 contracte cu 7 stationare
de ftiziopneumologie pentru tratamentul al 3400 de bolnavi in suma de 19 390 200 lei. Costul
unui caz tratat real este de 9 - 11 mii lei, in functie de forma tuberculozei, insd Casa de Asigurare
prevede pentru un caz tratat numai de 6400 de lei.

Ministerul Sanatatii si Protectiei Sociale a incheiat cu institutiile de ftiziopneumologie
contracte-tip de acordare a asistentei medicale categoriilor de bolnavi cu maladii social conditionate
si impact negativ asupra sanatatii publice, neincadrate 1n sistemul asigurarilor obligatorii de asistenta
medicald, pentru 2123 de cazuri tratate de tuberculoza in suma de 13059,5 mii lei.

Alocatiile financiare in bugetul de stat destinate Programului se majoreaza anual. Pentru
asigurarea tratamentului bolnavilor in conditii de ambulator pentru anul 2004 sursele financiare
alocate au constituit 2 145 100 lei, cu 440 800 de lei mai mult fatd de anul 2003. Conform Legii
Bugetului de Stat pe anul 2005 nr.373-XV din11.11.2004 (anexa 3), pentru combaterea tuberculozei
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s-au preconizat 2600,0 mii lei pentru tratamentul ambulator al bolnavilor de tuberculoza, inclusiv
1200,0 mii lei pentru procurarea prerparatelor antiastmatice. Alocatiile preconizate pentru intretinerea
institutiilor cu profil ftiziopneumologic in anul 2004 au fost de 30 395 700 de lei sau cu 9 201 100 de
lei mai mult decét in 2003.

Réamane nerezolvatd problema asigurarii sociale a bolnavilor $i membrilor familiilor acestora.
Venitul pacientilor care lucreaza s-au au grupa de invaliditate la 1 membru al familiei nu depaseste
70 de lei. Pand in prezent nu se acorda o indemnizatie din bugetul de stat in marimea unui salariu
mediu pe economia nationald bolnavilor din categoriile social vulnerabile, prevazuta de hotdrarea
Guvernului.

In anul 2004 conducerea de varf a republicii, Parlamentul si Ministerul Sanatatii au acordat
problemei tuberculozei o atentie sporita. La 14 mai 2004 la sedinta Colegiului MS a fost discutata
structura si activitatea serviciului de ftiziopneumologie. La 19 mai 2004 situatia epidemiologica
privind tuberculoza in tara si mersul realizarii PNCT au fost discutate la sedinta Comisiei pentru
protectie sociald, sanatate si familie a Parlamentului Republicii Moldova. La finele anului 2004, la
Presedintia tarii, la o sedintad prezidatd de Presedintele Republicii Moldova, Vladimir Voronin, din
7 decembrie 2004, au fost analizate rezultatele preliminare ale Indeplinirii Programului National de
Control al Tuberculozei.

In anul 2004 din sursele de finanatare si sustinere a Programului National de Control al
Tuberculozei au fost procurate medicamente in suma de 2145100,0 lei, cheltuite pentru intretinerea
institutiilor cu profil ftiziopneumologic 30395700,0 lei. Din sursele donatorilor (Fondul Global,
USAID, Caritas Luxemburg) s-au cheltuit 3386975,07 USD.

In vederea indeplinirii p.3 al Hotararii a fost precizat numarul bolnavilor pe raioane, care au
un venit lunar mai mic de 70 de lei la un membru al familiei, si s-a calculat suma necesara pentru
acordarea unei indemnizatii din bugetul de stat in marime de un salariu mediu pe economia nationala
pe anul precedent anului de plata. A fost elaborat proiectul regulamentului acordarii indemnizatiei,
toate aceste propuneri fiind inaintate Ministerului de Finante. Ministerul Sanatatii de comun acord cu
Ministerul Muncii §i Protectiei Sociale a modificat plata pentru factorii nocivi personalului medical
din serviciul ftiziopneumologic, majorand din liulie 2004 salariul tarifar cu 135 de lei. A fost realizata
propunerea de majorare a salariilor personalului din serviciul ftiziopneumologic cu 22% din 01.2003.
Din 01.2004 salarizarea se efectueaza conform Hotararii Guvernului nr. 1593 din 29.12.2003. Printre
masurile prevazute de hotararea Guvernului care n-au fost realizate este acordarea unei indemnizatii
din bugetul de stat in marimea unui salariu mediu pe economia nationald bolnavilor din categoriile
social vulnerabile.

Serviciul de ftiziopneumologie trebuie sd rezolve in viitor un sir de probleme importante,
care vor avea un impact pozitiv asupra situatiei epidemiologice privind tuberculoza. Ramane
nesatisfacatoare baza tehnico-materiala a serviciului ftiziopneumologic, se cer inzestrarea lui
cu aparataj modern, reparatia capitald a stationarelor. Este incd nesatisfacatoare conlucrarea intre
serviciul de ftiziopneumologie si medicii de familie din teritorii, in primul rand in ceea ce priveste
tratamentul bolnavilor cu tuberculoza in conditii de ambulator. Se impune conlucrarea mai activa cu
organele administratiei publice locale in activitatile antituberculoase prevazute de Programul National
de Control al Tuberculozei si de programele teriroriale, mai ales in rezolvarea problemelor sociale si
a finantarii programelor locale.

Conditiile materiale precare ale unui numar important de pacienti fac dificila cooperarea lor
la realizarea tratamentului, de asemenea dupa hotarele republicii.

Concluzii
Pentru perfectionarea activitatii serviciului de ftiziopneumologie se propune:
1. A conlucra mai activ cu organele administratiei publice locale in activitatile antituberculoase
prevazute de Programul National de Control al Tuberculozei si programele teritoriale, in special in
rezolvarea problemelor sociale si a finantarii programelor locale.
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2. Areorganiza serviciul de ftiziopneumologie cu formarea subdiviziunilor specializate in teritoriile
administrative si stabilirea statutului medicului ftiziopneumolog, fapt care va contribui la ridicarea
prestigiului specialistului ftiziopneumolog in republica.

3. A atribui IMSP Institutului de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc” rolul de coordonator
principal 1n sfera stiintei si tehnologiilor medicale in domeniul ftiziopneumologiei.

4. Implicarea mai activd a medicilor de familie in solutionarea problemelor identificérii si
selectdrii persoanelor suspecte de tuberculoza si intensificérii controlului tratamentului in conditii de
ambulator.

5. De perfectionat baza tehnico-materiala a institutiilor de ftiziopneumologie, si de asigurat cu
utilaj medical, conform cerintelor, si cu personal bine instruit.

6. In contractele cu Compania Nationala de Asigurari in Medicina de stabilit durata spitalizarii
si costul unui caz tratat de tuberculoza conform prevederilor Programului National de Control al
Tuberculozei si OMS.

7. A optimiza eficacitatea tratamentului antituberculos pentru obtinerea obiectivelor prevazute de
Programul National de Control al Tuberculozei.

8. A continua colaborarea cu organizatiile internationale din domeniu, axata pe sustinerea metodica,
financiara si institutionald, urmand directivele strategiei stabilite anterior.

9. A propune Parlamentului de a elabora si adopta Legea despre prevenirea si combaterea
tuberculozei In RM.

10. A asigura integral finantarea din Bugetul de Stat a serviciului de Ftiziopneumologie si a
Programului National de Control al Tuberculozei.

Rezumat

Situatia epidemiologicd a tuberculozei in tara rdimane incordata si are tendinta spre agravare.
In cadrul realizarii Programului National de Control al Tuberculozei serviciul de ftiziopneumologie a
analizat cauzele principale, care duc la cresterea incidentei, si cine sunt persoanele care se imbolnavesc
de tuberculoza. Cauzele principale de imbolndvire de tuberculozd 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. Programul are doud obiective principale: depistarea
cel putin a 70% de bolnavi eliminatori de microbacterii de tuberculozad prin metoda microscopiei
sputei la bK; vindicarea a 85% din bolnavii care la momentul depistarii eliminau bacili. Realizarea
acestor 2 obiective va duce la micsorarea sursei de infectie in societate si la diminuarea raspandirii
tuberculozei.

Summary

The situation epidemiological of the TBC in country is more difficulty it have tendentione
to aggravate. In the plane of the realizatione of the nationale programe to controle of the TBC were
analizated the principale clauses, who made increased incidence, end who is the persones with TBC
ill. The principale clause of the illness. Of the TBC is the sociale-economicale crisis of the country,
unemployment end the phsicologicale stessis in the societe. Was constatated, it is illnessed of the TBC
the most poor persones of the societate. The National Programe of the TBC controle was elaborated
with the partipatione of the OMS expertes. The programe have two principale obiectives: to wanted
the 70% and more illness persones who eliminated the mycobacteria TBC with the microscopical
methode of the sputter to bK, recovering 85% from the illness persones who at the moment of the
depistatione was eliminated the baciliss. The realization of this two obiectives were made to decreased
of the infection source in the societate and to disappearing of the TBC.
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SITUATIA EPIDEMIOLOGICA SI REALIZAREA PROGRAMULUI
NATIONAL DE CONTROL AL TUBERCULOZEI

Dumitru Sain, dr. h. in medicina, Victor Burinschi, dr. in medicina,
Silviu Sofronie, prof. univ., Constantin Iavorschi, dr. h. in medicina,
Nicolae Nalivaico, dr. in medicind, Gheorghe Tambalari, dr. in medicina,
Ion Haidarli, dr. h. in medicina, Tatiana Tambalari,

IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”

Situatia epidemica a tuberculozei in Republica Moldova a cunoscut o agravare semnificativa
pe parcursul ultimei decade a secolului trecut, fapt ce a determinat elaborarea unui nou Program
National de Control al Tuberculozei, aprobat prin Hotdrarea Guvernului Republicii Moldova nr. 559
din 28 iunie 2001 ,,Cu privire la aprobarea Programului National de control al tuberculozei pentru
anii 2001-2005”.

Programul National se bazeaza pe strategia DOTS elaboratd de OMS, punctele-cheie ale careia
sunt:

1. Atasamentul organelor administratiei publice centrale si locale fata de realizarea
Programului.

2. Depistarea pasiva a persoanelor din randul simptomaticilor prin microscopia sputei pentru
BAAR.

3. Chimioterapia standardizatd de scurta duratd direct observata a tuturor bolnavilor cu
tuberculoza evolutiva, 1n special a celor baciliferi.

4. Asigurarea regulata, fard intreruperi cu preparate antituberculoase.

5. Monitorizarea realizarii programului i evaluarea acesteia.

In acest Scop sunt necesare:
e Administrarea chimioterapiei de scurta durata direct observata.
e Asigurarea aproximativ a 100% de cazuri noi microscopic pozitive cu respectarea
tratamentului prescris.
e Coordonarea regimului de tratament.
e Depistarea a 70% din cazurile microscopic-pozitive existente.
e Obtinerea unei proportii de 85% de vindecare a cazurilor noi microscopic pozitive.

In 2004 au fost inregistrate 5154 de cazuri de tuberculozi cu o incidentd globala de 1220 la
100000 populatie. Incidenta globala a tuberculozei in 2004 a crescut, fatd de anul 2003, cu 13,9%
(575 de bolnavi). Din numarul total de cazuri de tuberculoza inregistrate Tn 2004, 3941 au fost cazuri
noi si 1213 — recidive. Incidenta cazurilor noi a constituit 93,3%__ si a crescut comparativ cu anul
2003 cu 8,9% (322 de bolnavi). Cresterea incidentei globale s-a produs pe contul majorarii numarului
de recidive (960 1n 2003 si 1213 in 2004) - cu 26,3% (in a. 2003 - cu 34,1%).

Numarul cazurilor noi bacilifere s-a majorat cu 23,9% (1576 in 2004 si 1272 1n 2003) fatd de
anul precedent, cu preponderenta drept rezultat al ameliorari confirmarii microscopice.

Can anii precedenti, raiméne joasd ponderea tuberculozei extrarespiratorii, incidenta formelor
extrarespiratorii in anul 2004 chiar s-a micsorat fata de anul 2003 -2,9% (117 bolnavi) si, respectiv,
3,8%,, (152 de bolnavi).

In anul 2004 situatia epidemiologica a tuberculozei la copii a continuat sa se inrutiteasca.
Incidenta nalta a tuberculozei se observa la toate grupele de varsta. O ingrijorare deosebitd prezinta
situatia epidemiologicd in mun. Chisindu (139 de copii) si lipsa incidentei la copii In unele teritorii.
Ponderea copiilor bolnavi de tuberculoza constituie 9,0% din numarul total de bolnavi cu tuberculoza
depistati n 2004. A crescut considerabil numarul bolnavilor eliminatori de bacili, ponderea fiind de
19% fatd de anul 2003 (11,9%). Comparativ cu anul 2003, tuberculoza recidiva la copii s-a majorat
de 4,5 ori.
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Realizarea Programului National de Control al Tuberculozei in anul 2004 s-a aflat sub controlul
Parlamentului, Ministerului Sanatatii, Biroului Regional European al OMS si Fondului Global, care
au acordat un suport esential pentru implementarea acestuia. Situatia epidemiologica a tuberculozei
si implementarea strategiei DOTS au fost controlate de membrii comisiei parlamentare i examinate
la sedinta Comisiei de Protectie Sociald, Sanitate si Familie a Parlamentului RM. In trimestrul IV
mersul realizarii PNCT a fost discutat la intrunirea de pe langa presedintele Republicii Moldova. in
lunile februarie si martie 2004 activitatea in cadrul strategiei DOTS a fost evaluata de catre expertii
Biroului Regional European al OMS, de Asociatiile Americane USAID, AIHA si de Fondul Global.
Laboratoarele microbiologice de referinta, Institutul de Ftiziopneumologie, Clinica nr.2 din Vorniceni,
Spitalul municipal Balti au fost inzestrate cu 4 seturi de aparataj modern, care amelioreaza protectia
muncii colaboratorilor.

Activitatile legate de “supravegherea, monitorizarea si evaluarea Programului National
de Control al Tuberculozei” au fost aprobate de catre “Fondul Global de Combatere a SIDA,
Tuberculozei si Malariei”, pentru realizarea lor fiind prevazuta suma de 50000 $ USA, destinati
pentru vizitele de monitorizare, editarea formularelor standard de cancelarie, serviciile telefonice,
cheltuielile administrative, procurarea a trei automobile pentru asigurarea lucrului eficient al
laboratoarelor de referinta, reinstruirea medicilor ftiziopneumologi si a lucratorilor din laboratoarele
de bacterioscopie.

In lunile mai, iunie si noiembrie expertii OMS in comun cu coordonatorul PNCT, colaboratorii
Fondului Global si AIHA au contribuit la pregétirea cererii catre Comitetul Linia Verde pentru
implementarea in republicd a Programului DOTS-PLUS, aprobat la inceputul lunii martie 2005. La
23 septembrie a fost organizatd prezentarea Ghidului de buzunar pe problemele tuberculozei pentru
lucratorii medicali din sistemul medico-sanitar primar. Ghidul, donat de OMS (1000 de exemplare),
a fost repartizat proportional numarului medicilor de familie din municipii si raioane.

In luna august si la 24 septembrie 2004 a fost receptionati ultima transa de medicamente
antituberculoase — Izoniazida+Rifampicind, Pirazinamida, Etambutol si Streptomicind pentru
faza intensiva si de continuare a tratamentului al 4800 de bolnavi in suma de 83993,25 § SUA.
Medicamentele sunt stocate la depozitul SA “SANFARM-PRIM”, fiind distribuite trimestrial
proportional cu numarul de bolnavi.

Astfel, realizarea Programului National este permanent monitorizata si evaluata. Pe parcursul
anului 2004 s-au efectuat 91 de vizite, inclusiv 56 1in raioanele republicii, 8 - in raioanele de est si
27 - in institutiile penitenciare. In toate teritoriile mersul realizarii PNCT initial s-a examinat la
sedintele executivului raional, de asemenea in toate primariile satelor respective, exceptand raioanele
Glodeni si Orhei, care nu au necesitat discutii speciale privind problema tuberculozei. Nici intr-
un teritoriu Programul local de control al tuberculozei nu este asigurat cu finantarea respectiva
din bugetul local. In mun. Chisindu a fost alocatd suma de 400000 de lei pentru reparatia capitali a
edificiilor si 240000 pentru procurarea utilajului. in raionul Rezina pentru anul 2004 au fost alocate
mijloace banesti in suma de 26000 de lei pentru procurarea medicamentelor i pentru alte necesitati
privind realizarea Programului, in raionul Comrat - 17020 de lei pentru procurarea medicamentelor,
iar in raionul Hancesti in acest scop - 10485 de lei. In toate raioanele vizitate programele locale
nu prevad finante pentru pregatirea materialelor la colegiu, asistenta materiald se asigura numai la
cerinta bolnavilor. In raioanele Basarabeasca, Nisporeni, in mun. Balti pentru sustinerea materiala a
bolnavilor de tuberculoza au fost alocati cate 100-200 de lei pentru fiecare bolnav. In raionul Hancesti
primariile au acordat ajutor banesc in suma de 300 de lei unui numar de 89 de bolnavi cu tuberculoza
si 1000 de lei la 6 bolnavi cu tuberculoza polichimiorezistenta.

Cabinetele de ftiziopneumologie raionale sunt amplasate in incintele Centrelor medicului
de familie (policlinica raionald), iar in raionul Anenii Noi cabinetele de ftiziopneumologie se afla
pe teritoriul spitalului. Subordonarea cabinetului de ftiziopneumologie medicului-sef al spitalului
raional are un impact negativ asupra activitatii medicilor ftiziopneumologi. Sarcinile si functiile unui
medic ftiziopneumolog sunt mult mai numeroase si complicate decat sarcinile unui medic consultant
si aceastd problema ramane nerezolvata pe parcursul multor ani.
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In raioanele Edinet, Soroca, Hancesti si Cahul in paralel cu cabinetele de ftiziopneumologie
au functionat sectii de ftiziopneumologie pentru asistentd medicald spitaliceasca populatiei, conform
hotararii Colegiului Ministerului Sandtatii din 20 mai 2003. La nivel municipal, in mun. Chisinau
serviciul este reprezentat de cabinetele de ftiziopneumologie in toate asociatiile medicale teritoriale
cu functia de acordare a asistentei medicale specializate bolnavilor cu tuberculoza in conditii de
ambulator.

Réamane inca sub nivelul cerintelor actuale baza tehnico-materiala a cabinetelor si stationarelor
antituberculoase, din care cauza a fost intreruptd functionarea blocului curativ al IMSP Institutul de
Ftiziopneumologie si a sectiilor din Cahul, Hancesti, Soroca.

La sfarsitul anului 2004 in institutiile subordonate Ministerului Sanatatii (exclusiv raioanele
de est) au activat 165 de medici ftiziopneumologi, inclusiv pentru asistentd medicald de ambulator
specializatd - 103, fiind necesari, conform ordinului MS nr.180 din 10.08.2001, - 180, iar in
stationare - 57, fiind necesari 63. Asadar, serviciul de ftiziopneumologie a activat cu un deficit de
78 de medici ftiziopneumologi. Pe parcursul anului 2004 din municipii $i raioane au plecat 5 medici
ftiziopneumologi si a venit doar un medic.

Alocatiile financiare in bugetul de stat destinate Programului se majoreaza anual. Pentru
asigurarea tratamentului bolnavilor in conditii de ambulator in anul 2004 au fost alocate 2145100 lei,
cu 440800 de lei mai mult fata de anul 2003. Pentru Intretinerea institutiilor cu profil ftiziopneumologic
in anul 2004 au fost prevazute 30395700 de lei sau cu 9201100 lei mai mult decat in 2003.

S-au intensificat activititile de profilaxie, inclusiv in localitatile unde existd focare de
tuberculoza. In majoritatea teritoriilor vaccinarea si revaccinarea cu vaccinul BCG a copiilor se
efectueaza conform regulamentului in vigoare. Focarele au fost vizitate de medicii epidemiologi si
ftiziopneumologi, se intocmesc cartele de asanare a focarelor, insd in unele teritorii aceastd activitate
ramane 1n sarcina ftiziopneumologului. Organele puterii locale, practic, nu participa la asanarea
focarelor. In focarele de tuberculoza au fost inregistrati 79 de bolnavi adulti si 6 copii.

De mentionat cd medicina primara participa nesatisfacator la realizarea PNCT, mai ales in ceea
ce priveste depistarea si tratamentul ambulator direct observat al tuberculozei in faza de continuare. La
momentul vizitelor in teritorii s-au inregistrat 1599 de bolnavi, din care au fost selectati de medicii de
familie numai 50,9%. Despre selectarea nesatisfacatoare a suspectilor de medicii de familie confirma
si depistarea postmortem a 102 cazuri in anul 2003 si a 106 cazuri in 2004. Depistarea postmortem a
tuberculozei infantile constituie 66,6%. In multe raioane ponderea cazurilor bK-pozitive corespunde
realitatii si este la nivel de 50-70%, iar in unele teritorii, inclusiv municipii, micobacteria tuberculozei
nu se depisteaza nici in toate cazurile cu distructie.

Pe parcursul anului 2004 s-a ameliorat problema referitor la internari. Din numarul bolnavilor
inregistrati la momentul controlului, au fost internati 87,2%, insa durata tratamentului baciliferilor,
in special cu multidrogrezistenta, nu corespunde cerintelor OMS.

In mod progresiv creste numarul recidivelor de tuberculozi - cu 258 de bolnavi fata de 2003,
in 2004 existau 1213 bolnavi. In conditiile unui focar puternic de infectie tuberculoasi, chiar in
anul 1990, cand situatia epidemicd a fost mai favorabild, in institutiile de tuberculoza se aflau la
evidenta cca 80000 de bolnavi. Este suficient ca numai la 1% din fostii bolnavi s aiba loc reactivarea
procesului ca anual s se producd cca 800 de recidive. Totusi in prezent problema este de alt caracter.
Din toate recidivele Inregistrate in anul 2003, 94% de bolnavi au fost tratati pana la anul 2000, iar
din numarul recidivelor inregistrate in 2004, 23,4% au fost tratati dupa schemele DOTS, ceea ce
marturiseste despre tratamentul ineficient in timpul cursului de baza si trecerea in fisierul pasiv al
cronicilor.

Tratamentul direct observat se efectueaza in volum de numai 76,0%. In unele sectoare din
raioane preparatele antituberculoase se administreaza saptamanal. Aceasta metoda se practicd si n
sectoarele Centru si Botanica din mun. Chisindu. In acelasi timp, la un sector al medicului de familie
sunt inregistrati cate 1-2 bolnavi, iar in altele nici un bolnav.

In toate teritoriile existd preparate antituberculoase de linia I pentru tratamentul cazurilor noi
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si al recidivelor, din fondul primit in octombrie 2004 de la GDF pentru asigurarea cu tratament a 4800
de bolnavi. Bolnavii cronici, cu chimiorezistenta, persoanele care necesita chimioprofilaxie (contactii,
virajele) sunt asigurate cu preparate antituberculoase din bugetul republican si bugetele locale.

Pana 1n prezent ramane nerezolvatd problema asigurarii sociale a bolnavilor i a membrilor
familiilor acestora. Amplasarea in campul muncii a bolnavilor inregistrati constituie 19,6% in raioane,
in Soroca si mun. Chisinau - 65,5%. Insa chiar si la bolnavii incadrati in cAmpul muncii sau cu
grupa de invaliditate, venitul la un membru al familiei nu depaseste 70 de lei. Aceasta este o dovada
convingatoare cd programele teritoriale poarta un caracter declarativ si nu au acoperire financiara.

Asadar, datele analizei situatiei epidemiologice, monitorizarii si evaludrii realizarii Programului
National de Control al Tuberculozei demonstreaza mentinerea in republicd a starii de epidemie de
tuberculoza. Depistarea nesatisfacitoare de catre medicina primara a tuberculozei, nivelul insuficient
de debacilare a baciliferilor permit a constata ca urmatorii doi ani poate avea loc o crestere a incidentei
tuberculozei pe seama depistatilor, in special a baciliferilor. Cel mai ingrijorator prognostic este
majorarea cazurilor de multidrogrezistenta.

Concluzii

1. Baza tehnico-materiald a serviciului de ftiziopneumologie continua sa fie nesatisfacatoare,
edificiile necesitand reutilare si reparatie capitala.

2. Pentru ameliorarea conlucrarii serviciului de ftiziopneumologie si medicinei primare din
teritorii, este necesara cointeresarea in desfasurarea activitatilor in aceasta directie.

3. Actiunile in realizarea PNCT si oprirea raspandirii infectiei tuberculoase sunt influentate
negativ de: a) conlucrarea nesatisfacatoare a serviciului de ftiziopneumologie si medicinei primare,
in special in tratamentul antituberculos in faza de continuare; b) remunerarea joasa a personalului
medical; c)nedorintaunor cadre medicale sd activeze conform noilor cerinte; d) mentalitatea neadecvata
a unor categorii sociale de pacienti (consumatori de alcool si droguri, fosti detinuti, persoane fara
de locuinta sau loc stabil de muncd), care determind numarul mare de abandon al tratamentului;
e) conditiile materiale precare ale unui numar mare de pacienti, care fac dificila cooperarea in realizarea
tratamentului.

Rezumat

Activitdtile in realizarea Programului National de Control al Tuberculozei si oprirea raspandirii
infectiei tuberculoase sunt influentate negativ de: a) conlucrarea nesatisfacatoare a serviciului de
ftiziopneumologie si medicinei primare; b) fluctuatia inaltd a personalului medical; c) conformarea
insuficientd a unor cadre medicale noilor cerinte fatd de activitatile antituberculoase; d) nivelul de
educatie sanitard jos al unor categorii sociale de pacienti (consumatori de alcool si droguri, fosti
detinuti, persoane fara viza de resedinta sau de loc stabil de muncd); e) conditiile materiale precare
ale unui numar mare de pacienti. Pentru ameliorarea conlucrarii serviciului de ftiziopneumologie
si medicinei primare din teritorii sunt necesare cointeresarea si stimularea activitdtilor in aceasta
directie.

Summary

The activities of the NTCP achievement and the cessation of the tuberculosis infection
dissemination are negatively influenced by: a) the unsatisfying co-operation of the phthyziopneumology
service and primary medical care; b) high medical staff turnover; c) insufficient conformation of some
medical staff with the new requirements for antituberculosis activities; d) the decreased level of the
medical education of some social categories of patients (alcohol and drug consumer, former detainee,
persons without residence —visa or without a stable work); e) the precarious material conditions of an
important number of patients. The interest and the stimulation of the activities concentrated in this
problem is necessary for the benefit of phthyziopneumology service and primary medical care co-
operation from the territories.
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STUDII SI SINTEZE

SITUATIA FTIZIOEPIDEMICA iN MUN. CHISINAU iN PERIOADA
1990-2004

Aurelia Ustian, dr. in medicina, conf. univ., Alexandru Zbant, dr. in medicina, Maria
Cetulean, Carmina Paladi, dr. in medicina, Sofia Alexandru, USMF ,N. Testemitanu”,
IMSP Spitalul Clinic de Ftiziopulmonologie, mun. Chisinau

Inriutatirea situatiei epidemiologice pe plan mondial este conditionati de raspandirea HIV-
infectiei, migratia populatiei, starea economica precara a tarilor, cresterea chimiorezistentei [1, 2
3]. In tarile cu nivel economic redus, cum este republica noastra, principalul factor al dezvoltarii
tuberculozei este cel social. Din anul 1990 Tn mun. Chisinau au Inceput sa se inregistreze cazuri de
SIDA+tuberculoza, pana in 2004 numarul lor crescand pani la 60. In ultimii ani s-au inregistrat peste
60 de cazuri de tuberculoza la migranti (cetateni ai republicii, care lucreaza peste hotare si se reintorc
cu tuberculozd). Numarul de 130 de bolnavi cu chimiorezistenta, inregistrati in ultimii ani, este mic
si nu reflectd situatia reala din motive tehnice.

Materiale si metode. Au fost studiate incidenta la adulti si copii, incidenta formelor bacilifere,
mortalitatea (fig. /).
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Figura 1. Incidenta la adulti si copii, mortalitatea

Datele din diagrama relateaza ca, pornind de la cea mai mica incidenta in anul 1990 (32,4), ea a
crescut pana in anul 2004 mai mult de 3 ori, atingand cifra de 105,6 la 100000 populatie. Mortalitatea
a repetat aceeasi curba; insa catre 2004 acest indice s-a majorat de 4 ori (de la 5,6 in 1990 pana la
21,5 in 2004 la 100000 populatie).

Incidenta infantild, pornind de la cifra de 5,4 in anul 1990, a atins nivelul de 44,8 in 2004,
adicd a crescut de 8 ori. Pe sexe si grupe de varsta in perioada 1990-2004 nu s-au atestat mari devieri.
Analiza formelor de tuberculoza a scos in evidentd anumite modificari (tab. I). Exista tendinta de
crestere a frecventei tuberculozei infiltrative, de dublare a formelor diseminata si fibrocavitara,
scaderea procentului pleureziilor de 2 ori, de disparitie a formei nodulare si a tuberculomului.

Incidenta formelor bacilifere a fost in 1990 de 10,4%,, in 2004 de 34,5%,,,. A crescut
frecventa recidivelor de la 43 de cazuri (18,0%) in 1990 pana la 219 (26,2%) in 2004.
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In ultimii ani se atesta o mortalitate inaltd la bolnavii cu diagnosticul stabilit in primul an
de depistare (60,2%), din numarul acestora — 45,8% cu diagnosticul stabilit intravital si 54,2% cu
diagnosticul stabilit postmortem. In 1990 cu diagnosticul postmortem au fost 2 cazuri, iar in ultimii
3 ani — 35-41 de cazuri.

Tabelul 1
Repartizarea bolnavilor pe formele de tuberculoza (abs/%)
Forma clinica\ani 1999 2004
Infiltrativa 125/59,8 505/64,3
Diseminata 7/3,3 53/6,8
Nodulara 30/14,4 -
Tuberculomul 3/1,4 -
Pleurezie tuberculoasa 23/11,0 44/5,6
Fibro/cavitara 3/1.4 18/2.,3
Alte forme 18/8,6 165/21,0
In total 209 785

Printre formele clinice de tuberculoza la pacientii decedati in primul an de la depistare
predomina pneumonia cazeoasd, diseminata, complicatd cu meningoencefalitd, fibrocavitara.

Concluzii

1. Incidenta tuberculozei in ultimii 15 ani a crescut de 3 ori la adulti si de 8 ori la copii,
mortalitatea — de 4 ori la adulti.

2. In ultimii 2 ani se atesta o stabilizare a indicilor epidemiometrici la adulti, dar s-a inrautatit
structura formelor de tuberculoza: in forma infiltrativa creste ponderea pneumoniei cazeoase, s-au
dublat formele diseminata si fibrocavitara, s-a micsorat numarul pleureziilor, au disparut formele
limitate (nodulara si tuberculomul).

3. Din cauza depistdrii formelor grave, avansate de tuberculoza s-au majorat decesele in primul
an de la depistare si cu diagnosticul stabilit postmortem. Creste numarul recidivelor.

4. Agravarea situatiei epidemiologice se va produce din cauza situatiei sociale nefavorabile,
cresterii numarului persoanelor HIV-infectate, migrarilor, formelor cu chimiorezistenta.

Bibliografie selectiva
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Rezumat
Au fost analizati indicii epidemiologici principali din anii 1990-2004 in mun. Chisinau.
Incidenta tuberculozei in acest timp a crescut de 3 ori, mortalitatea de 4 ori, in ultimii 2 ani atestdndu-
se o stabilizare. Creste numarul recidivelor, formelor avansate, al deceselor in primul an de depistare
si al celor depistate postmortem, al bolnavilor cu HIV-infectie, migrantilor, chimioreziszentei — toti
acestia fiind factori agravanti ai situatiei epidemiologice.
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Summary
The main epidemiological indexes have been studied between 1990-2004 in Chishinau district.
The incidence of tuberculosis grew up during this period 3 times, the mortality — 4 times, in the last
2 years we have a stabilization. The number of relapses increses, also the advanced forms of the
mortality in the first years of finding and with the postmortem diagnosis, of the patients with HIV-
infection, of the migrants, polyresistance, wich will be the change to the worse of the epidemiological
situation.

STAREA MEDICO-SOCIALA A BOLNAVILOR DE TUBERCULOZA
A APARATULUI RESPIRATOR SI INCAPACITATEA DE MUNCA

Oleg Emelianov, dr. in medicind, Constantin Iavorschi, dr. h. in medicind, Eugen
Cunitchi, dr. h. in medicind, Valentina Bolotnicov, dr. in medicind, Albina Brumaru,
Elena Mogoreanu, dr. in medicind, conf. cercet., Galina Crivenco, dr. Tn medicina,
conf. cercet., Vladimir Derjavin, dr. in medicina, conf. univ., USMF | N. Testemitanu”,
Dumitru Popov, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”, Valeriu
Cernit, IMSP Ialoveni, Raisa Barbuta, sef spital, Ala Creciun, IMSP Spitalul Clinic
Municipal de Ftiziopneumologie, Balti, Sergiu Graur, Ecaterina Jero, IMSP Dispensarul
de Ftiziopneumologie, Orhei

Unul dintre indicii eficientei lucrului serviciului ftiziologic este gradul capacitatii de munca a
bolnavilor de tuberculoza si a celor vindecati de aceasta. Tuberculoza este o problema medico-sociala
extrem de importantd si provoacad pagube materiale seriose, cauzate de pierderea capacitatii de munca
si de decesul precoce al unui numar considerabil de populatie aptd de munca. Astfel, actualmente
cercetarile stiintifice sunt orientate nu numai spre perfectionarea metodelor de depistare si diagnostic
precoce al tuberculozei, dar si de tratament si reabilitare a bolnavilor, protectia lor sociala [1, 2].
Este stiut faptul ca structura si dinamica invalidizarii bolnavilor de tuberculoza a organelor respiratorii
depind de un numar mare de factori medicali si nemedicali [3, 7]. Relevarea din entitatea factorilor
a celor mai informativi si evaluarea lor au o importantd deosebita la elaborarea masurilor stiintific
argumentate privind reabilitarea medicald si sociald a invalizilor. Drept criterii ale eficientei evidentei
in dinamica a starii sanatatii invalizilor servesc indicii deplasarii intergrupale a contingentului de
invalizi, intensitatea retragerii lor dupa anii de evidenta, modificarile in structura invaliditatii conform
gravitatii procesului. Conform literaturii de specialitate [4, 5, 6], toate acestea vor fi posibile in cazul
utilizdrii tehnologiilor noi in domeniul combaterii tuberculozei si aprecierii invaliditatii.

Scopul urmadrit a fost studierea incapacitatii de munca la bolnavii de tuberculoza a aparatului
respirator din cauza situatiei lor sociale si a caracterului procesului tuberculos.

Materiale si metode. Au fost luati la evidenta 560 de bolnavi de tuberculozd a aparatului
respirator, depistati in anii 2002-2003 in mun.Chisindu, mun.Balti, raioanele Orhei si laloveni.
Metodele de investigare au fost traditionale pentru practica ftiziologica —examenele clinic siradiologic,
bacteriologic, alte investigatii de laborator si instrumentale (determinarea mecanicii respiratorii, ECG,
bronhoscopia etc.).

Rezultate. Contingentul pacientilor examinati a fost analizat in conformitate cu genul si varsta
bolnavilor luati la evidenta (tab. ).

Tabelul 1
Repartizarea bolnavilor de tuberculoza conform sexului si varstei
Virsta/ani Barbati Femei
N.a. % N.a. %
<7 3 0,8 2 1,1
8-14 4 1,1 3 1,6
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15-18 9 2.4 8 4.4
19-20 12 3,2 4 22
21-30 83 22,0 49 26,9
31-40 95 25,1 41 22,6
41-50 103 274 36 19,8
51-60 35 9,2 22 12,1
> 60 34 9,0 17 9,3
In total 378 100,0 182 100,0

Dupa cum se vede din fab. I, numarul barbatilor este de 2,1 ori mai mare (67,5%) decat cel
al femeilor (32,5%). Majoritatea barbatilor si a femeilor au varsta aptd de munca. Starea sociala a
bolnavilor este indicata in tab. 2.

Din tab. 2 putem conchide ca jumatate din numarul bolnavilor nu erau incadrati in campul
muncii, 17,4% de bolnavi erau invalizi si pensionari, 6,8% - copii si adolescenti. Numai 142 de
bolnavi (25,4%) au fost incadrati in cAmpul muncii si doar ei au avut dreptul la concediu medical din
cauza incapacitatii de munca temporare.

Tabelul 2
Starea sociala a bolnavilor de tuberculoza

Starea sociald a bolnavilor N.a. %
Copii de varsta prescolara 5 0,9
Elevi si studenti 33 5,9
Muncitori industriali si agricoli 97 17,3
Functionari 34 6,1
Comercianti 11 2,0
Pensionari de batranete 40 7,1
Invalizi din cauza altor maladii 58 10,3
Neincadrati n cdmpul muncii 282 50,4
In total 560 100,0

Repartizarea conform formelor maladiei: 1 (0,2%) bolnav - complexul tuberculos primar, 10
(1,8%) — limfadenita intratoracicd, 70 (12,5%) — tuberculoza nodulara, 374 (66,8%) — tuberculoza
infiltrativa, 39 (6,9%) — tuberculoza diseminata, 47 (8,4%) — pleurezie, 19 (3,4%) — tuberculoza
fibrocavitara. Asadar, majoritatea bolnavilor au avut forme avansate de tuberculoza si numai 14,5%
- forme mici.

237 (42,4%) de bolnavi erau eliminatori de bacili, 239 (42,7%) — aveau proces distructiv
in pldmani, 265 (47,3%) — proces rasrandit: mai mult de 3 segmente pulmonare. 161 (28,8%) de
bolnavi au avut complicatii: hemoptizie, pneumotorax, atelectaza, cord pulmonar etc. La 229 (40,9%)
de bolnavi au fost diagnosticate maladii concomitente. Mai frecvent au fost determinate maladii
nespecifice cronice ale aparatului respirator, etilism, maladii psihice, maladii ale tractului degistiv
si ale ficatului, patologia endocrind. Datele expuse demonstreaza elocvent cat de complicat era
contingentul bolnavilor evidentiati.

Noi am studiat formele clinice si caracterul procesului tuberculos la 142 de bolnavi incadrati
in campul muncii si la 282 de bolnavii cu varsta aptd de munca, dar someri. Printre pacientii care
lucrau ponderea tuberculozei nodulare (formele mici) constituia 16,9%, iar ponderea tuberculozei
fibrocavitare (formele neglijate) — 1,4%. Concomitent, printre bolnavii, care nu lucrau, ponderea
tuberculozei nodulare alcatuia 6,4% (de 2,7 ori mai putin, P < 0,05), iar ponderea tubeculozei
fibrocavitare — 4,3% (de 3 ori, P<0,05).

Caracterul procesului tuberculos in ambele grupuri de pacienti este reflectat in tab. 3.
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Tabelul 3
Caracterul procesului tuberculos la pacientii din diferite grupe sociale

) Neangajati in campul muncii Persoanele care lucrau
Caracterul procesului ’
N.a. % N.a. %
Eliminatori de bacili 140 49.6 54 38,0
Procese cu distructie 142 50,4 47 33,1
Procese bilaterale 122 433 34 23,9
Procese raspandite 159 56,4 45 31,7

Datele din fab. 3 confirma cd la pacientii neangajati in cAmpul muncii evolutia procesului era
nefavorabila. Acest fapt ulterior a influentat asupra eficientei tratamentului.

Tuturor bolnavilor 1i s-a administrat tratamentul antituberculos, conform strategiei DOTS:
256 (45,7%) — tratament de categoria [, 62 (11,1%) — de categoria II, 242 (43,2%) — de categoria III.
Durata tratamentului la majoritatea bolnavilor (526 — 93,9%) n-a depasit 8 luni. La finele evidentei
eficacitatea tratamentului a fost urmatoarea: 431(77,0%) de bolnavi au fost transferati in fisierul de
supraveghere cu efect pozitiv, 92 (13,0%) - in grupa I B pentru retratament, 33 (5,9%) — au decedat si
4 (0,7%) — au fost transferati 1n alte teritorii: rezultatul la momentul actual este bun.

Din 142 de pacienti 100 au avut concediu medical, iar 42 (29,8%) nu au beneficiat de acesta
(din cauza lipsei contractului de munci). In perioada retratamentului numai la 22 de bolnavi a
fost apeciat gradul de invaliditate. Asadar, majoritatea pacientilor n-au fost asigurati in plan social.
Regulamentul nou permite majorarea numarului bolnavilor social protejati. In mun.Chisindu numarul
invalizilor a crescut de la 38 in anul 2003 péana la 65 in anul 2004 (de 1,7 ori). In anii precedenti pe
fundalul cresterei incidentei tuberculozei numarul invalizilior permanet se micsora.

Concluzii

Contingentul pacientilor supravegheati a fost complicat atat din punct de vedere medical, cat
si social. La bolnavii neangajati in campul muncii evolutia procesului era mai nefavorabila. Acest
fapt ulterior a influentat asupra eficientei tratamentului. Numai 142 (25,4%) de pacienti, incadrati
in cAmpul muncii, au avut concediu medical in legiturd cu incapacitatea de munci temporari. In
perioada retratamentului doar la 22 de bolnavi a fost apeciat gradul de invaliditate. Asadar, majoritatea
bolnavilor n-au fost asigurati din punct de vedere social. Regulamentul nou permite a majora numarul
bolnavilor social protejati. In mun. Chisinau numarul invalizilor a crescut de la 38 in anul 2003 pana
la 65 in anul 2004 (de 1,7 ori). In anii precedenti pe fundalul cresterii incidentei tuberculozei numarul
invalizilior permanent s-a micsorat.
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Rezumat
Au fost supusi observatiei 560 de bolnavi de tuberculoza a aparatului respirator. Procesul
evolua mai nefavorabil la bolnavii neangajati in cAmpul muncii. Majoritatea bolnavilor n-au fost
asigurati din punct de vedere social. Noul regulament contribuie la majorarea numarului bolnavilor
social protejati.

Summary
560 respiratory Tb patients were under the observation. The process were proceeding in
the most unfavourable mode to non-working patients. The majority of patients had not been social
assured. The new regulations contributes to the increase of the number of social protected patients.

REALIZAREA PROGRAMULUI NATIONAL DE CONTROL
AL TUBERCULOZEI LA IMSP SPITALUL CLINIC
DE FTIZIOPNEUMOLOGIE iN ANUL 2004

Sofia Alexandru, Maria Cetulean, Lidia Marcoci, Carmina Paladi, dr. in medicina,
Constantin Sapojnic, dr. in medicina, Vladimir Stoian, IMSP Spitalul Clinic Municipal de
Ftiziopneumologie, mun. Chisinau

Actualmente tuberculoza constituie o problema de sandtate publica, atentia asupra bolii fiind
pretutindeni in crestere. Situatia epidemiologica a tuberculozei in mun. Chisindu ramane grava. Astfel,
incidenta morbiditatii prin tuberculoza a constituit 105,6%,,, 1n a. 2004 (107,2%,,, — in a. 2003). in
legatura cu aceasta, Spitalul Clinic de Ftiziopneumologie a fost suprasolicitat, avand la tratament 1n
medie pana la 345 de bolnavi la 300 de paturi existente. A crescut respectiv durata medie de utilizare
a patului, constituind 394,3 in anul 2004 (374,0 in 2003) si rulajul patului de la 5,6 in anul 2003 la
6,3 in 2004 (tab.1).

Scopul studiului a fost evaluarea eficacitatii tratamentului DOTS 1n perioada 2003-2004.

Materiale si metode. Studiu comparativ asupra 1429 de bolnavi adulti si copii, tratati de
tuberculoza 1n anul 2004 in Spitalul Clinic de Ftiziopneumologie.

Rezultate si discutii. In anul 2004 au urmat tratamentul antituberculos 1429 de bolnavi cu
tuberculoza evolutiva, inclusiv 298 de copii, care au fost externati la 2 luni — 751(52,6%), la 3 luni
- 341(23,9%), la 4 luni — 91(6,4%) si dupa 4 luni — 159(11,1%).

Tabelul 1
Indicii de baza ai activitatii spitalului
. Durata .
Profil/ Nr. pa- D”mtfl .medte Rulajul medie de Exter- Letali-
. . de utilizae a . . tatea
Indice turi atului patului trata- nati (abs/%)
p ment (Zile) g
Perioada 2004 2004 2004 2004 2004 2004
(2003) (2003) (2003) (2003) (2003)
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In total 300 3943 6,3 67,4 1756 105/5,6
(374,0) (5,6) (63,6) (1585) (80/5,1)
Profil pediatric 4114 5.8 96,4 444
s (399,6) (4,3) (68,7) (310) S/L1(1/0.3)

Din cazurile noi (520) s-au tratat pana la 2 luni — 287; 3 luni — 88; 4 luni si mai mult — 95
de bolnavi. Din 291 “cazuri noi” BAAR-pozitiv, conversia sputei si ameliorare clinicd s-a obtinut
la 2 luni la 121 de bolnavi (41,6%), la 51 (17,5%) s-a reusit debacilarea la 3 luni si la 25 (8,6%)
la 4 luni. Din 180 de “cazuri noi” BAAR-negativ, au incheiat faza intensiva de tratament 121 de
bolnavi. Au incheiat faza intensiva de tratament 47 de bolnavi (din 49) — “cazuri noi” de tuberculoza
extrapulmonara. 156 de bolnavi cu tuberculoza pulmonara limitata si frotiu BAAR-negativ si 190 cu
tuberculoza extrapulmonara, inclusiv 164 de copii, au urmat tratament de categoria III, fiind externati
la 2-3 luni cu ameliorare esentiald, cu exceptia a 27 de copii, care din anumite motive au incheiat
tratamentul in stationar.

In anul 2004 s-au tratat conform standardelor DOTS dupa categoria II — 453 de bolnavi,
inclusiv “recidive” — 195 (43%); “readmise” BAAR-negative — 102 (22,5%); “dupa abandon” — 78
(17,2%). Conversia sputei la recidive s-a obtinut la 3 luni in 67 de cazuri (34,4%), la 4 luni — in 30
(15,4%). Nu s-a reusit conversia sputei pe parcursul a 5 luni de tratament sau s-a pozitivat dupa
conversia anterioara (esec terapeutic) la 78 de cazuri (17,2%).

Tabelul 2
Eficacitatea tratamentului (abs/%)
Debacilare
, Inche-
Categorie/ Total tra- e e o
nr/o . . iatd f. in-| Deces
eficacitate iy 2 luni 3 luni 4 luni > 4luni | v
1. Categoria | 520
Pulmonara 291 121/41,6 | 51/17,5 25/ 8,6 - - 20
bK-pozitiv
Pulmonara 180 121 22
BK-negativ
Extrapulmonara 49 47 2
5 Categoria 11 453
’ Recidive 195 - 67/ 34,4 |30/15.4 - - 15
Readmise 102 54 8
Esec terapeut 78 22/ 28,2 7/ 9,0 7
Dupa abandon 78 14/ 30,4 7/ 15,2 5 6
3. Categoria 111 346
Pulmonara 156 118
Extrapulmonara 190 172
4. Cronica 110 2/2,1 3/3,1 1/1,0 13

Debacilare la 3 luni s-a obtinut in 22 de cazuri (28,2%); la 7(9%) la 4 luni, dupa introducerea
in planul de tratament a preparatelor din linia a doua, 135 bolnavi cu tuberculoza pulmonara evolutiva
(9,4% din numarul total), inclusiv 110 din categoria “cronica”, au urmat tratament dupd scheme
individualizate.

In tratamentul de categoria I, progresarea procesului s-a consemnat in 12 (2,3%) cazuri; au
intrerupt tratamentul 72 (13,8%) de bolnavi. Din categoria II de tratament progresarea procesului a
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avut loc 1n 40 (8,8%) de cazuri, 115 (25,4%) au intrerupt tratamentul samavolnic sau prin externare
disciplinara, 26 de bolnavi erau infectati HIV/ SIDA. In spital din numarul total de bolnavi (1429) cu
tuberculoza activa, 119 (8,3%), inclusiv 2 copii, aveau polirezistentd la preparatele antituberculoase.

Analiza cazurilor de tuberculozd infantild confirmd opinia cd la agravarea situatiei
epidemiologice, reactioneaza, in primul rand, copiii si incidenta morbiditatii variaza in functie de
stabilitatea contactului cu tuberculoza adultului.

Deoarece depistarea tuberculozei la copii este organizata traditional mai bine decat la adulti,
cresterea anuala a incindentei tuberculozei la copii (fig. /), indirect indica procentul inalt de tuberculoza
nedepistatd la adulti. Pentru copiii In varstd de 0-14 ani din focarele de tuberculoza, care se afld in
contact cu bolnavi eliminatori de bacili, riscul de a contacta infectia si a face boald este diferit in
functie de conditiile focarului. In anul 2004 se constata o sporire evidentd a imbolnavirilor la copiii
in varsta de 0-3 ani. In sectia de tuberculozi infantila s-au tratat 79 de copii, inclusiv 37 (46,8%) din
mun. Chisinau si 42 (53,2%) din republica. Repartitia pe sexe: 48 de baieti, 31 de fetite. Contact de
familie sau cu rudele apropiate — 54 de copii. Au fost imunizati BCG (dupa prezenta semnului local)
—41de copii. La 12 cazuri tuberculoza a fost confirmata prin bacterioscopia sputei.
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204 I
0
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Figura 1. Evolutia incidentei tuberculozei la copii

Concluzii
micobacteriei are repercusiuni asupra eficacitatii tratamentului. Concomitent, lipsa preparatelor de
linia a doua retine tratamentul adecvat al bolnavilor cu rezistenta la antituberculoase deja cunoscuta.

2. Din cauza depistarii tardive a tuberculozei avansate, imunitatii scdzute a organismului,
intreruperii tratamentului, maladiilor asociate, cresterii in continuare a cazurilor de multidrogrezistenta,
eficacitatea tratamentului antituberculos ramane joasa.

3. Copiii mici (0-3 ani) sunt mai vulnerabili si fac forme grave de tuberculoza datoritd imunitatii
imature si contactului mai intens cu sursele de infectie (mai frecvent domiciliare). Cresterea incidentei
tuberculozei la copiii cu varsta frageda are o semnificatie epidemiologica nu atat directd, cat ca semn
al depistarii tardive de focare contagioase si al profilaxiei insuficiente.

Rezumat
Eficacitatea tratamentului antituberculos DOTS este influentata nefavorabil de depistarea
tardiva, Intreruperea tratamentului, cresterea multidrogrezistentei, dificultatile in aprecierea

.....

Summary
The effectiveness of DOTS antituberculosis treatment is unfavourable influenced by the
belated detection the management interruption, multi-drug resistance (MDR) increase, difficulties in
sensibility appreciation and the presence of the associated diseases.
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FENOMENUL TUBERCULOZEI: 1. PROBLEME DE ECOLOGIE
MEDICALA SI MEDICINA ECOLOGICA iN FTIZIOLOGIE

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

Scopul urmarit este enuntarea pozitiilor si a continutului restrans al lucrérilor de sintezad pe
problemele de ecologie medicala si medicina ecologica in ftiziologie, cu atitudini conceptuale fata de
realitdtile ecosistemice ale starii biologice dinamice umane si ale mediului de viata.

Materiale si metode. Pentru a cunoaste in mod generalizator sintetic semnificatia tuberculozei
sau a altei maladii, de ex., pulmonare, ca realitate fenomenald, caracteristicd ecoetiologiei:
etiostatibiogenie activda sau pasiva, etiostatipatogenie acceleratd sau lentd, etioecopatogeneza si,
integrativ tuberculoza, - maladie ca fenomen, in Inteles de sistem biologic uman totalmente integrat
ecologic, potrivit conceptiilor de ecologie medicala si medicind ecologica - au fost utilizate metodele
explicatiilor de sintezd si de sinteza explicativa in baza abordérii conceptiei uniecosistemice a
integritatii realitdtii universale, a integritdtii viului ca atare; viului In relatii cu neviul in ansamblu.
Lucrarea reflectd cunostintele si datele existente in domeniile respective, fata de care au fost aplicate
modelele inductive si deductive ale analizelor ecologice de sistem, dar si cunoasterea starilor si
proceselor biologice evolutive luate integral pentu orice realitate de relatii de tipul ,,sisteme 1n sistem
si sistem in sisteme”, iar pozitiile axiomatice au fost transpuse In propria viziune.

Rezultate si discutii. Tuberculoza poate fi considerata o totalitate de patologii provocate de
una $i aceeasi cauza, care insa are mai multe particularitati ale manifestarilor sale Tn armonia nestabila
a existentei viului uman. Insisi tuberculoza, maladie in sensul universal al vietii, este o patologie
evidentiata ca fapt, dar si ca factor al stagndrii evolutiei individuale, al negarii viului, mai mult ca
oricare altd boala, al ruinarii si denaturarii a insusi biosubstratului in actualizarea sa ca realitate
ecologicd a vietii; este fapt sau/si fapte ce evidentiaza realizarile acestei actualizari manifestate ca
obiectivitate de sistem si ca realizare de uniccosistem uman, dar si ca sistem de fenomene, stari si
procese in integritatea sa evolutiva ecobiosistemica, ca reactii biologice, afectiuni si leziuni patologice,
insotite de etioendobiogenie sau/si endoecopatogenie ale starii biologice dinamice a intregului sistem
viu uman, in fond, provocate de agentul specific biologic. Desigur, aceasta abordare e conceputa
ecologic succesiv cu referintd la toate treptele si, respectiv, nivelurile de organizare biologica a viului
uman: infraindividuala, individuald si supraindividuala, precum si de integrare uniecobiosistemica
a omului in realitatea ambientald; apoi de organizare sistemicad a omului ca fenomen superior al
viului, ce are un unic substrat biologic, comun cu cel al tuturor vietuitoarelor - substrat organic viu,
ca origine si fundament (complex bioelementar) pentru tot ce-i viu. Acesta in sens ecoevolutiv este
unicul substrat organic evoluat ecogenetic in regnurile vietuitoarelor ca fundament pentru statutul de
compozitie bioarhitectonica a viului specific, ansamblu de amenajament si angrenament specific, ca
unitate organizatorica structural-functionald a endostructurii si a structurii integre a individului, ca
unitate a relatiilor reciproce biologice si comportamentale individuale la general, in fond, principial
entitate asemandtoare cu cea a altor specii de animale.

Tuberculoza, ca patologie, sistemic totalitara, cuprinde intregul biosistem uman, pare ca este
tot atat de evolutiva din punct de vedere istoric ca insusi omul, care a suportat, suportd si va suporta,
mai mult sau mai putin, calvarul ei; fiind o boala, care, fara profilaxia si tratamentul actual, posibil, ar
fi un inevitabil dezastru pentru starea de explozie demografica actuald; pentru abundenta de vietuitoare
umane, cu densitatea §i compactitatea enormad a populatiilor - conditii ecologico-epidemiologice
negativ favorabile ale raspandirii ei.

Unele notiuni definitorii. in intelesul desfasurat, ecologia medicali reprezinti o ramura,
domeniu particular al ecologiei umane, sistem de cunostinte, conceptii si teorii, dar si de fapte, obtinute
prin supravegheri, observatii, cercetari, analize si generalizari, toate in ansamblu caracterizand relatiile
ecologice uniecosistemice integre, omul integrat in orice mediu de viatd sau componentele sale, ce
sunt actionate §i actioneaza, in stare de interconexiuni si interactiuni sau numai actiuni, in functie
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de circumstantele realitatii date, starea biologica dinamica si situatiile ei manifestate (stadii, faze,
perioade) de sanatate sau patologie, reactivitate de biostatigenie sau patostatigenie, patologie drept
consecinte, atasdnd numai cunoasterea lor ca fapte reale, ce, ca obiect de studiu, apartin, de regula,
doar de medicina clasica. Specialistii in materie sunt ecologisti (sau/si ecologisti medici).

Medicina ecologica, la fel, ramura, insd domeniu particular al medicinei, sistem de cunostinte,
conceptii si teorii, toate substraturile si faptele care oglindesc aspectele starii biologice dinamice
umane, aflate sub actiunea mediului de viatd prin relatiile ecologice intr-un uniecosistem integru,
avand ca obiect de cercetare orice structurd, fenomen, stare, proces si aspect ce tin de biosistemul
uman individual sau/si populational, care manifestd sdnatatea sau boala cunoscute in medicina
clasica, si anume metamorfoza sistemelor biosubstratului si modificérile lor sub actiunile favorizante
sau daunatoare declansatoare si ulterior desfdsuratoare ale mediului prin intermediul relatiilor
reciproce dintre factorii conditiilor mediului de viata, relatiilor ecologice, ce afecteaza calitatea
vietii ca fenomen de actualizare si armonie, integritatea si insasi existenta viului uman. Specialisti in
materia respectiva si in activitdtile practice de orice gen sunt medicii din orice domeniu de activitate.
Potrivit conceptiei uniecosistemice a integritatii obiective a fiecarei realitati sistemice, in realitatea
tuberculozei ca fenomen complex pot fi diferentiate si identificate ca entitéti ale cunoasterii etiologia,
subdiviziunile ei etiostatibiogenia §i etiostatipatogenia, etiopatogeneza, patogeneza, patologia
integrala si deznodamantul ei cu toate consecintele posibile.

Etiobiogenia este o notiune definitorie a situatiei, fenomenelor si proceselor ce caracteri-
zeaza interconexiunile si interactiunile ,,cauza — efect (efecte)”, ca faza a realitatii ecobiosistemice
intr-un interval de timp al reactivitatii si raspunsului biologic general si specific biosistemic la
actiunea agentului, In cazul tuberculozei micobacteriei, ce solicita stari si procese de inflamatie
primara reactiva, de metamorfoze primordiale la nivel biomolecular de ordine metabolic, energetic,
informational (reagenta generald nepatologicd), la nivel sinereglator de stare biologicd generala,
de raspuns imun sineconservator (imunoreagentd) etc. Sub aspect de integritate endoecosistemica
drept fenomen ce oglindeste starea biologica a reactivitatii biologice a organismului, este accepta-
td notiunea de etiostatibiogenie. Daca schimbarile depasesc caracterul reactivitatii biosistemului
uman in sens de antientropie, de reactii biologice functionale ale unui anumit prag de adaptare bio-
ecologica si apar schimbari cu trasaturi patologice generale si specifice, faza primara a reactivitatii
organismului, drept consecintd a relatiilor sistemice ,,cauza — efect”, a fost denumitd etiopatoge-
nie, iar starea biologici a sistemului in desfisurare — etiostatipatogenie. In limitele ei reactiile sunt
specifice si generale, insa potentialul tuberculozei ca maladie nu este inca realizat, procesele pot
fi oprite. In caz contrar, are loc continuarea proceselor ca etiopatogeneza. Sub aspectele de sistem
ale relatiilor ,,cauza — efecte” in desfasurarea maladiei prezinta interes deosebit doar acele procese
degenerative si regeneratoare care depind de rolul micobacteriilor pentru anumite metamorfoze
patologice sistemice care in functie de circumstantele reale generatoare sunt influentate considera-
bil de conditiile favorizatoare sau nefavorizatoare ambientale. Vom mentiona insa ca tuberculoza
ca maladie devine fenomen-consecintd numai a unei stari depasite a evolutiei schimbarilor bio-
substratului, i anume a etiostatipatogeniei. Conditiile, fie ele ale mediului exterior sau ale celui
interior endoecosistemic, nu sunt nemijlocit cauze ale maladiei nicicand, ci doar pot fi cauze ale
unor procese sau stari in evolutia ei. Aici vom nota doar ca ambientologia ecologica ecobiocauzala
a bactertiilor sau in alte cazuri a agentilor factoriali se refera si la conditiile mediale reale ale sis-
temelor ecologice bacteriale, inclusiv la sistemul de relatii ,, cauza — efecte” dintre micobacterii
si biosubstrat (pe de o parte, potentialul da agresiune populationald a microbilor, pe de alta, po-
tentialul da sensibilizare, reactivitate si regenerare specifica a viului ca sistem realizat in anumite
circumstante ecogenetice cu receptivitate si predispuneri la tuberculoza).

Ambientologia ecoumana este un domeniu al stiintei despre relatiile ,, mediu- om—mediu”, dar
si despre om, ca obiect - relatii ecobiopsihosociale, ca receptivitate a cauzei bolii sale sau a raspandirii
ei printre alti indivizi ca ecosisteme umane integrati in populatii ca asociatii i comunititi. In prezent se
mai poate spune si despre ambientologie ca sistem ecologic uman de conditii in realizarile etiologiei,
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etiopatogenezei si patogenezei maladiei. Conditiile suntunice componente ca sisteme de agenti si factori
in sistemul mediului ce reprezinta obiectul de studii al ambientologiei ecologice (environmentology).
Factorii insa sunt unice componente ale sistemului de conditii (sisteme 1n sistem sau sistem in sisteme
de relatii reale), subdiviziunile factoriale fiind entitati, elemente, insusiri $i componente, unice
structuri potentiale sau manifestari reale sisteme in sistem de aspecte ale unui factor, fiecare fiind un
sistem in sisteme ierarhizate de relatii potrivit structurii sistemice cosubordonate, realmente oranduite
circumstantial Tn timp, spatiu si ca diversitate aparutd prin metamorfoze in sens evolutiv. Conditiile
oricarui fenomen sau proces (in cazul dat, al tuberculozei) sunt rezultate, suscitate prin concursuri
de circumstante ale relatiilor sistemice de mediu respectiv exterior sau interior, circumstante generate
de confluentele metamorfozelor sistemice ale factorilor de mediu sau de structurd biologica afectata
sau neafectati, in mod evolutiv prin diversificare si concomitenti integrare sistemica. In evolutia
infectarii, reactiilor biologice sau patologice de raspuns, a patogenezei si evidentierii maladiei in
ansamblul sistemului individual uman ca uniecosistem integru, conditiile mediului exterior si interior
care influenteaza (impact de influentd) sau actioneaza (impact de actiune) realizarea proceselor ca
etiobiogenie si realizarea ca etiopatogenie, trebuie estimate diferit ca valoare ecologica medicala
si de medicina ecologica. De altfel, in continutul cauzationalismului imanent independent, dar si
in relatiile de conditionalism sau bioreactionalism (adaptationalist, rezistentionalist, tolerantionalist,
obiectionalist), efectionalism, consecintionalism pot sd apara divergente esentiale prin interpretarea
sau realizarea practica. Deci ambientologia are obiectul sdu de cercetare si de cunoastere a mediului
exterior al viului, speciei, omului, individului si populatiei, raportat la toate mediile inconjuratoare de
viata, dar si la mediul interior al individului si aparte la fiecare componentd endoecosistemica a sa,
tinand cont de treptele organizarii biologice, fiecare cu nivelurile ecosistemice ierarhizate inferioare,
pro sie si superioare ale bioarhitectonicei viului speciei si viului ca biosubstrat comun unic. Una din
probleme este stabilirea faptului si a relatiilor — ce este sau ar putea fi solicitatorul principal al cauzei,
al formarii cauzei, al impulsionarii active a factorului cauzal, fortele motrice cauzale ale dezvoltarii
evolutive a factorului sau factorilor. Un factor - o cauza, nicidecum, multi factori — o cauza e deficil de
demonstrat; o cauza — mai multe efecte in functie de conditii; in dinamica conditiile pot fi doar cauze
ale fazelor, perioadelor, deznodamantului de procese. Cand e cazul de actiune a cauzei, a fortei sau
fortelor de actiune, momentul calitativ, insusiri, aspecte etc., apoi momentul cantitativ privind nivelul
intensitatii insusirilor de actiune a factorului cauzal in relatiile ,,cauza — efect” trebuie cunoscute
procesele de reactivitate si adaptare, de eficientd energetica a biostratului si a biosistemului integru
homeostatic autoreglat de mecanisme biocibernetice, precum si de reactivitate metabolica, activitatea
functionala si structurald biologica specifica, la estimarea lor tindnd cont de labilitatea plafonara a
pragurilor de Incordare sau tensionare sistemica.

O data cu cresterea numarului studiilor §i, mai cu seama, al generalizarilor de cunostinte ale
ecologiei umane, pentru medicind devin valoroase si acele laturi ale problemei tuberculozei (ori altei
maladii), care atestd cunoasterea ecologica, in special, ecologia medicald si medicina ecologica. Aceste
doua discipline gemene, succesiv imperecheate, ambiguitate de domenii stiintifice, sunt rezultate din
doua vaste laturi, din ecologie si medicind, avand acelasi mod de gandire stiintifica si obiect de studiu,
dar care se deosebesc prin atitudinile lor fata de problematica, de abordarea metodologiei cunoasterii,
de particularitatile viziunii fata de etapele studiate ale insasi proceselor de boald din punctul de vedere
al valorilor practice, al statutelor de sisteme biologice in raport cu cele de mediu, al perioadelor de
stare biologicd dinamica a organismului ca fenomen si notiune, stare biologica dinamica in inteles de
integritate, de sistem ,, sandtate — boald” (prioritatile imi apartin).

Particularitati de cunoastere a ecologiei medicale si medicinei ecologice in ftiziologie.
Rationamentele despre rolul conditiilor oricdrui mediu pentru existenta si evoluarea ecosistemica ca
procese ale tuberculozei, patologie determinatd ca sens biologic si origine a fenomenului, au existat
din timpuri indepartate, de ex., cunoasterea rolului mediului geografic, climateric, social etc., dar
interpretarea de sinteza ecologica pana 1n prezent nu a foct atasatad la valoarea cuvenitd a problemei,
neavand chiar si o metodologie respectiva adecvata. Prima pozitie, foarte semnificativa ca valoare
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de cunoastere, este abordarea ecologica a problemei de etiologie sub aspecte cauzale, apoi in sens
de etiostatibiogenie si etiostatipatogenie a tuberculozei, dar si In succesiunea etiopatogenezei cu
stadiile ei evolutive sistemice, in succesiunea patogenezei clasice, a deznodamantului si consecintelor
ei; a etiopatogenezei evolutiei bolii si a caracteristicilor fenomenologice privind legéturile dintre
fazele patogenezei tuberculozei si toate nsusirile factorilor cauzei si ale conditiilor in ansamblu; a
starilor de sisteme interioare §i exterioare, precum si starea biologica dinamica integrald generala a
organismului ca biosistem. Studiile fenomenelor enumerate nu lasa indoieli in privinta complexitatii
relatiilor ecosistemice si a proceselor in starea lor de agresivitate sau de potolire a evolutiei patologice,
a mersului succesiv al maladiei in acord ecoendosistemic si ecoexosistemic. Insa in privinta abordarii
extinse uniecosistemice a integritatii individuale, atat cu referintd la etioecopatogeneza in general,
cat si la tuberculoza ca patologie, se observd un conservativism exponent extenuant, dar si un
conditionalism separat, ce adesea conduc situatiile activititilor de specialitate la reductionism si
atitudine neglijentd inconstientd. Acest reductionism cuprinde o stagnare metodologica, o atitudine
limitanta fragmentara fatd de intregul sistem uman afectat de boala, prin care factorilor determinanti
in ansamlu — micobacteriei-cauzd si micobacteriei-infectie, indiscutabile ca procese biologice,
dar si micobacteriei-cauza si solicitant de conditii, ce prin relatii ecologice umane influenteaza si
actioneaza declangarea proceselor patologice - li se acordd concepturi bazate pe particularitatile
desprinderii segmentului afectat patologic al organismului de cunoasterea Intregului ecobiosistem
uman, de cunoasterea bolii, inclusiv a specificului ei etiologic, a etiostatibiogeniei active si pasive, a
tuturor laturilor etiostatipatogeniei, dar si a patogenezei desfagurate. Apoi repercusiunile sunt dificile
si din cauza ca problema se refera si la sistemica relatiilor cauze-infectie.

Fenomenele si procesele ce afecteaza starea biosistemului, nu pot fi estimate separat de intreg
sistemul de relatii ,, mediu-organism-mediu”, deoarece ele, iIn mod succesiv interconex, se afla in
relatii de interdependenta cu mediul de existentd umand, dar mai constau si in aceea ca tot ele se
referd si la starea relatiilor de interactiune a fenomenelor si proceselor tuberculozei pe de o parte de
particularitatile biosistemului afectat prin faptul existentei sau absentei micobacteriilor in organism
(relatiile ecosistemice intre doud specii). Din aceste considerente am stabilit ca realmente in medicina
clasica persistd mereu probleme de medicind ecologica si ecologie umand de ordin ierarhizat, ce
decurg una din alta ca deduse sistemic, care pot fi explicate si sesizate doar de pe pozitiile si in
baza principiilor de ecologie medicald, ecologie epidemiologica si respectiv de medicind ecologica
si epidemiologie ecologica. In afard de acestea, orice infectie, in sensul larg al vietii oricarei specii
de vietuitoare aflate in cAmpurile extinse ale actualizarii viului, reprezinta pentru aceasta specie un
necesar obiectiv, un reglator (prin mecanisme ecobiocibernetice) al vietii, al proceselor actualizarii
ei, care in realitatea ecologica universald a viului nu poate fi evitat absolut si chiar nici relativ, ca rdu
sau bun, cat nu ar fi de bine intelese intentiile benefice sau malatioase.

Unele explicatii de sinteza si sinteza explicativa a fenomenului de tuberculoza in sens de
ecologie medicali, medicina ecologica si cunostinte ecoumane. O laturd importanta a problemei in
cauza este pozitia de intelegere:

* cum ar putea fi explicatd, interpretata starea ecologica a micobacteriei tuberculozei in
realitatea de mediu Inconjurator in relatiile sistemice de tipul ,,om — mediu — om” si
,, mediu — om — mediu”, dar si aspectele ecologiei omului si ale ecologiei umane in
general in prezenta micobacteriilor patogene si nepatogene;

e de ce unele sisteme de mediu sunt mai mult contaminabile, iar altele nu;

* 1n ce masurd predomind unele sau altele sisteme de viatd ale micobacteriilor, iar in
functie de aceasta care este sau poate fi gradul de virulenta a lor;

» care ar fi aspectele ecologice umane si ecologice medicale si de medicina ecologica
ale tuberculozei ca infectie inrudita (in inteles de relatii sistemice) cu alte infectii si
cu cauzantii neinfectiosi in realitatile de mediu exterior inconjurator, mediu interior al
individului si mediu interior al endoecosistemelor infraindividuale;
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* a faptului tuberculozei ca infectie care ataca numai anumiti indivizi din populatie in
conditii similare, dar nu si populatia in ansamblu complet;

e care sunt motivele ecologice ale faptului ca existd tuberculoza ca infectie in faza de
infectare si infectie in stare de procese morbide, apoi ca infectie specific umana.

Este cunoscut adevarul ca in decurs de multe milenii speciile de bacterii, in relatii raportuale
cu mediul de viatd umand, s-au modificat natural in mai multe sensuri ecologice, iar speciile de
micobacterii patogene ale tuberculozei rdimaneau mai putin modificate in relatiile de adaptivitate cu
mediul, aproape neschimbate, fara a fi deosebite distinct ca mari variatii ale speciei, tipurilor sau
tulpinilor sale. Exista doar fenomene si evenimente deosebite in cunoasterea problemelor de ecologie
medicald, 1n special privind legile epidemiologice ale raspandirii infectiei, dar si in privinta acelor
particularitati ecologice ce atagant caracterizeaza etiologia ca risc ecologic, ca mod si cdi de acces,
ca aport de infectie in organism, ca manifestari ale agresivitatii in timpul contactului bacteriilor cu
biosubstratul unor sau altor endoecosisteme ale individului uman ca ecosistem. Aproape toate obiectele
vii §1 materialele derivate de la ele in interconexiunile si interactiunile cu endoecosistemele omului
au insusirea de a fi antigeni solicitanti de reactivitati si stari imune, care in mod diferit influenteaza
sistemic starea si procesele biologice de reactivitate: hipenergica, hiperenergica sau normenergica, de
tip biologic obisnuit sau pervers, In sens minorizant sau majorizant (de ex., alergie, reactivitate imuna
neadecvati, reactivitate metabolica, endocrind, neuropsihicd, modificari de toleranta sau/si adversitate,
de plasticitate regenerativa fiziologica si reparativd). Explicatiile de sinteza ale cunoasterii tuberculozei
prin prisma acestor fenomene nu numai ca ar schimba atitudinea stiintei fata de cunoasterea maladiei,
dar ar putea si si reorienteze unele activitati practice. Importanta semnificativa in sens de ecologie
medicald, in special, de ecologie epidemiologica ar avea, probabil, masura particularitatilor ecoumane
care influenteaza esential realizarea cauzei maladiilor de tuberculoza prin infectarea populatiilor. Rolul
diverselor componente ale sistemelor ambientale de relatii ecologice raportuale si comportamentale
ale omului Tn sens de medicind ecologica este prea putin demonstrat in privinta infectiilor in general,
dar si a tuberculozei ca patologie unica cu caracter de sistem neobignuit pentru viata integrat in sistem
biologic evoluat in felul ei sub aceste aspecte ecologice. Ecologia in aspect de etiologie a tuberculozei
ar trebui clar sd discerne anume in ce masura cauza bolii lasd amprente biologice si etiopatogenice
in raport cu efectul sau efectele patologice in dinamica patogenezei maladiei, dar si a starii biologice
dinamice a individului Intr-un interval de timp al ciclului vital individual sau pe parcursul acestuia.

Ecologia medicald in unison cu medicina ecologica totdeauna pot da raspuns in problema
privind diversitatea formelor concrete de tuberculoza in functie de:

» gradul de diferentiere a tesuturilor biosubstratului;

* originea tesuturilor, starea ecosistemica a statutului imun al organismului;

» calitdtile, in special, insusirile si tipurile ecogenofenogenice, diversitatile si calitatile
metabolismului  substantial-energetico-informational la nivel endoecosistemic
infraindividual, individual;

e dar si de fenomenele ecobiologice si ecobiosociale ale nivelului supraindividual
ecouman si al celui ecogeobiosferic;

* relatiile reciproce entropie — antientropie in sistemele de etiopatogeneza;

* precum si in functie de activitatea biologica;

* particularitdtile constitutionale ecosistemice caracteristice omului;

* tipurile de caracter personal si rolul ecogenetic pentru sensibilitatea si afectivitatea
fatd de tuberculoza etc.

Toate aceste caractere de variabilitate sunt deosebit de valoroase pentru cunoasterea
raspandirii tuberculozei, tindnd cont de fenomenele de predispunere biologica sau/si ecogenetica
la tuberculozd, pentru gradul de reciptivitate si afectivitate fatd de tuberculoza, dar si pentru
deznodamantul proceselor pe parcursul perioadelor de patogeneza si pe integ mersul bolii si in finalul
ei, pentru consecintele maladiei, integritatea biosistemului individual si sanatatea populatiilor din
ecosistemele umane.
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Concluzii

1. Ecologia medicald si medicina ecologica sunt sisteme de cunostinte, domenii specifice, dar
de caracter universal, care conteaza nu atat pe faptele razlete, cat pe conceptiile constructive despre
starea integritatii uniecosistemice a realitatii lor obiective si logice rationale, suscitate imanent din
realitatea universala existenta irefutabil numai ca sisteme 1n sistem si sistem in sisteme, fie vii sau
nevii.

2. Baza metodica a lor, in fond, o constituie metodele explicatiilor de sinteza si de sinteza
explicativa 1n unitatea lor, pe care le-am elaborat si utilizat extins in domeniile de ecologie generala
si umana a realitatii universale si a vietii planetare.
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Rezumat
Sunt prezentate succint continutul si pozitiile teoretice si de valori pragmatice pe problemele
de ecologie medicala si de medicina ecologica (prioritatile imi apartin) ale tuberculozei cu atitudini
conceptuale fatd de procesele acestei maladii in relatii de cauza si conditii pe baza conceptiei
uniecosistemice despre integritatea lumii viului, lumii inconjurdtoare si universale elaborate de
autor.
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Summary
Il is compressed the maintenance (contents) both theoretical positions having and practical
value on problems of ecological medicine are submitted and medical ecology  (priorities belong
to me) tuberculosis with conceptual attitudes to processes of this disease of system connections and
mutual relation of type the reason and conditions-biological effect on the basis of the uniecosystem
theory of integrity of all alive, surrounding and universal world developed by the author

FENOMENUL TUBERCULOZEI: II. DIVERSE ASPECTE ALE MALADIEI
iN SENS DE ECOLOGIE MEDICALA SI MEDICINA ECOLOGICA

Gheorghe Sprinceanu, dr. in medicind, conf. univ., USMF , Nicolae Testemitanu”

Scopul urmadrit este obiectivizarea si demonstrarea continutului, pozitiilor, sensurilor si
interpretarilor cunoasterii tuberculozei in baza conceptiilor de ecologie medicald si de medicina
ecologica.

Materiale si metode. A se vedea primul studiu.

Unele aspecte de ecologie medicald si medicinad ecologica ale cauzelor factoriale,
conditiilor si efectelor in etiologia, etiostatibiogenia si etiostatipatogenia tuberculozei. inci
pe timpul cand traia R. Coch (din 1882) se stia cd agentul cauzant provocator al tuberculozei este
unul biologic, unic in felul sau, un grup de micobacterii ca forme, ca diversitate microbiologica
de actinomitete, microorganisme asporogene, originar si ecologic inrudite cu vegetalele, deoarece
au anumite particularitati ecologice deosebite de alte specii de bacterii. Fiind acidorezistente si
virulente 1n interactiuni cu substratul viu, ele au anumite comportamente ale circulatiei si viabilitatii
in sistemele mediului inconjurator (miscari browniene in lipsa migcarii autonome); realizeaza pasiv
rezistentd considerabila fata de conditiile fizice, chimice si biologice de mediu; cresc si evolueaza
biologic developant pe medii de cultura la temperaturile de 37-38°C, avand un diapazon fluctuant
ecoeuristenotermic de 29 —42°C, fiind viabile si la temperaturi joase ale mediului de circulatie pasiva,
dar 1n ecosistemele vietuitoarelor.

Desi este cunoscut evenimentul reducerii viabilitatii lor, deoarece in conditii de radiatie si
temperaturd inaltd de mediu inconjurator isi pierd calitatile de viabilitate si virulenta, este clar ca
de micobacterii, care, in realitate, devin aproape nule, in special in obiectele de mediu, in afara
unui suport biologic relativ solid pentru ele. Insa in asemenea formatiuni ecosistemice conditiile ce
influenteaza rezistenta si virulenta prezintd pericolul raspandirii in anumite medii, n special, in cele
care au proprietati ca medii de viatd, medii de cultivare naturald pentru micobacterii.

Faptul ca existd trei tipuri de micobacterii (aparute in procesele de filogeneza sau poate
homogeneza si bacteriogeneza paraleld) este un obiectiv afirmativ prin aceea ca tipurile M.bovinus si
M.avium (galinaceus) existente in prezent sunt caracteristice pentru animalele domestice din preajma
omului. Deci, practic, toate aceste tipuri pot avea aceeasi cale ecoevolutiva si, probabil, ar fi provenit
la fel, avand una si aceeasi origine, aceasta fiind specia de micobacterii patogene, adaptata timp
foarte Indelungat la viata parazitara in organismul omului. Cu timpul 1nsa o parte a speciei de aceste
micobacterii ale tuberculozei, comune omului si animalelor, in anumite circumstante si situatii de
nise ecologice noi, dar si din cauza readaptarii la aceste nise in organismul animalelor, micobacteriile
bovinus $i avium si-au schimbat evolutiv insusirile lor biologice precedente. Cu atat mai mult afirmatia
poate fi consideratd veridica, deoarece faptele obtinute prin cercetari, deosebirile morfologice ale
tipurilor de micobacterii la animale sunt minimale, iar distinctiile lor dupa caracterele culturale
sugereaza ideea ca in legatura cu readaptarea la noi obiecte biologice, ele si-au modificat cerintele si
modalitatile trofico-biologice.

Criteriile apartenentei agentului microbiologic, ca un anumit tip de microorganisme in caz
de micobacterii ale tuberculozei, sunt proprietatile de a fi patogen si eterogenitatea ecologica de a
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provoca efecte etiostatibiogenice si etiostatipatogenice. Adaptarea celulei vii la conditiile variate de
mediu este o lege biologica generala si ecologic are valoare deosebitd pentru ecologia medicala a
oricarei infectii umane.

Particularitati de ecologie microbiologica si ecologie epidemiologica ale tuberculozei.
Concepereareceptivitatii tuberculozei pentru diferite animale din alte clase sau speciiininteles de sistem
demonstreaza cd modificarile substratului viu in cazuri de infectare nu intotdeauna reprezinta reactii
de raspuns ca proces proliferativ in sens de tubercul, etiostatipatogenia fiind developanta la o specie
sau alta doar numai 1n privinta consecintelor infectarii (din motivele conditiilor endoecobiosistemice
hipegice, hiperergice, anergice, alergice etc.), cu toate ca la rozatoare (de ex., soareci, iepuri si
sobolani), In caz de contaminare indusa cu micobacterii si evolutie a procesului de infectare, puteau
apdrea unele procese patomorfologice proliferative; asemanari cu cele ale tuberculului ca o forma
specifica a reactiei de raspuns, ca efect primar de biosubstrat, ca forma specificd a inflamatiei
proliferative in diverse conditii biologice variate ca stare bioenergica a sistemului, manifestate in
perioada de etiopatogeneza. Deci pare a fi justa parerea lui A. Calmette despre un singur tip al speciei
micobacteriilor tuberculozei, care, in opinia noastra, ecogenetic, ca fenomen ecobiologic, este tip al
micobacteriei legat de om, iar celelalte tipuri ecobiotopic s-au seperat de el si readaptat la alte gazde-
nise ecologice, dar probabilitatea trecerii unor tipuri ale actinomitetelor, ca specii apropiat Inrudite cu
vegetalele, 1n altele specii fiind limitata.

Datele despre cele peste 160 de tipuri de micobacterii saprofite acidorezistente existente n
naturd in conditiile ecobiosistemelor umane, de buna seama, dau de banuit ca ele nu pot fi concurente
tipurilor speciei umane de tuberculoza, care, fiind adaptate la nisa in biosubstratul uman, au viabilitate
mult mai inalta. Cu toate ca sunt foarte raspandite in mediul din preajma omului (de ex., in eliminari
umane, lactate, pe plante si remanierele sau produsele lor), ele riman numai saprofite, fara a avea
vreun rol de reglare ecospecificd. Surse de infectare cu micobacteria tuberculozei, de reguld, sunt
oamenii bolnavi, avand mijloacele si mecanismele de transmitere, si cdile de contact directe, ca cele
mai frecvente, sau prin intermediul celorlalti cunoscuti factori de mediu. Mecanismele mai frecvente
de raspandire a micobacteriilor ca material infectant si mijloace factoriale se realizeaza prin diversi
aerosoli, infectie aerosolica prin curenti de aer contaminat §i inspiratie. Celelalte mecanisme ale
interconexiunilor si interactiunilor agentului patogen cu substratul biologic uman, fiind mai rare,
numai le completeazd pe cele obisnuite, infectarea fiind realizata prin epiteliu alveolar, mucoase
si piele lezata, dar totdeauna avand un singur mecanism primar de realizare, si anume ca situatie
etiostatibiogenica pasiva sau activd deosebita sau/si situatie etiostatipatogenica concomitentd, ceea
ce, de fapt, este un fenomen variat, doar in functie de conditiile biologice de reactivitate a substratului
viu al entititilor endoecosistemice ale individului concret fatd de agentul biologic patogen. In
realitate, faptele sunt cunoscute, de exemplu, din cauza fenomenelor biologice diferite indivizii ca
biosisteme controlate genetic nu sunt la fel sensibili fatd de tuberculozd ca maladie. Anume aceste
conditii in relatiile de sisteme 1n sistem si sistem in sisteme (prioritdatile imi apartin) ,,mediu exterior-
micobacterie-om-mediu endoecobiosistemic-mediu” determina realitatea tipica intersistemica stabila
ca sens ecologic uman individual. Dar natura, intrinsec, cu scop conservativ de continuitate a viului,
totdeauna pastreaza un numar de indivizi rezistenti, chiar §i in cele mai extremale conditii de viata,
pentru a asigura continuitatea speciei, doar anume de diversitatea speciilor depinde integritatea si
continuitatea viului biosferic.

Dependenta situatiei epidemiologice, privind particularitatile de raspandire a tuberculozei,
de cultura generala si cea igienicd, de nivelul starii materiale si gradul de sdracie prin pauperizarea
populatiei confirma opinia despre aceea cd micobacteriile tuberculozei au devenit patogene in mod
evolutiv din nepatogene, forme ale actinomicetelor din natura, datorita metamorfozei bioecosistemice
umane in raport cu conditiile diminuatoare a rezistentei si adversitdtii biologice; datorita rolului
insusirilor biologice de mediu, pentru care la om o valoare aparte au conditiile sociale, dar si
capacitatile de regenerare reparativa, adversitate biologicd generald inaltd, reactivitate imund si
forte sinereglate de adaptare la mediu. In aceste conditii ulterior, in procesul evolutiei omului, si,
concomitent cu aceasta, micobacteriile, fiind dependente de mediu in sanul gazdei, de nisa lor de

33



habitat ecologic, au devenit dependente de ecosistemele umane individuale, de familie, locale si de
alte categorii, factorilor de mediu (climatici, sociali etc.) revenindu-le rolul determinant de o anumita
stare biologicd dinamica sau de un statut biologic specific al unui interval de ciclu vital; rol favorizant
cu valori importante ca manifestdri de factor etiopatogenic si de etiopatogeneza, fiind conditii ale
realizarii proceselor ulterioare interne, precum si ale consecintelor infectarii si progresarii ca procese
patologice ale tuberculozei. De altfel, fiind factori determinanti secundari ai etioecopatogenezei fata
de cauza principala declansatoare a fenomenului tuberculozei ca maladie.

Organismul uman devine subminat sau/si afectat de boala numai in anumite situatii ale starii
sale biologice dinamice de sistem viu, pe care l-au acceptat micobacteriile ca nisa-gazda, de fapt
rezultat al fenomenelor de contrariu in lupta lor pentru existenta si sporire a propriei continuitdti ca
specificat substrat al viului, dar si din cauza cresterii receptivitdtii lor fatd de ele in conditii de mediu
exterior $i concomitent interior nefavorabile substratului biologic al omului si favorabile celui al
micobacteriilor. Adica, tuberculoza, devenitd evolutiv efect ecobiologic, potrivit legii diversificarii
sistemice a fenomenelor realittii in tot timpul evolutiei putea avea mai multe feluri sau stéri ale
efectelor biologice ca urmari ale deznodamantului maladiei in perioada ecostatibiogeniei sale: de
indiferentd, modficéri ale reactivitatii si tolerantei, evolutie patogenica diferitd (variate forme ale
proceselor patologice, uneori cunoscute ca diverse forme nozologice ale tuberculozei ca maladie).
Tocmai asa si se intampla in viata umana: unii nici nu se infecteaza, alti indivizi din populatie raspund
prin efecte de o anumita reactivitate fatd de agent ori sub presiunea proceselor sau a conditiilor,
apoi, cei care suportd etiopatogenia si etiopatogeneza ca boald cu diferite aspecte si consecinte, de
deznodamant ale stadiilor de procese.

In cazul tuberculozei starea epidemiologica a ecobiosistemelor umane individuale, de obicei,
std la baza modului de trai, a deprinderilor si uzantelor, a altor factori sociali de gratitudine extinsa etc.,
care, de fapt, nu alcatuiesc laturi indispensabile ale mecanismelor de caracter ecologico-epidemiologic
sau epidemico-ecologic, ci au 1n sens de raspandire a infectiei, de cele mai multe ori, rol de conditii
inevitabile.

Relatiile de contact nemijlocit si receptivitatea biologica specifica si nespecifica in sistemul
,micobacterii-organism biosistem uman individual”, ca factori principali in evolutia si raspandirea
tuberculozei, nu sunt o obiectivitate ecoepidemiologica absolutd, deoarece ele nu determind deplina
dependenta a faptelor infectarii si a dinamicii imbolnavirii anume de acesti factori conditionali.

Diferenta frecventei imbolnavirilor de tuberculoza in populatia ecosistemelor urbane si rurale,
anume ca situatie epidemiologica, este neinsemnata. Cele mai de valoare relatii ecoumane sunt cele
de infectare cu micobacteriile tuberculozei in familie si colective, insa, in sens de ecologie medicala
si medicind ecologica, nu exista ca o lege ecologico-epidemiologica definitiva. Factorul demografic
in relatiile ecologico-epidemiologice ocupa al treilea loc 1n raspandirea acestei maladii dupa factorii
conditiilor sociale si culturale individuale si populationale. Rolul situatiei sociale a diverselor grupuri
de populatie ca ecosisteme integrate in ecosistem national este evident numai ca rol de conditie, dar
nu si de cauza principala. In tarile slab dezvoltate economic, mai ales acolo unde domina saricia,
morbiditatea crescuta de tuberculoza in paturile vulnerabile ale populatiei este esentiald, avand un
vast suport ecouman.

Unele particularititi ale etiopatogenezei ca aspecte de ecologie medicala. Etiopatogeneza
subminarii §i a deregldrii starii dinamice biologice a sistemului biologic uman timp indelungat
s-a discutat numai ca problema a relatiilor reciproce in sistemul ,,cauza — efect”, fara a tine cont de
integritatea sistemicd a organismului in relatiile sale cu mediul de existentd si nici de integritatea
ierarhica endoecosistemica in relatiile functionale si patologice de mediu interior. La fel, nu s-au luat
in considerare pozitiile atentionate sub aspectele de rol al conditiilor ce influenteaza unul din factorii
interconexiunilor §i interactiunilor, avand drept consecinte ,,cauza” sau ,.efectul” ori poate ambele
concomitent, adicd problema cauzationalismului, conditionalismului si a reductionalismului sau/si a
destructionismului si regenerativismului reparator.

Nivelul cunoasterii in dinamica a problemelor de etiopatogeneza este jos si in prezent ramane
unul al reductionismului biologic de acceptare a limitelor de rol fragmentar atat al cauzei, cat si
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al conditiilor, chiar si in domeniul medicinei preventive, neglijindu-se si rolul adaptivismului activ
de cunoastere a sistemelor biologice si a concordantei ecobiosistemice dintre toti factorii atrasi in
procesele de aparitie si evolutie a maladiilor. In temeiul acestei teorii s-au creat conditii pentru o
cunoastere mai amplad a adevarului etiopatogenezei atat a tuberculozei, cat si a altor boli ca esenta
a unui sistem de conceptii fundamentate. In aceste conceptii bazate pe principiile uniecosistemice
ale relatiilor dintre fortele de actiune (realizatoare a impactului), generatorii carora sunt factorii cu
cele mai active elemente si diferentiate insusiri ale conditiilor mediului de viata si consecintele ce
evolueaza ca motive ale realizdrii in continuare a consecintelor impactului sau a efectului unor conditii
separate ale mediului interior biologic, ce reprezintd materializarea relatiilor endoecosistemice ale
ecosistemului individual. De fapt, si unul din grupul componentelor interactiunilor, si altul, nicicand
nu s-au manifestat strict pasiv sau strict activ ca intermediatori de cauze secundare fara a se manifesta
rolul insusirilor biologice ale starii biologice dinamice si integritatii bioecosistemice a organismului
in ansamblu.

Pentru fiecare caz aparte de maladie in dinamica ei evolutiva, ce reflectd insusirile de sisteme in
sistem si sistem in sisteme in scopuri de strategie si practica curentd, sunt necesare modele inerente ale
situatiei reale, ale relatiilor ecobiosociopsihosistemice si modele etiostatibiogene, etiostatipatogehe,
ale etiopatogenezei, patogenezei si deznodamantului proceselor patologice bazate pe analiza ecologica
de sistem.

Concluzii
1. Atat ecologia umana in general, cat si ecologia medicald si medicina ecologica cu toate
compartimentele lor sunt inimaginabile fara anumite modele ecoexosistemice si endoecosistemice
ample, ce ar reprezenta esentialul cunoaserii obiective siideologice, caadevarurirelative, a problemelor
viului respectiv. In modelul integral al cunostintelor de ecologie medicala si de medicina ecologic, al
relatiilor ecosistemice privind fenomenul tuberculozei pot fi verigi:

e Initiale, legate coerent de sistemele ,,cauza — efect”, cum ar fi agentul biologic, micobacteriile,
conditiile mediului exterior si ale mediului endoecosistemic biologic pentru primele reactii de
raspuns al organismului ca biosistem individual.

e Ulterioare, caracteristice evolutiei maladiei, cum ar fi conditiile de realizare a proceselor
etiopatologice, si anume conditiile mediului Inconjurator universal mediilor spatiilor si
campurilor planetare, mediilor ecologice de existenta a viului sau de posibilitati ale actualizarii
sale ca fenomen, stare si procese, respectiv de viatd. Mediile acestea sunt: litosferic (subiacent,
magmatic si geologic), pedosferic (al solului, edafic, inclusiv pedobiologic), hidrosferic
(acvatic si hidrobiologic), atmosferic, cosmosferic, ecogeobiosferic si umanosferic (natural
antroponatural, antropizat §i antropogenizat, antroposocial si umanomental), care direct si
indirect favorizeaza conditiile naturale de viatd a omului cu toate cdile de acces si aporturi
ale bacteriilor, mediilor ecosistemice de viata ale bacteriilor, fenomenelor recipientei fata de
bacterii la niveluri de biosubstrat elementar si organizational compozitional bioarhitectonic.

Realizarea proceselor etioecopatogenice depinde mult de nivelul contactelor ecobiosistemice
si endoecobiosistemice. Sistemica relatiilor in procesele evolutiei tuberculozei cuprinde starea
endoecobiosistemelor individuale, dar si ale mediului interior ca substrat biologic receptiv
si regenerativ reparator; relatiile si reactiile de rezistentd si adversitate fiind evidentiate, de
reguld, la aceste niveluri de endoecosisteme umane pe parcursul etapelor evolutiei maladiei ca
sens si conditii. Reactiile de raspuns se manifestd progresiv biologic sau patologic in stadiile
etiostatibiogeniei bioadversare, etiostatipatogeniei, etiopatogenezei afectarilor morbide, precum
si in procesele patologice privind desfasurarea lor, deznodamantul §i consecintele in fiecare
caz de biosistem infraindividual si individual uman, Influentind starea dinamica a populatiei in
ansamblu.

2. In baza gandirii uniecosistemice acceptate sic vole, argumentate deliberativ, rolul si esenta

ecologicad a entitatilor enumerate ale modelelor pentru fenomenul in cauza sunt unice, conditionaliste,
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de ampla valoare pentru mecanismele initiale de etiostatiecobiogenie si etiostatipatogenie, pentru
mecanismele evolutive de etiopatogeneza, patogeneza ulterioard si deznodamantul tuberculozei ca
maladie. Doar cauzationalismului 1i apartine ca si intotdeauna un singur fapt important ca valoare,
in cazul tuberculozei — micobacteriile, singura cauzd a fenomenelor, starilor si proceselor de
etiostatbiogenie, etiostatipatogenie si a maladiei drept complex de procese patologice.
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Rezumat
Au fost definite, formulate si prezentate succint notiuni cu continut uniecosistemic, pozitii
de cunoastere a problemelor de ftiziologie, sub aspecte argumentate stiintific de ecologie medicala si
medicind ecologica ale tuberculozei, in special, sensuri ecoevolutive si uniecosistemice ale etiologiei
si patogenezei fenomenelor in ansamblul integritatii ecoumane.

Summary
Definitions are given, are formulated and compressed concepts having the uniecosystem
maintenance (contents) are submitted, to a position of knowledge of problems phthisiology in
scientifically argued aspects of ecological medicine and medical ecology ofa tuberculosis, in particular,
in ecologically evolutionary and uniecosystem senses aethiology and a pathogenesis phenomena and
processes in ensemble of ecological human integrity.

TUBERCULOZA SI SARACIA

Sergiu Matcovschi, dr. h. in medicina, prof. univ., Aurelia Ustian, dr. in medicina, conf.
univ., lon Nikolenko, USMF | N. Testemitanu”

Se stie cd factorii sociali, In special sardcia, joaca un rol esential in rdspandirea tuberculozei
si In cresterea mortalitdtii cauzate de aceastd maladie, care, dupd parerea Comisiei de experti a
Organizatiei Mondiale a Sanatatii (OMS), constituie i In prezent ,.,exemplul clasic al bolilor sociale
cu cauze multiple” [1].

Despre faptul ca tuberculoza se asociaza cu saracia s-a mentionat inca in secolul al XIX-
lea [5]. Savantul roman din lasi Stefan Stanca a demonstrat in 1891 1n teza sa ,,Mediul social ca
factor patogen” ca conditiile de mizerie fizicd si morala favorizeaza raspandirea tuberculozei [1].
Saracia, cauzata de razboaie, crize economice, dereglari sociale, duce la reducerea nivelului de
viata, la cresterea tensiunii psihice, la subalimentatie, la scaderea nivelului de culturd generald si al
celui igienic al populatiei si la alti factori negativi, care sporesc considerabil ponderea tuberculozei.
Cercetarile dependentei raspandirii tuberculozei de nivelul sdraciei sunt actuale si in zilele noastre
[3].

Obiectivul actualului studiu a fost aprecierea corelatiei dintre incidenta tuberculozei,
mortalitatea cauzata de aceasta maladie si unii indici sociali.

Materiale si metode. Studiul de fata reprezintda o analiza statistica a indicilor disponibili,
oficiali ai incidentei tuberculozei, mortalitatii, cauzate de aceasta maladie, s1 a unor indici sociali
prezentati de OMS [2].

Rezultate si discutii. Conform datelor OMS, din anul 1980 pana in 1990 incidenta tuberculozei
in Republica Moldova a fost in descrestere (respectiv, de la 69,84 pana la 39,62 cazuri/100000
populatie), urméand apoi o crestere alarmanti (114,73 cazuri/100000 populatie in anul 2003). In anul
2003 acest indice a fost cu 64 % mai mare decat in 1980 si cu 190 % decat in anul 1990.

In ceea ce priveste mortalitatea cauzati de aceastd boal, in tara noastra acest indice a crescut
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din 1996 pana in anul 2003 cu 21 % (de la 13,58 pana la 16,38 cazuri/100000 populatie). in paralel
cu agravarea situatiei privind imbolnavirile de tuberculozd se constatd o inrautatire a alimentatiei
populatiei: diminuarea numarului de calorii in produsele alimentare ce revin unei persoane pe zi
(fig. 1) cu27 % (2712,5 kcal/persoand/zi in anul 2001 fata de 3449,6 kcal/persoand/zi in anul 1986),
din contul micsorarii cantitatii de proteine cu 43 % (de la 114,7 g/persoand/zi in 1986 pana la 65
g/persoand/zi in 2001), de grasimi (fig. 2) cu 40 % (de la 84,5 g/persoand/zi in 1986 pana la 50,3 g/
persoand/zi in 2001), de cereale cu 19 % (233,5 kg/persoand/an in anul 1992 si 189,2 kg/persoand/an
in anul 2001). S-au deteriorat si alti indici sociali: rata somajului a crescut de 1a 0,7 % in anul 1992
pana la 2 % 1n 2003, iar indicele dezvoltarii umane a descrescut de la 0,72 in 1975 pana la 0,68 in
2002.
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Figura 1. Dinamica valorii medii a puterii calorice a alimentatiei ce revine unei persoane pe zi in
Republica Moldova
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Compararea indicilor sociali cu cei ai incidentei si mortalitatii de tuberculoza a relevat existenta
corelatiei Intre ei (fab. I). Aceastd corelatie demonstreaza ca o datd cu majorarea ratei inflatiei si a
somajului, scaderea produsului national brut, micsorarea puterii calorice a alimentatiei populatiei la
noi 1n tard creste incidenta i mortalitatea de tuberculoza.

Tabelul 1
Cocficientii de corelatie (r) dintre incidenta si mortalitatea de tuberculoza
si unii indici sociali in Republica Moldova
Indicii sociali Incidenta Mortalitatea
Puterea caloricé a alimentatiei, kcal/persoana/zi -0,55
Proteine, g/persoand/zi -0,48
Grasimi, g/persoand/zi -0,57 -0,49
Cereale, kg/persoand/an - 0,66
Rata somajului, % 0,63 0,83
Rata inflatiei anuale, % 0,49 0,59
Produsul national, US$/locuitor/an - 0,65 - 0,85

Deoarece numarul de observatii referitoare la Republica Moldova este mic, veridicitatea
corelatiilor este destul de joasa, iar datele prezentate in fab. I demonstreaza doar tendinta in dinamica
indicilor studiati si nu prezintd o legitate. De aceea am recurs la studiul dependentei tuberculozei de
factorii sociali, bazat pe indicii disponibili oficiali, prezentati de OMS referitor la 48 de tari europene
cu nivel divers de dezvoltare, pentru o perioada de 5 ani (1997-2001).

Rezultatele obtinute, prezentate in fab. 2, demonstreaza ca incidenta tuberculozei si mortalitatea
de aceasta boala coreleaza veridic cu majoritatea indicilor caracteristici sdraciei: cresterea inflatiei,
micsorarea produsului intern brut si a indicelui de dezvoltare umana, scaderea puterii calorice a
alimentatiei, dar nu coreleaza cu rata somajului.

Este lesne de explicat dependenta incidentei si a mortalitatii de tuberculoza de scaderea puterii
calorice a alimentatiei, Indeosebi din contul proteinelor, legumelor si fructelor, care influenteaza mult
statusul imun al organismului [4]. Dar raméane, in mare masurd, neclar rolul ponderii grasimilor in
alimentatie, care au demonstrat o corelatie negativa mai stransa (p<0,001) cu incidenta si mortalitatea
de tuberculoza, decét a proteinelor, legumelor si fructelor. Consideram cd acest fapt merita sa fie
studiat mai profund. Corelatia pozitiva a raspandirii si mortalitatii de tuberculoza cu cantitatea de
cereale disponibile pentru alimentatia populatiei se explica, probabil, nu prin dependenta directa
a acestor indici, ci prin faptul cd o datd cu scdderea ponderii proteinelor, grasimilor, fructelor si
legumelor, populatia sdraca se alimenteaza preponderent cu produse cereale.

Tabelul 2

Coeficientii de corelatie (r) dintre incidenta tuberculozei, mortalitatea prin tuberculoza si unii
indici sociali in 48 de tari europene (anii 1997-2001)

Indicii sociali Incidenta Mortalitatea
Puterea calorica a alimentatiei, kcal/persoana/zi —0,52+0,039 —0,56+0,038
(p<0,001) (p<0,001)
Proteine, g/persoand/zi —0,47+0,040 —0,46+0,041
(p<0,001) (p<0,001)
Grasimi, g/persoand/zi —0,70+0,033 —0,71+0,034
(p<0,001) (p<0,001)
Cereale, kg/persoana/an 0,60+0,037 0,63+0,040
(p<0,002) (p<0,002)
Rata somajului, % 0,02+0,048 —0,09+0,039
(p>0,5) (p>0,5)
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Rata inflatiei anuale, % 0,50+0,045 0,73+0,044
(p<0,001) (p<0,001)
Produsul national, US$/locuitor/an —0,66+0,044 — 0,570,043
(p<0,001) (p<0,001)
Legume si fructe, kg/persoand/an —0,47£0,041 —0,47£0,040
(p<0,001) (p<0,001)
Indicele de dezvoltare umana —0,71+£0,034 —0,75+0,035
(p<0,001) (p<0,001)

Indicii incidentei si mortalitatii de tuberculoza nu coreleaza cu rata somajului, probabil, de
aceea cd in majoritatea tarilor europene somerii sunt social protejati.

Concluzii
Saracia, in special subalimentatia populatiei, este un factor social important, care determina
cresterea incidentei si mortalitatii de tuberculoza. Scaderea puterii calorice a alimentatiei populatiet,
preponderent din contul proteinelor, grasimilor, legumelor si fructelor, duce la cresterea raspandirii
tuberculozei si a mortalitatii de aceasta boala.
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Rezumat
In studiu, elaborat in baza datelor oficiale ale Organizatiei Mondiale a Sanatatii, este
demonstratd corelatia incidentei tuberculozei, mortalitatii de aceastd boald cu indicii caracteristici
saraciei (rata inflatiei, produsul national brut, puterea calorica a alimentatiei populatiei etc.).

Summary
The study based on the World Health Organization data has demonstrated a correlation
between the incidence and mortality from tuberculosis and indexes describing poverty (annual rate of
inflation, gross national product, number of calories available per person per day etc.).

CARACTERISTICA TUBERCULOZEI PULMONARE
LA PACIENTII CU DIVERS RISC DE IMBOLNAVIRE

Serghei Pisarenco, dr. h. in medicind, Universitatea Libera Internationala din Moldova, Tatiana
Gerbas, USMF , Nicolae Testemitanu”

Schimbarea situatiei epidemiologice in ultimul deceniu se caracterizeaza, pe de o parte, prin
inrdutatirea indicilor de baza, pe de altd parte, prin micsorarea volumului si continutului masurilor de
prevenire in depistarea tuberculozei [1,2].
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In ultimii ani au apdrut lucrdri care atrag atentia la efectuarea misurilor de profilaxie
antituberculoase in randul populatiei supuse unui risc sporit de imbolnavire prin tuberculoza [6,14].

Grupa de risc include contingentul in care nivelul de imbolnavire prin tuberculoza este de 3-5
ori mai mare decat in populatie. Se considera risc crescut de imbolnavire, daca incidenta constituie
mai mult de 100 Ia 100 000 populatie [12]. De obicei, din grupa de risc fac parte persoanele care au
avut contact cu bolnavii de tuberculoza, persoanele fard loc de trai permanent, din penitenciare, din
azilurile de batrani, migrantii din tarile cu raspandire inalta a tuberculozei, colaboratorii intreprinderilor
unde este posibil contactul indelungat cu bolnavii, persoanele cu risc individual inalt etc.

Comitetul european regional recomanda de elaborat un sistem regulat de screaning al grupelor
de risc cu diagnostic necesar, cu inregistrarea, tratamentul efectiv si chimioprofilaxia persoanelor
depistate cu infectare. Aceasta permite micsorarea cheltuielilor de control al tuberculozei si
imbunatatirea situatiei epidemiologice in tarile cu risc sporit de raspandire a tuberculozei [3,10].

Lamomentul actual se considera ca asemenea grupe includ majoritatea populatiei [5], incidenta
tuberculozei in ele este mai mare decat nivelul mediu al acesteia [4,7]. Au fost publicate si lucrari,
care au supus criticii acest punct de vedere [8]. In legitura cu aceasta cercetarea factorilor de risc in
imbolnavirea prin tuberculoza in conditiile actuale prezintd o problema importanta [9].

Scopul cercetarii este studierea caracteristicii tuberculozei pulmonare la pacientii cu divers
risc de imbolnavire.

Materiale si metode. Au fost studiate datele a 321 de pacienti, la care tuberculoza a fost
depistatd primar Intr-o asociatie teritoriald medicald din Chigindu 1n anii 1998-2003. Particularitatile
bolii au fost cercetate luand in considerare aspectele de varsta, sex, medico-biologice, epidemilogice si
socioeconomice. Pe langd aceasta au fost evidentiate persoanele din gripa de risc sporit de imbolnavire
de tuberculoza (96 de persoane).

Rezultate si discutii. Cercetarea imbolnavirii de tuberculoza in perioada sus-mentionata
a constatat cresterea ei de 1,5 ori. Structura tuberculozei a ramas relativ aceeasi. In structura ei a
dominat forma infiltrativa (75,4%), mai rar s-au stabilit formele nodulara (8,7%) si diseminata (6,2%),
pleurezii (5,3%) si alte forme de imbolnavire de tuberculoza (4,4%).

Repartizarea asemanatoare dupa forme de tuberculoza este caracteristica pentru persoanele
care aveau risc sporit si obisnuit de dezvoltare a bolii. In ambele grupe la bolnavi a prevalat
tuberculoza infiltrativa (76% si 74%) si mai rar s-au depistat alte forme de tuberculoza. In afara de
aceasta la pacientii cu risc sporit de imbolnadvire de tuberculoza cavitatile distructive s-au depistat
mai rar decat la pacientii cu risc obignuit de imbolnavire (respectiv, 33,9% si 42,3%). Microbacterii
in sputa s-au inregistrat mai rar la pacientii cu risc obignuit In comparatie cu pacientii cu risc sporit
de imbolnavire de tuberculoza (respectiv, 33,8 % si 43,9%). Cu alte cuvinte, desi n ambele grupe
la bolnavi preponderent s-a constatat procese infiltrativ pneumonice, caracterizate cu evidentierea
acutd si tendinta progresarii tuberculozei, la pacientii cu risc sporit de imbolnavire de tuberculoza
mai frecvent s-a diagnosticat forme mai putin raspandite si distructive. La acesti bolnavi depistarea
microbacteriilor au fost mai eficace.

Depistarea bolnavilor la etapa initiala a bolii a influentat efectuarea microradioflurografiei.

Asadar, printre persoanele cu risc sporit de imbolndvire de tuberculoza rata efectuarii MRF
este de 1-2 ori, iar in ultimii 2 ani pana la depistarea bolii a constituit 53,3%. Printre persoanele cu
risc obisnuit de imbolnavire de tuberculoza aceasta ratd a fost mai mica (11,1%). Pe langa aceasta
numarul persoanelor care nu au efectuat control flurografic in grupa a doua a fost de 3 ori mai mare
decat in prima (respectiv, 73,3% si 24,5%).

Astfel, formarea in reteaua medicinei generale a grupelor de risc sporit de imbolndvire si
folosirea masurilor profilactice antituberculoase permit a depista precoce tuberculoza, ceea ce
conditioneazd imbunatatirea situatiei epidemiologice si a prognozei tratamentului.

Lamajoritatea persoanelor curisc sporit de imbolnavire de tuberculoza s-a constatat combinatia
a doi si mai multi factori de risc, de aceea noi am incercat sa apreciem importanta unor grupe cu factori
de risc de imbolnavire de tuberculoza. Cercetarea componentei dupa varsta si sex in ambele grupe
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a confirmat opinia cunoscutad despre aceea ca de tuberculoza se imbolnavesc barbatii de varsta apta
de munca. Factorii mai importanti de risc de imbolnavire de tuberculoza au fost cei epidemiologici,
care au constituit 45,3 %. Adica fiecare a doua persoana care s-a imbolnavit de tuberculoza a fost in
contact cu bolnavii mai frecvent in familie, mai rar la Intreprinderi si in penitenciare. Rata factorilor
medico-biologici in structura de risc de imbolnavire de tuberculoza a alcatuit 39,6%. O importanta
semnificativa au avut bolile neuropsihice (alcoolismul, narcomania etc.), mai putin bolile somatice
(bronsita cronicd, ulcerul stomacal etc.). Numarul factorilor socioeconomici (lipsa locului de
trai permanent, a locului de munca stabil, migratia, alcoolismul habitual s.a.), care prevaleaza in
dezvoltarea tuberculozei, a fost cel mai mic - 15,1%.

Dupa parerea noastra, factori de risc importanti care duc la dezvoltarea tuberculozei sunt
sdracia, sexul masculin si varsta tanara a persoanei.

Concluzii
Evidentierea de catre specialistii din reteaua medicinei generale a grupelor de persoane cu
factori de risc de dezvoltare a tuberculozei (contact infectios, bolile asociate, dezadaptarea sociala
etc.) si masurile de profilaxie cu ele permit a depista tuberculoza la etapa initiala si, astfel, a imbunatati
prognoza tratamentului bolii si situatia epidemiologica.
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Rezumat
Evidentierea 1n reteaua medicinei generale a grupelor cu factori de risc In Tmbolndvirea

de tuberculoza si masurile profilactice luate permit depistarea tuberculozei la etapa initiala, astfel
imbunatatindu-se situatia epidemiologica si prognoza tratamentului.

Summary
The depiction of person who have risk factors for Tuberculosis and prophylactic work
with person from the risk group allow to determine tuberculosis in its early stage, improving the
epidemiological situation and prognosis for treatment disease.

PRINCIPIILE FORMARII GRUPELOR DE EVIDENTA LA NIVELUL
CENTRULUI MEDICULUI DE FAMILIE

Ana Moscovciuc, dr. in medicina, conf. cercet. Gheorghe Tambalari, dr. in medicina,
conf. cercet. Nicolae Nalivaico, dr. iIn medicina, conf. univ. Larisa Procopisin, dr. in
medicind, conf. cercet., Nionela Muntean, Luminita Cojocari, Ana Donica, Elena
Mogorean, dr. in medicind, conf. cercet., Silvia Romaniuc, Tatiana Cislaru, IMSP

Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

In majoritatea tarilor economic dezvoltate din lume bolile nespecifice pulmonare (BNP)
prezintd una din problemele primordiale ale ocrotirii sdnatatii prin majorarea incidentei, prevalentei,
morbiditatii si mortalitatii [1; 2; 3]. in Republica Moldova bolile aparatului respirator in structura
incidentei generale a morbiditatii populatiei predomina, reprezentdnd o problema social-economica
importanta.

Consolidarea asistentei medicale primare a constituit una din directiile strategice la etapa
contemporanad, iar activititile de baza in acest domeniu au fost orientate spre optimizarea functiilor
medicului de familie si concentrarea maxima a masurilor curativ-profilactice acordate populatiei.

Scopul studiului este determinarea structurii epidemiologice a populatiei si formarea grupelor
de evidenta a populatiei adulte in sectorul medicului de familie.

Materiale si metode. S-a efectuat studiul epidemiologic al populatiei adulte urbane (or.
Chisinau) si rurale (s. Rudi, jud. Soroca). Anchetarea a fost efectuatd conform unui chestionar
intocmit la Tnceputul studiului. S-au completat 3809 chestionare.

Rezultate si discutii. Drept rezultat al studiului epidemiologic al populatiei urbane (or.
Chisinau) si rurale (s. Rudi), au fost formate 3 grupe de evidenta pe sectorul medicului de familie:

Grupa I — persoane sanitoase, care constituie 83% din numdrul total de anchetati. In acest
grup s-au inclus persoane fara anticedente ereditare in BNP, care n-au suportat bronsitd acuta,
evolutie trenantd, fard boli cronice nazofaringiene, care au conditii de munca si de trai sanitaro-
igienice adecvate. Aceasta grupa a fost impartita in doud subgrupe:

I ,,a” — persoane sanatoase fara factori de risc in dezvoltarea BNP, care constituie 70,7% din
numarul persoanelor sandtoase si 58,6% din numarul total de anchetati.

I,,b” — persoane sanatoase cu diversi factori de risc in dezvoltarea bolilor aparatului respirator,
care alcdtuiesc 29,3% din numarul persoanelor sanatoase si 24,4% din numarul total de anchetati.

Dintre factorii de risc la persoanele sandtoase pe prim-plan este fumatul, din prima grupa
fumeaza 24,8% de persoane anchetate. in grupa persoanelor sinitoase unii din factorii de risc
importanti sunt: bolile nosofaringiene (13,1%), bronsitele acute repetate (10%), pneumoniile (7,1%),
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mai rar in anamneza se intalnesc factorii nefavorabili de munca (4,9%), IRA nu mai putin de 3 ori n
an (4,7%). S-a constatat ca la barbati factorul principal de risc este fumatul. Barbatii fumeaza in toate
grupele de varstd, maximal la varsta de 31-40 de ani (53,5%) in conditii rurale si de 41-60 de ani
(45,6%) 1n conditii urbane. Acest factor, la fel, prezintd un rol important la femeile de la oras (9,1%)
in comparatie cu cele de la sat (2,2%). Conditiile nefavorabile de munca sunt caracteristice, mai ales,
pentru mediul rural atat in cazul barbatilor (8,8%), cat si in cel al femeilor (6,3%) comparativ cu
persoanele din mediul urban (barbati 3% si femei 3,2%)

Persoanele clinic sanatoase din subgrupa I ,,a” se examineaza la medicul de familie o data in
an. Persoanelor din subgrupa I ,,b” li se va efectua profilaxia primara a bolilor nespecifice pulmonare.
Acestor persoane le sunt indicate metode curativ-profilactice: calirea, refuzul la factorii daunatori,
in primul rand, fumatul. Personale din respectiva subgrupa necesitd anual investigatii clinico-
instrumentale la medicul de familie; sunt necesare evidentierea acuzelor de tuse, expectorarea sputei,
dispneei. Daca factorii de risc sunt evitati In timp de 2 ani si nu se Inregistreaza modificéri din partea
aparatului respirator, este posibil transferul din subgrupa I ,,b” in subgrupa I ,,a”.

Grupa II—premorbizi. Inaceasta grupa au fost incluse persoanele (4,4% din numarul persoanelor
anchetate) cu semne preclinice, care se caracterizeaza prin instabilitatea functiei respiratiei, ceea ce
duce la aparitia bronhospasmului ascuns cu semne generale si locale ale starii alergice. Mai mult de
1/3 (39,9%) din numarul persoanelor din grupa II aveau tuse periodicd mai putin de 3 luni in an,
iar la unele persoane (2,4%) s-a Inregistrat tuse cu expectorarea sputei 1n cantitate mica. Argumente
pentru stabilirea diagnosticului de bronsita cronicd nu existau. Aproximativ 1/10 (8,3%) de persoane
din aceastd grupa prezinta acuze la dispnee cu caracter episodic, IRA mai mult de 3 ori in an au fost
inregistrate la 12,5% de persoane din grupul premorbizilor atat la femei, cat si la barbati. Bronsita cu
evolutie trenantd mai des este diagnosticata la femei (10,3%) decat la barbati (7,4%). Acuze la accese
de tuse, la factori iritanti, au fost la 1/3 din anchetati, in aceeasi masura la femei si barbati.

Grupa 111 a inclus bolnavii cu BNP (12,6%) cronice, care necesitd supraveghere deosebita si
tratament. Evolutia bolii poate fi compensati, subcompensati si decompensata. In legaturi cu aceasta
grupa III se divizeaza in 3 subgrupe (III a, 111 b, III c).

Concluzii
Grupele de evidenta recomandate in sectorul medicului de familie vor face posibila depistarea
precoce a factorilor de risc la persoanele cu semne premorbide. Efectuarea masurilor curativ-
profilactice si reabilitarea socioeconomica a acestor contingente vor permite prevenirea dezvoltarii
BNP si a acutizarilor de BNP cronice cu micsorarea pierderilor economice cauzate de BNP.
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Rezumat
Grupurile de evidenta recomandate vor permite prevenirea dezvoltarii bolilor nespecifice
pulmonare si reabilitarea bolilor nespecifice pulmonare cronice cu micgorarea pierderilor economice
cauzate.
Summary
The recommended gloups of observation provide preventive maintenonce of development
nonspecific pulmonary diseases and peoking of the chronic nonspecific pulmonary diseases and
promote lovveing of economic damage.
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PARTICULARITATI ETIOLOGICE ALE BRONSITEI ACUTE

Vasile Luchian, dr. in medicind, conf. univ., Spitalul Republican al ACSR AG RM,
Alexandru Dicusar, dr. in medicina, CMD ,,Modus Vivendi” SRL

In pofida numeroaselor studii efectuate in scopul identificarii agentului patogen al procesului
inflamator al tractului respirator, etiologia bronsitelor rimane o problema discutabila [2, 5].

In ultimul timp este bine cunoscuti capacitatea virusilor respiratori de a declansa reactia de
inflamatie la diferite niveluri ale arborelui bronsial [1, 7]. Insa, in pofida rolului etiologic incontestabil
al infectiei virale In bronsitele acute, in prezent nu existd o unanimitate conceptuald referitor la
etiologia si patogeneza bronsitelor [2, 7, 8]. Nu este studiata integral interrelatia virusilor respiratorii
si bacteriilor, rolul determinativ al celor din urma 1n evolutia inflamatiei declansate. Cu toate ca unii
autori mentioneaza rolul hotarator al pneumococului si al bacilului hemofilic 1n etiologia bronsitelor,
ramane deschisa problema despre insemnatatea si rata fiecarui microorganism in evolutia procesului
inflamator in sistemul bronhopulmonar [5].

Asadar, identificarea etiologica a bronsitelor acute cu evolutie clinica trenanta si recidivanta
este necesard, deoarece acestea prezintd un risc real de metamorfoza cronica al procesului inflamator
infectios acut in arborele bronsial [6,7].

In acest studiu am urmdrit identificarea etiologica a procesului inflamator infectios in bronsitele
acute cu diferite variante clinice de evolutie.

Materiale si metode. Studiul a cuprins un lot de 87 de bolnavi, dintre care 20 cu bronsita
acutd, evolutie clinica obisnuita, 36 cu bronsitd acutd, evolutie trenantd, dintre acestia 12 cu sindrom
bronhospastic si 31 de bolnavi cu bronsita acuta, evolutie recidivanta, la 6 fiind depistat sindromul
bronhospastic. Media de varsta a acestor bolnavi este de 34,6 & 3,2 ani.

Pentru evaluarea particularitatilor etiologice ale bronsitei acute au fost efectuate investigatii
microbiologice (culturale—bacteriologice, serologice) de identificare a agentului bacterial in sputa sau/
si frotiu din faringe, lavaj bronsial. Paralel, identificarea virusologica a cuprins expres fluorescenta
directd a elementelor celulare colectate prin bras - biopsia mucoasei nazofaringelui si bronsitelor, de
asemenea prin lavaj bronsial. Nivelul de anticorpi a fost evaluat la examenul serologic [3,4,6,8].

Rezultate si discutii. Investigatiile efectuate au stabilit etiologia virald a procesului inflamator
infectios la 79 (0,90) de bolnavi, iar etiologia bacteriald la 71 (0,81) din 87 de bolnavi de bronsita
acuta.

Analiza datelor investigatiilor microbiologice si imunologice a demonstrat rolul etiologic al
Str. Pneumoniae la 71 (0,81), iar al H. Influenzae la 11 (0,13) bolnavi de bronsita acutd. Concentratiile
diagnostice inalte ale Stz Pneumoniae au fost caracteristice pentru bolnavii cu evolutie trenanta
(0,86) si recidivanta (0,85) a bronsitei acute. Este important de mentionat ca la 8 din cei 67 (0,12) de
bolnavi cu bronsita acutd cu evolutie trenanta si recidivanta pe parcursul unui an de supraveghere a
persistat circularea fondului lipsei unei manifestari clinice a brongitei. Acest fapt indica la tendinta de
cronizare a procesului inflamator infectios la aceasta categorie de bolnavi.

Etiologia virala a procesului inflamator a fost stabilitd la 0,90 bolnavi, la 0,48 din ei s-au
depistat asociatii virale preponderent ale virusului gripal A, adeno- si RS-virus, iar la 0,24—infectie
mixtd virala si micoplasmica. La '4 din bolnavii de bronsita acuta cu evolutie obisnuita agentul patogen
era reprezentat de virusul gripal A, la ¥4 de bolnavi — de adenovirus si de micoplasma pneumoniae.

La o serie de bolnavi de bronsita acutd cu evolutie obisnuita a fost depistata o infectie mixta
virusobacteriald, ultima fiind reprezentata preponderent de Str. Pneumoniae (p < 0,05).

La bolnavii de bronsitd acutd cu evolutie trenantd si recidivanta etiologia procesului era
determinatd de adenovirus si RS-virus, frecvent 1n asociere cu infectia bacteriald (Str. Pneumoniae
si H. Influenzae), ceea ce se confirmad prin comunicarile autorilor, care sustin rolul infectiei mixte
(viruso-bacteriale) In declansarea si evolutia bronsitei acute.

Analiza datelor obtinute a demonstrat ca asociatile viruso-bacteriale frecvent sunt intalnite
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la pacientii cu bronsita acuta — evolutie trenantd si recidivanta asociatd cu sindromul bronhospastic
- decat in grupele similare de bolnavi de bronsita acutd — fara sindromul bronhospastic. La 1/3 din
bolnavii de bronsitd acutd — evolutie trenanta si la 2 - de bronsitd acuta - evolutie recidivantd cu
sindrom bronhospastic s-a depistat mai des infectia mixta viruso-bacteriala (Adenovirus, RS-virus si
H. Influenzae, p < 0,05) decat la bolnavii similari fard sindrom bronhospastic.

Aceasta situatie demonstreaza participarea neconditionatd concomitentd sia infectiei bacteriale
la evolutia formelor complicate ale bronsitei acute.

Concluzii
1. Etiologia procesului infectios la bolnavii de bronsita acuta cu diferite variante clinice de
evolutie este determinata de asociatii viruso-virale si viruso-bacteriale.
2. Evolutia formelor complicate ale bronsitei acute, indeosebi asociate cu sindromul
bronhospastic, este influentatd de infectia mixtd viruso-bacteriald (Adenovirus, RS-virus si H.
Influenzae).
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Rezumat
S-au studiat particularitatile etiologice ale bronsitei acute. Bronsitele acute cu evolutie trenanta
si recidivanta au fost determinate de infectii mixte, asociatii viruso-bacteriene (4deno-, RS-virus si
H.influenzae).

Summary
It has been studied the etiological peculiarities of acute bronchitis. The lingering and recurring
of acute bronchitis with bronchospastic syndrome was determined by a mixed infection of a virus-
bacterial association (Adeno-, RS-virus and H.influenzae).
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COPILUL FRECVENT BOLNAV
Svetlana Sciuca, dr. h. in medicind, prof. univ., USMF ,N. Testemitanu”

Copilul frecvent bolnav trebuie inclus in grupul copiilor cu infectii respiratorii frecvente, care
se dezvoltd pe fondul dereglarilor in mecanismul de protectie cu caracter tranzitoriu, corijabile, fara
modificari ireversibile organice.

Conform abordarilor OMS, copiii frecvent bolnavi (CFB) sunt acei la care frecventa bolilor
acute constituie 4 si mai multe episoade pe an. Copilul frecvent bolnav face parte dintr-un grup
neomogen de entitati nosologice, care cuprinde boli respiratorii, maladii ale sistemului digestiv,
infectii nefrourinare [1-3].

Statisticile internationale relateazd cote de 20-30% de copii frecvent bolnavi in populatia
pediatricd. 2/3 din morbiditatea infantila este din contul copiilor frecvent bolnavi. Incidenta maladiilor
respiratorii la copii pentru Republica Moldova in ultimii ani constituie 1400-1500%o [1,2].

Maladiile respiratorii in grupul de copii frecvent bolnavi ating marimea de 80% si sunt
prezentate de infectiile ORL (sinusite, rinite, faringite, laringite), afectiunile bronhopulmonare de
etioloogie infectioasa (bronsite, bronsiolite, pneumonii).

Copilul frecvent bolnav, inclus in grupul special de supraveghere medicald, necesita programe
diagnostice individualizate si elaborari de recuperare optimale. Maladiile, ce contribuie la formarea
acestui grup, sunt: maladiile cronice ORL, maladiile bronhopulmonare acute si cronice, astmul
bronsic, rinita alergica, reumatismul, infectiile nefrourinare, tuberculoza.

Tabelul 1
Criteriile clinice ale copilului frecvent bolnav
Virsta copilului Frecventa episoadelor IRA pe an
Péana la un an 4 si mai mult
1-3 ani 6 si mai mult
4-5 ani 5 si mai mult
> 5 ani 4 si mai mult

Copilul frecvent bolnav este inclus in grupa II de sandtate: copiii cu anamneza biologica
agravatd, cu particularititi functionale si morfologice, adicd copiii cu risc sporit de cronicizare a
maladiei.

Receptivitatea inalta a copiilor la infectii respiratorii este determinata de experienta modesta a
interactiunilor precedente cu virusii. In perioada vérstei mici si prescolare se acumuleazi o protectie
specifica antivirald ca urmare a suportarii infectiilor repetate, frecventa carora ulterior este in
reducere considerabila. Aceste motive nu permit a aborda infectiile respiratorii frecvente, ca o stare
imunodeficitara, ci sunt drept o consecinta a unor interactiuni cu focare de infectie. Colectivitatile
de copii se caracterizeaza printr-o protectie imunologica specifica la multi germeni, care determina
un indice inalt al copiilor asimptomatici cu portaj de infectii respiratorii: virusuri, Mycoplasmae,
microflora potential patogend. Acesti copii prezintd o sursd importantd de infectii In perioade
interepidemice.

Incidenta 1naltd a infectiilor respiratorii este conditionatd si de imunitatea specifica
postinfectioasd de duratd scurtd la unii virusi respiratori (virusul RS, paragripa, rinovirusuri,
adenovirusuri), seroconversia inaltd a virusului gripal, diversitatea serotipica a pneumococilor,
stafilococilor, bacilului Haemophylus.

Particularitatile reactiilor imune la copilul frecvent bolnav

Majoritatea copiilor nu au imunodeficiente primare, dar statutul imun este expus unor perturbari
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functionale si mai putin influentat de modificéri cantitative. Este relevant ca in grupul de CFB
predomina copiii cu probleme alergice. La 50% de copii este majorat nivelul IgE si au sensibilizare
alergica polivalentd. Studiile imunologice indica predominarea la acesti copii a reactiilor T-helper2,
caracteristice perioadei neonatale, fapt care conditioneaza reducerea sintezei de y-interferon, ca
rezultat al memoriei imunologice insuficiente la infectii virale.Raspunsul mediat de Th2 scade
formarea memoriei imunologice la infectii virale si favorizeaza IRVA frecvente, inclusiv cu acelas
virus. Imunitatea specifica antivirala la CFB nu este durabila. Imunitatea si mecanismele nespecifice
de protectie locala predispun la infectii repetate, nu protejaza efectiv copilul de invazii bacteriene
si virale: reducerea IgA secretorie in secrete(saliva), reducerea nivelului si activitatii lizosimului n
secretul nazal. Nivelul IgA in secrete este factorul primordial de protectie antiinfectioasa. Lizosimul
in complex cu IgA si complementul produc efecte bactericide.

Sistemul imun al copilului frecvent bolnav este expus unor influente negative ale abuzului
antibioterapiei, administrate deseori neargumentat acestor copii. Structura etiologicd a infectiilor
respiratorii este dominatd (90%) de virusuri, insa lipsa unor criterii clinice sigure pentru diagnosticul
etiologic impune medicul de familie sa supraaprecieze rolul posibil al infectiei bacteriene si sa extinda
indicatiile tratamentului antibacterial. Adversitatile utilizarii excesive a antibioticelor la copiii frecvent
bolnavi (reactii alergice, formarea tulpinilor bacteriene polirezistente, efecte imunosupresive asupra
Th-1 reactiilor si persistenta fenomenelor imune de tip Th-2, responsabile de alergizare) ar trebui sa
reorienteze medicul in optimizarea programului de conduita medicala a infectiilor respiratorii.

Tratamentul infectiilor respiratorii acute la copiii frecvent bolnavi include:

e terapia etiotropa (antivirale, preparate antibacteriene);

e medicatie simptomatica (antipiretice, mucolitice, expectorante);

e tratament patogenetic (lizate bacteriene, imunomodulatoare).

Tratamentul antibacterian in infectia respiratorie acuta la copilul frecvent bolnav trebuie sa fie bine
chibzuit si argumentat. Antibioterapia neargumentata produce: imunosupresie, disbioza in sistemul
respirator, favorizeazd predispozitia la infectii respiratorii, induce reactii de hipersensibilizare
alergica.

Tabelul 2
Tratamentul antibacterian in IRA la copilul frecvent bolnav
Nu este indicat Indicatii

» Otitd medie
» Rinita » Angina streptococica
» Faringita » Limfadenita
» Nazofaringita » Pneumonie
» Sinusita catarala > 1In cazul neidentificarii infectiei bacteriene:
» Laringita - t°C>38,0>3zile
» Traheita - dispnee fara obstructie
» Bronsita - asimetria ralurilor
» Bronsita obstructiva - leucocitaza > 15x10%/1

Antibioticele pot fi indicate in IRVA copiilor cu antecedente de otita recidivanta, fond
premorbid (malnutritie severd, malformatii congenitale), imunodeficiente. Manifestarile sigure ale
infectiei bacteriene sunt identificate nu atat de frecvent: procese purulente (sinusita, limfadenita, abces
paratoinzilar, laringotraheitd), angina streptococica, angina foliculara, lacunara, angina anaeroba cu
ulceratii, otita, infectii cu Mycoplasma, Chlamydia pneumonia.

Preparatul antibacterial de electie in infectiile respiratorii bacteriene la copii este amoxicilina,
care produce beneficii clinice sigure in infectiile comunitare. Posibilitatea administrarii orale si gradul
inalt de absorbtie din sistemul digestiv argumenteazd utilizarea amoxicilinei copiilor cu infectii
respiratorii in conditiile medicinei de familie. Eficienta clinicd a antibioterapiei este determinatd de
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reducerea sindromului febril in primele doud zile. Mai putin importante pentru evaluarea efectului
terapeutic sunt simptomele catarale respiratorii, care involueaza mai lent.

Bronsita acuta este o componenta a starii morbide a copilului frecvent bolnav, care se poate
produce multiplu intr-o varianta clinica clasica de afectare acutd infectioasd a bronhiilor: semne
catarale respiratorii, febra moderata  (<38° sau >38" 1-2 zile), tablou fizic tipic (raluri, semne
bronhoobstructive bilateral), stare generalda de gravitate medie, usoard. Diagnosticul de bronsita
exclude pneumonia. Radiografia pulmonara la copil cu semne de bronsitd este indicatd pentru
excluderea pneumoniei cand copilul prezinta dispnee, tirajul cutiei toracice, subfebrilitate prelungita,
asimetria datelor fizicale bronhopulmonare.

Tratamentul in bronsita acuta va fi realizat in conditii de domiciliu. Spitalizarea este indicata
in convulsii, complicatii toxicoinfectioase. Regimul hidric majorat (100 ml/kg corp) necesar pentru
fluidificarea calitativa a secretiilor bronsice, rehidratare in sindromul febril si toxico-infectios.

Antitusivele sunt indicate in tuse uscatd, chinuitoare pe o duratd ce nu depaseste 1-2 zile.
Medicatia suplimentara in programul terapeutic al bronsitelor include expectorante (in tuse
productivd), mucolitice (in expectoratii vascoase), bronholitice §i corticosteroizi inhalatorii (in
wheezing, manifestari bronhoobstructive).

Evaluarea eficacitatii terapeutice, marcatd de reducerea febrei, ameliorarea starii generale,
reducerea tusei, dispneei, ralurilor in plaméni vor indica un dinamic pozitiv al maladiei. Daca
febra persistd mai mult de 3-4 zile, se reevalueaza starea somaticd a copilului si se pune in discutie
administrarea antibioticelor.

Tabelul 3
Semne suspecte pentru infectia bacteriana
Semne clinice Suspectie Confirmare
Dureri in gat, depuneri Angina streptococica Bacteriologic, ASL-O
Dureri in ureche Otita Otoscopie
Majorarea ganglionilor limfatici Limfadenita Frotiu din istmul faringian
Obstructie nazald >2 saptamani Sinusita Radiografia sinusurilor
febra >3 80 C Pneumonie sau infectie Radiografia pulmonard
>3-4 zile bacteriana
Dispnee fara obstructie Pneumonie Radiografia pulmonara
Asimetria ralurilor buloase Pneumonie Radiografia pulmonara
Tirajul cutiei toracice Pneumonie severa Radiografia pulmonara
Sindromul toxic Infectie grava Spitalizare

Copilul frecvent bolnav necesita masuri de recuperare, orientate spre ameliorarea mecanismelor
de protectie, care pot fi realizate cu remedii imunomodulatoare de tipul vaccinurilor bacteriene
(IRS, imudon, ribomunil, bronhomunal). Aceste preparate prezintd lizate bacteriene, care produc
beneficii imunologice, reduc frecventa IRA si durata episoadelor de infectie respiratorii, influenteaza
pozitiv severitatea bolii si reduc necesarul in antibiotice. Stimularea rapida nespecifica a factorilor
imuni locali (activarea fagocitozei, majorarea sintezei lizosimului, interferonului), produsa de
remediile imunomodulatorii, faciliteaza realizarea unei vindecari sigure si rapide in IRA si contribuie
la protectia Indelungata de infectii respiratorii (stimularea producerii IgA secretorii de celulele
imunocompetente).

Concluzii

Copilul frecvent bolnav trebuie inclus Intr-un grup de supraveghere medicala, care necesita un

program special de tratament §i recuperare pentru prevenirea unor maladii cronice grave.
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Rezumat
Lucrarea abordeazd caracteristicile clinice, imunologice ale copilului frecvent bolnav,
conduita medicald, diagnostica si terapeutica in infectiile respiratorii, indicatiile pentru tratamentul
antibacterial in IRA.
Summary
The research evaluates the clinical and immunological characteristics of frequent sick child,
the medical management, the diagnosis and the treatment of respiratory infections, also the indications
for antibacterial therapy in the acute respiratory infections.

INFLUIENTA ACTIVITATILOR EDUCATIONALE ASUPRA CALITATII
VIETII COPILULUI CU ASTM

Corina Guma, Svetlana Sciuca, Sergiu Josanu,
USMF ,N. Testemitanu”

In ultimul deceniu a crescut esential, la nivel global, activitatea de cercetare in domeniul
studierii calitatii vietii pacientilor, ca unul din indicatorii cei mai importanti care reflecta eficacitatea
serviciilor medicale in sistemele de ocrotire a sdnatatii. Studierea calitdtii vietii bolnavilor este o
directie prioritara a medicinei contemporane, fiind o parte obligatorie a analizei complexe a metodelor
noi de diagnostic, tratament si profilaxie propuse pentru implementare [1,2]. Multe acte normative
internationale privind diagnosticul, profilaxia si tratamentul maladiilor indicd necesitatea unor
asemenea cercetdri, care in final au ca scop majorarea calitatii serviciilor acordate populatiei. Nu este
o exceptie si programul ,,Astmul bronsic. Strategia globala™ [3].

Astmul bronsic, care este o maladie cronicd cu tendinta de progresare, decurge cu exacerbatri,
necesita farmacoterapie indelungata, influenteazd negativ asupra modului de viatd a individului,
limiteaza activitatea lui, mentine o stare permanenta de stres psihoemotional si in final reduce calitatea
vietii bolnavului. Publicatiile privind cercetarile calitdtii vietii la copii sunt sporadice. Datele publicate
releva o dependenta a calitatii vietii copiilor cu astm bronsic de nivelul de cunostinte ale parintilor
despre simptomele, cauzele, factorii de risc, metodele de profilaxie si tratament al maladiei [4]. Un
factor de influentd asupra calitatii vietii copilului cu astm este varsta la care a debutat maladia (cu cat
mai precoce a debutat boala, cu atat calitatea vietii copiilor este mai redusd) [5]. Nivelul de educatie
sanitara i cultura a familiei in care creste copilul, la fel, este un factor important in controlul astmului
bronsic, adaptarea optimald la statutul morbid si integrarea in microambianta sociala a copilului.
Unele cercetari evidentiaza statutul social si1 economic al familiei copilului ca un posibil factor de
influenta asupra calitétii vietii copilului cu astm [5].

Scopul studiului 1-a constituit evaluarea influentei activitdtilor educationale in cadrul ,,Scolii
copilului cu astm” pentru optimizarea calitatii vietii copiilor cu astm bronsic.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi 23 de copii cu astm bronsic spitalizati in sectiile
alergologie si pneumologie ale ICSOSMC. Durata medie de tratament in stationar a alcatuit 7 zile.
La unii pacienti diagnosticul de astm bronsic s-a stabilit pentru prima datd. Tuturor pacientilor li s-a
efectuat spirografia in prima zi de aflare in stationar si la externare, PEF-metria zilnica. Chestionarea
pentru aprecierea nivelului calitatii vietii a fost facuta in prima zi $i dupa instruirea in ,,Scoala copilului
cu astm” cu ajutorul chestionarului special Asthma Quality of Life Questionnaire (AQLQ) pentru
copii. S-au analizat datele anamnestice, factorii posibili de risc, datele examenului clinic.
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Majoritatea copiilor au fost internati in perioada de exacerbare a astmului bronsic — 82,6%;
8,7% de copii 1n perioada postacces si 8,7% 1n perioada de remisiune pentru investigatii de rigoare.
Toti pacientii inclusi in studiu au fost instruiti la ,,Scoala copilului cu astm” timp de 5 zile. Programul
de educatie a inclus 5 teme principale: I- factorii de risc i cauzali In astm; II - manifestdrile clinice
ale astmului si metodele de control al maladiei; III - profilaxia si regimul hipoalergic; I'V- tratamentul
astmului bronsic; V- aspectele psihologice si emotionale ale copiilor cu astm. Din numarul copiilor
inclusi in studiu au fost 72% baieti si 28% fetite. Copiii sub 5 ani au constituit un lot de 17% cu varsta
5-10 ani — 31%, iar peste 10 ani — 52%.

La copiii din lotul de studiu s-au evidentiat urmatorii factori de risc: atopie familiald - la
34,8%, fumatul pasiv in timpul sarcinii - la 43,5%, gestoze in diferite perioade ale sarcinii — la 43,5%,
utilizarea excesiva in timpul sarcinii a unor produse alimentare cu potential alergizant inalt - la 34,8%,
infectii in decursul sarcinii tratate cu antibiotice — 34,8%; factori de risc endogeni din partea copilului:
diateze alergice n 43,5% de cazuri, paratrofie in 26,1% de cazuri; focare cronice de infectie (carie
dentara in 39,1% de cazuri).

Din factorii exogeni cu influentd alergizanta asupra copilului s-au relevat: alimentatia
incorecta (alimentatie cu lapte de vacd) pe parcursul primului an de viata la 39,1%, fumatul pasiv in
34,8% de cazuri, intretinerea animalelor domestice in locuinte - 1a 21,7% de copii. Unii copii au fost
diagnosticati si cu patologii concomitente: 21,7% de copii cu pneumonii necomplicate, 13% de copii
cu anemii feriprive, la 8,6% de copii s-a constatat reflux gastroesofagian. Semnele clinice prezente
la internare: sindrom bronhoobstructiv manifestat prin wheezing — la 52,2% de copii, tuse spastica la
65,2%); tuse uscata la 65,2%, tuse productiva la 69,6% (preponderent la copiii cu pneumonii asociate),
tuse nocturna la 78,3%, tuse matinala la 91,3% de copii; unii relatau tuse la efort — 52,2% si la praf
-39,1%. Examenul fizic a relevat raluri sibilante la 65,2%, iar expir prelungit la 86,9% de copii.

Rezultate si discutii. Examenului spirografic la internare au fost supusi copiii cu varsta de
peste 5 ani — 18 copii, ceea ce a reprezentat 78,2%, spirografia in dinamica s-a efectuat la 11 copii,
ceea ce constituie 47,8% din tot lotul. In urma monitorizarii copiilor pe perioada spitalizarii si instruirii
parintilor copiilor cu astm (uneori §i cu copii mai mari) in ,,Scoala copilului cu astm” s-a constatat o
ameliorare a indicilor spirografici si a nivelului calitatii vietii. Dinamica indicilor spirografici de baza
este prezentata in fab. 1.

Tabelul 1
Dinamica indicilor spirografici ai copiilor instruiti in ,,Scoala copilului cu astm”
Parametrii >80% 80-60% 60-40%
spirografici I 1l I 11 I 11
FVC 22,2% 63,6% 66,7% 27,3% 11,1% 9,1%
FEV, 44,4% 72,7% 50% 18,2% 5,6% 9,1%
FEV,, .. 38,9% 100% 38,9% 0% 22,2% 0%

Nota: I- spirografia la internare (n=18); Il — spirografia la externare (n=11).

La internare 77,8% de copii au avut FVC sub limitele normei, iar la externare la 63,6%
s-a constatat FVC normal. Aceeasi dinamica pozitiva s-a observat pentru indicile FEV , la internare
rata copiilor cu FEV | sub limitele normei a constituit 55,6%, iar la externare rata copiilor cu FEV,
normal a alcatuit 72,7%. O crestere esentiald s-a observat pentru unul din cei mai importanti indici
spirografici FEV . __. Daca la internare acest indice era diminuat la 60,1% de copii, atunci la externare
la toti copiii inclusi in studiu  s-a constatat valori FEV_, __ in limitele normei.

Dinamica nivelului calitatii vietii la pacientii studiati a demonstrat o ameliorare a diferitelor

sfere ale vietii copilului cu astm bronsic.
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Dinamica nivelului calitatii vietii

Tabelul 2

Sferele de Influenta majord Influenta moderati Neinfluentat

evaluare pretest posttest pretest posttest pretest posttest
Simptome 23,5% 8,7 % 38,25 % 40,4 % 38,25 % 50,9 %
Activitate 10,1 % 0,7 % 48,6 % 36,2 % 41,3 % 63,1 %
Emotii 16 % 2,9 % 24,6 % 18,1 % 59,4 % 79 %
Ambianta 17,4 % 4,3 % 34,8 % 43,5 % 47,8 % 52,2 %

La internare s-a remarcat o intensitate inaltd a sipmtomelor la 23,5% de copii, iar la externare
doar la 8,7%; o crestere mai putin exprimati s-a produs la cei cu o simptomatologie moderata. in
scimb, rata copiilor fard simptomatologie s-a majorat cu 12% pe contul copiilor la care s-a redus
esential intensitatea simptomelor.

La 2/3 de copii la internare s-a remarcat o influentd majora si moderata a bolii asupra activitatii,
iar la externare rata lor s-a redus pana la 0,7% s1 36,2% respectiv. Rata copiilor la care s-a mentionat o
lipsa a influentei maladiei asupra activitatii lor s-a majorat catre externare cu circa 22%. E cert faptul
ca activitatea copiilor in conditiile spitalizarii a fost redusd si pe acest cont. O influentd negativa a
maladiei asupra sferei emotionale s-a constatat initial la 40,6% de copii, iar la externare rata acestora
s-a diminuat considerabil: cei care au demonstrat la externare o lipsd a influentei bolii asupra sferei
emotionale au constituit circa 80%. Influenta maladiei asupra ambiantei copilului cu astm a fost mai
putin exprimatd. S-a constatat o reducere a ratei copiilor care au indicat o influentd majora a bolii
asupra ambiantei de la 17,4% péna la 4,3%.

Concluzii
Activitdtile educationale in cadrul ,,Scolii copilului cu astm” au produs o influentd benefica
esentiala asupra starii copiilor cu astm bronsic si a calitatii vietii lor, ceea ce s-a confirmat obiectiv
prin ameliorarea considerabila a indicilor spirografici.
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Rezumat
Evaluarea copiilor cu astm bronsic pana si dupa instruirea in cadrul ,,Scolii copilului cu astm”
a demonstrat o influentd benefica a masurilor educationale asupra starii copiilor, nivelului calitatii
vietii lor, ceea ce s-a confirmat obiectiv prin normalizarea indicilor spirografici.
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Summary
The Evaluation of the asthmatic children even after finishing going to “School for asthmatic
children” has proved an improving influence of the educational activities for the state of the children,
level of the their quality of lives, that was objectively confirmed by the normalization of the ventilation
parameters.

TUBERCULOZA DREPT CAUZA A DECESULUI

Ion Haidarli, dr. h. in medicina, Elena Tudor, dr. in medicina,
Dumitru Sain, dr. h. in medicind, Vitalie Tambalari, dr. in medicina,
Serafim Gore, Vlad Gurulea, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”

Conform revistei datelor oficiale despre incidentd si mortalitate prin tuberculoza pe scara
mondiald, din anii 1980-1990 tuberculoza devine cauza principald a deceselor printre bolile infectioase
[1] si in prezent continui sa creascd mortalitatea prin tuberculoza si complicatiile ei [2]. In structura
anatomopatologicd a mortalitatii incad predomind tuberculoza pulmonard fibrocavitard si creste
letalitatea prin tuberculoza acuta [3,4,5,6]. Deci studierea particularitatilor mortalitdti prin tuberculoza
ramane actuald, 1n special 1n legdturd cu agravarea considerabild a situatiei epidemiologice in acest
domeniu.

Scopul urmarit in studiu a fost analiza cazurilor de deces prin tuberculoza in perioada 1995-
1998.

Materiale si metode. S-au analizat 1937 de cazuri de deces prin tuberculoza, utilizindu-se
datele centralizate si examinadnd documentatia primara.

Rezultate. Pe aparate si sisteme la decesele prin tuberculoza (fig./) predomind localizarea
respiratorie a patologiei (96,5+1,1%), urmatd de tuberculoza extrarespiratorie 2,14+0,5%) si de
sechelele de tuberculoza (1,3+0,9%).
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Figura 1. Evolutia deceselor pe localizarea tuberculozei

Pe formele tuberculozei pulmonare, 42,8+2,0% 1i revin celei fibrocavitare, tuberculoza
pulmonara infiltrativa - 36,34+1,6% si diseminata — 20,44+1,2%. Pe ani oscilatii esentiale Tn numarul de
decese pe formele tuberculozei pulmonare nu se consemneaza. Astfel, pe parcursul perioadei analizate
ponderea tuberculozei fibrocavitare in structura formelor clinice de tuberculoza a cunoscut o crestere
neinsemnatd ca frecventa si la acelasi nivel a scazut tuberculoza acuta. Deci pe parcursul perioadei
in studiu formele clinico-morfologice (fig.2) ale tuberculozei pulmonare nu au suportat schimbari
esentiale, iar tuberculoza extrarespiratorie si, in particular, tuberculoza urogenitald si intestinala s-au
aflat in crestere cu respectiv 5,6% si 2,8%. S-a redus numarul cazurilor de vindecare a tuberculozei
prin organizare §i cicatrizare, despre ce indica scaderea ponderii sechelelor de tuberculoza (0,8% vs
3,3%).
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Figura 2. Formele clinice ale tuberculozei pe ani

In tuberculoza eliminarile de bacili persistau la 63,7% din cazuri, dintre care 99,6% revin
tuberculozei de localizare respiratorie si 0,3% de localizare extrapulmonard. Pe forme de tuberculoza
eliminarea mai frecventa de bacili s-a constatat In tuberculoza fibrocavitara - 52,1%, in tuberculoza
infiltrativa — 30,6% si diseminatd — 14,9%. lar din totalitatea de decese prin tuberculoza fibrocavitara
(800), eliminarile constituie 77,7%, in tuberculoza infiltrativa — 53,7% si diseminata — 46,5%. Pe ani
frecventa eliminarilor creste cu 0,9%.

Distructiile in tuberculoza pulmonara constituie 42,1%, inclusiv in cea diseminatd — 65,9%,
in infiltrativa — 79,0%. Pe ani ponderea distructiei s-a majorat in tuberculoza diseminata cu 1,6% si a
scazut in tuberculoza infiltrativa cu 2,3%. Distructiile sunt insotite de eliminare de bacili in 68,2% de
cazuriin tuberculoza diseminata si in 60,1% - In tuberculoza infiltrativa. Pe ani frecventa eliminarilor
de bacili in distructiile din tuberculoza diseminata a crescut cu 30,3%, din cea infiltrativa — cu 11,5%.

Din cauzele imediate ale deceselor prin tuberculoza si complicatiile ei cea mai frecventa
este progresarea tuberculozei (intoxicatia specificd), (fig.3) care constituie 80,6% si a crescut
pe parcursul perioadei ca pondere cu 8,2%. Complicatiile nespecifice drept cauzd imediatd a
decesului constituie 19,3+1,1%, pe parcursul perioadei ponderea lor scazand in medie cu 10,5%.
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Figura.3. Cauza imediata a deceselor prin tuberculoza

In decesele prin progresarea tuberculozei la 97,8% de bolnavi cauza imediati a decesului
a fost tuberculoza pulmonari si la 2,1% - tuberculoza extrarespiratorie. In structura deceselor prin
progresarea tuberculozei cea mai frecventd cauza a decesului s-a dovedit a fi tuberculoza pulmonara
infiltrativa, inclusiv pneumonia cazeoasd (31,4%), urmatd de tuberculoza fibrocavitara (29,5%) si
diseminata, inclusiv meningita (17,9%). Cea mai rara cauza a decesului este progresarea tuberculozei
intestinale (0,1%).

Complicatiile mai frecvente drept cauzd a decesului sunt insuficienta cardiopulmonara
(11,6%) s1 hemoptizia (5,2%), iar in structura complicatiilor nespecifice insuficienta cardiopulmonara
constituie 60,4% si hemoptizia 27,2%.

Pe forme de tuberculoza si complicatii in perioada de studiu numarul deceselor prin tuberculoza
diseminata (si meningitd) a crescut cu 4,7%, tuberculoza fibrocavitard cu 5,2% si a rdmas stabila
frecventa tuberculozei pulmonare infiltrative. La complicatiile nespecifice s-a majorat frecventa
hemoptiziei cu 11,4% si a amiloidozei cu 1,4%, si a scazut frecventa insuficientei cardiopulmonare
cu 11,4% si a complicatiilor postoperatorii cu 1,2%.
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Tuberculoza pulmonara drept cauza a decesului are o pondere in functie de caracterul evolutiei:
acuti sau cronica. In structura deceselor prin tuberculoza pulmonari acuti sau cronici se profileaza
o oarecare legitate referitor la frecventa deceselor in functie de varsta si de caracterul evolutiei
tuberculozei. Astfel, decesele prin tuberculoza diseminata se consemneaza la toate grupele de varsta,
prin tuberculoza pulmonara infiltrativa — Incepand cu varsta de 17-21 de ani, iar prin tuberculoza
pulmonara cronica — Incepand cu grupa de varsta de 13-16 ani. Aceasta este intr-o oarecare corelatie
si, totodatd, in discrepanta cu structura incidentei si morbiditatii tuberculozei la grupele respective
de varstd. Este in corelatie, deoarece tuberculoza acutd, in special meningita, de obicei, se poate
instala incepand cu varcta cea mai frageda si terminand cu batranetea. In acelasi timp, tuberculoza
cronica (pulmonara fibrocavitard) la perioada pubertatii este, practic, o raritate, fiind adesea o eroare
de diagnostic.

Pe grupe de varsta tuberculoza pulmonara acuta drept cauza a decesului constituie cel mai inalt
indice la grupa de varsta de 36-60 de ani (67,1%) si la grupa de varsta de 22-35 de ani (19,4%). La
decesele prin tuberculoza pulmonara cronicd, de asemenea, ponderea lor mai inalta este Inregistrata
la grupa de varstd de 36-60 de ani si constituie 68,8%, adica cu 1,7% mai multe decese decat la
tuberculoza acuta. Astfel, tuberculoza acuta drept cauza a decesului are aproximativ aceeasi frecventa
(67,1%) ca si tuberculoza cronica (68,8%) la varsta de 36-60 de ani, cea cronica este mai joasa la
varsta de >61 de ani (cu 3,4%). Deci varsta cea mai vulnerabila in ce priveste tuberculoza acuta este
0-12 ani §i >61 de ani. Ponderea deceselor la varsta de 36-60 de ani este aproximativ aceeasi prin
tuberculoza acuta si cea cronica (respectiv 67,1% si 68,8%).

Concluzii

1. La decesele prin tuberculoza predomind localizarea respiratorie a patologiei (96,5%). Pe
formele tuberculozei pulmonare, cea fibrocavitara constituie 42,8%. Pe parcursul perioadei analizate
tuberculoza extrarespiratorie, in particular, tuberculoza urogenitala si intestinala, s-au aflat in crestere
respectiv cu 5,6% si 2,8%.

2. Eliminarile de bacili la decesele prin tuberculoza alcatuiesc 63,7%, dintre care 99,6+0,1%
revin tuberculozei de localizare respiratorie.

3. In tuberculoza pulmonara distructiile constituie 42,1% si pe ani ponderea lor a crescut in
tuberculoza diseminata cu 1,6% si a scazut in tuberculoza infiltrativa cu 2,3%.

4. Cauzaimediatd a decesului prin tuberculoza si complicatiile ei mai frecventa este intoxicatia
tuberculoasa, care alcatuieste 80,6% si a crescut pe parcursul perioadei investigate ca pondere cu
8,2%.

5. Tuberculoza pulmonard acutd drept cauza a decesului constituie cel mai inalt indice la
grupele de varsta de 36-60 de ani (67,1%) si de 22-35 de ani (19,4%), iar tuberculoza pulmonara
cronicd, de asemenea, la grupa de varsta de 36-60 de ani (68,8%).
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Rezumat

Au fost analizate 1937 de decese prin tuberculoza in perioada 1995-1998. Din totalul de
decese ale bolnavilor de tuberculoza (3054) prin tuberculoza si complicatiile ei au decedat 63,4%, prin
alte boli si cauze — 36,5%. Structura tanatogenezei tuberculozei este caracterizata de predominarea
localizarii respiratorii (raportul fatd de localizarea extrarespiratorie fiind de 45,6/1). Mortalitatea prin
localizarea respiratorie pe ani a crescut cu 0,8%. Pe forme in tuberculoza pulmonara predomind cea
fibrocavitara (42,7%), urmata de tuberculoza infiltrativa (36,3%), insa tuberculoza pulmonara acuta,
deseori complicata cu pneumonie cazeoasa si distructie (57,2%), prevaleaza fata de cea cronicd de
1,3 ori (cu 14,5%).

Summary

There were analyzed 1937 tuberculosis cases of mortality within 1995 — 1998. 63, 4% from
the amount of mortality cases in patients with tuberculosis (3054) and its complications died, through
other diseases and causes — 36,5%.

Tuberculosis tanatogenesis structure is characterized by the prevalence (presenc) of the
respiratory localization (the account (report) on extrarespiratory localization being of 45, 6 (1).
The mortality through respiratory localization on ages has increased with 0,8%. If speaking about
pulmonary tuberculosis forms, then it should be mentioned the fibre — cavity (42,7%), followed
by the infiltrative one (36,3%), but acute pulmonary tuberculosis, often complicated with cazeosis
pneumoniae and destructiveness (57,2%) and prevails in comparisons with the chronic one with 1/3
(with 14,5%).

KAHAJIbI BBISIBJEHUSA TYBEPKYJIE3A U XAPAKTEPUCTUKA
TYBEPKYJIE3HOI'O TPOLIECCA Y BIEPBBIE BBISIBJAEHHBIX
BOJILHBIX B TOPOJICKOM U CEJTbCKOM MECTHOCTSIX

KOpuii Bopoxookun, I'Y3, Opnosckuii [1T/], Opén, Bukrop Ilynra, np. xa0. men. Hayk,
mpod., I'Y HIHUUT PAMH, Mocksa

B cnoxHOW 3MMAEMUONIOTHYECKON CUTyalluu, COXpaHstouieics B Poccun g0 HacTosIIEro
BpEMEHH, OOJIBIIYIO POJIb MPUOOPETAIOT METOIbI BBISIBIICHUS OOJIbHBIX, BBIICIUTENCH MUKOOAKTEPHIA
TyOepkynésa. [y BRIOTHEHHS 3TOH 3a7a4i 0c000e 3HaYCHHE MPUAAETCS BBISBICHUIO TYOepKye3a
y JIM1I, OOPaTUBIIKMXCS C KajJo0aMH B yUPEKACHHS 00IIeH JeueOHO0M CeTH: TOMKINHUKA, TOPOICKUE
oonpHUIEl, [IPB, cenbckue ydactkoBble OonbHUIBI, DAITbI 1 3npaBnyHKTEL. BMecte ¢ Tem, as
paHHETO BBISBICHUS TYOepKyE3a, 0COOEHHO B TPYIINAX PUCKA, IPUOPUTETHBIM SIBJISETCS BBISBICHHE
OOJBHBIX METOJIOM (DITFOOPOTPAPUIESCKOTO 0OCIICTOBAHUSI.

JUis OLEHKM pONM pa3iNyYHbIX KaHAJOB BBIABICHUS TyOepKyi€3a M XapaKTepUCTUKU
0COOeHHOCTEH KIMHHUYECKHX (hopM 3a00JeBaHMs Yy BIIEPBBIC BBISIBICHHBIX OONBHBIX, B OpIOBCKON
obmactu B mepuoz ¢ 2000 mo 2003 rox MpoBEIEHO CPaBHUTEIIEHOE UCCIICOBAHNE B TOPOJCKON U
CEJIbCKON MECTHOCTSIX.

AHanM3 JaHHBIX O POJIM PA3IMYHBIX KaHAJIOB BBISABICHUS TYOCpKYyJe3a B TOPOAE U CEIbCKON
MECTHOCTH TIpeIcTaBieH B maoauyax 1 u 2. Kak cnenyer w3 mabauy I v 2 Gonee, 4eM B TIOJIOBHHE
ciy4aeB, OOJIbHBIE B TOPOJIE U Celie BBISBIISIIOTCS MPU 00pallieHuH (COOTBETCTBEHHO 57,2 u56,8 %).

Tabnuya 1
Kanajbl BbIsIBJIeHUS BlIePBbie BbIABJIEHHBIX 00JIbHBIX (TOPOACKOE HACeJIeHHE)
Oobwee yucno Ilpu ouepeonom ocmompe Ilpu obpawienuu
Toow

001bHBIX a0bc. Yncio % a0bc. 4ncio %
2000 286 108 37,8 178 62,2
2001 294 136 46,3 158 53,7
2002 269 121 45,0 148 55,0
2003 241 101 41,9 140 58,1
Hmozo 1090 466 42,8 624 57,2
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Tabnuya 2
KanaJbl BbIsiBJIeHUsI BePBbIe BhISIBJEHHBIX 00JIbHBIX (CeJIbCKOE HACETIeHUE)

oo Obuee wucno Igpu ouepeoHom ocmo;)mpe - IIpu oﬁpameuu;
GONbHBIX abc. 4ncio 0 abc¢. yucno 0
2000 219 104 47,5 115 52,5
2001 216 93 43,1 123 56,9
2002 219 89 40,6 130 59,4
2003 187 80 42,8 107 57,2
Hroro 841 366 435 475 56,5

Takum 00pa3oM, Kak MOKa3ajdd HAIIM KCCICIOBaHUS, Ha MPOTSHKEHUH MOCIEIHUX 3-X JIET
VIETBHBIN BeC 00TBHBIX, BEISIBIISIEMBIX IIPH (TF0OOPOTpaPHUECKUX OCMOTPaxX, 0CTABAJICS OTHOCUTEIILHO
cTabunbHbIM (B cpeaHeM 43%) U He 3aBHCeNl OT TOro, I/ie MpoXkuBaiu OonbHble. Ha ocHOBaHUU
ATOTO HAOIONEHHSI MOYKHO OBLIO OXKHJIATh, YTO HE OYy/IET CYIIECTBEHHBIX PA3IMYHN MEXY TOPOIOM
Y CEJIOM TI0 TSDKECTH W 3aIyIIEHHOCTH TyOepKyJie3a y BIIEPBBIC BBISBICHHBIX OOJIBHBIX.

BwMmecre ¢ Tem, n3yueHue KIMHUYECKHX (hopM TyOepKyesa y )KUTelel Topo/ia U cea BISIBUI
CYIIIECTBEHHBIC Pa3INyusl KaK B KIMHUYECKUX (popmax, Tak u B ¢aze 3aboneBanus (madauyvt 3 u 4).

Tabnuya 3

Kaunnyeckue popMbl Ty0epKy.1e3a OPraHoB AbIXaHHs Y BliepBble BbISBIEHHBIX 00JIbHBIX
(ropoackoe u ceabckoe Hacesenne 2000-2003 rr.)

Oowee uucno 60abHbLIX (20P00) Oowee uucno 6oabHbIX (CEno)
Knunuueckue ¢popmot

abc. % abc. %
JHCCEMUHUPOB. 174 16,0 202 24,0
Ouarosas 165 15,1 73 8,7
WubunprpatusH. 482 44,2 342 40,7
TyGepkynema 130 11,9 78 9,3
Kapepn. u ®KT 30 2,8 46 5,4
Kazeo3nas nues. 9 0,8 8 0,9
Ty0. Tpaxen 1 OPOHXOB 10 0,9 7 0,8
Hupporuueckas 12 1,1 19 2,3
MunuapHas 1 0,1 5 0,6
Ty6. BIJTY 30 2,8 44 5,2
Ty0. neBpur 47 4,3 17 2,0
Bcezo 1090 100 841 100

[Ipu cpaBHeHHMH NBYX Tpynn OOJBHBIX TYOepKyn€30M JETKUX MO KIMHHUYECKUM (opMam
BBISIBJICHHOTO y HUX 3a00JIeBaHMS OKa3aloCh, YTO CPEIU CEIbCKHUX JKUTENeH TOCTOBEPHO 4Yallle
OTMEUAIOTCsI pacrpocTpaHEHHbIE POPMBI 3a00IEBAHNUS.

Tak, y 3a0o0yeBIIMX KUTEJIEH TOpoaa IUCCEMHUHUpPOBaHHAs ¢GopMa TyOepKyles3a JIeTKHX
oTrMeuanachk B 16,0% ciydaes, a cpeii OOJNIBHBIX U3 CEJIbCKOM MECTHOCTH 3Ta Gopma 3a00sieBaHuUs
BbIsiBIeHA y 24,0%. Paznuna cratuctuyecku noctoepHa. P> 0,05 CooTBeTcTBEHHO, 04aroBbixX (hopm
TyOepKynes3a y O0JbHBIX U3 TOPOACKOTO HACEIeHHs OTMEYaIOCh MOYTH B 2 pasa vamie (15,1%), uem y
BIIEPBBIC BBISIBJICHHBIX CEILCKUX JKUTENEH - MeHble (8,7%).

WNndunsrpatuBHbIN TyOSpKYJIe3 JIETKUX BCTPEUAICS Y TOPOJICKUX OOJIbLHBIX HECKOJIBKO Yallle
(44,2%), uem y cenbekux (40,7%). OqHako, Kak MOKa3ai JaJbHEHIINI aHaIu3, 3aIyeHHbIE POPMbI
MH(QUIBTPATUBHOTO TyOepKyi€3a y OOJIbHBIX M3 TOPOAa OTMEUAIIUCH PEXKe, UEM Y CEJIbCKHUX JKUTEIeH
(mabauya 4).
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Tabnuya 4

Kiannuyeckue ¢popmbl Ty0epkyJiesa u ¢gasbl 3a00s1eBaHNs y 00JIbHBIX B TOPOICKOH M CeJIbCKOM

MECTHOCTHAX

Topoo

da3za TyOepKyne3Horo mporecca

Knunuueckue ¢popmot
BCEro OOIBHBIX MHOUIBTpAIHS pacraj

abc. % aoc. %
JlucceMUHUpOB. 174 41 23,6 133 76,4
Ouarosas 165 165 100,0 - -
WudunsrpaTuBH. 482 202 41,9 280 58,1
TyGepkynema 130 119 91,5 11 8,5
Kagepn. u ®KT 30 - - 30 100,0
Kazeo3nas rHes. 9 - - 9 100,0
Hupporngeckas 12 12 100,0 - -
MunuapHast 1 1 100,0 - -
Bcero 1003 540 57,5 463 42,5

npoooNdCeHUe
Ceno
Daza mybepkynesno2o npoyecca
Kaunuuecxue opmor Bcero Wndunerpanus Pacnan

AGc. % AGc. %
JucceMuHupos. 202 38 18,8 164 81,2
Ouarosas 73 73 100,0 - -
NudunsrpaTHBH. 342 114 33,3 228 66,7
TyOepkynema 78 73 93,6 5 6,4
Kagepn. u ®KT 46 - - 46 100,0
Kazeo3nas nues. 8 - - 8 100,0
Huppornyeckas 19 19 100,0 - -
MunnapHas 5 5 100,0 - -
Bcezo 773 322 46,4 451 53,6

Kak BupHO W3 mabnuyer 4, ¢daza pacmajga oTMeyanach yaiie MpU JTUCCEMUHUPOBAHHOM
TyOepKyIese y JHIl U3 cebckoit MmecTHOCTH (81,2%), uem y xkwureneit ropona (76,4%). 3ta pasHuia
MOXET MOKa3aThCsl HE3HAUYNTEIbHON, OTHAKO HEOOXOMMO OTMETUTh, YTO cCaMa TUCCEMUHUPOBAHHAs
¢dopma 3abos1eBaHus y )KUTENEH cella OTMeYalach TakKe yalle.

OuaroBas (opma TyOepkyiésa yaiie BCTpedanach y OOJIbHBIX — FOPOJICKUX KHUTEIEH, U HU
B OJIHOM cllyyae He Obl1a oTMeueHa ¢a3za pacnana. MadunsrpatuBHas hopma TyOepKyiesa JIErKUX
OTMeyasach 4alle y ropoacKux OoJbHBIX, a (a3a pacmaga mpu 3Tod Gopme 3aboneBaHuUs yaile
HaOmofanack y OOJMBHBIX U3 CENbCKOW MECTHOCTH (66,7% npotuB 58,1% y ropocKux OONBHBIX).

Takum o6pazom, 6osee TsKelNble U pacIpoCTpaHEHHBIE POLIECCHI OBLIIH BBISBIEHBI y OOIBHBIX

U3 CEeIbCKOM MECTHOCTH.

B mabnuyax 5 v 6 npuBoAsATCS NaHHBIE O OAKTEPHOBBIICICHUHN Y OOJBHBIX TYOEpKyJIe30M
JIETKUX, BBISIBIEHHBIX B iepuoa ¢ 2000 o 2003 rr.
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Tabnuya 5

YacToTa 1 MeTOAbI BHISIBJICHUS OaKTepUOBbIIeJIeHUs Y 00JIbHBIX TY0OepPKYJIE¢30M OPTraHOB
AbIXaHWS, BbIABJIeHHBIX BriepBbie B 2000-2003 rogax (ropoackme KUTEN)

Oobwee uucno BbK- BE+ (muxpocionus u BK+ (nocee)
Toowt noces)
0o1bHbIX
aoc. % aoc. % aoc. %
2000 286 88 30,8 109 31,1 89 31,3
2001 294 92 31,3 116 394 86 29,3
2002 269 82 30,5 127 47,2 60 22,3
2003 241 58 24,1 129 53,5 54 22,4
Hmoczo 1090 320 29.4 481 441 289 26,5
Tabnuya 6

YacToTa 1 MeTOAbI BHISIBJICHUS OaKTepUOBbIIeJeHHs Yy 00JIbHBIX TY0OepKYJI€30M OPraHoOB
AbIXaHMsl, BbIsiBJIeHHBIX BiepBbie B 2000-2003 rogax (ceabCKue )KUTEIH)

Obwee yucno MBT- MBT (muxpocronus u MBT+ (noces)
Toowt noceg)
Oo1bHbIX

aoc. % aoc. % aoc. %
2000 219 54 24,7 106 48,4 59 26,9
2001 216 56 25,9 109 50,5 51 23,6
2002 219 32 14,6 147 67,1 40 18,3
2003 187 35 18,7 121 64,7 31 16,6
Hmozo 841 177 21,1 483 57,4 181 21,5

Kak nokasanu Hamm uccneoBaHus, 0aKTepuoBbIeIeHNEe Yy OOJIbHBIX, KUBYIIMX B CEIbCKON
MECTHOCTH, BBISBIISIIOCH METOJIOM OAaKTEPHOCKOIMH Yallle, YeM y TOPOJCKUX KUTEJIEH, UTO CBSI3aHO
CO CTPYKTYpOH KIMHUYECKHX GopM TyOepkyné3a m yactoroi (asel pacmama y Hux. B 2002 roxy
paznuuue B yactore BoisiBeHUsI MBT MeToi0M OGakTeprockonuu ObLII0 MAKCUMaIbHBIM M COCTABHIIO
19,9%. B npyrue romel 3t paznuums konebanuck ot 11,1% mo 17,3%. Pasauma craructuyecku
noctoBepHa. (P< 0,5)

3akiroueHue

CpaBHUTENBHBIN aHaIW3 JIByX TpyHI OOJBHBIX TyOEpKYJIe30M, BBISBICHHBIX B MEpPUOI C
2000 mo 2003 rT. B TOPOJICKO# M CEIbCKOM MECTHOCTSX TTOKAa3all, UYTO yACJIbHBIN BeC uyncia OONbHBIX,
BBISIBJICHHBIX IPU 00pallieHNH, TPaKTUYECKU, OIMHAKOB B TOPO/JIE U CeNbCKOM MecTHOCTU. HemHOTMM
MeHee MOJIOBUHBI OOJIBHBIX U3 YHCIIAa BCe 3a00JIEBIINX KaK B TOPOJIE, TaK U B celie, ObUIH BBISIBIICHBI
MIPU OYEPETHOM OOCIICTOBAHNH.

[Ipu ananmuse cocraBa Tpynn Mo KIWHUYECKHM GopMaM TyOepkyse3a u 1o (aze mpoiecca
BBISIBJICHBI 3HAYUTENbHBIC OTIIMYMS. Y JIHII, MPOKUBAIOLUIUX B CEIHCKOW MECTHOCTH, 3HAYUTEIHHO
yaiie OTMEYAJIMCh TsDKEJble M pacrpocTpaHEHHbIe (opMbl 3aboneBaHus. B rpynme ropoackux
KUTeNel THCCEeMUHUPOBAaHHBIN TyOepKkyne3 Obll BhIsiBIIEH B 17,3% ciy4aeB, a B TpyIIe CeIbCKUX
— B 26,1%. ®a3a pacnaga y 3TUX OOJBHBIX OTMeuYajach COOTBETCTBEHHO y 76,4% OONBHBIX, a BO
BTOpOH —y 81,2%.

NudunprpaTuBHBIN TyOepKysie3 JErKuX OTMeYalics y TOPOXKaH Jaile, ogHako ¢aza pacnaaa
HaOJTI0/1aIach Yalle y CeNIbCKUX KUTENeH.

AHanu3 JaHHBIX O OaKTEpUOBBIIEICHUHM Yy OOJBHBIX TMOATBEPAMSI BBIBOJ O TOM, YTO Yy
OOJIBIIMHCTBA JKUTEJIEH CEeNbCKOII MECTHOCTH 3a00JieBaHUE BBISBISETCS I03XKE, YeM y TOPOXKaH.
VY OQONpHBIX U3 YHCIIA KUTENEH CEebCKOM MECTHOCTH OAaKTEpHOBBIJECICHUE, OMPEIENIIeMOE BCEMU
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MeronaMu, coctaBmiio 78,9%, a y ropoackux nauueHtoB — 10,6%. CnenyeTr Takke OTMETHTh, UTO
OaKTepHOBBIEIICHHE, OIIpeaeIIieMOe METOIOM OakTepuockonuu 1o L{uns- Hunbsceny, ormeuanocs y
CEeNbCKUX XUTeNel B cpeaneM Ha 13,3% gamie, yem y OOJbHBIX U3 TOPOACKON MECTHOCTH.

Takum oOpaszom, wuccienoBanue Mokporel Ha MBT no [unb- Hunbceny siBusiercs
BEIYIIUM METO/IOM BBISBJICHHS KOHTArHO3HBIX OOJBHBIX TyOepKyaE30M JETKUX, JKUTENEH CelbCKon
MECTHOCTH.
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Pesrome

B cnoxHOW »MUAEMHOIIOTHYECKONW CUTyaluu, B Poccun OONbIIyr0 poiib MpHOOpETaroT
METO/IbI BBISIBJICHUSI OOJBHBIX, BBIASIUTENEH MUKOOAKTepuil TyOepKynésa. st paHHEro BBISBICHUS
TyOepKyné3a, MPUOPUTETHBIM OCTaéTcs (mrooporpaduueckoe oOcCieoBaHUE. YCTaHOBJIEHO, YTO
MeHee MOJOBHUHBI OOJIBHBIX, KaK B TOPOJIE, TaK U B ceje, ObUIM BBIABICHBI NpH (rooporpadun. B
CEJIbCKOH MECTHOCTH, y OOJBHBIX 3HAUUTENBHO Yallle OTMEYAIUCh TSKEJIbIe M paclpoCcTpaHEHHBIE
dbopmbl 3a00eBanus. bakTepuoBBIIeIeHNE, ONMPENeIsIeMoe METOoM OakTepuockomuu 1o [luib-
Hunbceny, oTMeuanoch y CeNIbCKUX XKUTEIEH TaKKe Yallle, YeM Y TOPOACKHX.

Summary
In complicated epidemic situation in Russia a big role play methods of detection patients,
discharging TB mycobacteria. For early TB revealing it is maintained primary a fluorographic
examination. It is established, that less, than a half of patientrs as in town so in a village were revealed
during fluorography. In rural locality in patients were rather more noted severe and prevalent morbidity
forms. Bacteria discharge, defining by method of bacterioscopy on Ziel-Neelsen was noted in rural
habitants also more frequent, than in urban.

PROBLEMELE ACTUALE ALE TUBERCULOZEI
LA COPIII ANTEPRESCOLARI

Valentina Bolotnicov, dr. in medicina, Constantin Iavorschi, dr. h. in medicina,
Ecaterina Axentii, Nicolae Nalivaico, dr. 1n medicind, conf. univ., Olga Goliscev, dr. in
medicind, Tulia Draganov, Ecaterina Iavorschi, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
“Chiril Draganiuc”, Lidia Marcoci, Sofia Alexandru, Spitalul Clinic Municipal de
Ftiziopneumologie, Chisindu, Livia Turcanu, Ala Ivanov, Spitalul Clinic Municipal de
Ftiziopneumologie, Balti

Cresterea incidentei tuberculozei la copii a devenit un semn caracteristic si foarte alarmant
pentru republicd. O reflectare a tendintelor nefavorabile in structura clinicd a tuberculozei la copii
reprezintd cresterea permanentd a numarului focarelor generalizate in tuberculoza primard cu
implicarea 1n procesul specific a altor organe si sisteme, care frecvent duc la exit letal.

Cel mai frecvent o astfel de evolutie a procesului tuberculos se observa la copiii de varsta
anteprescolard. Cu cat este mai mic copilul (pana la un an), cu atat mai des se produce tuberculoza
pulmonara diseminatd (miliard) si generalizatd cu lezarea altor organe si sisteme: ficatul, splina,
meningele [ 1, 3, 5, 8, 14, 20, 24].

Cresterea considerabila a incidentei tuberculozei infantile, ponderea inalta a copiilor de varsta
prescolard in masa totala a acestor bolnavi, modificarea structurii formelor clinice in sensul agravarii
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— acesta este tabloul incomplet al actualei ftiziologii pediatrice autohtone. Aceasta, n mare masura,
se explica prin conditiile socio-economice nefavorabile, insd un rol important il joaca scaderea
tuberculozei, ignorarea multor metode organizationale si diagnostice adecvate. Totodata, ultimele
realizari in domeniul diagnosticului tuberculozei la copii, mentionate in literatura de peste hotare [13,
15, 23], nu au cunoscut o raspandire larga in institutiile noastre medicale. Din aceasta cauza in practica
medicului de familie, a pediatrului si ftiziopneumologului frecvent se comit erori in diagnosticul
tuberculozei pulmonare si meningitei la copiii de varstd anteprescolara. Tratamentul antituberculos
se administreaza inoportun, ceea ce frecvent conditioneaza exitul letal.

Prin prisma acestor date foarte clar se contureaza cercul chestiunilor actuale privind
ftiziopediatriea contemporand, dintre care prioritare raman depistarea precoce, diagnosticul
tuberculozei 1n faza incipientd, eficienizarea tratamentului.

Scopul urmarit este studierea particularitatilor patogeniei, clinicii, evolutiei si finalului
tuberculozei active la copiii de varstd anteprescolara in conditiile actuale, eficientizarea diagnosticului,
selectarea celor mai rezultative si de perspectiva metode de diagnostic.

Materiale si metode. Obiect al cercetarii au fost 167 de cazuri de tuberculoza activa la copiii
de 0-4 ani, depistate in anii 2003-2004 (respectiv, 65 si 102). Indicele tuberculozei la copiii de aceasta
varsta in 2003 depasea incidenta medie pe republica la copii (0-17 ani) de 1,5 ori si constituia 45,1%__,
iar in 2004 - 70,8 %, , depdsind incidenta tuberculozei la copii (0-17 ani) de 2 ori.

Forma clinicd prevalentd a fost tuberculoza ganglionilor limfatici. Forme extrapulmonare
de tuberculoza nu au fost Inregistrate. Diagnosticul se bazeaza pe datele anamnestice si clinico-
radiologice. Au fost, de asemenea, studiate darile de seama statistice oficiale si din literatura pe
problema data.

Diagnosticul si tratamentul copiilor conform strategiei DOTS se realizeaza in sectiile pentru
copii ale dispensarelor de tuberculoza din mun. Chisindu si Balti. La 2 copii in varstd de pana la 1 an
in anul 2004 diagnosticul de tuberculoza generalizata a fost stabilit postmortem in stationarul retelei
medicale generale.

Din numairul copiilor supravegheati au decedat 3, in varsta de pana la 1 an — 2. In anul 2003
decese prin tuberculoza ale copiilor cu varsta intre 0-4 ani nu au fost. In 2004 indicele mortalititii
printre copiii de 0-4 ani a constituit 3,5%__ , ceea ce de 5,0 ori depdseste indicele mortalitatii infantile
(0-17 ani).

Rezultate si discutii. Din datele din literatura de specialitate [16, 20] si din propriile rezultate
reiese cd grupul cu riscul cel mai inalt de imbolndvire de tuberculoza il constituie copiii nevaccinati
cu BCG la nastere sau vaccinati, dar fard semn cutanat postvaccinal.

De regula, dezvoltarea tuberculozei la copiii de varsta anteprescolard are loc pe un fundal
premorbid agravat — nasteri premature, hipotrofie, rahitism, anemie feripriva, dereglarea functiei
tractului digestiv, diateza exudativa si alte stari, care au fost constatate la 85% de bolnavi.

Recunoscand tuberculoza ca maladie imunodependenta, devine clar ca in patogenia procesului
tuberculos la astfel de copii 0 mare importantd au modificarile structurale si functionale sub forma
de imunodificientd primara sau secundara [11]. Un factor important este si faptul ca tuberculoza de
pe pozitii morfologice in aceasta perioada se manifestd printr-o componentd exsudativa inflamatorie
pronuntata, care deseori se combind cu reactii alterative, ceea ce in consecintd duce la o cazeficare
precoce $i masiva a tesuturilor lezate.

Tuberculoza la copiii de varstd anteprescolard are anumite particularititi epidemiologice,
printre care depistarea inaltd (pand la 85%) a surselor de infectie tuberculoasa, n 60% de cazuri
sursa de infectie fiind parintii copilului bolnav. Insa nu toti copii bolnavi se depistau la examinare
in legaturd cu contactul. Astfel au fost depistati ceva mai mult de jumatate dintre bolnavi, restul s-au
stabilit Tn urma adresarii la policlinica sau in stationarele somatice, ceea ce indica asupra evidentei
insuficiente de dispensar a contactatilor.

O particularitate importantd a infectiei tuberculoase la copiii de varstd anteprescolara este
ponderea nalta - pana la 38,0% - a formelor complicate, iar printre copii in varstd pana la un an -
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pana la 70,0%. Formele slab manifeste ale tuberculozei primare in forma de bronhoadenita la copiii
primului an de viata se Intalnesc rar (sub 4,0%). Manifestarile clinice ale infectiei tuberculoase sunt
in functie de forma clinica, prezenta complicatiilor, termenele infectdrii primare si depistarii bolii,
volumul si calitatea masurilor de profilaxie efectuate.

Este necesar de subliniat cd 1n varsta prescolard boala evolueazd asimptomatic (inperceptibil)
relativ rar. In majoritatea cazurilor evolutia bolii este acuta si subacut, se percep semnele intoxicatiei,
modificarile hemogramei (92%), tendinta persistarii indelungate a simptomelor clinice.

Polivariabilitatea manifestarilor clinice ale tuberculozei la copii de varsta anteprescolara, lipsa
semnelor strict specifice, care caracterizeaza diferite variante ale evolutiei infectiei tuberculoase,
prezenta maladiilor nespecifice concomitente creeaza dificultdti semnificative in diagnosticul si
tratamentul tuberculozei. Toate acestea si multe altele necesita, in situatia epidemiologica incordata
actuala, noi abordari de rezolvare a problemei de verificare a diagnosticului si aprecierii activitatii
procesului tuberculos [17,19, 22].

Deosebit de dificil este diagnosticul diferential al sindromului intoxicatiei, care la 90% dintre
copiii bolnavi de tuberculozi este multicauzal. In aceste conditii deseori este imposibil a deosebi care
din manifestarile clinice sunt date de tuberculoza. In prezent eficienta metodelor actuale de diagnostic
al tuberculozei deja nu satisface cerintele clinice. O astfel de diagnosticare a infectiei tuberculoase
ca diagnosticul tuberculinic la copiii de varstd anteprescolard, mai cu seamd pana la un an, este
putin informativa. Numarul considerabil de reactii negative ale IDR Mantoux cu 2UT la acesti copii
complica diagnosticul tuberculozei.
depaseste 3% din numarul celor infectati si adesea nu reflectd gravitatea si evolutia tuberculozei.
In plan practic frecventa inalti a alergiei postvaccinale si posibila alergie tuberculinica la bolnavi
necesitd o analiza riguroasa in fiecare caz concret si un diagnostic diferential calitativ al alergiei
postvaccinale si infectarii virulente.

Se stie ca metoda de baza a diagnosticului tuberculozei intratoracice si controlului eficientei
tratamentului este examinarea radiologica a organelor cutiei toracice: radiografia, tomografia hilurilor
pulmonare, tomografia computerizati. Insa depistarea prin metodele radiologice a lezirii specifice a
ganglionilor limfatici la copii, mai cu seama 1n varstd anteprescolard, este complicata in legatura cu
prezenta mediastinului lat, care acopera ganglionii limfatici intratoracici [9].

Conform datelor unor cercetatori [1,13,] mai rezultativa este tomografia verticald, care permite
verificarea corectd a ganglionilor intratoracici afectati gratie situarii mai fiziologice a structurilor
anatomice in tomografia in pozitie verticala.

La investigarea copiilor de varstd anteprescolard si prescolard frecvent apare problema
privind diagnosticul la depistarea calcinatului in grupa ganglionilor limfatici paraaortrali. Pana nu
demult toate aceste cazuri erau referite la sechele de tuberculoza suportatd din cauza altor maladii
ale aparatului respirator. In prezent este demonstrat faptul ci propagarea infectiei BCG din focarul
intradermic primar pe cale limfagenda poate duce la lezarea ganglionilor colectorului limfatic central
al regiunii vaccindrii si la formarea calcinatelor la copiii sdnatosi.

Al doilea moment important in sistemul depistarii precoce a tuberculozei este diagnosticul
bacteriologic. Insd, dupa cum reiese din datele literaturii de specialitate [4,12], tuberculoza la copii se
caracterizeaza prin complexitatea depistarii micobacteriei, ceea ce Impiedica diagnosticul si aprecierea
gradului de activitate a procesului. In legitura cu aceasta diagnosticul bacteriologic al tuberculozei la
copii are o importanta mai mica comparativ cu cel al pacientilor adulti.

Totodata, depistarea micobacteriei tuberculozei este unica dovadad incontestabild a etiologiei
maladiei. Insa copiii, de obicei, inghit sputa si nu este intotdeauna posibil a o colecta pentru examinare.
Dificultatile colectarii sputei la copii impun aplicarea altor metode de depistare a agentului patogen si
de examinare, cu preferintd a lavajului gastric sau prepararea amprentelor de pe mucoasa laringelui.
Este cunoscut faptul ca anume la copiii mici si sugari este rational a cerceta lavajul gastric. Exista
opinia ca patrunderea micobacteriei in stomac are loc la inghitirea sputei sau mucusului bronsic, de
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asemenea si pe cale hematogend prin mucoasa gastrica in bacteriemie. Insa trebuie s retinem ci
rezultatele bacterioscopiei nu pot fi unicul temei in stabilirea diagnosticului clinic, mai cu seama in
examinarea unui asemenea material ca lavajul gastric, in care si la un copil sandtos se giseste un mare
numar de micobacterii acidorezistente de diferite tipuri. Depistarea microscopicd a micobacteriei
acidorezistente nu permite diferentierea micobacteriilor complexului Mycobacterium tuberculosis
(agentii patogeni ai tuberculozei) de cele netuberculose (“atipice’) si micobacteriile saprofitice.

In clinicd are importanta numai depistarea repetatd a micobacteriei in lavajul gastric. OMS in
ultimele recomandari pentru serviciul de laborator arata ca lavajul gastric nu trebuie utilizat pentru
pregatirea preparatelor, deoarece pot fi obtinute rezultate gresite. Micobacteria acidorezistenta
frecvent este prezenta in apa, produse alimentare, cu care ele pot ajunge in stomac. Iar in examinarea
bacterioscopica este imposibila diferentierea acestor microorganisme de micobacteria tuberculozei si
deci trebuie sa fim foarte precauti in interpretarea rezultatelor pozitive.

Identificarea de specie a micobacteriei, care permite a atribui cu certitudine microorganismele
acidorezistente depistate, agentului patogen al tuberculozei este posibild doar in cazul izolarii culturii
micobacteriei. In acest caz lavajul gastric trebuie insdmantat cit mai rapid posibil de la colectare,
deoarece viabilitatea micobacteriei sub influenta sucului gastric cu timpul scade.

Pentru diferentierea mai precisd a micobacteriei tuberculozei se impune utilizarea complexului
de metode bacteriologice si biochimice, iar la necesitate — si proba biologica. In prezent ca material
de examinare pentru bacilul Koch tot mai frecvent se utilizeaza sangele [10, 21].

Cautarea micobacteriei in sdnge in tuberculoza este bazata pe faptul cunoscut de micobacte-
riemie, ca etapa a procesului infectios. Pentru depistarea micobacteriei se foloseste metoda de bacte-
rioscopie luminiscentd a frotiurilor sangelui capilar din deget, conform metodei Boy (frotiul sangelui
ca pentru hemograma), si sangelui venos, de asemenea, prin insamantarea sangelui venos. Totodata,
s-a demonstrat [10] ca la copiii si adolescentii bolnavi de tuberculoza micobacteria Tn microscopia
luminiscenta dupa metoda Boy veridic mai frecvent este prezenta in sangele capilar (72,4%) decat in
sputd (30,9%) si in lavajul bronsial (34,8%).

Frecventa inaltd de decelare a micobacteriei in sangele capilar al bolnavilor de tuberculoza
se confirma prin investigatia culturald a sangelui venos in mediul radiometric Maldbrook BACTEC
13A. Deosebit de frecvent se depisteaza micobacteria In sdnge in tuberculoza cutanatd, diseminarile
hematogene pulmonare, in meningita tuberculoasa.

In calitate de directii deosebit de perspicace in diagnosticul tuberculozei trebuie de delimitat
aplicarea metodelor molecular-biologice de investigare. O metoda de baza este realizarea reactiei de
polimerizare in lant (RPL), indreptata spre depistarea AND micobacteriei in materialul diagnostic.

Conform datelor din literaturd [2, 5, 7], RPL este mai sensibild comparativ cu obtinerea
culturilor M. Tuberculosis. Probabil, aceastd metodd mult promititoare va contribui la rezolvarea
problemei diagnosticului cert al tuberculozei la copii, insd pand in prezent tuberculoza infantila
ramane complicata pentru diagnostic. RPL este foarte indicata in cazurile complicate ale diagnosticului
diferentiat, in primul rand, la copiii de varstd anteprescolara cu patologie concomitenta.

Investigatia pentru bacteriemia tuberculoasa este o metoda importanta in diagnosticul etiologiei
tuberculoase a intoxicatiei indelungate fard manifestari locale. Insa rezultatele examinarii sangelui
prin RPL nu sunt un criteriu absolut si trebuie sa fie luate in considerare numai in complex cu datele
altor investigatii [6].

Pentru depasirea dificultatilor in diagnosticul tuberculozei la copii examinari de perspectiva
sunt si aprecierea nivelului anticorpilor antituberculosi prin analiza imunoenzimaticd (EGISA) si
depistarea micobacteriei tuberculozei modificate in particular, a formelor granulare in sputa si in
sange [4, 10].
activitatea fagocitara a leucocitelor sangelui (AFL). Deosebit de important este acest test in perioada
precoce a infectarii primare, cand diagnosticul tuberculozei este deosebit de dificil, deoarece in prim
-plan ies manifestarile de caracter imunologic si nu inflamator [11, 18].
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Concluzii

In structura generala a incidentei la copii (0-17 ani) grupa de varsta intre 0-4 ani are o pondere
considerabila (34,5%), iar indicii incidentei in raportul la 100 000 populatie infantila de 1,5-2,0 ori
depésesc incidenta generald a tuberculozei la copii.

Una dintre directiile prioritare ale ftizopediatriei autohtone este rezolvarea problemelor
diagnosticului oportun al manifestarilor precoce ale infectiei tuberculoase si formelor mici, mai cu
seama grupele cu risc crescut de dezvoltare a maladiei. In baza datelor proprii se poate afirma ci
depistarea infectiei tuberculoase la etapele precoce ale dezvoltarii ei este un remediu puternic al
profilaxiei formelor complexe si progrediente, o masura necesara de franare a raspandirii ulterioare
a tuberculozei.

Dificultatile diagnosticului la copiii anteprescolari se explica, intr-o masura considerabild, prin
polimorfismul clinic pronuntat, prezenta maladiilor nespecifice concomitente, gradul insuficient de
informatie despre metodele de investigare aplicate. Toate acestea, incontestabil, situeaza depistarea si
diagnosticul diferentiat in rAndul problemelor celor mai actuale.

Datele literaturii §i propriile observatii confirmd faptul ca pentru elaborarea masurilor
antituberculoase la copii este importantd studierea factorilor ce contribuie la dezvoltarea
tuberculozei.
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Rezumat
In studiu au fost reflectate datele republicane privind tuberculoza la copii, aspectele clinico-
diagnostice ale acestei maladii la copii anteprescolari, a fost examinata literatura pe aceasta problema
din ultimii ani. A fost prezentata analiza diagnosticului si lecuirii a 167 de copii in varsta de 0-4 ani
cu tuberculoza activa. S-a mentionat cd manifestarile clinice multiple ale tuberculozei la copii de
varstd mica complica esential diagnosticul, ceea ce necesita alte modalitati de solutionare a problemei
verificarii diagnosticului si de Tmbunatétire a eficientei lui.

Summary
One of the main directions of auchthonous phtiziopediatrics is the settlement of a timely
diagnosis of the precocious manifestations of the tuberculosis infection and of the small forms, better
to say, from high incidence groups of the disedse development.

TULBURARI DE RESPIRATIE iN TIMPUL SOMNULUI
LA BOLNAVII CU AFECTIUNI RESPIRATORII

Serghei Pisarenco, dr. h. in medicina, Universitatea Liberd Internationald din Moldova,
Ana Moscovciuc, dr. in medicind, conf. cercetator, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
,,Chiril Draganiuc”, Iraida Pisarenco, USMF “Nicolae Testemitanu”

In ultimele decenii lucritorii medicali si populatia acordd o atentie deosebitd problemei
apneei in timpul somnului. Cea mai frecventd forma a acestui fenomen - apneea obstructiva de somn
- se inregistreaza la 5-10% din barbatii maturi, fiecare al cincilea prezintand acuze caracteristice
[2,10,15,17]. Sindromul se manifestd prin episoade de obstructie a cdilor respiratorii superioare in
somn, de obicei asociate cu sfordit zgomotos si fragmentarea somnului, cauzata de treziri.
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Pentru prima datd sindromul apneei in timpul somnului la bolnavii cu sindromul Pickwick a
fost descris in literatura stiintifica in anul 1965 [4] si independent 1n acelasi an [9].

In timpul somnului mult mai rar se inregistreazi apnee de origine centrald. Aceasta forma este
cunoscutd demult, fiind cauzata de tulburari ale centrului respirator in bulbul rahidian si, de regula,
se estimeazd drept un semn pronostic nefavorabil [9,11]. Se remarca discordanta intre raspandirea
apneei si interpretarea de catre medici si populatie a influentei ei asupra starii de sdnatate a populatiei
[16,20]. In plus, lipsesc si datele exhaustive referitor la rispandirea apneei la bolnavii cu afectiuni
cronice, in primul rand, care provoaca tulburari respiratorii.

Studiul respectiv s-a realizat pentru a estima rata si caracterul tulburarilor de somn, concomitent
cu cele respiratorii, in particular, a apneei de somn la pacientii cu afectiuni respiratorii cronice.

Materiale si metode. Diagnosticul tulburarilor de somn si respiratorii s-a realizat folosind
Scara Epworth Sleepness [18] si Scara Tulburarilor Respiratorii in timpul somnului [9], acestea fiind
adaptate prezentului studiu. Mai caracteristice s-au dovedit a fi astfel de semne ca oprirea respiratiei in
somn, sforditul nocturn zgomotos sau intermitent, nicturia, tulburari indelungate de somn, somnolenta
diurnd, obezitate si hipertensiune, in special nocturnd sau matinala.

Interpretarea rezultatelor testarii s-a efectuat dupa sumarea punctelor marcate de pacientii
testati si in baza datelor examinarii clinice complexe, care a inclus studierea statusului neurologic si
starea organelor ORL.

Diagnosticul de apnee in baza rezultatelor examenului era considerat, probabil, necesitand
confirmare ulterior.

Rezultate si discutii. Un examen complex furnizeaza date ce permit sd presupunem cu o
probabilitate suficient de Tnaltad céd la 11 pacienti din 15 sau in 73,3% de cazuri in timpul somnului sunt
prezente tulburdri de somn §i, concomitent, de respiratie. Cea mai frecventa tulburare respiratorie
in timpul somnului este sforditul, remarcat la 12 pacienti (80%), episoadele de oprire a respiratiei
- la 8 pacienti (53,3%). Astfel, nu la fiecare bolnav cu sfordit s-a produs o apnee de somn, insa,
practic, fiecare bolnav cu apnee de somn suferea de sforait. Ultimul apare drept rezultat al modificarii
configuratiei i proprietatilor cailor respiratorii superioare in timpul somnului [12,19]. Instabilitatea
cailor respiratorii poate duce si la ingustarea sau obstructia lor, fenomene determinate de tonusul
neuromuscular de fond si de stadiul somnului.

Sforditul este cauzat de vibratia tesuturilor moi faringiene, palatinale si ale luetei in timpul
inspiratiei §i expiratiei si apare deseori Intr-o respiratie nazala. Alterarile structurale locale si tulburarile
functionale sunt provocate de astfel de stari patologice, ca deviatia de sept, hipertrofia cornetelor
nazale, sinuzita polipoasa cronicd, hipertrofia amigdalelor, stenoza congenitald a lumenului faringian,
chisturile, hiperplazia tesuturilor valului palatin, vicii de dezvoltare a oaselor scheletului facial,
neoplasme etc. [5].

Tabloul clinic al tulburarii somnului a fost completat de acuzele urmatoare: necesitate in
somn diurn (11 bolnavi), somnolentd permanenta (10 bolnavi) si dificultati de concentrare a atentiei
(5 bolnavi). Mai putin caracteristice au fost hiperhidroza nocturnd, cefaleea matinala si reducerea
potentei.

Este necesar de remarcat ca acuzele de somn nereconfortant au determinat 12 din 15 pacienti
sa administreze tranchilizanti sau preparate hipnotice. Administrarea lor, de reguld, nu avea efectul
dezirabil si Intr-un sir de cazuri agrava manifestarile dolore.

Actualmente, in patogenia sforditului si sindromului apneic se mentioneaza reducerea
tonusului dilatatorilor faringelui, abducturilor lingvali, faringieni si laringieni, in special, in urma
fumatului, utilizarii excesive a alcoolului si administrarii tranchilizantilor sau preparatelor hipnotice,
la persoanele obeze, la femei in perioada menopauzei [20].

Studierea factorilor declansatori la pacientii luati in studiu a relevat: consum excesiv de alcool,
remarcat la 10 din 14 pacienti care sforiiau, tabagism - la 4 bolnavi. Ins factor predominant in evolutia
tulburarilor respiratorii in somn s-a dovedit a fi obezitatea, inregistrata la 11 bolnavi (73,3%).

Un factor de risc major pentru declansarea tulburdrilor respiratorii in timpul somnului, printre
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factorii mentionati, este considerata hipertensiunea arteriala, asociatd cu cord pulmonar si patologie
vasculara. Hipertensiunea arteriald si cordul pulmonar s-au constatat la 7 din 15 pacienti (46,7%). De
obicei, hipertensiunea arteriala se depista la trezire.

Majoritatea autorilor explica relatia dintre apnee si hipertensiunea arteriald prin activarea
excesivd a mecanismelor simpatoadreneregice, cauzatd de trezirile frecvente, care finalizeaza
accesele de apnee, insotite de cresterea semnificativa a nivelului de catecolamine plasmatice si de
vasoconstrictie perifericd pronuntatd. Drept rezultat al hipoxiei si hipercapniei, se produce o acidoza
locald a peretelui vascular cu eliberarea de substante vasoactive [6,7,11,14].

Hiperstimularea persistenta a sistemului nervos simpatic conditioneaza reducerea sensibilitatii
baroreceptorilor si tulburarea functiei sistemului nervos vegetativ, ceea ce in asociere cu activarea
sistemului renind-angiotenzind-aldosterona si reducerea sensibilitdtii renale la hormonul natriuretic
atrial poate instala o hipertensiune arteriald stabild, hipertorofie ventriculard stangd, hipertensiune
pulmonara si insuficienta cardiaca de staza, majorand, astfel, riscul complicatiilor.

Majoritatea autorilor comunicd nu numai despre cresterea nocturnd a tensiunii arteriale,
dar si despre manifestarile frecvente ale acestui simptom la bolnavii cu apnee in perioada de veghe
[3,5,7,11,20].

Nicturia frecventa, care este remarcatd de unii autori drept simptom caracteristic pentru apnee,
se explicd prin amplificarea activitatii hormonului natriuretic atrial Tn urma distensiei atriului drept
din cauza fluxului venos intens in conditii de hiperventilare, instalate dupd accesul de apnee [13].

Implicarea aparatului cardiovascular prezintd o problema majora, care nu numai influenteaza
negativ asupra calitatii vietii pacientului, dar creeazd si dificultati in diferentierea apneei de somn cu
prevalarea componentei obstructive si centrale.

Polisomnografia reprezintd o inregistrare nocturnd continud a unui sir de indicatori
electrofiziologici, cum ar fi EEG, electromiograma (EMG), electrooculograma (EOGQG), viteza
volumetrica a fluxului de aer prin cavitatea nazald, viteza volumetrica a fluxului de aer prin cavitatea
bucald, mobilitatea toracelui, mobilitatea peretelui abdominal si Sa0O,[2,26,35].

Analiza EEG, EMG si EOG ofera posibilitatea de a studia structura somnului. De obicei la
bolnavii cu SAOS se inregistreaza reducerea semnificativa a duratei stadiilor somnului adanc si treziri
ciclice frecvente, cauzate de accese de apnee. Monitorizarea vitezei volumetrice a fluxului de aer
prin cavitatea nazala si bucala in asociere cu Inregistrarea mobilitatii toracelui si peretelui abdominal
permite a diferentia activitatea respiratorie normald, apneea de geneza centrald (pentru care este
caracteristica lipsa fluxului de aer si mobilitatii musculaturii respiratorii) de SAOS (lipsa fluxului de
aer in prezenta miscarilor musculaturii respiratorii). Unul din indicatorii severitatii apneei este gradul
de reducere a Sa0,. ECG permite a depista episoadele de ischemie a miocardului, tulburarile de ritm
cardiac si relatia lor cu apneea [1,2,7].

Examinarea respectiva permite a stabili cu exactitate tulburarile respiratorii in timpul somnului,
a aprecia severitatea lor, cauza si, Tn consecinta, a determina tactica terapeutica. In acest context, rolul
medicului curant consta in depistarea la pacientii cu afectiuni ale aparatului respirator a tulburdrilor
respiratorii in timpul somnului, manifeste clinic, si conlucrarea ulterioara cu specialistul neurolog sau
somnolog.

Concluzii

1. La majoritatea pacientilor cu afectiuni respiratorii cronice s-a depistat coexistenta apneei
de somn (73,3%).

2. Predominarea apneei de somn la barbatii de varstd medie si n etate se determina de asa
factori de risc ca greutatea ponderald exageratd, expunerea la stres, fumatul, consumul excesiv de
alcool, hipertensiunea arteriala.

3. Markerii de baza ai apneei de somn au constituit somnolenta diurna, deficitul de concentrare
a atentiei.

4. Este necesara colaborarea intre pulmonolog si neurolog cu scopul de a depista si a trata
corect apnea de somn la pacientii cu afectiuni respiratorii cronice.
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5. Un component important, dar i obligatoriu in tratamentul eficient si In profilaxia apneei de
somn, este eliminarea factorilor de risc enumerati mai sus.

6. Nu se recomanda preparatele tranchilizante si hipnotice, deoarece scad tonusul muscular
si faciliteazd relaxarea musculaturii faringiene, care, la randul lor, agraveaza sforditul si apneea de
somn.
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Rezumat
S-a studiat tulburarea somnului si de respiratie la 15 pacienti cu patologie pulmonara. S-a
stabilit ca apneea de somn predomina la barbatii de varstad medie si in etate, la care s-au determinat
factori de risc ca greutatea ponderald exageratd, expunerea la stres, fumatul si consumul de alcool,
hipertensiunea arteriala. Markerii de baza subiectivi ai bolii sunt somnolenta diurna, deficitul de
concentrare a atentiei.
Summary
Was studied sleep disturbance related to respiration at 15 patients with chronic pulmonary
disease. It has been established that sleep apnea is present predominantly in males of adult age
and old age depending on such risk factors as: excessive weight, stress exposure, tobacco, alcohol
consumption, arterial hypertension. The basic subjective markers for the sleep related respiration
disease are excessive daytime sleepiness, and the attention disturbance.

PARTICULARITATI DE EVOLUTIE A PNEUMONIEI COMUNITARE
LA DIABETICI

Victor Botnaru, dr. h. 1n medicind, prof. univ., Doina Rusu, asistent catedra,
Alexandru Gavriliuc, asistent catedra, USMF , N.Testemitanu”,
Ludmila Panfil, Anatolie Cebotari, dr. in medicina, Liubovi Pisov, SCM
,,Sf. Arhanghel Mihail”, Gleb Cuzminih, USMF , N.Testemitanu”

Diabetul zaharat este o boala foarte raspandita, care afecteaza majoritatea sistemelor de organe.
Persoanele cu diabet zaharat pot suporta orice infectie, care afecteazd populatia generala, Insd acestea
decurg mai sever si cu risc sporit pentru complicatii.

Un sir de infectii sunt bine cunoscute ca si complicatii specifice ale diabetului zaharat (unele
decurg exclusiv la diabetici): mucormicoza, infectiile urinare, pneumonia, infectiile tesuturilor moi
ale membrelor inferioare, colecistita emfizematoasa, otita externd maligna [14]. La persoanele cu
diabet sunt sporite morbiditatea si mortalitatea prin infectiile cu Streptococcus pneumoniae $i virusul
gripei. Riscul de tuberculoza activa, care la diabetici mai des decurge cu distructii pulmonare, de
asemenea, este recunoscut de mult timp [24,28].

Pneumonia este traditional descrisa ca si cauzd majord de morbiditate §i mortalitate printre
pacientii cu diabet zaharat [23]. Ghidurile actuale de management al pneumoniei evidentiaza diabetul
zaharat ca unul din factorii importanti de risc pentru bacteriemie, evolutie severa si pronostic
nefavorabil [4,5,13,18,21].

Mai frecvent la pacientii diabetici sunt remarcate pneumoniile prin Streptococcus pneumoniae,
Staphylococcus aureus, streptococi grupul B, bacterii gram-negative si fungi. Incidenta pneumoniilor
bacteriene (alaturi de cetoacidoza) creste in timpul epidemiilor de gripa [6,15].

Neuropatia vegetativa diabetica este asociatd cu dereglarea respiratiei in timpul somnului si
riscul sporit de aspiratie. Diminuarea clearance-lui mucociliar §i a functiei macrofagilor alveolari,
ingrosarea barierei alveolocapilare contribuie, de asemenea, la predispozitia ,,pulmonului diabetic”
la infectii [11].

Importanta diabetului zaharat ca factor de risc independent pentru incidenta sporita a infectiilor
ramane 1n continuare obiectul studiilor, care, de altfel, vin cu raspunsuri controversate [9,10,15,25,26].
Un studiu recent finisat (pe un lot de 2471 de pacienti) a demonstrat ca glicemia peste 11 mmol/l la un
pacient cu pneumonie este un factor de pronostic nefavorabil (independent de anamnesticul de diabet
si de alti factori de risc), iar rolul glicemiilor mai mici ramane neclar [10].

Obiectivul lucrarii a fost evidentierea particularitdtilor evolutive ale pneumoniei comunitare
la pacientii diabetici.
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Materiale si metode. Lotul de studiu a fost alcatuit din 30 de bolnavi cu diabet zaharat si
pneumonie comunitara, tratati in sectia Pneumologie a SCM “Sf.Arh.Mihail” pe parcursul unui an.
Varsta pacientilor a fost cuprinsa intre 38 si 76 de ani, in medie, de 51 de ani, 12 (40%) barbati si
18 (60%) femei.

Au fost evaluate datele clinice si paraclinice: hemoleucograma, urograma, glicemiile,
bacterioscopia sputei, sputocultura, hemoculturile in pneumoniile severe, in 3 cazuri suspecte pentru
agenti atipici - metoda imunoenzimatica pentru evidentierea IgM anti Mycoplasma pneumoniae,
anti Chlamydia pneumoniae, anti Legionella pneumophilla, radiografii pulmonare repetate, CT in 5
cazuri, HbAcl 1n 6 cazuri, examenul fundului ocular in 10 cazuri.

Rezultate. Diagnosticul de diabet zaharat a fost stabilit pentru prima data la 14 (47%)
bolnavi. Ceilalti 16 bolnavi aveau o durata cunoscuta a diabetului de la 1 pana la 20 de ani. Tratament
antidiabetic cu insulind urmau 4 bolnavi, cu antidiabetice orale — 6 bolnavi (ceilalti 8 bolnavi
sustineau ca respecta dieta, unii chiar ignorau diabetul). Majoritatea pacientilor cunoscuti cu diabet
aveau manifestari de micro- si/sau macroangiopatie diabetica, inclusiv 2 bolnavi cu “picior diabetic”,
6 bolnavi cu nefropatie diabetica.

Conform criteriilor Fine de evaluare a severitatii pneumoniei comunitare [9], 1/3 din pacientii
din studiu au fost cu pneumonie comunitara de gravitate medie, 16 (54%) bolnavi cu pneumonie
comunitara severa si 4 (13%) bolnavi cu pneumonie comunitara extrem de severa.

Majoritatea pacientilor au fost spitalizati tardiv. Astfel, doar 7 (23%) bolnavi au fost internati
in primele 5 zile de la debutul bolii (considerat de la aparitia simptomelor), iar fiecare al treilea
bolnav a fost spitalizat dupa 2 saptamani. Tratament antibacterian prespitalicesc au urmat 10 bolnavi:
monoterapie cu CS I, peniciline (ampicilina per os, oxacilind). Antibioterapia asociata, CS II-11I a fost
indicatd 1n 4 cazuri. Durata tratamentului antibacterian in majoritatea cazurilor depasea 5 zile.

Bolile asociate au fost hipertensiunea arteriald (10 bolnavi), cardiopatia ischemicd (6
bolnavi), BPCO (6 bolnavi), pielonefrita (7 bolnavi), endocardita infectioasa (1 bolnav), valvulopatia
reumatismala (1 bolnav), anemia feripriva (2 bolnavi). Comorbiditati multiple au fost evidentiate
la 9 bolnavi (asocierile mai frecvente hipertensiunea arteriald si cardiopatia ischemica, BPOC +
hipertensiune arteriald).

Tabloul clinic sugestiv pentru pneumonie: febra + sindrom de impregnare infectioasd (cu
frisoane - 17 cazuri, hipertranspiratii - 10 cazuri, mialgii — 3 cazuri, greturi i voma — 3 cazuri) + tuse
+ dispnee a fost la 28 (93%) de pacienti.

Majoritatea pacientilor aveau hiperpirexie (>39°C) — 17 (57%) cazuri, febrd 38-39°C — la
6 (20%) bolnavi, sub 38°C — la 5 (17%) bolnavi. Afebrili in timpul spitalizarii au fost 2 pacienti.
Junghiul toracic a fost prezent in 16 (53%) cazuri. Tahipnea peste 30/minut, tahicardia excesiva (peste
125/minut) si hipotensiunea (sub 90/60) au fost remarcate, respectiv, la 3, 4 si 3 bolnavi. Sindromul de
condensare pulmonari tipic (matitate si suflu tubar) s-a determinat la 6 (20%) pacienti. In celelalte 24
de cazuri a fost mai putin tipic cu murmur vezicular diminuat sau murmur inasprit si/sau crepitatii.

Valorile glicemiei au fost cuprinse intre 6 si 30 mmol/l: 6-10 mmol/l — 11 (37%) bolnavi, 11-
15 mmol/l — 8 (26%) bolnavi, 16-30 mmol/l — 11 (37%) bolnavi.

Majoritatea cazurilor — 23 (77%) de bolnavi - au decurs cu leucocitoza: pana la 11 x 10°
/l'in 10 (33%) cazuri, 11-15 x 10%// in 6 (20%) cazuri, peste 15 x 10%/ in 7 (23%) cazuri. Formula
leucocitara a fost cu deviere in stanga la 26 (87%) de bolnavi, in 5 (17%) cazuri pana la mielocite si
metamielocite. VSH sporit a fost remarcat la 27(90%) de bolnavi. Hemoleucograma a fost in limitele
normei la 1 pacient. Cetoacidoza a fost observata la 4 (13%) bolnavi.

La 8 bolnavi a fost identificat agentul etiologic: Streptococcus pneumoniae la 1 bolnav,
Staphylococcus aureus la 2 bolnavi (inclusiv 1 hemocultura pozitiva), Streptococcus haemoliticus
gr.B la 2 bolnavi, Streptococcus pyogenes -1 bolnav, Moraxela catarrhalis — 1 bolnav, Chlamidia
pneumoniae — 1 bolnav.

Localizarea radiologica a infiltratiei pulmonare in majoritatea cazurilor a fost extinsa.
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Figura 1. Radiografia toracica in incidenta PA

Pacientul V.,38 de ani, cu DZ tip I, primar depistat, glicemii 17 mmol/l, PC totala pe dreapta
extrem de severd. 4. Radiografia toracicd la a 2-a zi de boald evidentiaza pe dreapta campul inferior
opacitate neomogena, intensitate medie, caracter predominant interstitial. Pe stanga - desen pulmonar
accentuat; B. Radiografia toracica la a 7-a zi de boald evidentiaza progresarea infiltratiei pulmonare
pe toata suprafata pulmonului drept; C. Radiografia toracica la a 20-a zi de boala evidentiaza resorbtia
semnificativa a infiltratiei.

Astfel, 9 (30%) bolnavi au fost cu pneumonii ale unui lob, 10 (33%) bolnavi cu pneumonii
bilobare sau bilaterale si la 11 (37%) bolnavi infiltratia nu depasea 1-2 segmente. Pleurezia a fost
remarcatd la 9 (30%) bolnavi, progresarea radiologica la 6 (20%) bolnavi, inclusiv abcedarea la 3
(10%) bolnavi.

Antibioterapia in majoritatea cazurilor a fost conform principiului empiric de tratament al
pneumoniei comunitare, durata tratamentului a fost cuprinsa intre 10 — 40 de zile, n medie 21 de
zile.

Normalizarea temperaturii s-a observat in primele 3 zile la 10(33%) bolnavi, la 4-5 zile la 5
(17%) bolnavi, la 6-10 zile la 9 (30%) bolnavi. Normalizarea datelor fizice in primele 8-10 zile s-a
observat doar la 8 (27%) bolnavi, iar hemoleucograma a revenit la norma in primele 7-10 zile la 12
(40%) bolnavi.

Radiologic rezolvarea pneumoniei in 10-15 zile a survenit la 7 bolnavi, in prima luna — la
15 bolnavi. Evolutia mai lenta a bolii (de la 2 pana la 5 luni) a fost in 7 cazuri. Schimbari reziduale
(pneumofibroza pronuntata, aderente si indurare pleurale) au fost observate in 4 cazuri, in 2 cazuri
s-a confirmat (CT) pneumociroza cu bronsiectazii. O bolnavd cu pneumonie abcedanta, evolutie
extrem de severd (glicemii 30 mmol/l, cetoacidozd) a decedat la a 37-a zi de spitalizare din cauza
complicatiilor tardive (hemoragie pulmonara).

Discutii. Mecanismele predispunerii la infectii in diabet nu sunt complet elucidate. Desi

71



numeroase studii au demonstrat in vitro efectele adverse ale hiperglicemiei, doar unele din ele au fost
verificate in studii clinice [12,17,19].

Controlul inadecvat al diabetului determind micro-, macroangiopatia, care, la randul
lor, sunt cauza alimentarii $i oxigendrii anormale a tesuturilor si alterdrii barierelor mecanice de
protectie [7,22]. Nivelurile inalte ale glicemiei In endoteliu altereazd sistemul redox, determinand
,pseudohipoxia” tisulard [15]. La hiperglicemiile severe peste 50 mmol/l glucoza se leaga cu site-ul
activ al C, in cascada complementului, deregland opsonizarea [12]. Diabetul necontrolat se soldeaza
cu dereglari ale numarului si functiei limfocitelor [17,22], afectarea functiilor polimorfonuclearelor
(chemotaxismul, fagocitoza, efectul bactericid, adezivitatea), iar activarea cronica a leucocitelor duce
la eliberarea in exces a radicalilor liberi [2,3,19].

In timpul infectiilor se agraveazi evolutia diabetului zaharat, explicatd prin eliberarea
antagonistilor insulinei. De aceea diabetul latent devine manifest in timpul infectiilor severe. Acest
fapt impune necesitatea determinarii glicemiei la toti pacientii cu pneumonie. Este cert faptul ca
ameliorarea controlului glicemic imbunatiteste rdspunsul imun si evolutia pneumoniei (pare mai
evident la bolnavii cu tratament insulinic) [15].

Concluzii

La pacientii diabetici evolutia pneumoniei comunitare, de obicei, este grava.

S-a observat extinderea mare a procesului, incidenta sporitd a complicatiilor (pleurezii,
supuratii, evolutie trenantd). Evolutia severa a bolii a fost determinatd si de adresarea tardiva,
tratamentul antibacterian prespitalicesc initiat gresit, controlul neadecvat al diabetului. Aceste boli se
influenteaza reciproc, pneumonia comunitara agravand evolutia diabetului zaharat.
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Rezumat
Pneumonia este traditional descrisa ca si cauza majora de morbiditate i mortalitate la pacientii
cu diabet zaharat. Pneumonia comunitara la diabetici se caracterizeaza prin evolutie severa, trenanta
si incidenta sporitd a complicatiilor.

Summary
Pneumonia has traditionally been described as a major cause of morbidity and mortality
among patients with diabetes. Diabetes mellitus is associated with increased rates of complications
and adverse outcomes in patients with community acquired pneumonia.
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PARTICULARITATILE PNEUMONIILOR COMUNITARE PRIN
STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE iN FUNCTIE DE SENSIBILITATE
LA PENICILINA

Tatiana Dumitras, Sergiu Matcovschi, dr. h. n medicind, prof. univ., USMF
“N. Testemitanu”, Irina Matcovschi, ATM s. Botanica, CMF nr. 3, Angela Soric, ATM
s. Rascani, CMF nr. 12

Descrisd pentru prima datd in 1967, infectia cu Streptococcus pneumoniae rezistent la
penicilind si 1n zilele noastre este o problema extrem de actuala. Studierea rezistentei pneumococului
a dat nastere ipotezei “costului microbiologic” al rezistentei [4]. Astfel, s-a demonstrat cd pneumonia
pneumococica grava nu poate fi indusa de susele penicilinorezistente [2]. Unii autori insd considera
ca nu existd diferente clinico-evolutive semnificative in functie de sensibilitatea Str: pneumoniae.

Scopul studiului a fost evidentierea particularititilor pneumoniilor prin Streptococcus
pneumoniae sensibil si rezistent la penicilina.

Materiale si metode. Din 80 de pacienti cu pneumonii comunitare examinati complex (clinic,
biologic, microbiologic, imunologic, radiologic) la 27 a fost diagnosticat Streptococcus pneumoniae
ca agent etiologic. Pacientii cu pneumonie pneumococica (raportul barbati: femei 1,6:1, media de
varsta 37,5£21,5 ani) au fost repartizati in 2 loturi: lotul I (16 pacienti) - cu Strpreumoniae sensibil la
penicilina (SPSP), lotul II (11 pacienti) — cu Str:pneumoniae rezistent la penicilind (SPRP). Studiul nu
a inclus pacienti cu sensibilitate intermediara la penicilind. Au fost evaluate particularitdtile clinice,
de laborator, rezolutia radiologica peste 4 saptdmani.

Rezultate. Repartizarea pneumoniilor cu SPSP §i SPRP conform varstei pacientilor e prezentata
in fig. 1, observandu-se o tendintd de crestere a SPRP la pacientii cu varsta peste 40 de ani.

Debutul pneumoniei pneumococice a fost marcat de frison si febrd >38°C la 10 pacienti cu
SPSP (62,5%) si la 5 pacienti cu SPRP (45,5%), junghiul toracic a fost evident respectiv la 8 (50%)
si la 4 (36,4%) pacienti. Dispneea a fost prezentd in 10 cazuri cu SPSP (62,5%) si 1n 6 cazuri cu SPRP
(54,5%). Sindromul tipic de condensare pulmonara a fost depistat la 12 pacienti cu SPSP (75%) si la
7 pacienti cu SPRP (63,6%).

Leucocitoza de 9-12x10%1 in hemograma s-a observat la 9 pacienti din lotul 1 (56,3%) si
la 7 pacienti din lotul II (63,6%), iar leucocitoza mai inaltd de 12x10%/1 — respectiv la 6 (37,5%) si
3 pacienti (27,3%). VSH peste 30 mm/ora a fost mai frecvent intalnitd la pacientii cu SPSP — 10
cazuri (62,5%) versus 4 cazuri cu SPRP (36,4%). Nu s-au inregistrat diferente semnificative intre
concentratiile plasmatice ale proteinei-C-reactive (>6mg/l) — 11 cazuri in lotul I (68,8%) s1 7 cazuri
in lotul II (63,6%).
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Figura 1. Incidenta Streptococcus pneumoniae sensibil si rezistent la penicilina in diferite grupuri de varsta
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Rezolutia radiologica intarziata s-a evidentiat la 5 pacienti cu SPSP (31,3%) si la 4 pacienti
cu SPRP (36,4%). In 2 cazuri cu SPRP a avut loc asocierea cu Mycoplasma pneumoniae si in nici un
caz la pacientii cu SPSP.

Cele mai frecvente complicatii survenite au fost: pleurezia parapneumonicd — 8 cazuri din
lotul T (50%) si 4 cazuri din lotul II (36,4%), insuficienta vasculara acutd — 4 cazuri cu SPSP (25%)
si 1 caz cu SPRP (9,1%), stare de delir manifestata in exclusivitate la pacientii cu SPSP — 3 cazuri
(18,8%) — pe fundal de etilism cronic.

Discutii. Unele diferente clinico-evolutive sesizate in studiu concordeazd cu datele din
literatura [1,4]. Astfel, complicatiile pneumoniei au fost mai frecvent inregistrate in grupul cu SPSP.
Rezolutie intarziata a pneumoniei nu a fost apreciata cu predilectie in careva grup. De asemenea nu au
fost observate diferente semnificative intre concentratiile plasmatice ale proteinei-C-reactive. Acest
fapt vine in contradictie cu unele date din literatura de specialitate [2, 4], conform cdrora pneumonia
prin Streptococcus pneumoniae rezistent la penicilind are mai frecvent o evolutie trenantd. Deci se
impune necesitatea studiului ulterior al aceastei probleme.

Concluzii
Pneumoniile prin Streptococcus pneumoniae sensibil la penicilind au evoluat mai frecvent cu
un debut clasic, sindrom tipic de condensare pulmonara, leucocitoza si VSH marcate, complicatii. S-au
evidentiat asocieri cu Mycoplasma pneumoniae doar in pneumoniile prin Streptococcus pneumoniae
rezistent la penicilind.
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Rezumat
Studiul a inclus 27 de pacienti cu pneumonii comunitare prin Streptococcus pneumoniae, din ei
16 pacienti au fost cu Streptococcus pneumoniae sensibil la penicilind si 11 pacienti cu Streptococcus
pneumoniae rezistent la penicilind. Pneumoniile prin Streptococcus pneumoniae sensibil la penicilina
au evoluat mai frecvent cu un debut clasic, sindrom tipic de condensare pulmonard, leucocitoza si
VSH marcate, complicatii.

Summary
27 patients with pneumonia due to Streptococcus pneumoniae were included in the study,
of them 16 patients were with penicillin-susceptible Streptococcus pneumoniae and 11 patients
with penicillin-nonsusceptible Streptococcus pneumoniae. A typical clinical onset and physical
presentation, considerable leukocytosis and ESR elevation, as well as the presence of complications
were found in penicillin-susceptible patients predominantly.
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STUDIEREA MODIFICARILOR ELECTROCARDIOGRAFICE
LA PACIENTII CU TUBERCULOZA PULMONARA

Constantin Martiniuc, dr. in medicina, conf. cercet., IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
,,Chiril Draganiuc”

Modificarile functionale ale sistemului cardiovascular (CV) sunt dominante 1n tabloul clinic
al procesului de tuberculoza avansata si decesul bolnavului cu tuberculoza deseori se intamplad din
cauza insufucientei cardiace.

Scopul urmarit in studiu este analiza modificarilor electrocardiogramei standard (ECG) la
pacientii cu tuberculoza pulmonara (TP).

Materiale si metode. 396 pacienti cu TP (250 barbati si 146 femei), varsta 18-68 de ani(de
varsta medie 36,6-2,14 ani), au fost examinati cu aplicarea ECG pand la initierea tratamentului
chimioterapeutic.

Rezultate. Examenul electrocardiografic a relevat ca numai la 20-22% din bolnavi cu
tuberculoza, depistatd recent, pana la inceputul tratamentului antibacterian lipsesc modificari ale
ECG-ului, provocate de intoxicatie. Semne de infarct miocardic vechi (schimbari cicatriciale ale
miocardului ventriculului stAng) s-au depistat la 7 barbati (1,8 %). Subdenivelarea segmentului ST la
barbatii cu tuberculoza s-a inregistrat aproape de doud ori mai frecvent comparativ cu femeile (8,6 %
vs. 4,5%, p<0,05), ceea ce corespunde datelor din literatura.

Tahicardia sinusald la tuberculoza deseori este primul, iar uneori pe parcursul unei perioade
foarte lungi si unicul simptom al maladiei. In lotul cercetat tahicardia sinusald varia intre 10,3%
(la barbati) si 6,8% (la femei). Din afectiuni organice ale sistemului CV la pacientii cu TP tahicardiile
sinusale pot cauza: miocardite, distrofiile miocardului, cordul pulmonar (cardiomiopatia pulmonara),
pericardite tuberculoase si, ca urmare a lor, insuficienta cardiaca congestiva. Raspandirea mica (1,5
- 3,5 %) a bradicardiilor sinusale in lotul cercetat, posibil, se explicd printr-un numar relativ mic al
pacientilor cu compensatia procesului de tuberculoza. Aparitia aritmiilor sinusale (1,8 - 2,8%) la
pacientii cu tuberculoza, probabil, este legatd de influenta intoxicatiei tuberculoase asupra sistemului
nervos vegetativ. La o parte din pacienti aritmia sinusala apare ca urmare a miocarditelor toxico-
alergice, asemanatoare cu cele, care se depistau la pacientii cu valvulopatii reumatismale. Unda T
negativa (categoria 5 Codul Minnesota(CM) se inregistreaza putin mai des (3,3 %) la barbati decat la
femei (2,0 %) la toate categoriile de varsta. Tulburari de ritm (categoria 8 CM) se depistau mai frecvent
la barbati, indeosebi, dupa 60 de ani. Hipertrofia ventriculului stang (categoria 3 - 1 CM) s-a relevat
mai frecvent (6,8 —11,1%) decat hipertrofia ventriculului drept (2,0 - 2,8 %), ceea ce se explica prin
prezenta mare in lotul cercetat a persoanelor cu tensiunea arteriald inaltd (23 barbati si 31 femei cu
TA > sau=160/95mmHg). Modificarile electrocardiografice sugestive pentru dilatarea si hipertrofia
cavitdtilor drepte sunt tardive in raport cu evolutia anatomica si vectoriald a ventriculului stang.
Cercetarea modificarilor ECG tipice pentru cordul pulmonar de tip “pink puffer” (dupa E.Braunwald)
la pacientii cu tuberculoza a depistat :

1. Axa QRS deviata in drepta (in medie la +110)- 1a 31(7,8 %) de pacienti .

2. Amplitudinea R/Sin V1 > 1 -1a 11 (2,8 %) pacienti.

3. Amplitudinea R/S in V6 <6 - la 14 (3,5 %) pacienti.

4. Rotatia electrica a axei in sensul acelor de ceas - 1a 13 (3,3 %) pacienti.

5. Aspect de P - pulmonar - la 32 (8,1 %) de pacienti .

6. Aspect S, Q sauS S S - la8(2,0%) pacienti.

7. Voltaj normal al QRS -1a 62 (15,6 %) pacienti.

Au fost Inregistrate urmatoarele modificari la ECG tipice pentru cordul pulmonar cronic de
tip,,blue bloater’:

1. Unda P izoelectrica in D1 sau deviere axiala dreaptd a vectorului undei P- Ia 80 (20 %) de
pacienti.
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2. Aspect P - pulmonar (cresterea amplitudinii P in D2, D3, AVF) - la 32 (8,1 %) de pacienti.

3. Tendinta de deviere la dreapta a axei QRS -la 31 (7,8 %) de pacienti.

4. Amplitudinea R/S in V6<1 — la 14(3,5%) pacienti.

5.Microvoltaj al complexelor QRS —la 32 (8,1%) de pacienti.

6. Aspect S, Q sauS S S - la8(2,0%) pacienti.

7. Bloc de ramura dreapta incomplet - la 19 (4,8 %) pacienti.

8. Amplitudinea R/S in V1 >1 -1la 11 (2,8 %) pacienti.

9. Rotatie marcatd a axei electrice in sens orar - la 13 (3,3 %) pacienti.

10. Ocazional, unda QS in derivatiile inferioare sau precardiale mijlocii, sugerand infarct de
miocard — la 6 (1,5%) pacienti.

Conform recomandarilor lui E.Braunwald [1], oricare din primele trei criterii este sugestiv
pentru existenta hipertrofiei ventriculare drepte, iar daca se Intdlnesc doud sau mai multe criterii,
diagnosticul este ferm.

Concluzii
Modificarile ECG la pacientii cu TP sunt multiple si analiza lor precoce, pana la initierea
tratamentului chimioterapeutic, ne permite sa evitim complicatiile din partea sistemului cardiovascular
si aparitia insuficientei cardiace.
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Rezumat

Au fost examinati 396 de pacienti cu tuberculoza pulmonara (250 de barbati si 146 de femei),
varsta 18-68 de ani, cu aplicarea electrocardiogramei pana la initierea tratamentului chimioterapeutic.
Examenul electrocardiografic a relevat ca numai la 20-22% din bolnavi cu tuberculoza,depistata
recent, pana la Inceputul tratamentului antibacterian lipsesc modificari ale ECG-ului, provocate de
intoxicatie. Modificarile electrocardiografice, depistate la pacientii cu tuberculoza, sunt multiple si
analiza lor precoce, pana la initierea tratamentului chimioterapeutic, ne permite sa evitam complicatiile
din partea sistemului cardiovascular si aparitia insuficientei cardiace.

Summary
There were analylized electrocardiographyc changes in patients with pulmonary tuberculosis
before chemiotherapeutic treatment initiation. Obtained data can be useful for early prevention and
successefuly treatment of cardiovascular system complications and heart failure.
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PARTICULARITATILE AFECTARII PULMONARE
LA PACIENTII CU LUPUS ERITEMATOS SISTEMIC,
ASPECTE HEMOSTAZEOLOGICE

Tatiana Beleuta, dr. in medicina, conf. univ., Constantin Babiuc, dr. in medicina, prof.
univ., USMF , N. Testemitanu”, Constantin Jucovschi, IMSP Institutul de Cardiologie,
Doina Rusu, USMF ,N. Testemitanu”

Lupusul eritematos sistemic (LES) reprezinta prototipul de afectiune autoimund, in etiologia
careia este posibild implicarea mai multor factori: imuni, hormonali, genetici, infectiosi. Pentru
aceastd maladie este caracteristic un polimorfism de exprimare clinico-biologica, fiind de gravitate
maxima, atunci cand se asociaza la leziunile cutanate si afectarea sistemica [1, 2, 7]. Maladia lupica
se asociaza, relativ frecvent, cu determinari pulmonare si/sau pleurale, care sunt extrem de diverse si
care apar, de reguld, in evolutia lupusului confirmat [3, 7, §].

In LES afectarea nediferentiatd, secundar proceselor autoimune, a endoteliului vaselor mici
din diverse tesuturi, inclusiv a vaselor pulmonare, induce leziuni pulmonare, cauzind vasculita si
tromoembolismul pulmonar, hipertensiunea pulmonard cu repercusiuni de insuficientd respiratorie.
Inflamatia sistemica a endoteliului vaselor predispune pacientii cu LES spre complicatii trombotice
si hemoragice sistemice si pulmonare [4, 10]. In acest context ne-am propus si evaluim spectrul
manifestarilor clinice ale deregldrilor hemostatice la pacientii cu LES si decelarea corelatiilor posibile
cu afectarile pleuropulmonare.

Scopul studiului a fost evaluarea particularitatilor afectarii pulmonare la pacientii cu lupus
eritematos sistemic si determinarea corelatiei dintre aceste leziuni §i manifestarile clinice ale
dereglarilor hemostazeologice.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi 94 (81 de femei si 13 barbati) de pacienti cu LES,
cu varsta medie de 35,4+1,3 ani. Durata medie a maladiei a constituit 4,6+1,0 ani. Diagnosticul de
LES a fost stabilit conform criteriilor ARA (American Rheumatology Association, 1982). In functie
de debut s-a constatat evolutie cronica la 49 (52,1%) de bolnavi, evolutie subacutd la 32 (34,0%) si
evolutie acuta la 13 (13,8%). Conform ECLAM (European Consensus Lupus Activity Measurment,
1992), activitatea procesului lupic a fost minimala (pana la 6 puncte) la 45 (47,9%) de bolnavi, medie
(6-10 puncte) la 35 (37,2%) si maximald (mai mult de 10 puncte) la 14 (14,9%) bolnavi. Evaluarea
hemostazei a inclus determinarea manifestarilor clinice ale tulburarilor hemostatice.

Rezultate si discutii. La momentul examinarii pacientilor s-a constatat ca boala insumeaza o
serie Intreagd de manifestari clinice sistemice §i cutanate. Tabloul clinic s-a caracterizat prin afectari
ale tegumentelor (87,2%), articulatiilor (91,5%), sistemului cardiovascular (39,4%), rinichilor (47,9%)
st sistemului nervos (70,2%).

Clinica afectarii pleuropulmonare, specifice lupusului, a fost evidenta la 29 (30,9%) de bolnavi.
Atingerea pleurald a insotit procesul patologic in 18,1% (17 bolnavi) din cazuri. Conform datelor
din periodica medicald, ea este prezenta la 1/3 dintre bolnavi si frecvent se prezinta la debutul bolii,
contribuind la suspectarea acesteia [3, 8]. Pleurezia s-a prezentat, de regula, bilateral cu exsudat,
de obiceli, in cantitate micd; la 3 pacienti cu activitate maximald a procesului lupic exsudatul a fost
masiv. Clinic interesarea seroasei pleurale s-a exprimat prin dureri toracice, frecaturi pleurale, dispnee.
Evolutia in majoritatea cazurilor a serozitei pleurale a fost rapid regresiva sub tratament cortizonic,
dar in unele cazuri cu recidive ulterioare frecvente.

Un indice in determinarea activitdtii LES a fost prezenta corelatiei depistarii pleureziei si
revarsatelor pericardice, confirmate la 22 (23,4%) de pacienti (pericardita a fost atestata ecografic),
exprimandu-se clinic prin dureri toracice, frecaturad pericardicd, uneori asimptomatic.

In LES afectarea pulmonari poate fi atat acutd, cét si cronica [7, 8]. Pneumonita acuta lupica
s-a depistat la 8 (8,5%) pacienti ai lotului de studiu, exprimatd clinic prin febra, frisoane, dispnee
marcata §i tuse; paraclinic — tahipnee, raluri buloase; radiologic — infiltrate pulmonare, preponderent
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in regiunile bazale. De obicei, pneumonita acutd lupicd se prezintd ca o exprimare a acutizdrii
generalizate a bolii.

Afectarea difuza a interstitiului pulmonar s-a diagnosticat la 4 (4,3%) bolnavi, care, de regula,
era asimptomatica, rareori exprimandu-se prin dispnee la efort, tuse neproductiva si raluri crepitante
in regiunile bazale.

Dintre manifestarile pulmonare mai rar diagnosticate la bolnavii lupici fac parte: disfunctia
diafragmatica, alveolita fibrozanta, afectarea cailor respiratorii [3].

Nu rareori la bolnavii cu LES afectarea pulmonara are caracter infectios, in special pe fundalul
tratamentului indelungat cu preparate glucocorticoide si/sau citostatice [3, 7, 8]. La pacientii cu LES
aparitia insuficientei respiratorii cronice ar putea fi explicatd prin dezvoltarea vasculitei pulmonare si
hipertensiunii pulmonare [5, 6], de asemenea, prin tromoembolism pulmonar.

In literatura de specialitate se discuti importanta leziunilor de endoteliti lupici din vasele
pulmonare, secundar proceselor autoimune cu inducerea hipoxiei locale, ce stimuleaza sinteza de
numeroase substante vasoactive la nivelul endoteliului pulmonar, cea mai importanta fiind endotelina,
puternic vasoconstrictoare curol major in dezvoltarea hipertensiunii pulmonare. Inflamatia endoteliului
predispune, de asemenea, spre complicatii trombohemoragice pulmonare si sistemice [6, 9, 10].

Evaluand spectrul manifestarilor clinice ale dereglarilor hemostatice, am Inregistrat complicatii
trombotice, depistate clinic si/sau anamnestic in 9,6% (9) de cazuri, dintre care: tromboze venoase
ale venelor membrelor inferioare la 6 (6,4%) pacienti; ale venelor axilare — 1 (1,1%), venelor
ileofemorale — 1 (1,1%), venelor poliregionale — 1 (1,1%). La doi pacienti (2,1%) trombozele venoase
ale venelor membrelor inferioare au evoluat spre tromboflebite. La 14 (14,9%) bolnavi s-a instalat
sindromul posttrombotic. Ocluziile arteriale s-au manifestat la 3 (3,2%) pacienti: 2 (2,1%) cazuri
— trombembolii ale ramurilor arterei pulmonare si la un pacient (1,1%) — ocluzia arterei membrului
inferior. Deregldrile hemoragice, manifestate clinic prin eruptii echimotice, epistaxis, hemoragii
petesiale cutanate, hemoragii pe mucoase (gingivale, metroragii) s-au exprimat in diferite combinatii
la 26 (27,7%) de pacienti. La 9 (9,6%) pacienti s-a depistat asocierea sindromului trombotic cu cel
hemoragic, fiind, probabil, expresie clinicd a sindromului de coagulare intravasculard diseminata.

Cercetand spectrul afectdrilor pleuropulmonare in functie de evolutia procesului lupic, am
determinat predominarea, desi statistic nesemnificativa, a pleuritei (24,4%) si pneumonitei acute
(11,5%) la bolnavii cu evolutie acutd si subacuta, spre deosebire de bolnavii cu evolutie cronica,
la care s-a depistat pleurita in 12,7% si pneumonita acutd in 6,1% de cazuri. Studierea clinica a
particularitatilor hemostazei a demonstrat perturbari variate, depistand mai frecvent manifestari
hemoragice (echimoze, epistaxis, hemoragii pe mucoase) la pacientii cu evolutie acutd si subacuta.
S-au constatat deosebiri (statistic veridice) ale hemoragiilor petesiale cutanate (p<0,01) si ale
sindromului trombohemoragic (p<0,05), care s-au semnalat mai des la pacientii cu evolutie acuta si
subacutd, comparativ cu cea cronica.

Deci la pacientii cu evolutie acutd si subacutd a LES mai frecvent s-au depistat afectari
pleuropulmonare, ce s-a corelat cu frecventa mai Insemnatd a complicatiilor trombotice si
hemoragice.

Simptomatologia afectarii pleuropulmonare la pacientii inclusi 1n studiu a prezentat variatii in
functie de gradul activitatii LES. Examinand tabloul clinic, am determinat predominarea (statistic
veridicd) exprimarilor pleuropulmonare (p<0,01), de asemenea a semnelor de ordin general,
manifestate prin fatigabilitate, pierdere ponderald, a sindromului febril (p<0,01), afectarii muschilor
(p<0,05), cordului (p<0,01) la pacientii cu activitate medie i maximala, spre deosebire de cei cu
activitate minimala.

Activitate minimald s-a constatat la 45 de bolnavi, la care pleurita si pneumonita lupica s-au
diagnosticat la cate un pacient, ce a constituit cate 2,2% din cazuri. Activitate medie s-a confirmat
la 35 de pacienti, dintre care la 25,7% s-a depistat pleuritd si la 11,4% pneumonita acuta lupica.
O incidenta sporitd a pleuritei (50%) si pneumonitei lupice (21,4%) s-a determinat la bolnavii cu
activitate maximala a procesului lupic (14 bolnavi).
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Prezenta inaltd a manifestarilor hemoragice a fost caracteristica pentru pacientii cu activitate
sporitd a LES. Echimozele si epistaxisul au fost stabilite, respectiv, la 9 (25,7%) si 11 (31,4%)
bolnavi cu activitate medie si la 7 (50%) bolnavi cu activitate maximala, spre deosebire de pacientii
cu activitate minimala, respectiv 13,3% si 8,9% (p<0,05). Eruptiile petesiale cutanate si hemoragiile
pe mucoase au fost semnalate mai frecvent la bolnavii cu activitate medie (respectiv, cate 28,6%)
si maximala (57,1% si 50%), spre deosebire de pacientii cu activitate minimalad - 17,8% si 13,3%
(p<0,05). Pentru loturile bolnavilor cu activitate minimala si medie, comparativ cu lotul pacientilor
cu activitate maximala, a fost caracteristic, desi nesemnificativ (p>0,05), dezvoltarea sindromului
posttrombotic, ce s-a corelat cu frecventa depistarii afectarilor trofice de ordin vasculitic, respectiv,
11,1% si 5,7% la pacientii cu activitate minimala si medie. Asocierea clinica a sindromului trombotic
cu cel hemoragic s-a manifestat numai la bolnavii cu activitate medie (4 pacienti) si maximala (5
pacienti).

Asadar, s-a confirmat o interdependenta statistic veridica a incidentei si gradului de manifestare
a leziunilor pleuropulmonare in functie de activitatea bolii, ce a contribuit la aprecierea gradului de
activitate conform sistemului ECLAM de determinare a activitatii bolii lupice; aceste manifestari s-
au corelat si cu frecventa sporitd a exprimarilor trombotice i hemoragice.

Concluzii

1. Lupusul eritematos sistemic a evoluat in 30,9% de cazuri cu determinari pleuropulmonare,
exprimate prin atingere pleurald (18,1%), pneumonita acuta lupica (8,5%), pneumoscleroza (4,3%).
Dereglarile hemostatice in cadrul lupusului eritematos sistemic s-au manifestat clinic prin: complicatii
hemoragice (27,7%), trombotice (9,6%).

2. Frecventa depistarii afectarilor pleuropulmonare, de asemenea, incidenta si intensitatea
exprimdrilor trombotice si hemoragice, se coreleazd cu evolutia si activitatea maladiei, fiind mai
relevante la pacientii cu evolutie acutd si subacuta, activitate maximald a lupusului eritematos
sistemic.
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Rezumat

Au fost studiate particularitatile afectdrii pulmonare la 94 de pacienti cu lupus eritematos
sistemic (LES) in corelatie cu manifestarile clinice ale dereglarilor hemostazei. LES a evoluat in
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30,9% de cazuri cu determinari pleuropulmonare. Frecventa depistarii afectarilor pleuropulmonare,
de asemenea, incidenta si intensitatea exprimarilor trombotice $i hemoragice sunt mai relevante la
pacientii cu evolutie acuta si subacuta, activitate maximalad a LES.

Summary
The patterns of pulmonary lesions in correlation with the clinical manifestations of the haemostasis
modifications were studied in 94 patients with systemic lupus erythematosus (SLE). SLE evolved
with pleuropulmonary impairment in 30,9% cases. The frequency of detection of pleuropulmonary
lesions, the incidence and intensity of the plachetary and hemorrhagic expression are more relevant
in patients with acute and subacute evolution and the maximal activity of the SLE.

DIAGNOSTICUL RADIOLOGIC AL TUBERCULOZEI
APARATULUI RESPIRATOR

Nadejda Pisarenco, dr. in medicind, IMSP Spitalul Clinic de Ftiziopneumologie, Chisinau

De-a lungul anilor pentru depistarea cazurilor noi de tuberculoza la persoanele mature la noi in
tard se aplica radiomicrofotografia organelor toracice. Anual erau examinate toate persoanele care se
adresau la medicii din policlinicd; persoanele din grupul de risc major de imbolnavire de tuberculoza;
asa-numitul “contingent decretat”. In cazurile in care se depistau modificari pe radiomicrofotografii,
pacientii erau indreptati pentru un examen mai detaliat in institutiile ftiziologice. O astfel de abordare,
de regula, asigura depistarea oportund a bolnavilor cu leziuni pulmonare limitate incd pana la aparitia
simptomelor clinice de boala [1,7,16-19].

Cresterea considerabild a numarului de imbolnaviri de tuberculoza in tard in ultimul deceniu,
dupd o perioada indelungatd de stabilizare relativa, a dus la cresterea frecventei cazurilor in care
diagnosticul de tuberculoza se confirma iremediabil de tarziu. S-au redus activitatile profilactice de
depistare oportund a tuberculozei. Majoritatea cazurilor noi de tuberculoza se depisteaza in timpul
adresarii la medicul din policlinica sau la internarea in stationarele retelei medicale generale. In astfel
de conditii prima etapd de diagnostic — depistarea bolnavilor cu tuberculoza - se realizeaza de catre
lucratorii institutiilor retelei medicale generale. Or, specialistii din reteaua medicala generald (RMG)
astdzi au cunostinte insuficiente referitoare la tuberculoza si, in particular, la problemele diagnosticului
radiologic al acestei boli, confruntdndu-se, din aceastd cauza, cu dificultati in plan de diagnostic si
comitand erori [2,14,18].

Scopul cercetarii a fost optimizarea diagnosticului tuberculozei aparatului respirator, ludnd in
considerare informativitatea metodelor radiologice accesibile.

Materiale si metode. S-a analizat informatia referitoare la un contingent de persoane mature
cu suspectie de tuberculoza a organelor aparatului respirator indreptate in anul 2004 de medicii din
reteaua medicala generald in sectia de radiologie a clinicii. Metoda de examen radiologic, in toate
cazurile fara exceptie, se selecta dupd examinarea anamnezei, rezultatelor investigatiilor clinice si de
laborator, studiului minutios al datelor imagistice si se definea in functie de particularitatile procesului
patologic.

Rezultate si discutii. S-a constatat cd pentru solutionarea problemelor de diagnostic, aferente
din examenul persoanelor indreptate in clinicd din reteaua medicala generald, se cerea aplicarea unor
metode radiologice variate (tomografia liniara, radiografia si microradiofotografia cu cadru mare).
Mai frecvent s-a aplicat tomografia liniard, ponderea careia in structura examenelor radiologice a
constituit 91,5%.

Insa solutionarea problemelor de diagnostic fara folosirea datelor tomografiei liniare era
imposibila. Tomografia face posibild depistarea unor grupe mici si conglomerate de focare mici,
precum si de focare absorbite de fibroza si emfizem, neevidentiate pe cliseele obisnuite. Metoda
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permite a preciza caracterul leziunilor ganglionilor limfatici mediastinali si al simfizelor pleurale,
precum si starea traheei si a bronhiilor mari [11-13].

Raportul cliseelor stratificate, realizate in incidenta directa si laterald, a fost 4:1. Examenul
stratificat in incidenta directa permitea a depista cavitatile de distructie, inclusiv cele de dimensiuni mici,
a obtine informatie completa referitor la dimensiunile acestora, la caracteristica peretilor cavernelor si
a bronhiilor de drenaj eferente. Examenul stratificat in incidenta laterala reflecta mai distinct alterarile
in zonele de tesut pulmonar situate posterior de opacitatea cardiaca, vasele mari si hilurile pulmonare,
precum si dupa cupola diafragmei. Mai distincte s-au dovedit a fi imaginile scizurilor interlobare
patologic modificate. Examenul stratificat in incidenta laterala facilita localizarea topica a leziunilor
patologice si preciza conceptia cu privire la forma si dimensiunile lor adevarate [1,2-4,12].

Frecventa aplicarii examenelor radiografic si microradiofotografic s-a dovedit a fi mai
joasd, ponderea lor in structura investigatiilor diagnostice a constituit, respectiv, 6,1% si 2,4%.
De regula, examenul radiologic era centrat si rezultatele erau completate de datele tomografiei.
Microradiofotografia insa mai frecvent se aplica in cazurile unei informativitati insuficiente a
examenului realizat in reteaua medicald generala.

Folosirea unui complex de metode imagistice in 92,2% din cazuri a facut posibila precizarea
originii alterarilor patologice 1n organele respiratorii. Tuberculoza a fost diagnosticata de 3,5 ori mai
frecvent, comparativ cu patologia aparatului respirator de o altd etiologie. Forma clinicad de tuberculoza
activa mai des depistata s-a dovedit a fi cea infiltrativa.

Radiologic in plamani s-au determinat, preponderent, infiltrate bronhiolobulare (nebulos,
segmentita, lobitd). Pneumonie cazeoasa si focare rotunde s-au relevat semnificativ mai rar, frecventa
fiind aproximativ aceeasi. Mai frecvent era afectat plamanul drept, lobii superiori. La 1/2 din bolnavi
in plamani se descopereau procese cu distructie. Frecventa distructiei pulmonare varia considerabil
in functie de varianta procesului infiltrativ. Cea mai Tnaltd s-a dovedit a fi in pneumonia cazeoasa si in
infiltratele segmentare-lobare. Ceva mai rar, insa intr-un numar semnificativ de cazuri, distructia s-a
determinat in infiltratul nebulos. In general, pentru tuberculoza infiltrativa s-au dovedit a fi caracteristice
alterarile distructive pulmonare unice. Totodata, doud cavitati de distructie s-au determinat in 1/3 de
cazuri, trei cavitati de distructie - in 1/5. Cu cresterea numarului de cavitati de distructie se mareau si
dimensiunile lor. In general, pentru tuberculoza infiltrativa erau caracteristice leziuni de dimensiuni
medii si mici [8,9].

Este necesar de subliniat cd in tuberculoza infiltrativa un diagnostic calitativ al leziunilor
distructive este imposibil fara utilizarea unui complex de metode imagistice, incluzand si tomografia
radiologica. Gratie examenului tomografic al plamanilor, se reuseste depistarea in 1/2 de cazuri a
formatiunilor cavitare, in primul rand, de dimensiuni mici.

In baza datelor examenului radiologic a devenit posibild nu numai depistarea alterdrilor 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,
caracterul modificarilor bronhiei regionare si suprapunerilor pleurale, precum si al modificarilor
tesutului limitrof. Pentru cavernele de dimensiuni mici este caracteristica prezenta unei opacitati
inelare, deseori de forma ovala neregulatd cu doud opacitati mari — una directionatd spre pleura si
cealaltd in directia hilului: formate de bridele pleurocavitare si bronhiocavitare. Distructia in focare
se caracteriza prin prezenta In focar a unui defect tisular — cavitate de distructie — de forma rotunda.
Contururile interne ale cavitatii repetau contururile externe ale focarului, iar grosimea stratului
limitrof, de reguld, nu depasea dimensiunile cavitatii. Spre deosebire de cavernele de dimensiuni mici,
fasciculul bronhiovascular regional se vizualiza radiologic foarte rar. In cavernele mici modificarile
tesutului pulmonar adiacent formau un tablou caracteristic: aditional la opacitatea inelard cu doua
bride se determind alterari cu aspect reticular si trabecular si focare de distensie locala a tesutului
pulmonar. Modificérile tesutului pulmonar adiacent in cazul distructiei in focare erau reprezentate
doar prin alterdri cu aspect reticular si trabecular si opacitati focale mult mai mici [11,13].

In 1/3 din cazuri afectiunea evolua atipic. Atipismul manifestarilor procesului deseori prezenta
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una din cauzele unui diagnostic eronat, facand dificila verificarea diagnosticului, atat la nivelul
policlinicii, cat si in cadrul examenului in conditiile dispensarului ftiziologic. Totodata, extrem de
valoroase sunt rezultatele pozitive ale examenului micobacteriilor in sputd si mentionarea unui impact
recent cu bolnavii de tuberculoza.

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 radiologic, in primul rand, ale tomografiei. Aditional
la leziunile tuberculoase postprimare, deseori aflate In regiunea infiltratului, s-au depistat si alte
formatiuni, mai recente, situate in exteriorul infiltratului, focare separate sau amplasate 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 lentd a procesului sub tratament [10].

In 23,3% din cazuri activitatea leziunilor tuberculoase pulmonare si ganglionare intratoracice
lipsea. Printre afectiunile aparatului respirator de etiologie netuberculoasa predominau afectiunile
nespecifice pulmonare. In 1,8% din cazuri datele examenului radiologic au permis a exclude afectiunile
aparatului respirator.

Este necesar de mentionat ca diagnosticul, cu mici exceptii, se limita la examene radiologice
accesibile n reteaua medicala generala. Aplicarea unor investigatii imagistice si microradiofotografice
aditionale era determinata de informativitatea insuficienta a cliseelor radiologice primare. Tomografia
insa In toate cazurile se aplica in cazurile mai dificile in plan de diagnostic, iar in etapa de ambulatoriu
aceastd metoda, de reguld, nu se folosea.

Concluzii

In conditiile organizatorice actuale in depistarea patologiei aparatului respirator, in primul
rand, a tuberculozei pulmonare, reteaua medicald generala se confrunta cu anumite dificultati in plan
de diagnostic. Cauza principald a acestor dificultati este excluderea din complexul de investigatii a
avantajelor tomografiei liniare. Luand in considerare semnificatia diagnostica majora a acestei metode
si particularitatile starii sociale a bolnavilor de tuberculoza, este oportuna includerea tomografiei
liniare in complexul de investigatii recomandat in conditiile retelei medicale generale persoanelor
suspecte de tuberculoza. Aprofundarea cunostintelor privind tuberculoza ale medicilor din reteaua
medicald generala va contribui la depistarea precoce si la tratamentul eficient al tuberculozei.
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Rezumat
In scopul optimizarii diagnosticului tuberculozei pulmonare s-au studiat datele radiologice si
alte date Inregistrate la un grup de pacienti adulti, indreptati in clinica specializatd din reteaua medicala
generald cu suspectie la tuberculozd. S-a constatat cd in conditiile organizatorice actuale in depistarea
patologiei aparatului respirator, in primul rand, a tuberculozei pulmonare, reteaua medicala generala
se confruntd cu anumite dificultati in plan de diagnostic. Cauza principald a acestor dificultati este
excluderea din complexul de investigatii a avantajelor tomografiei liniare.

Summary
In order to improve the diagnostic process of the pulmonary tuberculosis, was studied the
radiological data and other data of the adult patients with the suspicion of the tuberculosis, referred
from general medical network to a specialized clinic. The main cause of the diagnostics problems was
established to be the underutilization of the linear tomography advantages.

CERCETARI PRIVIND DIAGNOSTICUL ENDOSCOPIC AL BRONHIILOR
MARI SI MICI iIN TUBERCULOZA EVOLUTIVA

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

Influenta negativa a diferitelor modificari in bronhii asupra evolutiei si vindecarii tuberculozei
pulmonare a fost demonstrata de mai multi autor. Un rol important joacd procesele specifice si cele
nespecifice ale peretelui bronsic, care deregleaza functiile bronhiilor [4]. Este recunoscut faptul ca
alterarile incipiente in tuberculoza pulmonara evolutiva se produc la nivelul bronhiilor mici, decelarea
in acest stadiu ar permite o eventuala recuperare, cel putin partiald, iar problema datd reprezinta un
motiv de preocupare insistentd pentru ftiziopneumologii din toata lumea. Practicarea sistematica a
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fibrobronhoscopiei si a examenului citologic al secretiilor brongice permite o oarecare orientare spre
aspectul mucoasei bronhiilor mari, dar nu ofera date si despre cele mijlocii $i mici, care, de fapt,
sunt sediile principale ale procesului patologic. Vizualizand bronhiile spre periferia pldmanului, s-a
constatat cd procentajul leziunilor bronsice in tuberculoza evolutiva creste cu cat ne apropiem de
focarul parenchimatos, demonstrandu-se astfel prezenta constanta a leziunilor bronsice distale [1, 2,
3].

In studiu s-a urmadrit evaluarea influentei manifestarilor endoscopice ale bronhiilor mari si
mici in tuberculoza pulmonara evolutiva.

Materiale si metode. Au fost examinati 153 de bolnavi (91 barbati, 62 femei cu limitele
de varsta cuprinse intre 17 — 56 de ani) cu diferite forme de tuberculoza pulmonara, inclusiv 76 de
bolnavi eliminatori si 77 neeliminatori de MBT.

In afara de diagnosticul functional al dereglarilor respiratiei si circulatiei sangvine, examenul
radiologic si de laborator, s-a efectuat examenul endoscopic al arborelui bronhial cu prelevarea
materialului pentru examenul citohistologic si bacteriologic. La fiecare bolnav, cu ajutorul
fibrobronhoscopului subtire Olympus BF3C3, au fost vizualizate bronhiile mici cu diametrul intre
0,5 -2 mm.

Rezultate si discutii. Tuberculoza bronhiilor a fost decelata la 14 (9%) bolnavi. Endobronsita
catarald s-a depistat la 57 (37,3%) de bolnavi. Endobronsita purulenta a fost intalnita la 25 (26,3%)
de bolnavi. Dereglarile mecanice de respiratie in tuberculoza bronhiilor s-a Tnregistrat la 11 din 14
bolnavi (79%), in endobronsita catarald la 39 din 57 (58%) de bolnavi, in endobronsita purulenta la
7 din 25 (28%) de bolnavi. In total afectarea bronhiilor mari s-a inregistrat la 96 (62,7%) de bolnavi.
Dereglarile mecanice ale respiratiei s-au constatat la 57 (58%) de bolnavi cu patologia bronhiilor
mari, la 39 (41%) din pacienti aceste dereglari nu s-au depistat.

Din datele expuse reese ca prezenta simptomelor clinico-cardiologice ale leziunilor bronsice,
frecventa depistarii leziunilor specifice precum si a celor nespecifice ramane inalta, iar prezenta MBT
si lipsa lor in sputd la momentul examenului bronhoscopic prezinta o dovada a leziunilor defectuoase
ce au loc in bronhiile distale din vecinatatea parechimului radiologic afectat. Din punct de vedere
anatomic bronhiile mici n-au in peretii lor carcas cartilaginos, prin urmare, forma si diametrul acestora
sunt variabile. In peretele lor lipsesc glandele mucoase, iar stratul protector de mucus, produs de
celulele caliciforme, este stationat, de aceea acolo secretii nu sunt si orice deviere de la schema
datd este conceputd ca o forma endoscopica de patologie. Din aceleasi motive, pentru caracteristica
schimbarilor morfologice in bronhiile mici nu sunt elocvente notiunile de endobronsita catarala,
mucopurulenta.

Clasificarea propusd de noi, efectuatd in colaborare cu I.Garcusa-Bojco, a caracterelor
endoscopice a bronsiilor mici se prezinta sub forma a 6 grupe. Simptomatologia endoscopica a lor
a fost mult mai numerica si se caracterizeaza printr-o diversitate mai larga. In total, la cei 153 de
bolnavi s-au stabilit 1071 de caractere endoscopice. In grupa I — cu semne de inflamatie si staza
venoasi (inrosire, edem, tumefiere, ectazii capilare) — au fost 502 caractere (3,28 la bolnav). In grupa
IT — 203 caractere ale continutului lumenului bronsic care in norma nu pot exista. in cazul dat am
constatat stationarea continutului mucos, secret abundent, obturarea lumenului cu secret, endobronsita
de drenaj (1,32 la bolnav). In grupa III — 39 de semne specifice de lezare a mucoasei sub forma de
focare de tesut necrotizat, bronholiti, cicatricii posttuberculoase (0,25 la bolnav). In grupa IV — 189 de
caractere dejenerative ale peretelui bronsic — atrofie, paliditate, antracoza (1,23 la bolnav). In grupa
V — 79 de caractere cu schimbari de forma si volum — deformatie a lumenului bronsic, stenoze,
dilatatii, compresii (0,51 la bolnav). in grupa VI — 59 de caractere de dereglare a cineticii respiratorii
a peretilor bronhici — stenoza expiratorie, dischinezie, devierea axei lumenului bronsic in functie de
inspir—expir ventral, caudal, stinga—dreapta, fapt ce denota dereglari in stratul elastic al parenchimului
pulmonar (0,38 la 1 bolnav).
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Au fost stabilite frecventa si gradul dereglarii mecanicii respiratiei cu numarul si caracterul
leziunilor morfologice in bronhiile mici. In 36% de cazuri din 153 de bolnavi, cercetati repetat prin
metode spirografice, dereglari ale mecanicii de respiratie n-au fost inregistrate. Dereglari moderate au
avut 31% de bolnavi, pronuntate 21% si grave 11%. 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 cate 7,4 caractere endoscopice de lezare a bronhiilor mici. Cota
leziunilor acute a fost de 47% din numarul total de cazuri analogice, cota consecintelor cronice
degenerative a fost de 32%. Toate acestea marturisesc ca panad la aparitia dereglarilor spirografice
aparitia dereglarilor functionale moderate indexul frecventei leziunilor morfologice in bronhiile mici
creste pand la 9,8. Dereglarile grave conditioneaza majorarea acestui numar pana la 13,5 la 1 bolnav,
in dereglarile functionale grave el este de 30,4 la 1 bolnav.

Explorarea functionala minutioasd poate pune in evidentd modificari patologice intr-o faza
foarte precoce, cand orice alte semne lipsesc, dar nici ea nu poate indica precis cauza obstructiei,
caci poate fi in functie de urmatorii factori: spasme bronhiolare, staza, procese inflamatoare,
edemul peretelui bronsic, obturarea lumenului brongic prin secretii sau exudate, colabarea bronhiilor,
infiltratie a peretilor, compresiuni prin procese de fibroza, cuduri bronsice. Decelarea precoce si
inlaturarea factorilor ce provoacd obturarea lumenului bronsic sunt componente obligatorii pentru
imbunatatirea rezultatelor in tratarea tuberculozei evolutive, efectuarea profilacticii cordului pulmonar,
preintampinarea procesului sclerotic avansat.

Din cele expuse putem conchide ca implicarea bronhiilor mari in procesul tuberculos din punct
de vedere topografic este inca foarte importanta in diferite forme clinice. Participarea bronhiilor mici
este Insa constanta, fiind confirmata prin metoda endoscopica cu fibrobronhoscopul subtire.

Concluzii
Modificérile ce se produc la nivelul bronhiilor mari si mici influenteaza prognosticul apropiat
si cel Indepartat in tuberculoza evolutiva. Fibrobronhoscopia stabileste diagnosticul de certitudine si
precizeaza tipului morfologic, Intinderea si localizarea modificarilor din teritoriul afectat.
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Rezumat

In lucrare sunt analizate datele cercetirilor endoscopice ale bronhiilor mari si mici la 153
de bolnavi cu tuberculoza evolutiva. Afectarea bronhiilor mari s-a inregistrat la 96 (62,7%) de
bolnavi. Dereglarile respiratiei s-au constatat la 57 (59%) de bolnavi. Simptomatologia endoscopica
a bronhiilor mici este mult mai numerica. In total la cei 153 de bolnavi s-au vizualizat 1071 de diferite
caractere endoscopice. La fiecare bolnav cu indicii normali ai spirogramei reveneau cate 7,4 caractere
endoscopice. Astfel, cu mult pand la aparitia dereglarilor spirometrice, in bronhiile mici se produc
leziuni acute si se formeaza leziuni postinflamatorii. S-a stabilit importanta cercetarilor endoscopice
a bronhiilor mici, care elucideaza leziuni morfologice la 100% de cazuri.
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Summary

In this study were analyzed results of small and big bronchi endoscopic investigations in 153
patients with advanced tuberculosis. Big bronchi’s affection was observed in 96 patients (62,7%),
changes in pulmonary functional tests were revealed in 57 (59%) patients. Endoscopic simptomatology
of small bronchi was more numerical: in total in 153 patients there were visualized 1071 different
pathological endoscopic characteristics. There were revealed at mean 7,4 pathological endoscopic
characteristics in every patient with normal parameters of pulmonary functional tests. Thus, there
were determined, that long before pulmonary functions tests changes appearance, in small bronchi
produced acute lesions and formed inflamatory injury. There were stated the importance of small
bronchi endoscopic investigation, that detected morphologic lesions in 100% of cases.

DIFICULTATI DIAGNOSTICE iN TUBERCULOZA PLEUROPULMONARA

Ion Balica, dr. in medicind, Spitalul Clinic Republican, Nicolae Gladun, dr. in medicina,
FPM USMF ,N. Testemitanu”, Teofil Iusco, Sergiu Rusu, Igor Maxim, Spitalul Clinic
Republican

Tuberculozareprezintd o problema majora in Republica Moldova, daté fiind cresterea incidentei
maladiei, a complicatiilor sale, implicit a mortalitétii. Dificultatile diagnostice apar atét in cazurile de
evolutie atipica a patologiei tuberculoase, cat si in afectul pulmonar combinat-tuberculoza si afectiuni
nespecifice.in astfel de cazuri in afar de experienta clinica a medicului se impune aplicarea metodelor
invazive de diagnostic. In lipsa acestora pacientul este tratat indelungat, fara efect in diferite institutii
medicale.

Fiind o sectie de profil nespecific, uneori ne confruntdm cu evolutie atipicd a tuberculozei,
cazurile ce au evitat ,,sita” medicilor de familie, pulmonologilor si uneori a ftiziatrilor.

Scopul studiului este analiza cazurilor clinice de patologie asociata si a metodelor de stabilire
a etiologiei tuberculoase.

Materiale si metode. S-au analizat cazurile noi de tuberculoza pulmonara din sectia de chirurgie
toracicd a SCR pe parcursul anilor 1995-2004 cu accent mai detaliat pe cazurile din 2004 si pe
metodele de investigatie prin care s-a stabilit diagnosticul patologiei specifice.

Rezultate. In ultimii 10 ani in sectie au fost diagnosticati 123 de pacienti cu tuberculoza pleurala
sau pulmonara. Repartizarea dupa ani a fost urmatoarea (diagrama 1):

25+ 23

204 18

15
14
15+ 13

10 10

107

1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004
Diagrama 1. Repartizarea pacientilor pe ani

Majoritatea (46%) pacientilor au fost internati dupa trimiterea de catre internisti sau de medicii
de familie, 19% din ei au fost trimisi de sectiile chirurgicale ale spitalelor raionale, iar 35% de pacienti
au fost consultati de specialistii Dispensarului ftiziopulmonaologic republican.

In 2004 au fost diagnosticati cu patologie specifica 23 de pacienti, inclusiv 19 barbati si 4
femei, varsta medie fiind 39,13+-2,81 ani. Analiza curbei termice a stabilit prezenta subfebrilitatii la
10 pacienti, febra 1nalta la 6 si lipsa febrei la 7 bolnavi.
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Pentru stabilirea diagnosticului au fost utilizate metode invazive (tab. 1).

Tabelul 1
Metode de diagnostic folosite la pacientii cu tbe in anul 2004
Nr. Diagnosticul de trimitere Metoda de diagnostic utilizatd
d/o
1 Pneumonie distructiva Toracoscopie (biopsie) + histologie
2 Abcese pulmonare bilaterale. Pneumonie pe Toracoscopie (biopsie) + histologie
dreapta
3 Abcese pulmonare lob superior dreapta FBS
4 Abces acut lob superior dreapta BK(+)
5 Hidropneumotorace pe stanga Toracoscopie (biopsie) + histologie
6 Gangrena pulmonara, empiem Radiografie + consult. ftiziatrului
7 Hidropneumotorace pe stanga Toracoscopie (biopsie) + histologie
8 Empiem pleural pe dreapta Toracoscopie (biopsie) + histologie
9 Abces lob superior dreapta BK(+)
10 | Abces lob inferior dreapta BK(+++)
11  |Pneumotorace spontan Toracoscopie (biopsie) + histologie
12 |Pneumonie acuti lob superior dreapta, hemoptizie | BK(+)
13 |Pneumonie acuta distructiva Radiografie + BK(+)
14 |Empiem pleural Toracoscopie (biopsie) + histologie
15  |Echinococ S, dreapta Lobectomie +histologie
16  |Pneumotorace spontan Toracoscopie (biopsie) + histologie
17  |Pleurezie pe dreapta Toracoscopie (biopsie) + histologie
18 |Empiem pleural pe dreapta Toracoscopie (biopsie) + histologie
19 |Formatiune lob inferior stdnga Excizia formatiunei + histologie
20 | Abces lob mediu dreapta FBS, radiografie
21 |Bronsectazii lob inferior dreapta Lobectomie + histologie
22 | Gangrena pulmonard dreapta, pleurezie Toracoscopie (biopsie)+ histologie
23 | Gangrena pulmonara dreapta Toracoscopie (biopsie)+histologie

Discutii. Dupa cum se vede din tabelul 1, n ultimii ani s-a marit considerabil numarul de
pacienti cu tuberculoza pleuropulmonara diagnosticata 1n sectia noastra. De exemplu, numarul acestor
pacienti in 2004 in comparatie cu anul 1999 s-a marit de doua ori. Acest fapt reflecta cresterea in
general a ponderii patologiei tuberculoase in republica, precum si complexitatea evolutiei tuberculozei
la etapa actuald. Toti pacientii internati in 2004 au fost examinati, tratati o perioada de timp in alte
institutii medicosanitare. Baza internarii in sectia toracala SCR a fost aparitia complicatiilor, care au
fost tratate ca fiind nespecifice si chirurgicale.

Atitudinea colectivului sectiei fata de patologia in cauzd este bazatd pe stabilirea etiologiei
procesului pleuropulmonar, atipismul evolutiv si gradul inalt de suspiciune asupra naturii specifice a
proceselor, care evolueaza ,,atipic” din punctul de vedere al chirurgului toracic (ce trateaza procese
nespecifice), fiind indicatii pentru folosirea metodelor invazive de diagnostic.

Diagnosticul de indreptare Nr. de pacienti
Pneumonie cu hemoptizie 3
Abces pulmonar 5
Gangrena pulmonara 3
Hidropneumotorace 2
Bronsiectazie 1
Formatiune de volum 1
Echinococ 1
Pneumotorax spontan 3
Pleurezie-empiem 4
In total 23
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Astfel, in diagnosticul de trimitere in 9 cazuri au figurat patologii pleurale. In celelalte 14
afectiuni pulmonare. Diagnosticul tuberculozeilaacesti pacienti a foststabilit prin urmatoarele metode:
histologica - 16 cazuri, examenul sputei la BAAR pozitiv - 5 cazuri si 2 cazuri la fibrobronhoscopie
s-a stabilit prezenta endobronsitei tuberculoase (confirmate ulterior histologic).

Concluzii

1. Studiul demonstreaza cresterea progresiva a cazurilor de tuberculozd pleuropulmonara,
depistate in sectia Chirurgie toracica a Spitalului Clinic Republican in ultimii ani.

2. Erorile de diagnostic au fost comise la toate nivelurile — medicii de familie, spitalele raionale
(sectiile chirurgie si terapie), sectia consultativa a Dispensarului de ftiziopulmonologie.

3. Se impune aplicarea metodelor invazive cu prelevarea bioptatelor pentru examenul histologic
in cazurile cu evolutie atipica a proceselor pulmonare si pleurale.

4. Se propune ,,reanimarea’ grupului consultativ complex de specialisti (pulmonologi, ftiziatri,
ftiziochirurgi, bronhologi, radiologi, oncologi), care ar menaja cazurile de diagnostic dificil.
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Rezumat

Autorii prezintd experienta sectiei de chirurgie toracica SCR in diagnosticul cazurilor primare
de tuberculoza pulmonard, depistate in ultimii ani, analizand detaliat pacientii depistati in 2004. Din
23 de pacienti 9 au avut procese pleurale, iar 14- pulmonare. Se confirma importanta diagnostica a
metodelor invazive - bronhoscopia, biopsia pleurala si pulmonara.

Summary
Authors present their diagnostic experience in pleuropulmonary tuberculosis by analyzing
patients hospitalized during last year in general thoracic surgery department of Republican Clinical
Hospital. 14 cases of pulmonary and 9 cases of pleural tuberculosis were diagnozed by histologic
examen of pleural and lung tissue, and by endoscopy, followed by biopsy.

TUBERCULOZA NAZOFARINGELUI

Elena Tudor, dr. in medicina, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”,
Alexandru Sandul, dr. h. Tn medicina, prof. univ., USMF ,N. Testemitanu”, lon Haidarli,
dr. h. in medicina, Gheorghe Rotaru, Vitalie Tambalari, dr. in medicina,
Ghenadie Branza, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”

Tuberculoza nazofaringelui este rar intdlnitd. De regula, este secundard, consecutiva
tuberculozei pulmonare sau sistemice.

Se prezinta cazul R., 41 de ani, femeie,acuza durere pronuntata la deglutitie insotita de otalgie,
dispnee, obstructie nazald, marire In volum a pdrtilor laterale ale gitului si submandibulare. Se
considera bolnava din octombrie 2004, cand a aparut febra 38°C, dureri la deglutitie. Fard antecedente
patologice particulare. Contactul cu bolnavii de tuberculoza neaga. Initial pacienta a fost indreptata la
consultatie la oncolog cu suspectie la patologie neo.

Obiectiv: Stare generald grava. In regiunea cervicala bilateral se palpeaza ganglioni limfatici
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de consistenta dura-elasticd, de marimi diferite, care formeaza conglomerate. Pachetul ganglionar
este mobil, slab dureros si fara supurare. Rinoscopie anterioard: mucoasa pituitara este violacee si
edematiatd, secretii mucopurulente neinsemnate. Orofaringoscopie §i rinoscopie posterioard: valul
palatin, lueta, amigdalele palatine intacte. Mucoasa peretelui posterior al faringelui si cavumului
hiperplaziatd, neregulata si palida.

Examene instrumentale: Hemograma: Hb. 103g/1, er. 3,6 g%, Val. glob. 0,86,19,4x10°, n 3,
s48,¢2,limf38, m 9, VSH 57mm/ora. HIV—pozitiv. Examen radiologic al cutiei toracice la 05.04.05
— plamanii transparenti. Hilii pulmonari cu structura obignuitd. Examen radiologic repetat al cutiei
toracice la 11.05.05 - plamanii, hilurile si cordul in limitele normei. Histologic (ganglioni limfatici
si nazofaringe) - inflamatie tuberculoasa. Analiza secretiilor nazofaringiene pentru BAAR - moderat
pozitiva in probele 1 si 2.

Diagnostic: Tuberculoza nazofaringelui si ganglionilor limfatici cervicali, stadiu evolutiv E,.
HIV infectie.

S-a efectuat tratamentul conform schemelor DOTS. Dinamica pozitiva.

Discutii. Pana la era antibacteriana tuberculoza, inclusiv tuberculoza nazofaringelui, nu se
considera o patologie rar intalnita [1; 2]. Din momentul utilizarii pe larg a terapiei antituberculoase,
tuberculoza nazofaringelui a devenit o patologie rard. J.J. Rohwedder mentioneaza tuberculoza
nazofaringelui numai la 0,1% de pacienti cu tuberculoza pulmonard activa [3]. Tuberculoza
nazofaringelui se intdlneste rar si, de obicei, initial se suspicioneaza proces neo [4], in literatura
indicandu-se cazuri unice. A. Falek si coaut. raporteaza un caz de tuberculoza nazofaringiana primara
cu limfadenitd submandibulara la o femeie in varstad de 41 de ani. Initial a fost suspectat neoplasm
malign [8]. S. Sirirat descrie un caz de tuberculoza nazofaringiana primara, care s-a supus satisfacator
tratamentului specific [11]. Cu toate acestea, nazofaringele, fiind un loc relativ ascuns, patologia cu
atat mai mult trebuie suspectata [4; 5], in special, in zonele endemice si cu sporirea HIV-infectiei.

Diagnosticul diferential al tuberculozei nazofaringelui se efectueaza cu hiperplazia limfoida,
carcinomul nazofaringian, limfomul.

Diagnosticul de tuberculozd nazofaringianad se stabileste in baza datelor histologice si
microbiologice ale probei prin biopsie. Examenul histologic pune in evidentd inflamatia granulomatoasa
cu celule epitelioide si gigante sau necroza cazeoasa. Pot fi determinati bacili acidorezistenti si izolate
prin culturd a M. tuberculosis. Desi reactia granulomatoasa se determina frecvent, izolarea bacililor
acidorezistenti sau M. tuberculosis poate fi extrem de dificild. Uneori M. tuberculosis se izoleaza
numai din a doua sau a treia biopsie nazofaringiana [10]. Tabloul clinic, de asemenea, este complicat
cand tuberculoza si carcinomul nazofaringelui sunt asociate si ambele patologii pot avea nu numai
clinica similara, dar si reactie inflamatorie granulomatoasa. Carcinomul nazofaringian poate dezvolta
reactie granulomatoasa n tesutul adiacent, similara procesului tuberculos.

Cauza confuziei diagnosticului este biopsia obtinutd din tesutul peritumoral. Totodata,
inflamatia granulomatoasa cu necroza si ulceratie se poate intalni si dupa radioterapie, care se practica
in tratamentul primar al carcinomului nazofaringian. B. Chua si coaut. raporteaza un caz cand pacientul
a urmat radioterapie pentru carcinom nazofaringian. Ulterior prezintd semne clinice si radiologice
de progresare a procesului. Biopsia repetata, practicata din nazofaringe, a demonstrat malignizare.
Diagnosticul de tuberculoza nazofaringiana a fost stabilit in final dupa obtinerea rezultatului pozitiv
pentru bacilli acidorezistenti din bioptatul nazofaringian. Tratamentul antituberculos s-a soldat cu
rezultate positive [9].

Aceastd problema este complicata in cazul in care tuberculoza si carcinomul nazofaringian sunt
simultane sau cand tuberculoza nazofaringelui se dezvolta dupa radioterapia urmata pentru carcinom
[6; 7]. Daca izolarea M. tuberculosis este dificila, diagnosticul tuberculozei devine problematic.
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Rezumat
Diagnosticarea tuberculozei nazofaringiene este problematicd, indeosebi, dacd aceastd
patologie este asociatd cu neoformatiuni si izolarea M. tuberculosis este dificila.

Summary
The diagnosis of nasopharynx tuberculosis is doubtful, particurly when this pathology
associated with neoplasm tumour and the isolation of M. Tuberculosis is difficult.

KIMHNYECKHUE ®OPMbI TYBEPKYJIE3BHOI'O MEHUHI'UTA Y
B3POCJIbIX, EI'O TEHEHHUE U UCXO/bl HA COBPEMEHHOM JTAIIE

Jlapuca ’Kyp:xka, np. men. Hayk, Ejiena boromany, I'eopre Llsim0anaps, ap. Mes. HayK,
Exarepuna Kekrw, Copusi Pomka, OMCY HUucturyr OTU3UONMYIBMOHOIOTUH
,,Kupumn Jlparantok™

B coBpemeHHON HEOMaronmpusTHOW SIUIEMUOJIOTHYECKOM OOCTAaHOBKE OTMEYaeTCsl He
TOJILKO POCT 3a00J1eBaeMOCTH TyOepKyIe3a, HO ¥ YTSKEIeHHE CTPYKTYPhI ero KinHnueckux ¢popm. B
OCHOBHOM, 3T0 00y CJIOBJICHO TSKEJIM COL[MAIbHO—KOHOMUYECKUM MOJI0KEHUEM HacelIeHuUs!, 0TYaCTH
HEOpPEeXHBIM OTHOILIEHUEM JIUI] K CBOEMY 3/I0POBBIO, HU3KOW (hTU3HATPUUYECKOM HACTOPOKEHHOCTHIO
Bpaueii oO1iel 1eueOHoM ceT. YKa3aHHbBINH KOMIUIEKC COITMATBHBIX U MEAUIIMHCKUX (DAKTOPOB JICKUT
Y B OCHOBE 3alo37aJIof IUarHOCTUKHM TyOepKYyJIe3HOT0 MEHMHTHTA — OJHOM M3 CaMBbIX TSDKEIBIX U
TPyZAHO AuarHoctuyeckux (opm tydepkynesa. Kpome Toro, mosanee oOpaiieHue K Bpady, MHOTAA
aTUIUYHOE TEYEHHE MEHUHIMTA, COYETaHHE €ro ¢ APYroi Jjokanuzanuend TyOepKkynesa, Hajauuue
JIEKapCTBEHHOM yCTOMUMBOCTH MUKOOAKTEPH TyOepKyiie3a, IPUBOAST K CHUKEHUIO 3(PPEKTUBHOCTH
JICUCHHMS, TITYOOKOW MHBAIMIM3AIIMN M BBICOKOW cMepTHOCTH OonbHBIX [1,2,3]. TToaTtomy mpoGiemsl
JIMarHOCTUKHU TyOEpKYJIE3HOTO MEHUHTUTA OCTIOTCS aKTyaJbHBIMU.

Heab. M3yuynTh 0COOEHHOCTH TEUEHHUS U UCXObI TYOEPKYIE3HOTO MEHHUHTHUTA B YCIOBUSX
peammzauuu ctparerun DOTS.
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Marepuansl M MeToabl. B mcciaenoBanme BKIIOUEHO 25 OONBHBIX TyOEpKYIE3HBIM
MEHUHTUTOM (13 My>XunH ¥ 12 KEHIIMH), HAXOAUBIINXCS HA JICYCHUH B OTICICHUM JUATHOCTUKHU
u neueHus tyoepkynesa Mucturyra @tusnonuesmonoruu 3a nepuog 2002—-2004 rr. [lonasmnstoriee
YUCJI0 OOJBHBIX COCTABMIIM JIMIIa MOJIOAOTO Bo3pacta— ot 18 10 40 net (19 uen. — 76%). Ilpeobnananu
KUTENN CeNbCKOM MeCTHOCTU. bonbmMHCTBO 00ibHBIX (76%) — JnLa C MEpBbIE BBISIBICHHBIM
TyOepKyie30M, octanbHbIe (24%) — U3 YKclia KOHTUHTEHTOB, COCTOSIINX Ha TYOSPKYJIe3HOM yUeTe.

B 28% (7 uen.) cinyyaeB mopa)keHHWE MO3TOBBIX 000JI0UEK OBLIIO M30JIMPOBAHHEIM, a B 72%
(18 gen.) B mporecc ObUTM BOBJICUEHBI JIETKHE WM TUIeBpa (MHPUITPATUBHBIN TyOepKyse3 JIETKHX
— 3, AMCCEMUHHUPOBAHHBIN - 9, GUOPO3HO—KaBEPHO3HBIN — 2, TeHEPATM30BaHHbIH, B T.I. MUJIMAPHBIHA
—2, IIEBPUT — 2 Yel.)

OCHOBHBIM IyTeM TOCHUTAIM3AIMK OBUIO HampaBlieHUE OOJBHBIX BpadyaMu o0OmIei
MEUIIMHCKOM CETH N3 MH(PEKIIMOHHOTO I HEBPOJIIOTHUECKOTO OoT/eaeHu 60abHuUII (20 yein. — 80%).
Pexe (5 gen. — 20%) TyOepKyiie3HbI MEHUHTHT OBLT 3a0103peH (DTU3HATPOM Y JIHII, HAXOAHBIIAXCS
Ha CTAI[IOHAPHOM JICYEHUH IO TIOBOMYy TYOEpKYyJe3a JIETKUX, Y KOTOPhIX HAaOIIONAI0Ch YXYyAIICHHE
COCTOSIHUSI M TIOSIBJICHHE MEHHUHT€aJIbHBIX 3HAKOB.

ConyrcTBytomnue 3aboneBaHusi ycrtaHoBieHbl y 13 (52%) OonbHBIX: si3BeHHass OOJE€3Hb
xKenmyaka u 12 n. kuiku — y 3, XxpoHudeckuil renatut —y 3, ankoronusm —y 5, CIIN/] —y 3, npu 3Tom
1y OOJIbHBIX OHHM HOCHJIM COYETAaHHBIN XapakTep. ¥ 2 OO0NbHBIX C aKTUBHBIM TYOEpKY/I€30M JIETKUX
3a 7-10 mHE# 10 pa3BUTHSI MEHHUHTUTA TPEAIIECTBOBAIO COTPSCEHUE TOJIOBHOTO MO3Ta.

[Tpu moctymnieHny U B AMHAMUKE, HAps Ly ¢ OOMICTTPUHATHIM 00CIe0BaHH (PTU3HATPUIECKOTO
OO0JIBHOTO, TPH OTCYTCTBUHM IMPOTHBOIOKA3aHUH, OCYIIECTBISUTUCH CHMHHOMO3TOBBIC ITYHKIUH C
MOCIIEYIOMNMM aHAJTN30M JIMKBOpPA. J{J1s1 BBISIBICHUS TUAPOIE(ATUH, 0YaroBbIX MOPaKEHU MO3Ta
9acTO HCIIOIB30BAJICS METOJ KOMIBIOTEPHON TOMOrpaduu, B OTACIBHBIX CIydasX — MarHUTHO—
pe3oHaHcHast ToMorpadusi.

C 1enbIo BBISABIICHHS SKCTPAaHEBPATbHBIX IPU3HAKOB TYOSPKYIIE3HOTO MPOILEcca MPUMEHSIIICh
JIOTIOJTHUTEIIBHBIE METONBI MCCIICOBaHMS (BHYTpPHBEHHAs yporpadus, peHTreHorpadus KocTed u
CyCTaBOB H JIp.).

Jleuenne OONMBHBIX  OBUIO  KOMIUIEKCHBIM,  BKJIIOYAIOIIEE IPOTUBOTYOCPKYJIE3HYIO
XMUMHUOTEPAITUIO, TIPUEM MaTOTCHETUYECKUX, OOMICYKPEIUISIONNX U CHUMITOMATHYECKHX CPEICTB.
Bcem OombubIx cornmacHo crparerun DOTS B Teuenue 2-3 MecsilieB Ha3HA4alaoCh 4 OCHOBHBIX
MPOTHBOTYOEPKYJIE3HBIX TpPEnaparoB (M30HHUA3H[, PUPAMIULNH, MUPAa3HHAMUA, ATaMOyTolN), a
P TSDKEJIOM COCTOSIHUM OOJIBHOTO B CXEMY JICUSHHsI BBOAWICA S5-U mpemnapar (CTPENTOMHIIUH).
Kpome Toro, npu 1mo3aHei THarHoCTUKe U TSHKEJIOM TeYSHHH MEHUHTHTA TIPUMEHSITH BHYTPUBEHHOE
KaneJbHOE WJIM BHYTPUMBIIIICYHOE BBEJCHNE H30HNA3UIa B TEYCHUE OHOTO MECSIIa.

Pesyabrarel W o0cy:xkaeHue. [lo mpenMyIIECTBEHHOW JIOKAJIM3allMU MATOJIOTHYECKOTO
IpoIiecca U ero pacrpoCTPaHEHHOCTH OOJBHBIE PACTIPEICISUTUCH CISIYIOIUM 00pa3oM: Oa3albHbINA
TyOepKyJIe3HbId MEHUHTHT — 32%, TyOepKyJae3HbI MeHUHTO3HIe)amuT — 64% u TyOepKyIIe3HBIH
1epeOpPOCITMHATILHBIN JICITONAXUMEHUHTHT (MEHHHTOYHIIehamomMuenut) — 4%.

XapakTepHbI MpoapoM 3a0oseBaHusi  (MIPOAOJDKUTEIBHOCTRIO 1-3 Hemenu), 1Mo HamuMm
naHHBIM HaOmronancs B 64% cnydaeB. bonee 3arsbkHoe (4-8 Helenb) TEUEHHUE MPOAPOMATIBLHOTO
Nepro/ia 0TMEYanoch y 24% 00apHBIX. ATUIIMYHOE Hauas10 3a001eBaHus (OCTPOE U C ICUXOTUYECCKUMHU
paccrpoiictBamu) Obut0 y 12%.

MenuHreanbHbIN cUHIpOM Habmoaancs y 88% 001bHBIX : roJoBHAs 6016 — Yy 92%, pBoTta —y
64%, cyodedbpunbHas — y 24%. Hapymenue co3Hanusl (CIlyTaHHOCTb, EIMPUO3HBIC PACCTPOICTBA,
corop, Koma) Habmomanucek B 76% ciydaeB. [IcuxoTudeckue pacTpoiicTBa BBISBISIINCH Y OOIBHBIX
C XPOHUYECKHM anKoroiuzMoM. Crenyer NoauepKHyTh, YTO OTMEUaeMasi B JIUTEPAType CE30HHOCTh
3a0oseBaHus TyOepKyJIe3HbIM MEHHHIUTOM, HAMU HE ObL1a MOATBEPIKICHA.

CnuHHOMO3roBasg kuAKOCTh B 80% cimydaeB Obuta mpospaunoil. Peakumst [langu
nosniokutenbHas — B 100% ciyuaes. [{uto3, npeumyniectBenno (64%) cocrasmsn 100-200 kieTox,
menble 100—16%, 6obiie 200 -20%. KiteTounslii cocTas B 1e010Te 3a001€BaHUs — Yallle CMEIIaHHbI
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(mpenmy1ecTBEHHO TUMpoLuTapHbIid) —60%, TUMPorTapHbIi —28%, IperMyI11e CTBEHHO THOWHBIN
— 12%. Conepxxanue Oenka konebanmoch B mpenenax 0,6 — 0,91/n, a nmpu mo3aHEH AMArHOCTHKE
yBEIMYUBAIOCH 110 1,65 /1 u Gonee. CHkeHnue xiopuaoB Hadbmoaanock B 100%, caxapa B 93%
cy4aeB. MHKOOAKTEpHOIOTHUECKHE HAXOAKH B CTMHHOMO3TOBOM YKUIKOCTH OBLITH PEIKUMHU.

Ha ¢one npoBoauMoro jiedeHus: TedeHne 00JNe3HU OBUIO MPEUMYIIECTBEHHO IMIaJKuM, 0e3
obocTpenutii (52% cydaeB). YiayumieHne o0IIero COCTOSHUS M NCY€3HOBEHHE MO3TOBBIX CHMITTOMOB,
CHIDKCHHE TEMITEPaTyphITeIa0TMeuanockBTeueHune 3-4 Heenb. MeHuHT naibHbIe CHMITTOMBI N34 €3aJI1
gepes 2-3 MecsIia, a caHaIus IepeOpOCUHHAILHOM KUIKOCTH IPOUCXOrIIa yepes 3-4 mecsieB. Pexe
HaOII0aI0Ch TIajIKoe 3aTshkeHoe TeueHue (20% ciaydaeB) ¢ pOpMUPOBAHHEM OCTATOIIMX SIBICHUH B
BHUJIEC TTape3a MpH Mapajnyeil KOHEYHOCTE!, U3MEHEHHS TICUXUKH B BU/IE TIOBBIICHON BO30YAMMOCTH,
CHIDKEHMS MaMATH. J{OBOJBHO YacTO MpH MO3AHEH JUArHOCTUKE MEHMHIHTa 0OJe3Hb NMpUHUMAlA
MIPOrpecUpylollee TEUCHUE U HECMOTPS Ha JiedeHue y 7 denoBek (28%) 3akaHunBaiach JIETAJIbHO B
JIOBOJIFHO KOPOTKHE CPOKU MpeOBbIBaHUs B cTanMoHape: oT 1 10 7 cyTok — 6 4enoBek, y 1 60nbpHOro
cMepTh HacTynuia Ha 17—e cyTku. Bece ymepine o TyOepKylie3HOro MEHUHTUTa OOJbHbIE ObUIH
MoJonoro Bo3pacta (21 — 40 net), cTpagany pacpoCcTpaHEeHHBIM TyOepKyIe30M OPraHOB JbIXaHUS B
COYETAHUH C TSHKEIBIMH COMaTHUECKUMU 3a0o0iieBanusIMu (5 uenoBek) u CITHMI—om (2 genoBek). Y 2
OOJIbHBIX BBISIBUJIACH MHO)KECTBEHHAS JIEKAPCTBEHHAs! YCTOMUYMBOCTh MUKOOAKTEPHIA TyOepKyIe3a.

3akiroueHue

Takum 00pa3om, NMpHUBEICHHbIE MaTepHalibl CBUICTEIHCTBYIOT O TOM 4YTO TyOEepKyJIe3HBIH
MEHHHTHT OCTaeTcs caMoi TsDKenoi Gopmoil TyOepkysnesa, TpeOyeT CBOEBPEMEHHOTO BBISBICHHS,
COBPEMEHHBIX METOJIOB JMATHOCTUKH U JICUCHHUS.

OCOOEHHOCTBIO TEUYEHUS MEHMHIHTAa B HACTOSIIEE BpeMs SIBISICTCS YYallleHHE CIydaeB
CTEpTOro Hauasa3a00JeBaHUs, CBI3aHHOTO C TPEIIIECTBYIOIIMM JISUEHHUEM I10 TOBOJY TYOEpKYJIE3HOTO
MOopakeHMsI OpraHoB AbIXaHus. Yarie HabIr01aI0Ch MEHUHT0—3HIIe(haTuTHYeCKast HexKeH 0a3anbHas
¢dopma MeHuHTUTA. JIMKBOpOIOTHYECKas KAPTHHA XapaKTEPU3YeTCs] YMEPEHHO BOCHAIUTEIbHBIMU
M3MEHEHUSIMH CO CMEIIaHHBIM IIEOIIMTO30M. BBICOKAa CMEPTHOCTB 3TOM KaTeropuu OOJIBHBIX, KOTOpast
OOBSICHSIETCS MTO3/IHEH AMAarHOCTHKOM, KaK MPaBUIIO, BCIIEACTBUE HECBOEBPEMEHHOTO OOpaIlieHus 3a
MEIUITUHCKOM MOMOIIBIO, HAIMYMEM TSDKENIBIX COMYTCTBYIONIIMX 3a00I€BaHNI M TeHEpaIN30BaHHbIX
dbopmM TyOepkyresa. B oTaenbHbIX cIydasx ruoens O0IbHBIX HACTYNAIO HECMOTPSI HA CBOEBPEMEHHOE
BBISIBIICHHE MEHUHTHTA U MOIIHYIO IPOTHBOTYOEPKYJIE3HYIO TEPAIUio, KOTOopast Obuia 00ycIoBIeHa
MOJIUPE3UCTEHTHIM TYOEPKYIE30M.
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Rezumat

In lucrare sunt reflectate datele clinice si ale lichidului cefalorahidian, particularititile evolutiei
meningoencefalitei tuberculoase la 25 de bolnavi aflati la tratament stationar in clinica Institutului de
Ftiziopneumologie in perioada anilor 2002—-2004. Predomina (76%) varsta tandra (18 — 40 de ani).

Meningoencefalita tuberculoasa “izolata” s-a Inregistrat numai la 28% de bolnavi. S-a constatat
ca diagnosticarea tardiva, prezenta meningoencefalitei la pacientii cu tuberculoza extinsa a aparatului
respirator si maladii concomitente grave scad vadit eficacitatea tratamentului. Ca urmare, in 52% de
cazuri se constatd insandtosirea completd, in 20% insanatosirea cu sechele neurologice si in 28%
evolutie nefastd. De mentionat cd meningoencefalita tuberculoasa si la etapa contemporand ramane
cea mai dificila forma a tuberculozei.
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Summary

The present work reflects the clinical cerebrospinal fluid data, the peculiarities of the
tuberculosis meningoecephalitis evolution in 25 patients who are having treatment in hospital in the
clinic of Phtisiopneumology Institute within 2002 — 2004. Prevalent (76%), young age (18 — 40 years
old).

Tuberculosis “isolated”” meningoencephalitis was only in 28% of patients. It is established that
the tardive diagnostic, meningoencephalitis prevalence in patients with tuberculosis of the respiratory
tract, and simultaneous severe diseases decrease much the efficiency of treatment. As a result, in
25% cases it is established the total recovery, in 20% - recovery with neurological consequences
(secheles), and in 28% - ill — fated evolution.

We mention that tuberculosis meningoencephalitis up — to — date remain the most severe form
of tuberculosis.

PERFECTIONAREA METODELOR MICROBIOLOGICE DE TESTARE
A CHIMIOREZISTENTEI M. tuberculosis

Valeriu Crudu, dr. in medicina, IMSP Institutul Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Nivelul rezistentei M. tuberculosis la preparatele specifice este un indicator util al performantei
programelor nationale de control al tuberculozei. Importanta majora a metodelor de testare a

.....

.....

tuberculozei. In ultimii 5 ani au fost obtinute progrese considerabile in studierea bazelor moleculare
ale aparitiei rezistentei medicamentoase a M.tuberculosis. S-au determinat marcherii genetici
ai rezistentei medicamentoase la preparatele strategice, Izoniazida (INH) - genele KatG+inhA si
Rifampicind (RMP) - gena rpoB, precum si la Streptomycind (SM) - genele rpsL+1rS (8, 9).

Metodele moleculare de determinare a rezistentei sunt foarte specifice, dar au o sensibilitate
joasa. Astfel, la etapa contemporana ele nu pot s inlocuiascd metodele traditionale de determinare
a rezistentei micobacteriene la  preparatele antituberculoase, ramanand doar ca metode de
orientare.

.....

.....

din republicd, cat si peste hotare este metoda indirectd, si anume metoda concentratiilor absolute.
Principiul metodei constd in izolarea culturii pure de M.tuberculosis din produsele patologice,
pregdtirea ulterioara a suspensiilor microbiene si insdimantarea lor pe medii nutritive cu concentratii
exacte, absolute, de antibiotic. Esenta metodei — tulpinile M.tuberculosis sensibile nu vor creste in
prezenta tuberculostaticului, pe cand cele rezistente se vor dezvolta. In calitate de control serveste un
tub cu mediu nutritiv fara antibiotic, pe care tulpina testata trebuie sa asigure o crestere abundenta.

Neajunsul principal al metodei descrise consta in aceea ca este laborioasa si de lunga durata
— 1,5 - 3,5 luni. Dar, dupa criteriile OMS, pe parcursul acestei perioade bolnavul cu tuberculoza
trebuie sa fie de acum vindecat.

Elaborarea unor metode de apreciere rapida a rezistentei M.tuberculosis la tuberculostatice
este extrem de necesara si binevenita la etapa actuala.

Materiale si metode. Testarea rezistentei M.tuberculosis la preparatele antituberculoase s-a
efectuat prin metoda concentratiilor absolute pe mediul Lowenstein-Jensen.

Au fost utilizate urmatoarele doze si preparate: INH-1,0 pg/ml; RMP- 40 pg/ml; EMB — 2
pg/ml; SM — 5 pg/ml.

Este cunoscut faptul ca M.tuberculosis var. hominis in procesul de crestere si dezvoltare
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sintetizeaza acidul nicotinic (niacina), care se elimind Tn mediul nutritiv i apoi poate fi depistat prin
metode biochimice. Aceastd din urma micobacterie sintetizeazd niacina de 10 ori mai mult decat
M.bovis sau micobacteriile nontuberculoase. O altd particularitate a M.tuberculosis var.hominis,
care, de asemenea, se utilizeaza pentru diferentierea de M.bovis, este reducerea nitratilor in nitriti.
Fenomenul se produce datoritd faptului ca M.tuberculosis contine fermentul nitratreductazei, care
nu este prezent in M.bovis. Producerea acestei reactii in prezenta biclorurii de naftil-etil-diamina si a
cateva picaturi de sulfanilamida de 0,2% schimba culoarea mediului in rosie.

Esenta metodei propuse pentru cercetare constd in determinarea fenomenului de reducere
a nitratilor in nitriti de catre nitratreductaza, care este prezentd in M.tuberculosis, in procesul de
crestere si dezvoltare a micobacteriei, direct in mediul nutritiv. In acest scop in mediul nutritiv apriori
se introduce nitrat de sodiu (NaNO3) in concentratie finala de 2,0%. Mediile nutritive utilizate pentru
astfel pregitite se insiménteaza cu suspensia tulpinei luate pentru cercetare. in procesul de crestere si
dezvoltare cultura de micobacterii produce fermentul nitratreductaza, care reduce nitratul de sodiu in
nitrit de sodiu. Reactia se va produce numai in cazul in care cultura va produce un numar considerabil
de fermenti, fenomen care se poate realiza doar in procesul de dezvoltare si de crestere intensa a
tulpinii micobacteriene. Dar aceasta poate avea loc numai atunci, cand cultura este rezistenta si poate
creste pe mediul nutritiv in prezenta antibioticului. In cazul tulpinilor sensibile, ele nu se vor dezvolta
pe mediile nutritive cu tuberculostatice si deci nu se va produce fenomenul de reducere a nitratilor in
nitriti. Acest fenomen se poate depista cu ajutorul biclorurii de naftil-etil-diamina. Daca cultura care
contine nitratreductaza creste si se dezvoltd pe mediul nutritiv cu antibiotic, la addugarea biclorurii
de naftil-etil-diamina culoarea vireaza in rosu.

Rezultate. Au fost examinate in paralel 110 tulpini de M.tuberculosis prin metoda clasica
si prin metoda propusa (rapidd). S-a constatat cd in 78 de cazuri tulpinile studiate erau sensibile la
toate preparatele. Dar prin metoda propusa rezultatul a fost obtinut cu 10 zile mai rapid. La tulpinile
sensibile rezultatele au fost identice prin ambele metode. 32 de tulpini au prezentat rezistentd la unul
sau mai multe preparate. La tulpinile rezistente rezultatele, de asemenea, au fost identice, dar prin
metoda propusa rezultatul s-a putut obtine dupa 12 zile de incubatie numai in 28 de cazuri. La 4
tulpini nu a fost posibil de determinat prezenta nitratreductazei dupa 12 zile de incubatie, doar dupa
aparitia cresterii vizibile, deci dupa 21 de zile.

Discutii. Metoda elaboratd micsoreaza de 2 ori termenii de obtinerea rezultatelor. Principiul
metodei este bazat pe fenomenul de reducere a nitratilor in nitriti, de catre nitratreductaza, prezenta
in M.tuberculosis, care apare si in procesul de crestere si de dezvoltare. Prezenta sau absenta
nitratreductazei in mediu vorbeste despre prezenta sau absenta cresterii micobacteriilor de tuberculoza.
Prezenta nitratreductazei este determinata prin reactia chimicd produsd, existenta unui indicator.
M.tuberculosis, tulpinile izolate sunt relnsamantate pe tuburi cu medii nutritive cu nitrat de sodiu si
tuberculostatice si un tub fara antibiotice (control). Cresterea vizibild apare peste 3 sdptamani. Dar
prezenta nitratreductazei in mediu se poate constata dupa 10 - 12 zile de incubatie. In tuburile cu
tuberculostatice se vor dezvolta numai tulpinile rezistente.

Concluzii
termenele de obtinere a rezultatelor.
e Metoda propusa poate fi utilizata pe larg in laboratoarele microbiologice de profil pentru

.....
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Rezumat
laborioase si de lunga duratd. Metodele moleculare permit a depista genele raspunzatoare de rezistenta
cu mult mai rapid, dar ele pot fi efectuate numai in laboratoare sofisticate si sunt foarte costisitoare.
rezultatelor este prioritard pentru microbiologia tuberculozei si va influenta pozitiv asupra rezultatelor
tratamentelor bolnavilor cu tuberculoza rezistenta.

Summary
The classical method of drug sensibility testing of M.tuberculosis is very laborious and result is
possible to obtain after long time. The molecular method permit to determine the gene responsible for
resistance in short time, but the method is possible to use only in some labs and it is very expensive.
Improvement of classical methods of DST will be very important for TB microbiology, and will have
positive effect for treatment results of TB patients.

EFICACITATEA TRATAMENTULUI iIN CADRUL STRATEGIEI DOTS

Maria Cetulean, IMSP Spitalul Clinic Municipal de Ftiziopneumologie, Aurelia Ustian,
dr. in medicina, conf. univ. USMF ,N. Testemitanu”, Sofia Alexandru, IMSP Spitalul
Clinic Municipal de Ftiziopneumologie, I1za Miciurina, Viorica Cibotaru, AMT Botanica,
Sofia Grecu, AMT Buiucani, Larisa Zaveruha, AMT Centru, Ludmila Diordieva, AMT
Rascani, Elena Cojocaru, AMT Ciocana

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

In studiu s-a urmarit urmatoarele scopuri:

* Analiza eficacitatii DOTS 1n anii 2002-2003 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, a recidivei si esecului
terapeutic.

*Evaluarea rezultatului “tratament incheiat” pentru caz nou de tuberculozda BAAR-negativ.

*Evaluarea ratei succesului tratamentului pentru caz nou de tuberculoza.

* Aprecierea ratei cazului de abandon.

Materiale si metode. In studiu au fost incluse 2278 de cazuri de tuberculoza pulmonari, din
anii 2002 — 977 de pacienti - si din 2003 — 1301, 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
I 425/43,5 538/41,4
II 256/26,2 423/32,5
1 296/30,3 340/26,1
In total 977 1301
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Astfel, pe ani urmdrim cresterea numarului pacientilor in categoria II si reducerea lui in
categoria III. Majorarea ponderii categoriei Il a avut loc pe contul recidivelor de la 104 (a.2002) la
154 de pacienti (a.2003), esecului terapeutic - de la 35 la 65, abandonului - de la 48 la 115 pacienti.
Cazuri noi BAAR-pozitive s-au inregistrat 242 (35,0%) in anul 2002 si 267 (30,4%) in 2003.

Conversia sputei (tab.2) la cazurile noi de tuberculoza in anul 2002 la 2 luni s-a atestat la 159
(63,1%) de pacienti, iar in luna a 3-a inca la 29 (11,5%), in total 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. La recidive conversia sputei s-a constatat in anul 2002 la 3 luni — 51,9% de
pacienti si la 4 luni — 62,5%; in 2003, respectiv, 53,2% si 59,1%. Pentru esec terapeutic acest indice
a constituit Tn anul 2002 la 3 Iuni 51,4%, la 4 luni 57,1%, iar in 2003, respectiv, 49,2% si 53,8%.

Tabelul 2
Conversia sputei (abs/%)
Grup/ 2002 2003
ani/luni 2 luni 3 luni 4 luni 2 luni 3 luni 4 luni
Caz nou 159/ 188/ i 176/ 207/ )
63,1 74,6 65,9 77,5
Recidive 54/ 82/
- 51.9 65/62,5 - 53.2 91/59,1
Esec 18/ 207/ 32/
) 51,4 57,1 ) 49,2 35/33.8
vindecat 03
abacil 03 5338 | Mcaz nou
Brecidive
vindecat 02
Oesec
abacil 02
1 1 1 1
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Figura 1. Eficacitatea tratamentului

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

Astfel, frecventa joasa de conversie a sputei in cazurile noi la 2 si 3 luni de tratament este
prezentata de procesele tuberculoase extinse si de patologia asociatd, procentul inalt de abandon,
rezistenta micobacteriei la antituberculoase.

Se atesta prezenta eliminarii de bacili la luna a 5-a, pe fondul tratamentului pentru 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 23, care a contribuit la scaderea numarului de bolnavi cu
rezultat “vindecat”.

Din cazurile noi au abandonat tratamentul 105(17,2%) pacienti in anul 2002 si 86(12,8%) in
2003; in recidive - 31(29,8%) in anul 2002 si 56(36,4%) in 2003; in esec — 8(22,9%) in anul 2002 si
17(26,2%) pacienti in 2003 (fig.2).
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Figura 2. Repartizarea bolnavilor cu tratament intrerupt

Au decedat 1n anii 2002-2003 din cazuri noi, respectiv 12,3% si 11,7%; din recidive - 11,5 si
11,0%; din esec terapeutic - 20,0 si 18,5%.

Alt motiv de ineficientd este chimiorezistenta la antituberculoase atestata in crestere de la
7(1,6 %) cazuri (2002) la 71(12,9%) de cazuri (2003). S-a stabilit ca rezistenta primarad constituie
4,1%, in recidive — 20,8% si cel mai Tnalt procent de rezistentd este certificat la bolnavii cu esec
terapeutic - 29,2%.

Concluzii

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

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

3. Tratament Incheiat s-a consemnat la 67,6% de pacienti (2002) si la 72,4% (2003).

4. Rata succesului tratamentului a fost de 64,0% (2002) si 67,2% (2003).

5. Creste numarul de abandon al tratamentului in recidive - 29,8% si 36,4%; in esec terapeutic
—22,9% si26,2% versus cazurile noi — 17,2% (2002) si 12,8% (2003).
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Rezumat
Au fost analizate rezultatele tratamentului DOTS (2002-2003) la 2278 de pacienti. S-a obtinut
conversia sputei la cazurile noi - 74,6% si 77,5%; la recidive - 62,5% si 59,1%; la esec terapeutic -
57,1% si 53,8%. Au abandonat tratamentul 17,2% si 12,8% de pacienti cazuri noi; 29,8% si 36,4%
- recidive; 22,9% $126,2% cu esec terapeutic. Rata succesului tratamentului pentru cazurile noi a fost
de 64,0% si 67,2%.

Summary
The results of the treatment accordingly DOTS have been analysed at 2278 patients, wich

have been treated between 2002-2003 in Chishinau district. The following results have been obtained:
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the conversion of the sputum in new cases — 74,6% and 77,5%; in the relapses - 62,5% and 59,1%;
in therapeutical failure- 57,1% and 53,8%.The treatment was abandoned in 17,2% and 12,8% in the
new cases; in relapses — 29,8% and 36,4%; in failure — 22,9% and 26,2%. The succesfull rate of the
treatment in the new cases was 64,0% and 67,2%.

STUDIEREA INFLUIENTEI TRATAMENTULUI ANTITUBERCULOS DE
SCURTA DURATA (DOTS) ASUPRA STATUSULUI MORFOFUNCTIONAL
AL APARATULUI RESPIRATOR LA PACIENTII CU TUBERCULOZA
EXTRAPULMONARA

Valentina Ungureanu, Iulii Garcusa-Bojco, dr. in medicina, conf. cercet., Elena Tudor,
dr. in medicina, Victor Cozlovschi, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
“Chiril Draganiuc”

Programul national de combatere a tuberculozei prevede “Tratament de scurtd durata sub
stricta supraveghere — DOTS” (Jeneva: ,,Recomandatii pentru programe nationale”, 1998, 2 editii).
In literatura si In recomanddrile OMS pentru Programele nationale de combatere a tuberculozei
nu existd indicatii privitor la actiunea nefavorabila a terapiei antibacteriene intensive asupra starii
morfofunctionale a sistemului respirator. Toate dereglarile traditional sunt tratate drept consecinte ale
distrugerii componentelor acestui sistem de catre procesul tuberculos.

Scopul lucrarii a fost stidierea influentei tratamentului antituberculos de scurta durata asupra
statusului morfofunctional al aparatului respirator la pacientii cu tuberculoza urogenitala.

Materiale si metode. S-au analizat materialele examenelor clinico-fiziologice complexe ale
118 bolnavi (69 barbati, 49 femei, varsta 344+4,1 ani) cu pldmani intacti si care suferd de diferite
forme de tuberculoza urogenitald pana la, in timpul si dupd cursul scurt de chimioterapie intensiva
dirijata. Chimioterapia intensiva dirijata s-a efectuat dupa schema recomandata de OMS (izoniazida,
rifampicind, pirazinamidd, etambutol sau streptomicind) timp de 2-3 luni. La toate etapele de
supraveghere clinico-fiziologica s-au efectuat examinarea spirografica si pneumotahografia cu
inregistrarea indiciilor spirografici (CVP, VEMS,, VEMS /CVP(%)) si a indicilor curbei flux-volum
a expiratiei fortate (viteza maxima a expiratiei, VEMS,, VEMS_, VEMS_ ), indiciilor structurii CPT:
VR, CRF, VR/CRF.

Toti indicii mecanicii respiratiei si ventilatiei pulmonare s-au inregistrat in coordonatele
volum—timp si flux-volum la spirograful Pulmonet-11I Godamatic (Gould Godart, Olanda), Metatest-
2 (Kiev), Pulma—80 (Bulgaria) si pneumotahograful universal cu integrator (Kazani).

Rezultate si discutii. Pana la terapia antibacteriand functia normald a barierei bronhoalveolare
(mecanica respiratiei) a fost constatatd la 18% de femei (9 pacienti) si 32% de barbati (22 pacienti) cu
plamani intacti, care s-au tratat conform DOTS pentru tuberculoza urogenitala.

Rezultatele examinarii mecanicii respiratiei la 87 (74%) de bolnavi sunt redate in tab. 1. In
perioada de terapie intensiva, conform strategiei DOTS, predomind schimbari functionale n plamani,
caracteristice tuberculozei pulmonare. Micsorarea CVP péana la 74,2+3,50%, VEMS pana la 70,2
+2,90%, V.. pana la 54,0 + 4,80%, V. pana la 70,0 + 1,9%, V, pana la 56,0 + 3,4%, V_, pana la
44,0 + 3,0%, CPT pana la 100 + 3,4%, CRP pana la 170 + 8,9%, CRP/CPT pana la + 18%, usor se
inldturd In procesul tratamentului, dupa care raman schimbari pronuntate stabile, caracteristice pentru
tuberculoza pulmonara tratata.
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Tabelul 1
Indicii mecanicii respiratiei la bolnavii cu tuberculoza urogenitala (n=87)

Indici Norma Valorile factice, %
CVP 100£15 74,2+3,50
VEMS, 100+25 70,2+2.90
VEMS /CVP 100+35 68,2+3,10
V.o 100+35 54,0+4,80
V., 100+40 70,0=1,9
vV, 100+40 56,04+2,3
V.. 100+40 44,0+3,0
CPT 100£10 109+3,4
VRP 125+15 170+8,9
VRP/CPT 0+8 +18%

La toti bolnavii s-au constatat semne clinico-patofiziologice evidente de hipoxie: consumare
sporitd de O, de catre tesuturi pand la 162-360% din mdsura cuvenitd in repaos, hipoxemie
arteriald si venoasa (Sa02=82-93%, Pa02=53-71 mm Hg, PvO2=26-34 mm Hg, SvO2=62-68%)),
acidozd metabolica (pHact=7,200-7,342, BE=—4,8;-11,6 mM/l), asociata cu alcaloza respiratorie si
hiperventilatie pulmonard neefectiva pronuntata (PaCO, si PACO, 19-33 mm Hg, pHact 7,44-7,95;
MVR 170-300%, QFO, 17-29 mlO,/1), majorarea coeficientului respirator CO,/O, péana la 0,93-1,2;
la fel si a coeficientului de utilizare a O, de catre tesuturile periferice de la marimea cuvenita de 22%
pana la 37%.

Bolnavii atat cu functiile normale, cat si dereglate ale barierei bronhoalveolare, au avut indicele
integral al transfer-factorului pulmonar (capacitatea de difuzie pulmonara) scazut pana la 59-71% din
cauza reducerii permeabilitatii membranei alveolocapilare pentru O, (componentul tisular al barierei
pneumohemoglobinice) pand la 46% din marimea cuvenitd (norma minimala este de 75%). Peste 2-
4 saptamani de terapie antibacteriana drept consecinta a actiunii toxice a chimiopreparatelor asupra
plamanilor la 67% de bolnavi cu functiile primar normale ale barierei aerohematice s-a constatat
obstructie bronhiala si reducerea indicilor barierei pneumohemoglobinice. Numarul total de bolnavi
cu functiile respiratorii normale s-a redus de la 47% la 16%, concomitent la 12% de bolnavi cu
functiile respiratoriii dereglate initial s-a produs ameliorare considerabila, iar la 7% din acestia -
normalizare totala.

Au fost determinate dereglari stabile pulmonare si ale componentilor barierei histohematice
la 53% de bolnavi si nestabile reversibile la 48%, care pot fi inlaturate prin terapie patogenetic
argumentatd sau preluau caracter ireversibil In cazul nedepistarii si necombaterii lor.

In asa mod, la bolnavii cu tuberculoza urogenitala in pulmoni dereglarile mecanicii respiratiei
sunt determinate nu numai de schimbarile de elasticitate a tesutului pulmonar, dar si de dereglarile
permeabilitatii bronhiilor mari si mici, cu dezvoltarea sindromului bronhoobstructiv.

Dereglarile functionale prezinta obstructie expiratorie generalizata a cailor aeriene. Pe baza
acestor date atentia principala in tratamentul acestor bolnavi trebuie sa fie Indreptata asupra restabilirii
permeabilitatii brongice si elasticitatii tesutului pulmonar.

Deja s-a amintit cd la bolnavii cu tuberculoza urogenitala in perioada de terapie intensiva
predomina dereglari functionale, caracteristice pentru tuberculoza pulmonara tratatd, care comparativ
usor se inlaturd in procesul tratamentului, dupa care raman schimbari stabile moderate.

Concluzii
1. La bolnavii cu tuberculoza urogenitald cu plamani intacti, care s-au tratat conform DOTS
pentru tuberculozd extrarespiratorie, indicii mecanicii respiratiei pulmonare in norma au fost doar la
18% de femei si 32% de barbati. La toti bolnavi s-au Inregistrat deregldri ventilatorii, aerodinamice,
bronhoobstructive, mixte si de difuzie a gazelor.
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2. Chimiopreparatele antituberculoase si antibioticele exercita o influentd multilaterald asupra
starii functionale a componentelor aparatului respirator, care realizeaza transferul de gaze (02 si CO2)
intre atmosfera si celulele organismului cu generarea si cumularea energiei biologice in mitocondrii.

3. Semnele precoce de actiune adversa a preparatelor antibacteriene asupra componentelor
aparatului respirator sunt: obstructia bronsica si hipertensiunea pulmonara de tip hiperdinamic.

4. Indiferent de localizarea ulterioard a procesului patologic, patrunderea micobacteriei in
organism este Insotitd de reactii de protectie sub forma de disfunctie din partea componentelor aparatului
respirator: componentele conductive si de difuzie a barierei bronhoalveolare, componentele tisulare,
plasmatice eritrocitare ale barierei pneumohemoglobinice, hemodinamice, metabolice, componentele
barierei histohematice.
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Rezumat
S-a efectuat analiza examenelor clinico-fiziologice complexe ale 118 bolnavi (69 barbati, 49
femei, varsta 3444,1 ani) cu plamani intacti si care sufera de diferite forme de tuberculoza urogenitala
pana la, n timpul si dupa cura de tratament strict supravegheata de chimioterapie intensiva dirijata.
Indicii mecanicii respiratiei pulmonare In norma s-au inregistrat doar la 18% de femei si 32% de
barbati. La toti bolnavii s-au depistat dereglari ventilatorii, aerodinamice, bronhoobstructive si de
difuzie a gazelor.

Summary
In 118 new cases of tuberculosis genitourinary VC, FVC, FEVL FEV /VC %, PEF,
MEF ,, MEF_, MEF ., were measured before, during and after a short-term intensive controlled
chemotherapy. As a result of complex investigation it was determined that 18% female and 32%
male had no functional respiratory external changes. In all patients with genitourinary tuberculosis
were determined changes of the lung function and also gas metabolism during and after a short-term

intensive controlled chemotherapy.

TEHNOLOGIILE LIMFOLOGIEI CURATIVE iN MALADIILE
PULMONARE LA ETAPAACTUALA

Valeriu Djugostran, dr. h. in medicina, conf. cercet., IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
“Chiril Draganiuc”, Vasile Zlepca, dr. in medicina, conf. univ., FPM USMF
,»N. Testemitanu”, Vasile Anipa, dr. in medicina, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
“Chiril Draganiuc”, Igor Adascalita, dr. Tn medicind, Spitalul judetean Oltenita, Romania,
Ana Oglinda, dr. in medicina, IMSP IOSMsiC, Constantin Sapojnic,
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Crearea sau perfectionarea si implementarea metodelor limfologice orientate spre rezolvarea
uneia dintre cele mai actuale si dificile probleme ale sanatatii publice — tratamentul tuberculozei
diferitelor organe si al bronhopneumopatiilor nespecifice — au loc in Republica Moldova din anul
1985.
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Comunicarea respectiva este un rezumat al experientei dobandite in anii 1987-2004 de staful
Centrului National de Limfologie Curativa in clinicile IFP, ICOSMC, spitalelor antituberculoase
“Vorniceni” si mun. Chisinau, sanatoriului “Dubasari”, spitalului raional Cantemir in colaborare
cu prof. univ. L.Vasilos, dr. h. In medicind D.Sain, dr. in medicind G.Groza, colegii I. Marcenco,
C.Bradisteanu, Gh.Cojoca, G.Lozovanu, G.Rusu, Gh.Cucu, V.Ivanov. Monitorizarea functionala,
imunologicd, bacteriologica, biochimica a tratamentului a fost asiguratd cu ajutorul colectivelor
sectiilor si laboratoarelor conduse de dr. h. in medicinad S.Ghinda, dr. in medicina I.Garcusa-Bojco,
dr. h. in medicind V.Crudu, dr. in medicina N.Nalivaico, L.Vangheli.

Studiul se bazeaza pe materialele privind tratamentul unui lot alcétuit din cca 2000 de
pacienti, din care cu metodele studiate au fost tratati aproximativ 1400 de bolnavi de tuberculoza si
bronhopneumopatii nespecifice (BPN), loturile de control (martori) — circa 600 de bolnavi.

In ftiziopneumologie s-a studiat eficacitatea administrarii schemelor curative modificate,
care includ introducerea izoniazidei si/sau streptomicinei (canamicinei) prin metode endolimfatice
indirecte (limfotrope): generale (TL) sau regionale (TRL). A fost demonstrat cd normalizarea
functiilor dereglate ale sistemului limfatic in tuberculoza (TB) diseminatd si infiltrativd veridic
accelereaza Inlaturarea semnelor clinice de baza (tuse, sputa, intoxicatia etc.). Datele rentgenologice,
endoscopice, bacteriologice sunt superioare celor din loturile martori. Aceastd concluzie se refera
la cazurile noi si la recidivele tuberculozei, cazurile cu evolutia trenantd a maladiei, cazurile de TB
chimiorezistenta. Aplicarea complexd a metodelor limfologice (reglarea transportului interstitial-
humoral, sistemului de coagulare, anticoagulare, antifibrinolitic al sdngelui si limfei, microcirculatiei
s.a.), asociate regimurilor chimioterapeutice contemporane in diferite forme clinice de TB si situatii
(caznou, recidiva, esec terapeutic etc.), corectand polivalent modificarile morfofunctionale pulmonare,
amelioreaza substantial rezultatele tratamentului [7,8,9,10].

Curele de scurta durata de enterosorbtie (ES) cu preparate carbonice in tuberculoza pulmonara
asigurd corectia functiilor dereglate ale ficatului si efectul dezintoxicant pronuntat, nu provoaca
devieri ale echilibrului electrolitic, influenteazd benefic rezultatul final al tratamentului. Preparatele
implementate in ftiziologie in premiera: carbonic — Microsorb, silicioorganic — Enterosgel, aerosil —
Polisorb manifesta efectul considerabil de dezintoxicare generala si de corectie a functiilor dereglate
ale tractului gastrointestinal. Este foarte important cd ES evita intreruperile fortate ale chimioterapiei
[2,10]. Datele recent obtinute in colaborare cu dr. in medicind V.Gonciar (USMF “N.Testemitanu”)
si dr. h. in chimie M.Filipov (“Bilfi” SRL) denota eficacitatea inaltd a enterosorbantelor autohtoni
“Medicas-E” si “Fibrofit”.

La etapele tratamentului chirurgical al tuberculozei pulmonare antibioterapia endolimfatica
accelereaza pregatirea preoperatorie, iar in asociere cu complexul de metode limfologice, propus in
premierd, contribuie eficace la nlaturarea complicatiilor postoperatorii. Actiunea acestor metode
este indreptatd spre micsorarea influentei negative a factorilor decisivi ai riscului chirurgical, cum
sunt inflamatia nespecificd a bronhului plamanului, care va fi operat, sau acutizarea bronsitel,
pneumonia in perioada postoperatorie. Deci, prin aplicarea rationald a metodelor limfologice, pot fi
ameliorate rezultatele tratamentului chirurgical al bolnavilor cronici si al pacientilor cu complicatiile
tuberculozei, patologia concomitenta a ficatului [7,9,10].

In tuberculoza extrapulmonali (pielii, nodulilor limfatice, intestinelor, peritoneului, glandei
mamare la femei) includerea terapiei limfotrope In complexul curativ a cauzat obtinerea efectului
important (de asemenea, in cazurile cu procesul torpid, rezistent la medicatia precedentd) si net superior
celui inregistrat in loturile de control. Pe parcursul medicatiei, dupa 7-15 injectii limfotrope, se observau
micsorarea vadita a acuitatii procesului si durerilor, infiltratelor, disparitia papiloamelor etc. Ulceratiile
care persistau 2-3 ani se vindecau dupa 20-25 de proceduri concomitent cu resorbtia infiltratelor. Intr-
un numar impundtor de cazuri antibio- sau chimioterapia endolimfatica a asigurat lichidarea sterilitatii
secundare la femei cu lezarea specifica a organelor genitale interne. Tratamentele sunt suportate usor
datorita faptului ca procedurile curative endolimfatice sunt simple, putin invazive si indolore [5].

In bronhopneumopatii nespecifice (BPN) de etiologie infectioasi TL si TRL cu antibiotice
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in termene reduse asigura rezultate inalte tratamentul obisnuit. Dozele preparatelor antibacteriene pot
fi micsorate substantial (de exemplu, in procesele supurative cronice — de 4 ori). Stimularea generala
a drenului limfatic (SDL) (in special, osmoticd) in asociere cu TL accelereaza resorbtia infiltratiei
parenchimatoase in pneumoniile comunitare, micsoreaza edemul peretelui bronhial in exacerbarea
bronsitei cronice, iar in procesele pulmonare distructive asigura obtinerea in 10-12 zile a rezultatului
clinic-radiologic net superior administririi terapiei endolimfatice folosite fara SDL. In patologii
obstructive complexul metodelor limfologice reduce considerabil frecventa atacurilor astmatice si
obisnuite, substantial reduce necesitatea administrarii metodelor costisitoare si invazive - plasmafereza
sau iradierea autosangelui cu raze ultraviolete (rezultatele fiind comparabile) [3,7,8,9,10].

In sindromul de toxemie endogeni la copiii de varsti fragedi cauzat de patologia acuti
pulmonara implementarea antibioterapiei (TRL cu doze de trei ori mai mici decat in tratamentul
obisnuit) si a enterosorbtiei diminueaza sau anticipeaza dezvoltarea acestui sindrom sever. Frecventele
invalidizarii s1 mortalitatii copiilor s-au micsorat esential, iar seria de tratament cu antibiotice si
durata spitalizarii s-au redus [11].

Tehnologia creatd in Moldova si propusa in premierd pentru medicatia pacientilor cu astm
bronsic - asocierea ES cu foame curativa - evitd reactia adversd gravad a acesteia - acidoza, iar
rezultatele clinic-functionale ale procedeului nou depasesc in patologia obstructiva eficacitatea foamei
curative cu 30%. Acest procedeu curativ poate fi administrat in conditii de stationar, de stationar de
zi, sanatoriu sau de ambulator [4,10].

Tehnologia noud (creatd in Moldova) - corticoterapia endolimfatica regionala indirecta
(CTERI) - in exacerbarea astmului bronsic persistent si a bronsitei cronice obstructive a manifestat o
eficacitate inalta. CTERI asigurd obtinerea inlaturarii semnelor clinice in bronsita cronica obstructiva
cu 6 - 7 zile mai devreme, cu doze de 8 ori mai mici decat in lotul martor sub medicatia obisnuita. In
astmul brongic persistent si in astmul bronsic steroidodependent, CTERI asigura inldturarea semnelor
clinice, respectiv, cu 4 si 3 zile mai precoce cu doze mai mici: respectiv, cu 4,6 si 5,3 ori fata de
tratamentul obisnuit. CTERI asigura efectul anticongestiv mai pronuntat decat tratamentul traditional,
ceea ce se exprima prin ameliorarea autentica a indicilor mecanicii respiratorii si a distribuirii aerului
Normalizarea functiei sistemului limfatic evitd actiunea imunosupresantd a corticoizilor si asigura
efectul imunostimulant [1].

Aplicarea criteriilor Medicinei Bazate pe Dovezi (MBD) demonstreaza convingator
superioritatea tratamentului endolimfatic fatd de cel obisnuit. Conform regulilor MBD, nivelul de
evidenta (de dovedire) a rezultatelor obtinute poate fi clasificat ca unul din cele mai inalte - “I b”, iar
gradul de recomandare ca cel mai inalt — “A” (dovezi de nivel la, Ib). Datorita acestui fapt, includerea
tratamentului endolimfatic in schemele curative ale tuberculozei si BPN poate fi recomandata pentru
implementare pe scara larga in practica ftiziopneumologica.

Metodele limfologiei curative sunt simple, atraumatice si eficace. Din acest punct de vedere
tratamentul limfologic corespunde cu exactitate unei alte reguli a MBD — tehnologiile propuse sunt
“transferabile”, accesibile fiecarui medic, deoarece nu necesita un aparataj special sau medicamente
costisitoare. Deci pentru implementarea acestor tehnologii curative progresiste si foarte bine
argumentate patofiziologic sunt necesare numai: instruirea corespunzatoare a specialistului, depasirea
conservatismului gandirii profesionale, dorinta de a corespunde principiilor eticii medicale.
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Rezumat
Eficacitatea chimio- sau antibioterapiei endolimfatice indirecte, enterosorbtiei, stimularii drenului
limfatic este net superioard metodelor obisnuite in lichidarea semnelor clinice de baza, obtinerea efectelor
curative constatate radiologic, bacteriologic si endoscopic. In bronhopneumopatiile nespecifice la copii
si adulti metodele mentionate demonstreaza eficacitatea curativa inalta, asigurdnd scurtarea timpului
medicatiei si micsorarea dozelor necesare de preparate antibacteriene, corticoizi si dezintoxicante.

Summary

The efficiency of applying modified medical courses which included injections of Izoniazid
and streptomycin (canamycin) by methods of indirect endolymphatic (lymphotropic) therapy: general
(LT) or regional (RLT), was investigated. It was shown that sanation of lymphatic system by means
of LT or RLT in skin, lymphatical nodules, disseminated, infiltrative lung tuberculosis significantly
accelerates elimination of basic clinical symptoms. Roentgenological, endoscopic, bacteriological
results exceeded significantly those of control. In nonTB lung diseases the lymphological complex is
highly effective then usual treatment.

EFFICACY OF PROSPAN HERBAL DROPS IN THE TREATMENT OF
EXACERBATION OF CHRONIC BRONCHITIS

Sergiu Matcovschi, professor, Chair of Internal Medicine nr. 5, Angela Tcaciuc,
“Nicolae Testemitanu” State University of Medicine and Pharmacy, Irina Matcovschi,
FMC Botanica, Maria Turcanu, reprezentant of Pharmaceutical Company Engelhard

Arzneimittel

In the exacerbation of chronic bronchitis the volume, purulence, viscosity and adhesion of
sputum increase and patients frequently have difficulty in expectorating. Mucolytic and expectorant
agents change physiochemical properties of sputum to make it easier to clear [4, 5].

The aim of the present study was to investigate the changes of clinical symptoms and the tolerability
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of an original ivy product — Prospan Herbal Drops (Engelhard Arzneimittel GmbH & Co. KG), given
for the treatment of exacerbation of chronic bronchitis.

Patients and methods
We investigated the short-term (10 days) influence of Prospan Herbal Drops on the clinical
symptoms and tolerability of this drug in 42 patients aged from 37 to 68 years who suffered from
exacerbation of chronic bronchitis (with or without obstruction), which were included in group 1
(the essential group). Data obtained were compared with the data of the control group (group 2),
which included 32 patients aged from 36 to 70 years, who also suffered with exacerbation of chronic
bronchitis. The patient’s characteristics groups are shown in table 1.

Table 1
Basic demographic and medical data at onset of treatment
Group 1 Group 2
Number of patients 41 32
Female 6 5
Male 35 27
The ratio female/male 0,17 0,16
Mean age in years 53+1,3 52+1,1 p>0,5
Diagnosis: chronic obstructive bronchitis 23 18
chronic bronchitis (without obstruction) 18 14
The ratio obstructive bronchitis
bronchitis without obstruction 13 13
Age of disease 6+2,1 54+2,6 p>0,5

The data presented in table I demonstrated that the groups were comparable by sex and age
of patients, diagnosis and age of disease.

During a scheduled observational period of 10 days, the patients in group 1 had to take 20
drops of Prospan Herbal Drops 3 times/day according to the manufacturer’s dosing recommendations.
The patients in group 2 did not have to take Prospan Herbal Drops. All the patients (group 1 and group
2) also received Amoxicilline in a dose 500 — 1000 mg 3 times/day orally and patients with chronic
obstructive bronchitis used Salbutamol — inhalation 1 — 2 puffs 3 times/day.

Treatment success was assessed by observing the changes in the symptoms of bronchitis.

The quantitative estimation of symptoms of bronchitis was done according to a scale, suggested
by Lursac B. et al. [2] and modified by us, the scale varies from 0 to 3 points.

Tolerability of Prospan Herbal Drops was evaluated by analysing adverse events.

Table 2
The quantitative estimation of symptoms
Symptom Point Description
Cough 0 absent
1 rarely
2 frequently
3 permanently, access of coughing

absent

sputum is expectorated easy
sputum is expectorated hardly
sputum is expectorated very hardly

Expectoration

W N = O
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Sputum quality 0 absent
1 mucoid sputum
2 muco-purulent sputum
3 purulent sputum
Dyspnoea 0 absent
1 at the high physical exertion
2 at the middle physical exertion
3 at the little physical exertion or at the rest

Results and discussion
The groups of the investigated patients were comparable concerning severity of essential
symptoms of chronic bronchitis (Fig. ). The difference between a middle value of the index which
characterised severity of cough and dyspnoea, the expectoration and quality of sputum were not
statistically significant.

Points
3

2,5 1+

2 4+
1,5 +—
14—

0,5 +—

0

Cough Expectoration  Quality of sputum Dyspnoea

OGroup 1 @Group 2

Fig. 1. The symptoms before the treatment

The severity of cough significantly decreased (p<0,001) in the both groups but in the bigger
measure it decreased in group 1 (Fig. 2). The average value of cough severity index at 5™ and 10" day
were less significantly (p<<0,001) in group 1 than in group 2.

Points

2,7 !\\

) E————ey
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2,1 AN

1,9
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Initial At 5th day At 10th day
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Fig. 2. Dynamics of cough
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Fig. 3. Dynamics of expectoration

The same thing was observed in the dynamics of expectoration (£ig.3). The average value of
index which characterised the expectoration was significantly less in group 1 than in group 2, both at
the 5th (p<0,001) and the 10th day (p<0,001) of the treatment.

Prospan Herbal Drops didn’t influence quality of sputum (7ab. 3). The average value of index
which characterised quality of sputum was before the treatment 2,1+0,5 (here and afterwards: average
value + standard error) and 2,1+0,05 (p>0,5) in group 1 and 2 respectively, at the 5" day of the
treatment remained almost unchanged — 2,1£0,5 and 2,1+0,05 (p>0,5), and at the 10™ day of the
treatment it was improved (p<0,002) in both groups in the same measure — 1,9+0,03 and 1,9+0,04
(p>0,5), respectively. Dyspnoea decreased on the basis of the treatment that can be explained by the
action of bronchodilatator and is not a action of Prospan Herbal Drops, because the dyspnoea severity
index decreased (p<0,001) in both groups in the same proportion, being the following in groups 1
and 2 respectively: initially 2,1+0,6 and 2,1+0,06 (p>0,5), at the 5" day of treatment — 1,5+0,12 and
1,5+0,12 (p>0,5) and at the 10™ day of the treatment — 1,1£0,06 and 1,1+0,06 (p>0,5) respectively.

Prospan Herbal Drops didn’t influence quality of sputum. The index middle value which is
characterised quality of sputum was equal in group 1 and 2 (7ab. 3), at the 5th day of the treatment and
remained almost unchanged, but at the 10th day of the treatment were improved in the both groups in
the same measure. Dyspnoea decreased on the basis of the treatment and it can be explained by the
action of bronchodilatator and is not an action of the Prospan Herbal Drops, because the dyspnoea
severity index decreased in both groups in the same measure.

Table 3

The qualitative estimation of sputum in the treatment with Prospan Herbal drops of
exacerbation of chronic bronchitis

Initial At the 5" day At the 10" day
Quality of sputum:
Group 1 2,1+0,5 2,1+0,5 1,9+0,03 *
Group 2 2,1+0,5 2,1£0,5 1,9+0,04 §
The difference between group 1 and (p>0,5) (p>0,5) (p>0,5)
group 2
Dyspnoea:
Group 1 2,1+0,6 1,5+0,12 * 1,1+£0,06 *
Group 2 2,1+0,6 1,5+0,12 * 1,1+£0,06 *
(>0.5) (0>0.5) (>0.5)

* — significant difference (p<0,001) in comparison with the initial index.
§ — significant difference (p<0,002) in comparison with the initial index.

All the patients tolerated Prospan Herbal Drops well. No adverse effects were observed in our
patients.
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Our results correspond to the data of other authors [1, 3] and demonstrate that Prospan Herbal
Drops has a beneficial action on the exacerbation of chronic bronchitis and improves the symptoms
of the disease.

Conclusions
Prospan Herbal Drops is an efficient remedy for the treatment of the exacerbation of chronic
bronchitis and contributes to a considerable improvement of the disease symptoms and all the patients
tolerate it well.
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Summary

The aim of the present study was to investigate the changes of clinical symptoms and the
tolerability of an original ivy product — Prospan Herbal Drops (Engelhard Arzneimittel GmbH & Co.
KG), given for the treatment of exacerbation of chronic bronchitis. We investigated the short-term
(10 days) influence of Prospan Herbal Drops on the clinical symptoms and tolerability of this drug in
42 patients aged from 37 to 68 years who suffered from exacerbation of chronic bronchitis (with or
without obstruction). The results demonstrate that Prospan Herbal Drops has a beneficial action on
the exacerbation of chronic bronchitis, considerable improves the symptoms of the disease and all the
patients tolerate it well.

Rezumat

Scopul acestui studiu a fost de a cerceta modificarile simptomelor clinice si tolerarea
medicamentului natural ce contine extract din frunze de iederda — Prospan Herbal Drops, care a fost
utilizat in tratamentul exacerbarilor bronsitelor cronice. A fost investigatd influenta administrarii de
scurta durata (10 zile) a preparatului Prospan Herbal Drops asupra simptomelor clinice si tolerarea
acestui medicament la 42 de pacienti cu exacerbarea bronsitei cronice (cu sau fard obstructie) varsta
lor fiind intre 37 si 68 de ani. Rezultatele studiului au demonstrat ca Prospan Herbal Drops a avut
un efect benefic in bronsitele cronice, imbunatatind considerabil simptomele acestei maladii si ca toti
pacientii au tolerat medicamentul bine.
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DINAMICA INDICILOR VENTILATIEI PULMONARE LA PACIENTII
CU BRONHOPNEUMOPATIE OBSTRUCTIVA CRONICA TRATATI
CU IPRATROPIUM BROMID

Eudochia Terna, Sergiu Matcovschi, dr. h. in medicina, prof. univ., USMF
,,N. Testemitanu”, ITurie Marcenco, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
,,Chiril Draganiuc™

Bronhopneumopatia obstructiva cronica (BPOC) ramane in atentia specialistilor ca afectiunea
cea mai ancoratd in viata societatii noastre prin gradul inalt de incapacitate de munca, de morbiditate
si mortalitate pe care il induce si care cauzeazd cele mai mari probleme sistemelor medicale
[2,3,6,14,15,16].

BPOC reprezintd o stare morbidd determinatd si caracterizatd de obstructia ireversibila sau
numai partial reversibila a cailor aeriene, de obicei progresiva, care are drept cauza brongsita obstructiva
cronica sau/si emfizemul pulmonar.

Pentru ameliorarea permeabilitatii bronhiilor si a ventilatiei pulmonare, ce are o importanta
majord in tratamentul pacientilor cu BPCO, se recurge la administrarea bronhodilatatoarelor (beta,-
adrenomimetice, anticolinergice simetilxantine)[5,7,8,9,10,14], anticolinergicele fiind medicamentele
de prima linie [3,6,14].

Actualul studiu a avut drept obiectiv aprecierea dinamicii indicilor ventilatiei pulmonare la
pacientii cu BPOC drept rezultat al tratamentului cu Ipratropium bromid.

Materiale si metode. Au fost inclusi in studiu 28 de pacienti (barbati in varsta de 57+2,3 ani)
cu BPCO 1n exacerbare, cu vechimea medie a bolii de 14+0,7 ani si dispnee cronica timp de 6+0,5
ani, internati pentru tratament in sectia Ftiziopneumologie nr.3 a Institutului de Ftiziopneumologie
,Chiril Draganiuc”. Pentru obtinerea unor date comparabile toti bolnavii au fost examinati dupa un
plan unic. In ziua internirii, inainte de a incepe tratamentul, si dupa 15 zile de tratament la fiecare
pacient s-au apreciat indicii ventilatiei pulmonare cu ajutorul spirografului ,,Pulmonet-1II"" (Gould
Godart, Olanda).

Tuturor pacientilor li s-a administrat un tratament cu Ipratropium bromid (Atrovent, produs de
firma Boehringer Ingelheim, Germania), 2 pufturi de 4 ori pe zi.

Rezultate si discutii. Explorarile ventilatiei pulmonare, efectuate inainte de a incepe
tratamentul cu Ipratropium bromid, au confirmat la toti pacientii prezenta sindromului bronhoobstructiv
cu un grad important sau sever de deteriorare a permeabilitdtii bronhiilor conform criteriilor GOLD
[6]. In toate cazurile au fost diminuate constantele dinamice pulmonare: volumul expirator maxim
in 1 secundd (VEMS), debitul expirator mediu intre 25 si 75% din capacitatea vitala (V_, ), debitul
expirator maxim instantaneu la 50% din capacitatea vitald (V, ), debitul expirator maxim instantaneu
la 75% din capacitatea vitala (V). Au fost modificate si volumele, si capacitatile pulmonare
dependente de permeabilitatea cailor aeriene: volumul rezidual (VR) a fost marit, capacitatea vitala
(CV) — scazuta. Valoarea medie a capacitatii pulmonare totale (CPT) nu depasea limitele normale.

Tratamentul cu Ipratropium bromid a ameliorat considerabil simptomatica BPOC: dispneea
s-a micsorat, tusea a devenit mai rard, cantitatea de sputa s-a redus, toleranta la efort fizic a crescut.
Valorile medii ale indicilor ventilatiei pulmonare inainte si dupa 15 zile de tratament cu acest preparat,
prezentate in tabel, demonstreaza ca Ipratropium bromid a Tmbunatatit permeabilitatea bronhiilor,
marind veridic (p<0,001) toate constantele dinamice pulmonare: VEMS — cu 10+1,5 %, V cu
8+1,9 %, V,, —cu 8+1,6 %, V., — cu 8+1,4 %.

Micsorarea obstructiei bronsice a fost insotitd de ameliorarea unor volume si capacitati
pulmonare dependente de permeabilitatea cdilor respiratorii [13]: VR a diminuat cu 22+5,3 %,
raportul VR/CPT a scazut cu 7+1,0 %, CV s-a marit cu 13+1,6 %, in timp ce valoarea CPT a ramas
neschimbata.
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Indicii ventilatiei pulmonare inainte si dupa 15 zile de tratament

Indicii ventilatiei pulmonare Pina la Peste 15 zile
’ tratament

CPT, % 102+1,8 102+1,6 p>0,5
CV, % 47+2,3 60+2,.3 p<0,001
VR, % 210+6,4 188+6,1 p<0,02
VR/CPT 69+1,6 62+1,6 p<0,002
VEMS, % 34+£1,8 444208 p<0,001
Vi %0 24+1,5 32+1,8 p<0,001
V% 224+1,6 30+1,6 p<0,001
V.., % 22+1,3 30+1,7 p<0,001
FR/min 23+0,8 19+0,6 p<0,001
MVR, L 17+0,6 15+0,7 p<0,01
VC, ml 762+20 783+26 p>0,5

Tratamentul aplicat pacientilor a contribuit si la micsorarea ventilatiei de repaus/minut (minut-
volumul respiratiei — MVR) cu 240,6 1/min (p<0,01) din contul diminuarii frecventei respiratiei (FR)
cu 4+0,5 respiratii/minut (p<0,001). Volumul curent nu s-a modificat considerabil. Scdderea MVR
poate fi explicata prin ameliorarea permeabilitatii bronhiilor si, Tn consecinta, a micsorarii travaliului
respirator si nevoii organismului de oxigen.

Rezultatele actualului studiu corespund cu datele din literatura [1,2,4,11,15,16] si demonstreaza
ca Ipratropium bromid are un efect benefic in tratamentul BPOC, ce se manifesta prin micsorarea
obstructiei bronhiilor, ameliorarea ventilatiei pulmonare si a simptomaticii maladiei.

Mecanismul de actiune asupra permeabilitatii bronhiilor se explica prin faptul ca acest
preparat, fiind un compus sintetic de amoniu cuaternar cu proprietati anticolinergice, inhiba reflexele
vagale la nivelul bronhiilor prin blocarea m-colinoreceptorilor si reducerea concentratiei guanosin-
monofosfatului ciclic (GMP ) muschilor netezi [14].

De mentionat faptul ca pe langad efectul de bronhodilatare Ipratropium bromid micsoreaza
cantitatea de sputd. Toti pacientii au suportat medicamentul bine. Efecte adverse nu au fost
constatate.

Concluzii

Ipratropium bromid este un remediu eficient de tratament al pacientilor cu BPOC ce amelioreaza

permeabilitatea bronhiilor, ventilatia pulmonara si simptomatica maladiei.
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Rezumat
Studiul pe un lot de 28 de barbati cu bronhopneumopatie obstructiva cronica a demonstrat ca
Ipratropium bromid amelioreaza permeabilitatea bronhiilor, ventilatia pulmonara, simptomatica bolii
si este bine tolerat de pacienti.

Summary
The study performed on 28 males suffering from chronic obstructive pulmonary disease has
demonstrated that Ipratropium bromid improves bronchial permeability, pulmonary ventilation, the
disease course and has a good tolerability.

EFICACITATEA OXIGENOTERAPIEI DE LUNGA DURATA LA PACIENTII
CU BRONHOPNEUMOPATIE OBSTRUCTIVA CRONICA

Ion Tibirna, dr. h. in medicina, prof. univ., Zinaida Burnusus, dr. in medicina, conf. univ.,
Gabriela Chitic, Dumitru Staver, USMF , N. Testemitanu”

Bronhopneumopatia obstructivd cronica (BPOC) este o cauzd majord a morbiditatii si
mortalitatii in lume. Mortalitatea prin BPOC este permanent in crestere si, dupa datele OMS, in 2020
aceastd boala se va situa pe locul 5 [1, 2, 3, 9].

Progresul tehnologic in domeniul medicinei face posibild implementarea oxigenoterapiei de
lungda durata la domiciliu la pacientii cu BPOC, care permite ameliorarea conditiilor de hematoza,
reversibilitatea hipertensiunii pulmonare hipoxice, ameliorarea calitatii vietii i reducerea mortalitatii
in BPOC si cord pulmonar cronic cu reintegrarea bolnavilor in familii.

Scopul lucrarii a fost prezentarea conduitei si a metodei oxigenoterapiei de lunga durata la
domiciliu la pacientii cu BPOC.

Materiale si metode. Oxigenoterapia de lunga durata este prescrisa pacientilor cu presiunea
partiala a oxigenului in singele arterial (PaO,) < 55 mm/Hg. in PaO, intre 56 si 59 mm/Hg este
necesard prezenta unui sau mai multor din urmatoarele elemente: hipertensiunea arteriala pulmonara
medie > 20 mm/Hg, policitemie (Ht > 55%), semne clinice de cord pulmonar cronic. Oxigenul se
administreaza prin canuld nazala sau masca [1, 3, 6, 7].
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Sursele de oxigen folosite sunt deﬂtrei tipuri: a) butelii cu O, gazos; b) concentratoare
(extractoare) de oxigen din aerul ambiant. In acest caz oxigenul este separat de azot, ulterior este
concentrat; ¢) oxigenul lichid in rezervor fix sau mobil — 11 de O, lichid este echivalent cu 850 I de
oxigen gazos [7, 10].

Bolnavului i se ajusteaza oxigenoterapia in stationar, la externare avand debitul necesar deja
stabilit, care ii asigurd o saturatie a sdngelui arterial in oxigen (Sa0,) de 90%. Bolnavul este reevaluat
la 3 sdptamani pentru a stabili dacd se impune o continuare a oxigenoterapiei de lunga durata la
domiciliu. Dacd hipoxemia persistd — PaO, diurnei < 55 mm/Hg pe fondul unui tratament complex
adecvat, atunci se indicd oxigenoterapie de lungd durata la domiciliu cu debit de O, mic de 1-2 I/min.
Supravegherea bolnavului se realizeaza in paralel de medic, asistentd si tehnician cu scolarizarea
pacientului si familiei [3, 6, 7].

Materiale si discutii. Un studiu britanic [5] pe un lot de 87 de pacienti a demonstrat o prelungire
semnificativa a supravietuirii de 5 ani in grupa tratatd cu OLD mai mult de 15 ore/zi comparativ cu
grupa fard OLD (respectiv, 55% si 33%). Calitatea vietii si performanta neuropsihica a fost evaluata
la 10 si 12 luni cu o diferentd semnificativa in favoarea OLD continua.

Strom si colab. [9] au studiat un lot de 240 de pacienti cu PaO, < 56 mm Hg inclusi in debutul
OLD (124 BPCO, 51 fibroze pulmonare, 48 sechele tuberculoase, 17 cauze diverse). Supravietuirea
a fost de 21 luni, Ht s-a micsorat cu 6% in 18 luni de tratament.

Studiul efectuat timp de 3 ani la 38 de pacienti cu desaturatie nocturna, OLD in timpul noptii
cu debitul O, 3 I/min a demonstrat micsorarea presiunii pulmonare medii statistic veridic [8].

Concluzii
1. Datele prezentate demonstreaza eficacitatea oxigenoterapiei de lungd duratd prin
normalizarea parametrilor functionali si ameliorarea semnelor cinice pulmonare.
2. Folosirea oxigenoterapiei de lungd duratd amelioreaza calitatea vietii, micsoreaza
mortalitatea, permite reintegrarea pacientului in familie.
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Rezumat
Oxigenoterapia de lungd duratd > 15 ore/zi este recomandatd in insuficienta respiratorie
cronicd cu hipoxemie cronicd (PaO, <cu 55 mm Hg), care amelioreaza hipoxemia, Imbunatateste
calitatea vietii $i micsoreaza mortalitatea.
Summary
Chronic hypoxemia (PaO,<55mmHg) is present with chronic respiratory failure, which may
be stabilized under long-term oxygen therapy if oxygen is given of least 15 h/24h, with long-term
improvement of life expectancy and quality of life.

SEREVENTUL SI HALOTERAPIA iN PROGRAMUL COMPLEX
DE REABILITARE A BOLNAVILOR DE BRONSITA CU SINDROM
BRONHOSPASTIC

Vasile Luchian dr. 1n medicind, conf. univ., Spitalul Republican al ACSR AG RM

In ultimile decenii bolile bronhopulmonare prezintd o problema majora medico-sociald, in
primul rand, din cauza nivelului inalt de morbiditate, invaliditate si mortalitate, determinand o pierdere
umanitara §i economica sociala [2,4].

Conform comunicarilor unor clinicieni, bronsita acuta in 11% cazuri evalueaza trenant, iar in
16% - recidivat [5,9,11,12], fiind frecvent Insotitd de sindromul bronhospastic. Aceste variante clinice
ale bronsitei acute sunt privite ca un real factor de risc in raspandirea patologiei bronhopulmonare
cronice nespecifice [6,7,9,11].

Supravegherea indelungata a pacientilor cu bronsitd acutd a demonstrat cronizarea procesului
cu instalarea bronsitei cronice de la 12% la 27%, mai ales, in cazurile de evolutie trenanta sau
recidivanta [1,11,10].

Actualmente problema tratarii si reabilitdrii formelor clinice trenante si recidivante ale
bronsitei acute si a patologiei bronhopulmonare obstructive, inclusiv bronsita cronicd obstructiva,
nu este numai un imperativ pur medical, dar tot mai mult capata o insemnatate sociala [6,10]. Luand
in considerare relatiile economice, care determind o apreciere obiectiva argumentata a cheltuielilor
financiare, materiale si morale, este actuala aplicarea metodelor contemporane in programul complex
de tratament si reabilitare a formelor initiale ale patologiei bronhopulmonare obstructive.

In studiu s-a determinat eficacitatea sereventului si a haloterapiei in programul complex de
reabilitare a bolnavilor de bronsita cu sindromul bronhospastic.

Materiale si metode. Studiul a cuprins un lot de 25 de bolnavi de bronsita acutd cu sindrom
bronhospastic (16 cu evolutie trenantd si 9 cu evolutie recidivantd) si 25 de bolnavi de bronsita cronica
cu sindrom astmatic (bronhospastic). In programul complex de reabilitare a fost inclusi haloterapia
(modelarea artificiala a microclimatului minelor saline prin amenajarea unor cabinete speciale, in care
se mentine un grad 1nalt de inodispersie in aerosolul activ de NaCl (0,1-8mg/m.cub)). Cabinetul de
haloterapie destinat pentru tratamentul al 6-12 bolnavi Intr-o sedinta cuprinde: 2 Incaperi comunicante,
prevazute cu usa, si o fereastra de observatie. Salonul principal curativ are o suprafata totald de 20-
40m? (cate Sm?pentru fiecare bolnav, inaltimea salonului este de cel putin 3m), iar incaperea auxiliara
- aproape 10m?* Parametrii aerului au fost mentinuti in limitele conditiilor confortabile: hipoalergena,
hipobacteriala (mediul bacterian intretinut sub 100 unitati microbiene la 1m?).

Cursul de haloterapie a constituit 15-25 sedinte zilnice a cate 30 si 45 min. in primele sedinte,
iar de la a 3-a — expozitia treptat s-a marit pana la 1,5 ore. Tratamentul s-a petrecut pe fundalul unei
programe medicale psihosugestive si de demonstrare a dispozitivelor. La o serie de pacienti, care de
la primele sedinte au manifestat un sindrom branhospastic pronuntat si care in trecut din aceasta cauza
au fost nevoiti sa abandoneze haloterapia sau chiar curele balneare in minele saline bine cunoscute, li
s-a administrat Serevent.

Sereventul (Salmaterol xinafoat) GlaxoSmithKline reprezintd un preparat selectiv - 2 —
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agonisit, avand minimum de efecte adverse in comparatie cu bronhodilatatoarele de generatie mai
veche. Este preparatul de selectie n tratamentul preventiv al bronhospasmului si a fost indicat in
doza de 500 mcg x 2 ori pe zi cu interval de 12 ore, cu cateva zile inainte i pe parcursul haloterapiei
[3,4]. Tuturor bolnavilor li s-au efectuat investigatii clinico—functionale, imunologice si biochimice
de laborator.

Rezultate si discutii. Pe fundalul haloterapiei majoritatea bolnavilor (0,80) au remarcat
ameliorarea stirii generale, disparitia sau micsorarea dispneei respiratorii. In multe cazuri s-a
madrit cantitatea sputei, expectorandu-se mai usor si fiind mai putin vascoasa. S-a ameliorat tabloul
auscultativ - respiratia a devenit mai putin aspra s-a micsorat cantitativ ralurile uscate.

O parte (1/4) din bolnavii cu bronsita cronica cu sindrom astmatic (bronhospastic), prezentand
dereglari de ordin imunoreactiv, au manifestat o inrdutatire a starii generale la primele sedinte. Clinic
la acesti pacienti s-a mentionat intensificarea tusei, care a devenit mucopurulentd, expectorandu-
se mai greu. Au aparut ori s-au indesit crizele de respiratie ingreuiatd sau dispnee, de asemenea
s-au evidentiat modificari in tabloul auscultativ, respiratia devenind diminuata sau aspra, pe fundalul
careia s-au depistat raluri uscate de diferita tonalitate. Dupa administrarea sereventului, aceasta grupa
de bolnavi au putut tolera haloterapia in continuare.

La majoritatea bolnavilor (20 din 25 de bolnavi de bronsita acuta si 19 din 25 de bolnavi de
bronsitd cronicd) peste o sdptdmana de haloterapie s-au semnalat tendinte de normalizare a indicilor
imunitatii T-celulare cu restabilirea veridica a nivelului normal dupa 2-3 luni (p<0,05 in comparatie cu
nivelul initial). Imunitatea humorala a reactionat prin majorarea continutului IgA cu 29% la sfarsitul
sedintelor de haloterapie (p<0,05) si normalizarea dupa 2-3 luni la investigarile de control. Aceasta
dinamica a IgA, posibil, se explica prin actiunea stimulatoare directd asupra mucoasei bronsiale a
ionilor de clorura de natriu.

In afard de cele relatate, au avut loc lichidarea veridica a inflamatiei latente (p<0,05 comparativ
cu nivelul initial), schimbari pozitive in componenta biochimica a condensatului aerului expirat:
micsorarea veridica a eliminarii serotoninei (p<0,05 in comparatie cu nivelul initial) si s-a manifestat
tendinta de normalizare a disbalantei in sistemul calicrein — chinina.

Schimbari esentiale au fost evidentiate si in sistemul de peroxidare lipidica — protectia
antioxidanta. Dupa haloterapie, la majoritatea bolnavilor (0,80) s-a normalizat indicele integral de
activitate antioxidanta si peroxidare (dienele conjugate) in plasma pe fundalul normalizarii nivelului
de peroxidare in eritrocite la /2 din bolnavi (0,56) si s-a inregistrat micsorarea veridica a acestui indice
de 1,3 ori in comparatie cu nivelul initial la 12 bolnavi (0,24), p<0,05.

In grupul bolnavilor de bronsiti cronica cu sindrom astmatic (bronhospastic) imbunattirea starii
generale sub actiunea haloterapiei a corelat cu o dinamica pozitiva a indicilor ventilatiei pulmonare.
Dupa tratament, s-au inregistrat modificari pozitive veridice ale indicilor VES _ si VES__ (p<0,05) si
schimbarea veridicd a indicelui Raw, care initial era moderat majorat, iar dupa cura de haloterapie s-a
normalizat (p<0,05). Tendinta spre crestere a VVP si micsorarea VRP au dus la modificarea veridica
pozitiva a raportului VRP/CPT, p<0,05. Analiza evolutiei indicilor ventilatiei pulmonare pana si dupa
acesti bolnavi.

Supravegherea bolnavilor dupa 6-12 luni de la initierea holoterapiei a remarcat efectele
curative de lungd durata, care s-au mentinut pana la un an.

Deci tratamentul complex, cu factori ce imitd mediul grotelor saline (haloterapia) al bolnavilor
de bronsite cu sindrom bronhospastic (astmatic), a favorizat disparitia sau micsorarea gradului de
manifestare a tuturor simptomelor clinice, iar la majoritatea lor s-a mentionat veridic o dinamica
normalizare a structurii volumelor pulmonare.

Evolutia pozitivd a datelor clinico-functionale este argumentatd de imbunatatirea functiei
de drenaj a cailor respiratorii i de eliminarea agentilor patogeni, la lichidarea inflamatiei latente,
stimuldrii unor compartimente ale sistemului imunitar, iar paralel cu aceasta, de influenta pozitiva a
activitatii metabolice pulmonare: normalizarea elimindrii serotoninei i micsorarea semnificativa a
disbalantei in sistemul peroxidare lipidica protectie antioxidativa (POL-PAO).
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Concluzii
1. Rezultatele aplicarii haloterapiei confirma cu certitudine eficacitatea si valoarea ei curativa.
2. Sereventul Tmbunatateste vadit toleranta pacientilor la haloterapie, prevenind si ameliorand
crizele sindromului bronhospastic.
3. Includerea sereventului si a haloterapiei in programul complex de tratare si reabilitare a
bolnavilor de bronsita acuta si cronica duce la remisia clinica indelungata si stabild a acestor maladii,
de asemenea favorizeaza profilaxia recidivelor din evolutia bronsitelor cronice astmatice.
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Rezumat
S-a studiat efectul sereventului si haloterapiei in programul complex de reabilitare a bronsitelor
cu sindrom bronhospastic. Includerea sereventului a majorat toleranta haloterapiei la bolnavii de
bronsitd cu sindrom bronhospastic pronuntat. Utilzarea complexa a sereventului si a haloterapiei a
favorizat o remisie clinica deplind si indelungata a bronsitelor.

Summary
It was been studied effect of serevent and haloterapy use in complex program reabilitation of
patients with bronhospastic sindrom brochitis.
Serevent inclusion further with prononced bronhospas tolerance to patients with pronounced
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bronhospastic syndrome bronchitis. Complex utilization of serevent and haloterapy obtain a total
and prolonged clinical remision of bronchitis.

CO-OPERAREA CENTRU-EST EUROPEAN TINTIND REDUCEREA
FUMATULUI LA PERSONALUL DIN SANATATE

Radu Negoescu, profesor, membru corespondent, Institutul de Sanatate Publica, Bucuresti,
Romania

Fumatul in randul personalului medical necesitd o abordare separatd si o atentie speciala.
al tabagismului, dar subestimeaza adesea impactul pe care il au asupra pacientilor atat ca modele, cat
si ca autoritate morald si de competenta.

Prevalenta fumatului la medici era in anul 2000 net superioara in térile-candidate UE
(% 32,2414,0 SD; n = 12) fata de UE (% 19,8+10,4 SD; n = 13, date KTL - Helsinki). Literatura
remarca diferente geografice in ceea ce priveste fumatul la medicii din Europa. Astfel, in statele nordice
medicii fumeaza mai putin (7-23% medici si 3-15% doctorite — sub media populatiei generale) decat
in cele din Est i Sud, unde rata este de 30-45% la doctori si 40% la doctorite, valori ceva mai mari
decat in populatia generald. Cele mai mici prevalente in fumat (sub 20%) se intalnesc in Finlanda,
Norvegia si Marea Britanie. Turcia, Grecia si Olanda sunt printre térile cu prevalentele cele mai mari
ale fumatului (peste 50%) la medici [1].

In Roménia medicii fumeaza global in proportie de 43,2% (barbati: 50,1%, femei: 38,6%),
iar 16,6% sunt ex-fumatori [1]. Cea mai mare prevalentd a fumatului se intalneste in grupa de varsta
de 30-49 de ani: 44,3% si in randul specialistilor [2]. Pneumologii prezinta cea mai mare prevalenta,
60,5% la barbati si 40,0% la femei, in grupa de varsta 31-50 de ani [2]. Medicii de familie sunt
fumatori activi in proportie de 27% (40% barbati, 19% femei), 19% sunt fumatori pasivi; dintre ei
72% au cunostinte teoretice despre realizarea sevrajului, 21% au folosit in practica tehnici de sevraj si
9,3% au legaturi cu medicii specialisti in privinta sevrajului [3]. Chirurgii sunt fumatori activi - 45,8%
(31,8% regulat si 14% ocazional), iar 15,9% sunt ex-fumatori. Acest grup particular de specialisti se
dovedeste a fi cel mai rezistent la metodele si tehnicile de realizare a sevrajului [3].

Studentii in medicina, conform studiului efectuat la Universitatea de Medicind Constanta,
fumeaza cam 42%, motivand curiozitatea, imitatia, oboseala, somnolenta si nevoia de a-si creste
performantele intelectuale [2]. La Universitatea de Medicind Bucuresti, anul IV, erau 32,7% fumatori
(30% femei si 36,5% barbati), iar 7,8% ex-fumatori; 83% dintre studenti primisera informatie despre
fumat ca factor de risc, 53% fusesera informati despre fumatul ca agent cauzal, 30% despre sevraj
si 22% despre tehnici de abordare a pacientului fumator. Farmacistii din Roméania prezinta 21,9%
fumatori activi st 10,7% ex-fumatori; 8,9% sunt fumatori pasivi [3].

Competitia Quit& Win este un joc serios de societate, coordonat din 1994 de Institutul National
de Sanatate Publica (KTL) din Helsinki, ce propune in schimbul lasarii de fumat in luna mai un tichet
pentru tragerea la sorti a unor premii monetare stimulative, nationale si internationale.

Quit&Win 2000 Romania, la prima organizare coordonata national de Institutul de Sanatate
Publica din Bucuresti (ISPB), s-a soldat dupa un an cu 26,8% nefumatori absoluti (incepand cu 2 mai
2000) — a 2-a euro-performanta dupa Germania 2000 cu circa 30% - si cu 44,6% nefumatori la 1 iunie
2001 — sensibil peste euro-performanta maxima pana acum de 37,3% in regiunea Veneto, Italia, asa
cum a aratat ancheta de supraveghere la 1 an pe 321 de respondenti din 1323 inscrisi.

Quit&Win 2002, angrenand 98 de tari si circa 800000 de fumatori, a adresat pentru prima oara
separat personalul din sanatate (HP). In 2002 Moldova a participat pentru prima data la Quit&Win, cu
sprijinul Romaniei.

Romania a coordonat Quit& Win 2002 in HP din tarile atunci candidate la UE (EU Accession
Countries - EURACO), cu acordul comitetului de coordonare internationald din KTL, Helsinki.
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Materiale si metode. Coordonarea nationald Quit&Win Romania (Colectivul Profilaxie a
Bolilor Cardiovasculare — ISPB) a sustinut in ianuarie-martie 2002 Forumul Internet EURACO pe
teme privind fumatul actual la personalul medical (health professionals — HP), strategiile nationale de
combatere, statisticile euro-comparative pe zone si profesii, in pregatirea Conferintei Euro-regionale
Quit&Win 2002 — HP. Aceasta a reunit la Centrul de Sanitate si Medicina Preventiva Herghelia,
Ceuasu de Campie - Mures pe 15-17 martie 2002 coordonatori nationali din Cehia, Polonia, Slovacia,
Romania (EURACO), Moldova — ca observator si Finlanda, tara de referintd UE (4,5 % fumatori
dintre medici), impreund cu cei mai eficienti organizatori regionali romani ai campaniei Quit&Win
2000.

Conferinta a fost structuratd in sesiuni de comunicari si grupuri de lucru. Sesiunile de
comunicdri au prezentat strategiile si planurile de actiune Quit&Win — HP in térile participante si un
set de prelegeri expert, care au abordat tema fumatului din puncte de vedere diferite, variind de la
abordarea psihologica a dependentei la campania in rindul medicilor, vazuta din interiorul profesiei.
In cadrul sesiunii de prelegeri au mai fost atinse subiecte ca: fumatul si uzul de droguri la adolescenti,
planificarea evaludrii, evaluarea performantelor, metode alternative de realizare a sevrajului. Un
spatiu semnificativ in program a fost acordat gazdelor Conferintei, care si-au prezentat tehnicile de
sanogeneza, unice 1n tara noastrd, organizate in jurul programului NEWSTART, accesibil chiar pungii
romanesti.

Grupurile de lucru in numar de 5 au avut ca tema: campania la medici, campania la asistentele
medicale, campania la farmacisti si personalul paramedical, campania Tn marile aglomerari umane,
campania in zonele rurale si in orasele mici. De asemenea, s-a alocat timp pentru comunicarile
participantilor romani, organizatori locali ai campaniei 2000, care si-au prezentat rezultatele,
realizarile si dificultatile. Acesta s-a dovedit a fi un exercitiu util, pentru ca a prilejuit schimbul
de experienta si informatii, si foarte important, comunicarea intre judete, mai ales ca acestia erau
majoritatea reprezentanti ai Departamentelor de Promovare a Sanatétii din Directiile de Sandtate
Publica. Fiecare din modalitatile de structurare a conferintei a alocat timp pentru dezbateri libere,
utile comunicarii si schimbului de informatie.

Rezultate. Dominanta grupurilor de lucru a constituit-o ideea unei campanii pozitive, care
tine seama de profilul psihologic si conditiile specifice de lucru ale personalului medical, in sprijinul
careia sa vind instrumentul legal de restrictionare a fumatului in institutiile medicale, normele de
aplicare si control. Necesitatea promovarii Legii Tutunului spre adoptare a fost, de asemenea, agreata
de catre toti cei prezenti. Atat in cadrul grupurilor de lucru, cat si la sesiunile in plen s-a avansat ideea
ca personalul medical este reprezentat de indivizi integrati in restul populatiei si supusi acelorasi
presiuni socio-economice, insa cu particularitatea extrem de importantd decurgand din misiunea lor
in relatia medicala: pozitia de model pe care majoritatea pacientilor sau subiectilor 1l urmeaza.

Lafinalul lucrarilor Conferinta aadoptat Carta de la Herghelia, inaintata apoi spre contrasemnare
sau pro memoria altor 7 tari EURACO, altor tari de referintd UE (Italia, Spania, Marea Britanie),
Oficiului Euro Copenhaga precum si Cartierului General OMS Geneva, o datd cu volumul de lucrari
publicat ca E-book pe site-ul www.quitandwin.ro.

Carta (vezi textul in Addendum) leaga fumatul la HP de constiinta profesionald, céreia
carente societale, precum nivelul scazut de trai si instabilitatea eco-sociald, atrasa de injustitie,
suspiciune si coruptie, i oferd alibiuri endemice. Conditia de fumator/nefumator poate modula
punctele (la noi numai viitoare, in alte EURACO deja efective), remunerand eficienta educatiei
pentru sandtate in asistenta primara, asigurarea de mal-praxis, unele costuri ale educatiei medicale
(post)universitare.

Cele 18 euro-campanii Q&W 2002 care au tintit separat personalul medical, au inclus, cu o
exceptie, Intreg grupul EURACO (11) ce a capacitat personal de sanatate (PS) 1n proportia de circa
10 % din recrutarea generala. Ungaria (989) si Bulgaria (867) au inrolat PS peste medie, Romania 160
PS din totalul de 1324, in timp ce Turcia a inregistrat recordul de 9096 de inscrieri. Cu o recrutare
totala de peste 90000 de participanti Turcia a ilustrat forta unei campanii bine orchestrate, mediatizate
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si sustinute la nivele politice Tnalte, Tn care motivatia superioard a ultimului clasat in cursa aderarii
pare sa fi contat.

Astfel tintind separat PS prin formulare de inscriere special adresate, retele specifice de
distributie si premii nationale dedicate s-a reusit o recrutare net superioara inrolarii “naturale” de sub
1 % recrutarii din alte editii - corespunzand proportiei PS in populatia generala.

In privinta angajarii in a renunta la fumat ca procentaj din toti fumatorii PS (de exemplu,
circa 4 per mille In Romania), mai sunt multe de facut in URACO. In timp ce pe termen lung Q&W
si alte campanii comunitare, orientate pozitiv, pot ajuta pe termen scurt alinierea la standardele UE
prin atenuarea “alibiurilor endemice furnizate constiintei profesionale a PS de sdracie, injustitie,
neincredere si coruptie” (Carta de la Hreghelia, 2002) pare a depinde de politici mai hotarate ce
adauga discursului etic stimulente de selectie $i promovare, precum si de aplicare riguroasa a legii.

Romania a exclus cu desavarsire fumatul din unitatile de sanatate prin Ordonanta GR, nr. 13
din 30 ianuarie 2003, dar legea este inca firav aplicata.

Concluzii
La initiativa Romaniei, Carta de la Herghelia este un instrument de coordonare a campaniilor est-
europene Quit&Win la personalul medical si de emulatie intre tarile recent admise sau inca in curs de
admitere UE 1n privinta reducerii fumatului la o populatie model - pas de sanatate publica in sprijinul
accelerarii procesului lor de integrare efectiva.
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Addendum
CARTA DE LA HERGHELIA

Conferinta euro-regionald privind Quit&Win la personalul medical, Romania, Herghelia, 17
martie, 2002, prezinta aceasta cartd de actiune pentru scaderea prevalentei fumatului la personalul
medical din tarile aflate in curs de aderare (EURACO) la Uniunea Europeana (EU). Mai mult,
semnatarii acestei carte doresc sa sensibilizeze profesionistii sanatatii asupra importantei renuntarii
la fumat si sa le furnizeze cunostintele si tehnicile adecvate de abordare a epidemiei tutunului la
nivel personal, la nivelul pacientilor cu care acestia se afla In contact si la nivelul miscarii societale
pentru controlul consumului de tutun. Aceasta conferinta este un raspuns la asteptarile crescande de
la personalul medical in cadrul mondial al noii sanatati publice. Discutiile s-au concentrat asupra
particularitatilor EURACO, dar s-a luat in considerare preocupdri similare din alte tari central-
europene si state membre ale UE. Carta conteaza pe progresul constiintei publice si profesionale,
cristalizat in Declaratia Mondiala a Sanatatii adoptata la a 51-a Adunare Mondiala a Sanatatii in mai
1998 si in documente subiacente precum Sanatate 21 pentru Regiunea Europeana OMS si Declaratia

de la Varsovia pentru o Europa impotriva Tutunului, februarie, 2002.

PROFESIONISTI AT SANATATII NEFUMATORI

Fumatul este primul in ierarhia OMS CINDI a factorilor comuni de risc pentru boli responsabile
de 75 % din decesele inregistrate in tari dezvoltate. Aceasta este realitatea si in multe tari in curs
de dezvoltare. Personalul medical se afld in prima linie a combaterii consumului de tutun datorita
autoritatii lor, bazata pe ocupatia, profesiunea si misiunea lor. A fi fumator ca medic este un nonsens
per se intr-o lume logica. Cand acest paradox este limitat la sub 5% dintre medici, cazul Finlandei,
poate fi nesemnificativ; dar cand prevalenta fumatului in randul medicilor creste la 32 %, cazul tarilor
EURACO, este nevoie de actiune imediata atat in beneficiul sanatatii si bunastarii In tarile implicate,
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cat si in cel al construirii unei Europe largite mai sanatoase in viitor. Insasi EU actual trebuie si aiba
in vedere cele 19 procente de medici fumatori comparativ cu cele 3 - 5 din USA. EURACO au datoria
de a se angaja in mod serios in aceasta directie §i sa contribuie prin aceasta la o EU mai sdnatoasa,
incepand cu profesionistii sanatatii.

Premise pentru renuntarea la fumat in randul personalului medical

Conditia fundamentald este constiinta, legata de misiunea medicald si de vointa - ca pentru
oricare alt individ. Factori colaterali influentdnd mai specific decizia de a renunta la fumat sunt calitatea
educatiei (incluzand educatia continud); un trai decent, cu mai putini factori de stres, permitand timp de
reflectie asupra perfectiondrii personale; stabilitatea sistemului eco-social bazatd pe dreptate sociala,
incredere si echitate; stdpanirea coruptiei. Constructia constiintei comunitare poate, de asemenea,
constitui o premisa.

Argumentare

Pledoaria pentru conditia de nefumator al profesionistilor sdnatatii trebuie sa constituie o
preocupare constantd in fiecare etapa a educatiei medicale continue, indiferent de specialitate. De
exemplu, abordarea fumatului ca un factor de risc al BCV la reuniunile de cardiologie ar trebui
completate cu sesiuni speciale dedicate fumatului la medici. Jocuri de societate, cum sunt Quit&Win,
trebuie folosite ca un prilej special de a sustine cauza renuntdrii la fumat a personalului medical.

imputernicire si motivare
Favorizarea renuntarii la fumat trebuie sa Inceapa cu masuri de mediu fizic si organizatoric la
locul de munca; cu incurajarea atitudinilor antifumat prin diferite stimulente, de exemplu, punctarea
diferita a activitatilor de promovare a sanatatii pentru fumatori fatd de nefumatori, modularea primelor
de asigurare pentru mal-praxis in functie de statutul fumator/nefumator sau diferentierea dupa acelasi
statut a unor costuri in invatdmantul universitar medical.

Mediere

Premisele si perspectivele renuntarii la fumat in sectorul de sanatate nu pot fi asigurate de catre
sistemul sanitar singur. Lucratorii din domeniul sanatatii publice care au responsabilitatea actiunilor
anti-fumat ar trebui sa medieze intre diferite arii de interes ale vietii sociale pentru a obtine efecte
coordonate din partea tuturor celor vizati: agentii guvernamentale, sectoarele sociale si economice,
organizatii non-guvernamentale, autoritdti locale si media. Conflictele, stresul, starile negative de
spirit si alti factori care conduc la fumat sau la recidiva sa ar trebui corect identificati si contracarati
la nivel individual, familial si comunitar.

ACTIUNE PENTRU STATUTUL DE NEFUMATOR AL PERSONALULUI MEDICAL
Elaborarea unor politici publice sinatoase

Adoptarea unor astfel de politici depinde de autoritatea centrala si locald, dar constructia
lor trebuie sa coopteze la scara larga lucratorii din sandtate in pozitia lor dubla de surse si receptori
ai mesajelor de renuntare la fumat. Lucratorii din sdnatatea publicd sunt primii chemati sa militeze
pentru adoptarea grabnica a legilor antitutun, a normelor si regulamentelor cu prevederi speciale in
ceea ce priveste institutiile medicale. In acest ultim caz aplicarea legii rimane o provocare redutabila.
Pentru a evita introducerea unor noi elemente de stres, aplicarea legii poate fi facuta prin supraveghere
electronica neutrd si obiectiva, introdusa gradat, incepand cu zonele fierbinti, cum sunt sectiile de
terapie intensiva si continuate pana la deplina eliminare a fumatului din institutii.

Crearea unui mediu favorabil
Societdtile noastre sunt complexe si intraconectate. Sandtatea nu poate fi detasata de alte
obiective sociale. Legatura inextricabila dintre lucrdtorii din domeniul sandtitii si mediile lor
socioumane constituie baza abordarii socioecologice a renuntarii la fumat. Actiunea 1n sus inseamna
aplicarea masurilor antitabac la nivel central, in ministere si companii de asigurdri de sanatate.
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Actiunea in jos inseamna aplicarea unor masuri local la nivel de scoli, medii de afaceri, locuri si
transporturi publice. Personalul medical trebuie capacitat In toate actiunile descrise mai sus.

Carta este semnatd de L.Csemy — Cehia, W. Drygas — Polonia, H. Vrbanova — Slovacia, P.
Sandstrém — Finlanda, I. Cuzuioc —Moldova, R. Negoescu — Romania si contrasemnata de O. Luchian
- ISPB, N. Dan — CSMP Herghelia, Director — KTL Helsinki in calitate de depozitari.

INFLUENTA PREPARATULUI BIOR
ASUPRA REZISTENTEI NATURALE A ORGANISMULUI

Albina Brumaru, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Principalul purtator al fosfatazei bazice printre elementele figurate ale sangelui si maduvei
osoase sunt leucocitele neutrofile mature [7]. Neutrofilele contin in structura lor granule. in
granulele primare se localizeaza fosfataza acida, iar in cele secundare - fosfataza bazica [4]. La etapa
promielocitului, cdnd sunt formate numai granulele primare, activitatea fosfatazei acide este mai
inalta. In neutrofilele mature continutul de granule primare scade, iar continutul celor secundare creste,
intensificandu-se activitatea fosfatazei bazice [11]. Se poate considera deci cd cresterea activitatii
fosfatazei bazice a neutrofilelor joacd un rol biologic important, deoarece constituie un factor decisiv
in fortificarea functiei fagocitare [7].

Fosfataza este o metaloenzima si contine in mod obligatoriu zincul necesar pentru exprimarea
activitatii ei. La o moleculd de fosfataza, izolatd din Escherichia coli, revin 4 atomi de zinc [6].
Molecula fosfatazei bazice din ficatul uman contine 3-4 atomi de zinc [3]. Capacitatea inalta a
leucocitelor de a fixa zincul este determinata de prezenta fosfatazei [2]. Trecerea zincului din leucocite
in plasma sangvina nu a fost stabilita.

S-a stabilit corelatia dintre reactivitatea imunologica si cea alergica in functie de continutul
microelementelor in sange [5]. Astfel, la declansarea reactiei alergice, in tesuturi si sdnge scade
continutul unor microelemente, in special, al zincului, iar restabilirea nivelului optim duce la majorarea
rezistentei naturale a organismului.

Scopul studiului a fost determinarea actiunii preparatului BioR asupra rezistentei naturale a
organismului in tuberculoza pulmonara.

Materiale si metode. La 33 de bolnavi de tuberculoza pulmonara si la 60 de persoane sandtoase
au fost studiate activitatea functionala (testul NBT), numarul fagocitar (NF), indicele fagocitar (IF) si
sistemul enzimatic al neutrofilelor (fosfataza acida, fosfataza bazica si lactatdehidrogenaza), care au
urmat terapia antituberculoasa si preparatul BioR 5 mg capsule, 20 de bolnavi cu tuberculoza pulmonara
au primit placebo. Pentru stabilirea gradului de influenta a preparatelor s-a recurs la testul NBT.

Rezultate si discutii. La internare activitatea functionald a neutrofilelor la bolnavi in comparatie
cu persoanele sanatoase era scazuta (fab. 1). Dupa tratament, activitatea functionala a neutrofilelor s-a
majorat la bolnavii care au primit BioR (t = 2,59, p < 0,05).

Testul NBT cu Incarcatura la acest grup de bolnavi a demonstrat un indice al imunocorectiei
mai inalt. Dupa tratament indicii inalti ai activitdtii functionale a neutrofilelor la bolnavii care au
primit BioR au scazut considerabil (t = 4,00, p <0,001).

Tabelul 1
Indicii in testul NBT (in mg/2x10° celule) pani si dupa tratament
Sdandtosi Bolnavi (n-33)
Indici (n-60) péna dupi
NBT 0,04+0,002 0,03240,003 0,068+0,014=
NBT cu incarcatura 0,042+0,003 0,073+£0,017
IIC 1,3540,05 1,0940,04%

Nota: * — diferenta statistic autenticd dintre indicii analizati pana si dupa tratament.
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La internare numarul fagocitar al neutrofilelor la bolnavi era majorat in comparatie cu
persoanele sandtoase (tab.2). Dupa tratament numarul fagocitar s-a majorat mai mult la bolnavii care
au primit BioR (t= 3,10, p <0,01).

Rezultatele privind NF cu iIncarcatura au relevat un indice al imunocorectiei mai nalt la
bolnavii care au primit BioR 5mg capsule (1,10+0,01). Dupa tratament, la un numar fagocitar inalt,
indicele imunocorectiei s-a micsorat, ceea ce demonstreaza o actiune imunocorectoare pronuntata a
preparatului BioR asupra numarului fagocitar al neutrofilelor.

Tabelul 2
Indicii numarului fagocitar (NF) (%) pana si dupa tratament
Sanatosi Bolnavi (n-33)

(n-60) s y

Indici pana dupad
NF 76,9+0,86 81,3+1,51 87,8+1,48x
NF cu incarcatura 88,8+1,31 85,311,31
Ic 1,1040,01 0,98+0,02x

Nota: * — diferenta statistic autentica dintre indicii analizati pana si dupa tratament.

Indicele fagocitar, care reflectd activitatea fagocitara a neutrofilelor, la internare la bolnavi
era majorat Tn comparatie cu persoanele sandtoase (zab.3). Dupa tratament, acest indice la bolnavi
s-a majorat (t = 2,00, p < 0,05). Indicele fagocitar cu incarcatura a fost mai 1nalt la bolnavii tratati in
combinatie cu BioR (1,14+0,03).

Astfel, preparatul BioR exercita influenta imunostimulatoare asupra parametrilor fagocitelor
(activitatea functionald, numarul fagocitar si indicele fagocitar al neutrofilelor).

Tabelul 3
Indicele fagocitar (IF) pana si dupa tratament (num. convent.)
Sdndtosi Bolnavi (n-33)
Indici (n-60) pand dupad
IF 4,61+0,17 5,57+0,28 6,42+0,33*
IF cu incarcatura 6,18+0,27 6,46+0,23
IIC 1,14+0,03 1,05+0,04

Nota: * — diferenta statistic autentica dintre indicii analizati pana si dupa tratament.

Starea parametrilor analizati depinde de activitatea metabolica a celulei i aenzimelor ei. De aceea
a fost studiata actiunea preparatelor BioR Smg capsule asupra activitatii fosfatazei acide, fosfatazei
bazice si lactatdehidrogenazei neutrofilelor — enzime cu rol-cheie in procesele de oxidoreducere a
celulei.

Tabelul 4
Fosfataza acida si bazica (mxg/ml/ora), lactatdehidrogenaza (U/I)
neutrofilelor pana si dupa tratament
Sdndtosi Bolnavi (n-33)
Indici (n-36)
piand dupa

Fosfataza acida 48,5%3,24 31,4+1,31 37,8%1,26%*
Fosfataza bazica 35,2+2.86 31,842,36 45,1£1,49%*
Lactatdehidrogenaza 882429 151571 1268435

Nota: * — diferenta statistic autentica dintre indicii analizati pana si dupa tratament.

121



Continutul enzimelor investigate pand la tratament a fost diferit (zab.4). Dupa tratament,
continutul acestor enzime s-a majorat si la bolnavii care au primit BioR s-a atestat o majorare
apreciabila a continutului fosfatazei acide si fosfatazei bazice (t= 3,50, p < 0,001 sit= 3,10, p <0,01,
respectiv). S-a determinat o micsorare apreciabild a activitatii lactatdehidrogenazei neutrofilelor sub
actiunea BioR (t=3,14,p <0,01). La bolnavii cu placebo schimbarile parametrilor enzimatici analizati
au fost mai putin exprimate fatd de bolnavii dupa tratamentul cu BioR. Prin urmare, preparatul BioR
5 mg capsule normalizeaza activitatea sistemului enzimatic al neutrofilelor, restabilind activitatea
functionala, numarul fagocitar si indicele fagocitar al neutrofilelor.

Concluzii
Preparatul BioR 5 mg capsule, conform rezultatelor analizei comparate, reprezintd un
imunocorector al rezistentei naturale a organismului §i exercitd o actiune imunocorectoare asupra
parametrilor de baza ai celulelor fagocitare - activitatea functionald, numarul fagocitar, indicele
fagocitar al neutrofilelor si sistemului enzimatic al neutrofilelor (fosfataza acidd si bazica,
lactatdehidrogenaza).
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Rezumat
A fost cercetatd influenta preparatului BioR la rezistenta naturald a organismului (activitatea
functionala, numarul fagocitar, indicele fagocitar, activitatea lactatdehidrogenazei, fosfatazei acide si
bazice a neutrofilelor) si indicatd actiunea lui imunocorectoare la parametrii modificati ai rezistentei
naturale la bolnavii de tuberculoza a plamanilor.

Summary
There was studied the influence of medicine BioR on the natural resistance of organism
(functional activity, phagocytic number, phagocytic index, the activity of acid and basic phosphatases,
neutrophil lactatdehidrogenase) and was demonstrated his immunocorrector action on modified
parameters of natural resistance to pulmonary TB patients.
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INFLUENTA PREPARATULUI BIOR ASUPRA ACTIVITATII
FUNCTIONALE A LIMFOCITELOR

Sergiu Ghinda, dr. h. in medicind, Valeriu Rudic, academician, Instututul de
Microbiologie al A.S.M., Albina Brumaru, Victoria Darii, Valentina Chirosca, dr. in
medicind, conf. cercet., Elena Privalova, dr. in biologie, Natalia Postolati, dr. in medicina,
Valeriu Crudu, Olga Golisceva, dr. in medicina, Mariana Popa, Lilian Baltag, IMSP
Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Caracterul metabolismului celulelor imune determina reactivitatea imunologica si asigura
calitatea reactiilor imune. Schimbadrile Tn metabolismul celulelor imune si dereglarile parvenite ale
acestuia pot cauza aparitia unor reactii imunopatologice. Actiunea antigenului asupra celulei imune
duce la modificarea metabolismului ei. O influenta deosebitd asupra metabolismului celulei o exercita
intoxicatia tuberculoasa, intoxicatia ca reactie adversa a medicamentelor, toxinele [1, 4].

In limfocitele umane au fost descoperite toate enzimele lantului glicolitic. S-a determinat ca
hexokinaza, fosfofructokinaza si aldolaza manifesta cea mai micd activitate. Este bine studiat spectrul
izoenzimic al lactatdehidrogenazei: din cele cinci fractii cunoscute, in limfocite prevaleaza fractiile I,
II si I11. In limfocitele T s-a determinat un continut mai mare al fractiei I decat in limfocitele B [2].

La momentul actual sunt cunoscute unele rezultate ale cercetarilor spectrului citoenzimologic
al limfocitelor. S-a demonstrat rolul acestui spectru in imunitatea celulara si humorala. In citoplasma
limfocitelor s-a revelat activitatea diverselor dehidrogenaze, legate de glicoliza, ciclul Crebs,
metabolismul lipidic, al aminoacizilor, ciclul pentozic si transportul de electroni [9 ]. Enzimele
sunt prezente in toate tipurile de limfocite, insd activitatea lor este diferita. Spre exemplu, o
astfel de imunodeficientd ca hipogamaglobulinemia se caracterizeaza prin scaderea activitatii
lactatdehidrogenazei, malatdehidrogenazei si a fosfatazei acide [5]. Enzimopatia congenitala dupa
glucozo-6-fosfatdehidrogenaza duce la scaderea capacititii de rozetare a limfocitelor umane cu
eritrocitele berbecului si este insotitd de accelerarea maladiilor infectioase [8].

Unele enzime joacd un rol important in sinteza acizilor nucleici si influenteaza considerabil
diferentierea limfocitelor. Astfel, deficienta congenitald dupd enzima adenozindezaminazd duce la
dezvoltarea unei insuficiente imunologice combinate complicate. Limfocitele unor astfel de bolnavi
nu pot raspunde la mitogene si numai suplimentarea in cultura de limfocite ale adenozindezaminazei
exogene restabileste capacitatea celulelor in ceea ce priveste transformarea blastica [3]. La bolnavii cu
tiberculoza pulmonara infiltrata si tuberculoza fibroasa cavitara s-a stabilit supresarea considerabila a
activitatii enzimelor metabolismului energetic [7].

In studiu s-a urmarit determinarea actiunii preparatului BioR asupra activitatii functionale a
limfocitelor la bolnavii de tuberculozad pulmonara.

Materiale si metode. La 33 de bolnavi de tuberculoza pulmonara si la 50 de persoane sandtoase,
la care s-a aplicat terapia antituberculoasd si preparatul BioR, si la 20 de bolnavi de tuberculoza
pulmonara la care s-a aplicat terapia antituberculoasa si placebo, a fost studiatd activitatea functionala
a limfocitelor (RBTL). Metabolismul energetic al limfocitului s-a studiat dupa consumul de glucoza
din mediul de cultura al limfocitelor, activitatea lactatdehidrogenazei si aldolazei limfocitelor - enzime
care reprezintd schematic ciclul incipient-intermediar-final al metabolismului energetic al limfocitului.
Pentru studierea actiunii preparatelor BioR 5 mg capsule asupra activitdtii functionale a limfocitelor,
s-a recurs la testul de transformare blastica a limfocitelor cu fitohemaglutinind (TTBL+PHA)

Rezultate si discutii. La internare (tab.l) activitatea functionald a limfocitelor la bolnavi a
fost scdzutd In comparatie cu cea a persoanelor sdnatoase. Dupa tratament, activitatea functionala a
limfocitelor s-a majorat la bolnavii carora le-a fost administrat BioR (t =5,0, p<0,001). TTBL+PHA
cu incarcatura pana la tratament demonstreaza un indice al imunocorectiei mai Inalt la bolnavii carora
li s-a administrat BioR 5mg capsule (t =2,16, p<0,05).

Dupa tratament, la o activitate functionald a limfocitelor majorata, indicele imunocorectiei s-a
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micsorat, reducerea fiind mai semnificativa la bolnavii carora li s-a administrat BioR 5mg capsule
(t =4,43, p<0,001). Astfel, o actiune imunocorectoare pronuntatd asupra activititii functionale a
limfocitelor este manifestatd de catre preparatul BioR 5mg capsule.

Tabelul 1
Indicii reactiei de transformare blastica a limfocitelor (TTBL)
cu fitohemaglutinina (PHA) (%) pana si dupa tratament
Indici Sandtosi Bolnavi (n-33)
(n-50) pini dupi
TTBL 79,9+1,16 60,6+1,46 69,5+1,04
TTBL cu incarcdtura 67,1£1,10 68,5t1,10
IIC 1,12+0,02 0,99+0,04+

Nota: * — diferenta statistic autenticd dintre indicii analizati pana si dupa tratament.

Pentru investigarea actiunii preparatelor BioR 5 mg capsule asupra consumului de glucoza
de catre limfocite din mediul de culturd (CGL) la bolnavii in studiu a fost determinat continutul de
glucoza in supernatant (fab.2). Dupa tratament, consumul de glucoza s-a majorat la bolnavii carora
li s-a dat BioR 5 mg capsule (t =2,6, p<0,05). Consumul de glucoza cu incarcatura pana la tratament
demonstreaza un indice mai Tnalt al imunocorectiei, de asemenea numai pentru bolnavii care au
primit BioR 5 mg capsule (t =3,12, p<0,01). Dupa tratament, la o activitate functionald majorata
a limfocitelor, indicele imunocorectiei la bolnavii carora li s-a administrat BioR 5 mg capsule s-a
micsorat considerabil (t =3,95, p <0,001).

Tabelul 2
Iindicii de consum al glucozei de catre limfocite
din mediul de cultura (CGL) (mmol/l) 1a bolnavi pana si dupa tratament
Indici Sdndtosi De baza (n-33)
(n-36) pénd dupi
CGL 4,7+0,20 1,71£0,11 2,1340,12%
CGL cu incarcatura 2,00+0,10 2,2140,12
Inc 1,19£0,03 1,05+0,02*

Nota: * — diferenta statistic autenticd dintre indicii analizati pana si dupa tratament.

In procesul de proliferare a limfocitului are loc majorarea continutului de lactatdehidrogenaza
(LDH), enzima care regleaza intensitatea proceselor anaerobe si acrobe de asigurare cu energie a celulei,
reflectand particularitatile metabolismului si specificitatea functionald a celulelor si tesuturilor, de
aceea utilizarea ei in calitate de indicator al valorii functionale depline a celulelor permite a valorifica
complet activitatea functionala a limfocitelor.

Tabelul 3
Indicii lactatdehidrogenazei (IU/]) si aldolazei (unitati ale dens. optice)
limfocitelor pana si dupa tratament
Indici Sanatosi De baza (n-33)
(n-36) pand dupai
Lactatdehidrogenaza 167+£5,7 134+£5,57 162+6,78%*
Aldolaza 5,0+0,18 1,4+0,07 1,6840,10%

Nota: * — diferenta statistic autentica dintre indicii analizati pana si dupa tratament.
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Continutul lactatdehidrogenazei (fab.3) pana la tratament la bolnavi a fost redus in comparatie
cu cel al persoanelor sanatoase. Dupa tratament, continutul acestei enzime in limfocite s-a majorat
mai esential doar la bolnavii carora li s-a dat BioR 5 mg capsule (t=3,20, p<0,01). Continutul aldolazei
limfocitelor pana la tratament la bolnavi a fost redus in comparatie cu cel al persoanelor sanatoase.
Dupa tratament, continutul aldolazei s-a majorat considerabil, de asemenea doar la bolnavii carora li
s-a administrat BioR 5 mg capsule (t =2,30, p <0,01).

Doar in putine lucrari experimentale este demonstrata participarea microelementelor, in
special, a zincului la metabolismul energetic. S-a stabilit cd dupa un efort fizic in organismul uman
o parte din zinc din sdnge trece Tn muschi. Daca nu are loc acest proces, apar simptome ale oboselii.
Timulina — hormonul timusului necesar limfocitelor T - este zinc-dependenta, deficitul ei influentand
negativ proliferarea si maturizarea limfocitului. Se presupune ca acest fapt ar fi legat de rolul zincului
in sinteza ADN si in diviziunea celulard [6]. Prin urmare, preparatul BioR 5 mg capsule, ce contine
microelemente si, Indeosebi, zincul in componenta sa, contribuie la normalizarea activitatii sistemului
enzimatic al limfocitelor si a parametrilor sus-analizati ai activitatii functionale a limfocitelor.

Concluzii

Preparatul BioR 5 mg capsule exercitd asupra activitatii functionale si a sistemului enzimatic
al limfocitelor (lactatdehidrogenaza si aldolaza limfocitelor) o actiune imunocorectoare bine
exprimata.

Rezultatul obtinut se explica prin faptul cd BioR 5,0 mg capsule contine asfel de particele
bioactive ca: aminoacizi si oligopeptide, produsi intermediari ai metabolismului glucidic si
lipidic, macro- si microelemente esentiale antioxidante si imunoactive (zincul), care prin actiunea
lor normalizeaza parametrii de bazad ai activitatii functionale a limfocitelor si functiile enzimelor
metabolismului energetic al limfocitelor.
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Rezumat

A fost studiatd influenta preparatului BioR asupra activitdtii functionale a limfocitelor
(transformarea blasticd, folosirea glucozei de catre limfocite din mediul de cultura, lactatde-
hidrogenazei si aldolazei limfocitelor) si indicatd actiunea lui imunocorectoare asupra parametrilor
modificati ai limfocitelor la bolnavii de tuberculoza a plamanilor

Summary

It was studied the influence of medicine BioR on the functional activity of lymphocytes
(blastformation, use of glucose by lymphocytes from the cultural media, lactatdehidrogenase and
aldolase of lymphocytes) and was demonstrated his immunocorrector action on modified parameters
of lymphocytes to pulmonary TB patients.

ACTIUNEA PREPARATULUI ,,NUCINA” ASUPRA CONCENTRATIEI
T-LIMFOCITELOR iN PATOLOGIA RECIDIVANTA A CAILOR
RESPIRATORII SUPERIOARE LA COPII

Sergiu Ghinda, dr. h. Tn medicind, Diana Romanciuc, Elena Privalova, dr. in biologie,
IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Infectiile recidivante ale cailor respiratorii la copii sunt determinate de insuficienta anumitor
verigi immunologice, particularitdti constitutionale (imunodiatezele), de predispunere la genetica.
Factorii enumerati impreuna cu stimularea antigend continud a sistemului imun in cazul afectiunilor
repetate duc la dezvoltarea imunodificientei secundare si alergiei [6,5].

Traditional in tratamentul infectiilor cdilor respiratorii se prefera terapia etiotropa cu preparate
antibacteriene. Insd utilizarea lor frecventi si uneori neadecvati a contribuit la transformarea
considerabild a microorganismelor si drept consecinta a scazut eficacitatea tratamentului chimioterapic,
complicatiile devenind mai frecvente. Pentru sporirea rezistentei mai sigurd este combinatia
tratamentului etiotrop si patogenic. In tratamentul insuficientei imunologice la pacientii cu afectiuni
bacteriene, in primul rand, este necesara utilizarea preparatelor pentru imbunatatirea factorilor de
protectie nespecificd, la a doua etapa se actioneaza asupra indicilor sistemelor T i B ale imunitatii §i
numai in caz de ineficacitate a etapelor descrise se pot utiliza preparate din grupul interferonilor [7].
Particularitdtile statutului imun la copii cu infectii respiratorii frecvente si recidivante sunt continutul
jos a limfocitelor CD4" si CD8", dereglarea corelatie1t CD4/CD8" [6].

Imunoterapia contemporand prevede elaborarea si implementarea generatiilor noi de preparate
imunobiologice, obtinute drept rezultat al sintezei, ingineriei genetice si al altor tehnologii [4]. Unul
din aceste preparate este Nucina, substanta activa a cdreia este juglona - alcaloid sintetic, care se
contine in diferite parti ale nucii (Juglans regia L.).

Utilizarea preparatului Nucina in tratamentul afectiunilor cavitatii bucale a demonstrat actiunea
bactericida, fungicida, keratoplastica, regenerativa si antiinflamatorie a acestuia [1].

Scopul lucrarii este studierea actiunii preparatului Nucina asupra continutului limfocitelor T la
copiii cu patologia recidivanta a cailor respiratorii superioare.

Materiale si metode. Au fost examinati 50 de copii cu patologia recidivanta a cailor respiratorii
superioare si 60 de copii sdnatosi. Pacientii au fost separati in 2 grupuri. Primul grup (lotul de studiu)
- 25 de copii - au primit tratament traditional in asociatie cu preparatul Nucina, al doilea grup - lotul
control - 25 de copii au fost tratati traditional. La toti copiii au fost determinate [2]: limfocite T (T),
limfocite T teofilinrezistente (T-TFR), limfocite T teofilinsensibile (T-TFS), limfocite B (B). Cu
scopul relevarii semnelor de component alergic au fost stabilite corelatiile limfocitelor T si B (T/B),
limfocitelor T si eozinofilelor (T/E), corelatiile T-TFR/T-TFS, indexul leucocitar de alergie (ILA).

126



Rezultate si discutii. Analiza continutului limfocitelor T si subpopulatiilor lor pana si dupa
tratament (tab. I') demonstreaza schimbari semnificative in corelatiile lor. Concentratia limfocitelor T
a fost diminuata in ambele loturi pana la tratament. Dupa tratament, cantitatea limfocitelor T crestea
veridic in ambele grupuri cu o crestere mai considerabild in primul grup.

Tabelul 1

Continutul limfocitelor T si subpopulatiilor lor (%) pana si dupa tratament

Lotul T T-TFR I-TFS
Sanatosi 55,8+0,66 40,7+0,55 15,1+£0,27
1 — pana 49.5+1,24 40,1+0,86 9,4+0,71
1 — dupa 57,2+1,13% 35,9+0,56* 21,241,01%
IM — pana 1,01£0,03 0,92+0,03 1,59+0,24
IM — dupa 0,85+0,02* 1,034+0,03* 0,59+0,07*
2 —pana 49,9+0,89e 39,2+0,59 10,6+£0,74 @
2 —dupa 52,4+0,71*e 37,6+0,88 14,8+0,82*
IM — pana 1,03+0,03 1,01+0,02e 1,20+0,19
IM — dupa 0,96+0,03 e 1,06+0,03 0,76+0,11

Nota: * - diferente autentice intre indici pana si dupa tratament,
e- diferente autentice Intre indicii corespunzatori din diferite loturi.

Continutul limfocitelor T-TFR la copiii cu patologie si la cei sdnatosi a fost la acelasi nivel.
Dupa tratament, in grupul copiilor tratati cu Nucind continutul limfocitelor T-TFR se micsora, ceea
ce nu s-a depistat in al doilea grup. Indexul de modulare la inceputul tratamentului a fost autentic mai
jos la copiii din primul grup comparativ cu copiii din grupul al doilea. Acest fapt marturiseste despre
actiunea depresiva a preparatului Nucina asupra indicelui sus-numit la copiii din lotul de studiu.

Continutul limfocitelor T-TFS la copiii din ambele loturi a fost micsorat la inceputul
tratamentului. Dupa tratament, concentratia limfocitelor T-TFS a crescut in ambele grupuri si mai
semnificativ in grupul de pacienti tratati cu Nucina. Deci acest preparat are o actiune normalizanta
asupra continutului limfocitelor T si subpopulatiilor lor.

Continutul limfocitelor B in ambele loturi a fost marit la Inceputul tratamentului, Insa aceasta
a fost doar o tendinta fara constanta statistica (fab.2). Dupa tratament, concentratia limfocitelor B
autentic se micsora in ambele loturi si mai considerabil in primul grup. In timpul probei de efort
»in vitro”, efectuate Tnaintea tratamentului, actiunea preparatului nu era semnificativa, insd dupa
tratament Nucina demonstra o actiune stimulatoare asupra continutului limfocitelor T cu un efect mai

pozitiv la pacienti din primul grup.

Tabelul 2
Continutul limfocitelor B (%) in diferite loturi pana si dupa tratament
Lot B
Sanatosi 28,3+0,42
1 - pana 29.4+0,41
1 —dupa 26,6+0,47*
IM - pana 1,0120,04
IM - dupa 1,20+0,04*
2 — pana 28,9+0,49
2 —dupa 27,5+0,43*
IM — péna 1,09+0,03
IM - dupa 1,14+0,04

Nota: * - diferente autentice intre indici pana si dupa tratament.
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Estimarea indicelui leucocitar de alergie (fab.3) determina prezenta componentului alergic in
ambele loturi Tnainte de tratament. Dupa tratament, componentul alergic descreste in ambele loturi,
insa aceste schimbari nu sunt autentice.

Datele corelatiei T-TFR/T-TFS demonstreaza, de asemenea, prezenta componentului alergic in
ambele loturi. Dupa tratament, expresia acestui component se micsora, aceasta descrestere fiind mai
pronuntata in primul grup.

Tabelul 3

Semnele componentului alergic in diferite loturi pana si dupa tratament
dupa datele ILA si corelatiei T-TFR/T- TFS

Lotul ILA T-TFR/ T-TFS
Sanatosi 0,97+0,04 2,75+0,05

1 — pana 0,49+0,11 5,1240,55

1 —dupa 0,55+0,07 1,8140,12*

2 — pani 0,32+0,03 4,64+0,66

2 — dupa 0,40+0,07 2,7740,22% e

Nota: * - diferente autentice intre indici pana si dupa tratament,
e- diferente autentice Intre indici corespunzatori din diferite loturi.

Analiza corelatiilor limfocitelor T si B, limfocitelor si eozinofilelor (fab. 4) releva modificari
caracteristice pentru prezenta componentului alergic la copiii cu patologia recidivantd a cailor
respiratorii superioare inainte de tratament. Dupa tratament, manifestarea componentului alergic
scade la pacientii din ambele loturi. La copiii tratati cu Nucina ambii indici demonstreaza o scadere
mai semnificativa decat la cei din grupul de control.

Tabelul 4

Semnele componentului alergic in diferite loturi pana si dupa tratament
dupa datele corelatiilor T/B si T/E

Lotul /B L/E
Séanatosi 2,00+0,04 15,9+1,04
1 — pana 1,69+0,05 9,48+1,07
1 —dupa 2,17+£0,06* 26,5+2,87*
2 —pana 1,7340,04 9,17+0,91
2 —dupa 1,92+0,03*e 15,942,53*e

Notda:* - diferente autentice intre indici pana si dupa tratament,
e- diferente autentice intre indicii corespunzatori din diferite loturi.

Deci indicii corelatiilor T-TFR/T-TFS, T/B, T/E pentru relevarea componentului alergic sunt
mai sensibili decat ILA si permit depistarea schimbarilor corelatiilor celulelor imunocompetente,
caracteristice pentru reactiile alergice cu o exactitate foarte inalta.

Concluzii

Analiza continutului limfocitelor T, subpopulatiilor lor, limfocitelor B sub actiunea preparatului
Nucina la copiii cu patologie recidivanta a cdilor respiratorii superioare demonstreaza dereglari in
corelatiile celulelor imunocompetente. Indicii limfocitelor T si limfocitelor T-TFR au fost redusi
inainte de tratament. La copiii din ambele loturi s-a determinat componentul alergic. Preparatul Nucina
normalizeaza cantitatea modificata a celulelor imunocompetente si corelatiile lor. Schimbari pozitive
mai semnificative au fost stabilite la copiii cu patologia recidivanta a cailor respiratorii superioare,
care au primit tratament complex cu utilizarea preparatului Nucina.
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Rezumat
Analiza continutului limfocitelor T si subpopulatiilor si limfocitelor B in cazul infectiilor
recidivante ale cailor respiratorii la copii demonstreaza ca continutul limfocitelor T si TFS-T la
internare era redus. La bolnavii din ambele grupuri se determina componentul alergic. Sub actiunea
preparatului Nucuna continutul modificat al celulelor imunocompetente se normalizeaza, de asemenea
si corelatia lor. Modificari mai semnificative au avut loc in grupul de bolnavi care au primit terapie
complexa cu utilizarea preparatului Nucina.

Summary
Concentrations of T-lymphocytes, its subpopulations, B-lymphocytes were measured in the
patients with recurrent upper respiratory infections. Low levels of T-lym-phocytes, T-lymphocytes
teofillinsensible were found. The allergic component was determined in both groups of the children:
the patients from the first group received the complex therapy with Nucina, patients from the second
group were treated only with traditional therapy. The results suggest that the better changes were
obtained in the group treated with Nucina.

CARACTERISTICA IMUNITATII SPECIFICE
LA COPIII CU COMPLICATII POSTVACCINALE BCG

Stela Kulcitkaia, asistent, USMF , N. Testemitanu”

Imunizarea antituberculoasa este insotitd de un numar determinat de reactii adverse si
complicatii. Cauzele aparitiei complicatiilor postvaccinale pot fi proprietitile biologice ale tulpinei
de vaccin BCG, nerespectarea tehnicii de introducere intracutanatd a vaccinului, a indicatiilor de
efectuare a vaccinului, supradozarea preparatului introdus (B.A.AkcenoBa, 1991;B.A.AkceHoBa u
ap., 2003).

Vaccinarea BCG provoaca modificari ale sistemului imun (C.H.Byxosckas u ap. 1991), care
depind de factori multipli: numarul de subpopulati de limfocite la momentul imunizarii, raportul lor
si functia, doza vaccinului s.a. Sistemul respirator este frecvent afectat la copiii cu diverse forme de
stari cu imunodepresie primara cu afectarea preponderent a B-limfocitelor. Se observa un prognostic
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nefavorabil al patologiei pulmonare in aceste cazuri. Riscul imbolnavirii prin tuberculoza si
complicatiile postvaccinale BCG sunt mai specifice pentru copiii cu dereglarea functiei T-limfocitelor
si fagocitozei (S.Sokolova, 1999). In literatura accesibild noi nu am gasit date suficiente despre
caracteristica modificarilor specifice ale imunitatii celulare si umorale la copiii cu forme diferite de
complicatii postvaccinale.

Scopul studiului nostru a fost cercetarea imunitatii specifice celulare si umorale la copiii cu
diferite forme clinice de complicatii postvaccinale BCG.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi 47 de copii de diferita varsta cu complicatii
dupa vaccinarea si revaccinarea BCG si 65 de copii sanatosi cu diferite varste (controlul de laborator
conform metodicilor). Bolnavii au fost impartiti in 3 grupuri: 1- 15 copii cu ulcer postvaccinal,
2- 19 copii cu limfadenite regionale postvaccinale, 3 - 13 copii cu abcese reci postvaccinale pentru
caracterstica aprofundatd a modificarilor reactivitatii imunologice si rezistentei naturale. Caracteristica
sensibilizarii specifice celulare s-a cercetat prin reactia de blasttransformare a limfocitelor (RBTL)
cu tuberculind (S.Ghinda, 1982), iar sensibilizarea specificd umorala — dupd nivelul anticorpilor
antituberculosi n analiza imunofermenta (IFA). A fost determinat indicele de deviere (ID) in unitati
relative.

Rezultate si discutii. Studierea sensibilizarii specifice celulare fatd de tuberculind a stabilit
ca (tab.I) sensibilizarea la tuberculina este mai puternic exprimata in exprimare procentuala si in
numere absolute printre copiii bolnavi din grupul 1 in comparatie cu copiii sanatosi din grupul II
(p<0,001 si p<0,01 corespunzator). Sensibilizarea fata de tuberculind printre copiii din grupul 2, de
asemenea, a fost mai inaltd, decat la copiii sandtosi la exprimarea procentuald (p<0,05), dar fiind
veridic mai joasa decat la copiii bolnavi din grupul 1 (p<0,05). Sensibilizarea catre tuberculind printre
copiii bolnavi din grupul 3 a fost determinata ca fiind cea mai joasa si nu se deosebeste veridic de
indicii copiilor sanatosi.

Continutul anticorpilor antituberculosi (fab.l) a fost veridic cel mai inalt atat in unitati de
densitate optica (u.d.o.), cat si in indexurile de deviere printre copiii bolnavi din grupul 3 in comparatie
cu copiii sanatosi (p<0,001 in ambele cazuri).

Tabelul 1
RBTL cu tuberculina (in % si nr. abs.) si IFA cu tuberculini (u.d.o.) la bolnavii investigati
Semnul San.(n-65) 1gr.(n-15) 2gr.(n-19) 3gr.(n-13)
RBTL 4,03+0,097 7,5+0,92%= 4,9+0,420¢ 3,6+0,380
RBTL 0,15+0,006 0,25+0,036= 0,18+0,024 0,12+0,0170
IFA 2,9+0,06 3,7+0,48+ 5,7+0,790 5,9+0,7204
ID(u.c.) 1,000,022 1,28+0,168* 1,92+0,277¢ 2,03+0,2384

Nota: Exactitatea statistica:*intre 1-2; o-intre 1-3; eintre 2-3; *intre c. san.-1;
O-intre c.san.- 2; #intre c.san.-3.

Continutul anticorpilor antituberculosi in unitati de densitate optica in grupul 2 de copii, la
fel, a fost veridic mai inalt, decat la copiii sandtosi si in indexurile de deviere (p<0,001 si p<0,01
corespunzator), dar a fost mai jos decat la copiii bolnavi din grupul 3. Continutul anticorpilor
antituberculosi in grupul 1 de copii bolnavi s-a dovedit a fi cel mai jos, chiar dacd se deosebea
substantial de indicii copiilor sdnatosi (p<0,05) si de indicii bolnavilor din grupurile 2 si 3 (p<0,05
in unitati de densitate optica in comparatie cu grupul 3 si p<0,05 in indexurile de deviere comparativ
cu grupul 2).

Concluzii
Analiza sensibilizarii specifice celulare si umorale fatd de antigenii micobacteriei de
tuberculoza (tuberculina) evidentiaza o legitate determinatd. La copiii bolnavi din grupul 1 cu reactii
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alergice exprimate pe fundal de sensibilizare celulara Tnaltd fatda de tuberculina s-a constatat cel mai
jos nivel al titrului de anticorpi antituberculosi. La copiii bolnavi din grupul 3 cu predominare a
reactiilor toxice pe fond de nivelul cel mai jos de sensibilizare celulara fata de tuberculina s-a depistat
cel mai inalt titru de anticorpi antituberculosi. Cel mai echilibrat raport de imunitate specifica celulara
si umorald s-a constatat la copiii bolnavi din grupul 2, cu limfadenite regionale.
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Rezumat
Analiza sensibilizarii specifice celulare si umorale fatd de antigenii micobacteriei de
tuberculoza (tuberculina) pune 1n evidenta o legitate evidentd. Printre copiii cu ulcer postvaccinal
pe fondul unei sensibilizari celulare specifice inalte fatd de tuberculind s-a stabilit cel mai jos titru
de anticorpi antituberculosi. La copiii bolnavi cu abcese reci postvaccinale pe fond de cea mai joasa
sensibilizare celulara fata de tuberculina s-a depistat cel mai inalt titru de anticorpi antituberculosi.
Cel mai evident echilibru Intre raportul imunitatii specifice umorale si celulare a fost stabilit la copiii
cu limfadenite regionale postvaccinale.
Summary
The analysis of specific and humoral sensibilisation tu antigens of micobacterial tuberculosis
(tuberculin) reveals the certain appropriateness. Tue lowest titres of antituberculous antibodies have
been revealed during the group of sicx children with ulcers after vaccination against a bacxground
of high cellular sensibilisation to the tuberculin. The highest titres of antituberculous antibodies
have been revaled during the group of sick children with abscess cold after vaccination against a
background of lowest cellular sensibilisation to the tuberculin. The most balaned ratio of cellular and
humoral immunity have been revealed during the group of children with regional lymphadenitis after
vaccination.

MOKA3ATEJIU UMMYHOJIOT'MYECKO PEAKTUBHOCTHU JETEN
U UX 3HAYEHUME B ONPEJAEJEHUU JEYEBHON TAKTUKH ITPU
NHOULINPOBAHUUN MUKOBAKTEPUSAMMU TYBEPKVYJ/IE3A

A. lopomienkoBa, H. Crasuukas, P. Xandepsan, Kybanckuii rocynapcTBeHHbII
MeauUnHCKUN yHuBepceuret, Kpacnonap, Poccus

B kadecTBe OCHOBHOTO METOJa aKTHBHOTO BBISBICHHUS TyOepKyie3a y JeTe OoOmenpuHs-
Ta TyOCPKYIHHOIUATHOCTHKA, Y MOIPOCTKOB - TYOSPKYJIWHOIUATHOCTUKA B COYETAHUU C JTyYEBHI-
Mu Metomamu. OHAKO M3BECTHO, 4To BakiuHa BCG B yCIOBHSX MacCOBOUM BaKIIMHAIIMHA CHUKAET
nudhepeHIHATEHO-TUArHOCTUIECKOE 3HAUCHUE TyOSpKYIIMHOBBIX P00 [5,6,7] B cCBOeM cOOOIICHIH
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BOOOIIE CTAaBUT BOIIPOC O HEBO3MOKHOCTH C JOCTATOYHON TOYHOCTBIO YCTAHOBUTH YaCTOTY MH(UIH-
posanus npu BakuuHaimu BCG nocne poxaenus. [lostomy B mociennue roas auddepennnanbHo-
JMAarHOCTUYECKYI0 3HAYUMOCTh MPUOOPETAIOT MOKa3aTeTd MIMMYHOJIOTHYECKUX AUC(YHKIMIA, BO3-
HUKAIOIIMX B OTBET HA NEPBUYHOE TyOepKyne3Hoe nndumuponanue [3,4,8,9,10,11].

KitoueByto posib B pOPMHUPOBAaHMH UMMYHHUTETA K TYOEpKYJIE3HON MH(PEKIIUN UTPAIOT ajlb-
BEOJISIpHBIE Makpodaru u pazianyHble cyononymsuuu T-kinerok. OHAKO MEXaHU3MBbI PEryasTOPHO-
ro BIUsSHUS T-XenmnepoB 2-To TUIA Ha MPOTEKTUBHBINA 3(PdekT 1-ro THua ocTarTcs HEJOCTAaTOUHO
n3ydeHHsiMH [1,2,12,13,14], uto orpaHnYuBaeT NPUMEHEHNE HUMMYHOJIOTMYECKUX MCCIIEOBAaHUN B
MIPAKTUYECKOM IeATENIHOCTU MEANATPOB M PTU3HONEIUATPOB 10 MPOPHIAKTHKE U CBOEBPEMEHHON
JIMarHOCTUKE MEPBUYHOTO TyOepKyie3a y AeTeil.

Lesas ucciaenoBanus: pazpaboraTh aIropuT™M Npo(UIAKTUKHA PA3BUTUS KIMHUYECKH BbIpa-
KEHHBIX ()OpPM MEPBUYHOTO TyOepKyse3a y IeTei.

XapakTepucTHKA KJIMHUYECKMX HAO0/II0eHuii U MeTo/bl uccaenoBanus. [log mocrosu-
HBIM HaOroeHneM Haxoauics 271 pedenok B Bozpacte ot 3 1o 14 net. [Ipu atom 133 pebenka — ¢
Pa3NIUYHON CTENEHbI0 TYOEePKYJIMHOBOM UyBCTBUTEIBHOCTH MPU OTCYTCTBUU PEHTI€HOJIOTMUYECKUX
MIPU3HAKOB JIOKAJIFHOTO TIEPBUYHOTO TyOepKyse3a, KOTOpble ObUIM pa3/ieleHbl Ha TPU MOATPYIIIBL:
A — 1eTH B paHHEM Iepuojie TIEPBUYHOTO HHPUIIMPOBaHUS, b — NeTH ¢ runepepruyeckoil peakuei
Ha TyOepKyiHH, B — ¢ HapacTaromeil 4yBCTBUTENBHOCTRIO K TyOepKyauHy. C pa3nuyHbIMU (hopMaMu
nepBUYHOrO TyOepkysesa - 138 nereit. ManpunkoB 66110 132 (48,7%), nesouek — 139 (51,3%). B To
&Ke BpeMs cpeu 00IbHBIX Ha 7,2% Oolblie HabII0IanoCch JEBOYEK.

WNudunmpoBanue nereil MUKOOAKTEPUSMH TyOEpKylie3a YCTAaHOBJIEHO IUIAHOBOM MacCOBOM
TYOEPKYIMHOAMATHOCTUKON. Bce aetn ObuM BaKIMHUPOBAHbI, 72 — PeBAKIIMHUPOBAHBI BaKLIIMHOU
BCG ¢ xopo11o BbIpa)keHHBIMU TOCTIPUBUBOYHBIME pyOurkamu B 86,8% ciydaeB. Y Bcex nerei
MIPOBOAMIIN OOIIETIPUHSATHI KOMIUIEKC KIMHUKO-Ia0OpaTOpHOro 00CIe0BaHUSI C NMPUMEHEHHEM
00s13aTeIbHBIX, JOMOJHUTENbHBIX U (PaKyJIbTaTUBHBIX METOAOB HccienoBaHus. TyOepKynuHOBas
YyBCTBUTEIBHOCTh OMPEAEISIIACE C MOMOIIbIo Ipodsl Manty ¢ 2 TE PPD-L.

Jlist OLIEHKH UMMYHOJIOTHUECKOW PEaKTUBHOCTU NMPUMEHSIN KOMIUIEKC YHHU(PHIIMPOBAHHBIX
TECTOB: MOJICUET a0COIIOTHONW M OTHOCUTENBbHOM KoHIeHTparmuu CD3" nuM@onuToB, UMMyHOpETY-
asTopHBIX cyononymsauuit CD4Y, CD8* num¢ponurtos, CD16" (NK-kietok), CD19" (B-mumdouuTos),
omnpenenenue ungekca CD4/CD8*. OueHKy KHUCIOPOI3aBUCUMON MUKPOOMIIUIHON CUCTEMBI Hei-
TPOPMIBHBIX TPAHYIOIMTOB 00CIETyEMBIX TPOBOMIIH 10 MTOKA3aTENISIM CIIOHTAHHOTO ¥ CTUMYJIUPO-
BaHHOTI'O TE€CTA BOCCTAHOBJIEHUSI HUTpOCHHETO TeTpas3onus (NBT-rect), konuuecTBeHHOE olpenese-
HUE UMMYHOITIOOYJTUHOB CHIBOPOTKU KPOBH - METOAOM pajauasibHoi uMMmyHoauddysun (Manchini,
1963 r.). Peructpanmio BTJI npousBoanian MophoIoruiyeckumM METOIOM.

Omnpenenenue oduiero IgE B cbiBOpoTKax MpoBOANIM IMMYHO(EPMEHTHBIM METOJIOM Ha 000-
pynoBanuu CAP-SYSTEM c ucnonbp30BaHUEM CTaHIAPTHBIX TECT-HAOOPOB AJIs OTpeieIeHus 0011e-
ro IgE genoseka (IgE-total, FEIA, «Pharmaciay, llIsenust). Konnienrparuto IL-4 u IFN-y B cBIBOpOT-
K€ KPOBH ONPEACISIIA UMMYHO(PEPMEHTHBIM METOZIOM ¢ Hcnonb3oBanueMm HabopoB CYTELISA™-
IL-4 u CYTELISA™ - [FN-y, 4yBCTBUTEIBHOCTh MeTOIa cOOoTBeTCTBeHHO 0,87 pg/ml u 0,72 pg/ml,
B KYJIBType JIUM(OLUTOB - ¢ momoinbto HabopoB Human Th1/Th2 Cytokine CBA-II Kit ¢pupmsr «Be-
cton Dickinson», CHIA. Konuentpanuto IL-10 u IL-18 Takxke onpeaensuii ”MMyHO(DEPMEHTHBIM
METO/IOM ¢ ucnonb3oBanueM Habopos ¢pupmel DAKO (Finland). Ouenky pe3yasraToB NpOBOIMIN HA
ummyHodepmentHoM ananuzarope ANTHOS 2010 (pupma «Becton Dickinsony», CILIA).

Craructuueckasi 00paboTKa MOITYYEHHBIX PE3yJbTaTOB MPOBOAMIACH METOAOM BapHaIlMOH-
HOMW CTaTHCTUKU ¢ moMoIikio nporpammsl Microsoft Excel 7.0 (Windows’ 98). [l BeIsIBIECHHS J10-
CTOBEPHOCTH PA3IMUUI UCIONIb30BaIN KpuTepuil CThIOIEHTA.

Pe3yabrarsl ncciieqoBanusi u ux oocyxaenune. Y 85% gereit B noarpymnmne A (B paHHEM Iie-
pHo/Ie IEPBUYHOTO MH(MUITUPOBAHNUS) PeaKIyst Ha TYOepKYJIMH Oblia CpeiHel HHTeHCUBHOCTH — JTUa-
meTp uHuiasrpara 10-14 mm, y 13,7% - BeipaskeHHO#H — 15-16 MM 11y 1,3% - ctabGomnonoxuTensHON
(5-9 MM), HO CTOMKOM, BO MHOTHX CIIy4asX — BE3UKYJ0-HEKpoTnueckoi. B noarpynne b (netu ¢ ru-

132



nepepruueckoi peaknuen Ha TyoepKyinuH) - y 59,5% nereit npu Hanmuuuu HHGUIBTpaTa THAMETPOM
7-16 MM HaOmrofanach Be3UKyJIOHEKpoTHueckas peakuus, y 40,5% - auamerp uHHUIBTpaTa coOT-
BeTcTBOBaMI 17 MM 1 Oosee. B moarpynme B (netu ¢ ycunuBaroeiicst peakiiueit Ha TyOepKylIuH) - y
24,2% neteii HapacTaHHE peakMK Ha TyOepKyJIMH OTMEUEHO B Mpeneiax HHpuibrpara 10 14 MM B
muamerpe, y 50,6% - 1o 15-16 MM, y 25,2% - no 17mm u 6onee. B To e Bpems 1/3 nereit (34,4%) u3
qHcia yYUThIBaeMbIX B oArpymnmnax b u B, orBeTnnm nospexaaromieit peakuueil Ha TyOepKyIuH Ipu
uHwmeTpare ot 7 10 16 MM B 1uamerpe.

3HAUNTENBHBIA MHTEPEC MPEACTABISIOT PE3YJIbTaThl M3yUEHUs TYOEpPKYJIMHOBOH YyBCTBH-
TENBHOCTH y 3aboneBmux neteit. M3 106 neteit ¢ HeOCIOKHEHHBIMH KIIMHUYECKUMH (popMaMu miep-
BUYHOTO TyOepkyse3a y 52,8% peakius Ha TyOSpKyJIMH B MOMEHT JJUarHOCTUPOBaHMS 3a00JIeBaHUs
paclieHuBaJIach Kak CpeiHedl MHTeHCUBHOCTU — nHmibTpar 10-14 MM B auametpe, y 34,9% — BbI-
pakeHHas — uHGuIbTpar 15-16 MM u TonbKO y 12,3% — runepepruyeckas npu uHuiasTpare 17 Mmm
u Oosee B TuameTpe.

OnHako cienyeT OTMETUTh, YTO Y 15 GONBHBIX ¢ TyOEpKYJIe30M BHYTPUTPYIHBIX JTUM(ATH-
YEeCKHUX Y3JI0B U 'y 19 — ¢ mepBUYHBIM TyOepKyJe3HbIM KOMILJIEKCOM IPU pa3Mepax HH(UIbBTpaTa B
MecTe BBeIeHus TyOepKynuHa ot 7 1o 16 mm B nuamerpe (y 16 — 1o 14 mm, y 18 — 1o 16 mMm) Ha-
Orofasiach BE3UKYIOHEKPOTUYECKas peakius, TMM(PaHTUT U peruoHapHbIid muMpanaeHut. Ot oOrie-
ro 4rciaa OONBHBIX 3TO cocTaBmiio 32,0%.

W3 32 nereii ¢ OCI0KHEHHBIM TEYCHHEM MEPBUYHOTO TyOepKyne3a, HHPUIBTPAT AMaMETPOM
17 mm Ha 2TE PPD-L B MecTe BHYTPHUKOKHOTO BBEJICHUS PETUCTPUPOBAIICS y 5, AMamMeTpoM 10 14
MM —y 10 u quamerpom 10 16 Mm —y 17. Ilpu 3Tom y 13 — oTMeUueHa BE3UKYIIOHEKPOTUYECKAS pEaK-
s, y 2 — TuM(paHTUT U PETUOHAPHBIN TUM}aTeHUT.

PetpocnexTuBHbIM aHamu3 dPGEKTUBHOCTH TPOPHIAKTHUECKUX MEPONIPUATHN y JeTel MpH
JMAarHOCTUPOBAHUN MH(DUIIMPOBAHHOCTH MUKOOAKTEpHSIMHU TyOepKyie3a npoBeaeH HaMu y 221 pe-
OeHKa, KOTOPbIM TPHU PA3TUYHBIX U3MEHEHUSAX TyOSpKYIMHOBOW UyBCTBUTEIBHOCTH, OCYIECTBIIS-
J0Ch cenuduyecKoe JeueHHe.
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Pucynox 1. CpaBHHTENBHBIC TTOKa3aTeNN TYOSPKYIMHOBON YyBCTBUTEIBHOCTHU TOCIHE “TIPEBEHTUBHOTO™ JIie-
YEeHHs N30HUA3UIOM

OnuH Kypc J€4eHUs] U30HUA3HUIOM MoTyyanu 92 pebeHKa ¢ HOpMEPruuecKoi peakuuei Ha Ty-
OepKyJIMH MIPU BBISBICHUU HH(PUIIMPOBAHHOCTH MUKOOAKTepUsIMH TyOepKynesa. [locie 3Toro cToiiko
YMEHBIIWINCH pa3Mepbl uHpuisTpata Ha 2 TE PPD-L no npo6e Manty y 11 (12,0%) nereit, y 29
(31,5%) — oOHapyKeHO yCHIICHHE PEaKIHH IIPH BTOPOM HIIM TPETHEM KOHTPOJIBHOM OOCIIEI0BaHUH,
T.€. yepe3 6 MecdALeB nociae oKoH4aHus JedeHus. Y 52 (56,5%) nereit xapaktep TyOepKyIUHOBOM
YyBCTBUTEIBHOCTH HE n3MeHmIcs. [Tokazanus 171 MOBTOPHOTO HA3HAUEHHS M30HHUA3K/Ia yCTAHOBIIE-
Hbl y 41 pebeHka.

[Tocne 6-mMecsiuHOTO MpUEeMa H30HUA3K/Ia HECYIIIECTBEHHOE U3MEHEHHE TYOepKYJIMHOBOM pe-
akuuu Habmonanock B 58,5% ciydaes, nmocnenyroiiee (oTcpoueHHoe) ycunenue — B 29,3%, B 12,2%
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- croiikoe ymenbleHue. CrnenoBarenbHo, B 56,5% - 58,5% ciydaeB TyOepKyIMHOBAsI 4yBCTBUTEIb-
HOCTb HE U3MEHWJIACH KaK M10CJe 3-MECSIUHOTO0, TaK U 6-MECAYHOro Kypca “TIpeBEHTUBHOIO™ JIEUEHHUS
OJTHUM TIPOTUBOTYOEPKYIIE3HBIM MPENapaToM, K TOMY ke, COOTBeTCTBeHHO B 31,5% u 29,3% - ycunu-
J1ach, 4YTO MOXKET CBUIETENIbCTBOBATH 00 OTCYTCTBUU 3((heKTa OT TaHHOTO peKUMa XUMHOTEPAITHH.

AnTHOaKTepUaIbHas Tepanus AByMsl IMPOTHBOTYOEpKYJIEe3HBIMHU IperapaTaMu B KauecTBE
“IpeBEeHTUBHOrO” JIeueHus Ha3Havanach 129 neram. Ilocie AByX KOPOTKUX KypCOB MOJOOHON «IIpe-
BEHTUBHOI» XUMUOTEPAIHNH TEM, Y KOTO B IOCIEAYIOLIEM IIPOLIECC TPOTrPECCUPOBAII U AUATHOCTHPO-
BaH JIOKAJIbHbIN IEpBUYHBIN TyOepKyines3, y mojaoBuHbI netei (51,4%) TyOepKyaMHOBas 4yBCTBUTEIb-
HOCTh HE U3MEHSJIAch, a y 21,6% - BBISIBICHO €€ YCUJICHHE MPH OYepelHO (KOHTPOILHOW) mpoode
Mamnry.
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Pucynox 2. CpaBHHTENBHBIC TIOKa3aTeNN TYOSPKYIMHOBON YyBCTBUTEIBHOCTH TIOCIIE “TIPEBEHTUBHOTO™ JIe-
YeHUs IBYMs aHTHOAKTepHaIbHBIMU IIperaparaMu

Takum 00pazom, TyOepKyITMHOIUATHOCTUKA, ONMPEACIAIONIas B HACTOSIIEE BpEMs XapakTep
“IPEeBEHTUBHOTO” CIIEIU(PHUECKOTO JICUCHHUS], Ha HAlll B3IVIS, BECbMa YCIIOBHBIN AMAarHOCTHYECKUN
TECT, KOTOPBIN CIIEYET pacCMaTpUBaTh KaK HAa4adbHBINA dTAr 00CICIOBAHUS JETeH, HHPUITUPOBAH-
HBIX MUKOOAKTEpHUSIMH TyOepKyIie3a.

CpaBHUTENBHBINA aHAIM3 TOKa3aTesiell KIETOYHOTO MMMYHHUTETa y HAOMIONAaeMbIX TPYIII
JeTeil IO3BOJIMII OTMETHUTh CHIDKEHHE obmiero konudectBa T-muMdoruroB u T-xenmepoB nuib B
CllydasiX pa3BUTHS KIMHUYECKH BBIPAKEHHOTO MEPBHUYHOTO TYOEpKyie3a, 0COOCHHO MPHU HAIUYUU
ocinoxHenu#t (OCJ).

TyGepkyne3 BHyTpurpyaHbix auMparuueckux y3nos (TBIJIY) mporekaer npu ymMepeHHOM
CHIDKeHHHU B niepudeprudeckoit kposu CD3* u CD4" knetok. DTa peakiys aHaIorudHa TO!, KOTopast
COIIPOBOX/IaeT NEPBUYHOE MHPHUIIMPOBAHKE NPH HATUYWU TUriepepruu. CyiecTBeHHO CHUKEHHBIM
sBisiercs obmiee unciao CD3* u CD4" y neteit ¢ HapacTarone TyOepKyIuHOBON 4yBCTBUTEIILHOC-
Tbt0. OIHOTUIIHBIE W3MEHEHHUs, XapaKTepU3yIoIINe HEKOTOPOE YCUJIEHHE CYNPECCOPHOM AEsITENb-
Hoctu T-knmetok CD8" oOHapyeHbI Kak MpU MHOUIUPOBAHUU C BBIPAKEHHOH TyOepKyIHMHOBOU
YyBCTBUTEIBHOCTHIO (oArpynmbsl b u B), Tak u B ciydasx 3a0oneBaHus] NEPBUYHBIMU (OpMaMU
TyOepKyJiesa.

[Ipu cpaBHeHNN (DYHKIIMOHATBLHON aKTUBHOCTH T-KJIETOK BBISIBJICHA Ta e 3aKOHOMEPHOCTD
0 COOTHOCHUTEJILHOCTH 3TOTO MOKa3ares y MepBHYHO MHMUITUPOBAHHBIX U OOJBHBIX TyOepKyIe30M
BHYTPHUTPYIHBIX TUM(PATHUECKHUX Y37I0B. 3HAUNTEIFHO CHIDKEH TOT IMOKa3aTelb y JeTel ¢ HapacTa-
IolIeH TyOepKYIMHOBOM YyBCTBUTEIBHOCTHIO, KOTOPBIH IMOYTH CPABHUM C aHAJIOTHYHBIM y OOJTBHBIX
nepBUYHBIM TyOepKyne3HbIM koMiiekcoM (I1TK).
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Pucynox 3. CpaBaurenshbie nokazarenu INF-y (pg/ml, cpennue 3HaueHust) B CBIBOPOTKE KPOBHU U JIUMQOLIHU-
Tax y aereil, uHpuuupoBaHHbIX MBT 1 O0OMBHBIX JIOKATBHBIM NIEPBUYHBIM TYOCPKYJIE30M

Takum 00pazom, Mpu aHaIK3€ 0OIIEN3BECTHBIX MMMYHOJOTHUECKHUX MTaPaMETPOB HE BBISBIIC-
HO JIMarHOCTHYECKOTO U MPOTHOCTHYECKOTO KPUTEPHS, IO KOTOPOMY MOXKHO OBLIO OBI CYyIUTH O ITyTH
pasButus TyOepkyne3Hon napeknun y 3apazubmuxcs MBT neteit. [lanee Mbl CpaBHIIN ITUTOKHHO-
BYIO aKTUBHOCTh UMMYHOPETYJIATOPHBIX KJIETOK B MH(PHUIIMPOBAHHOM OpraHHU3Me.

HccnenoBanne MUTOKWHOBOM aKTHUBHOCTH MMMYHOPETYISTOPHBIX KJIETOK B MH(HIIMPOBAH-
HOM OpraHM3Me I10Ka3ajo, 4TO B Hadajle UMMYHHOro orBeTta [FN-y ycuneHHo cekperupyercs, mpe-
BBIIIAst KOHTPOJIbHBIE HU(PHI B 2—2,5 pa3a COOTBETCTBEHHO B CHIBOPOTKE KPOBH U JIUM(DOIUTAX.

Crnenyer OTMETUTh, UTO CPEIHUE BEIMUUHBI CbIBOpOTOYHOTrO IFN-Y ¢ HecyIecTBeHHBIMU KO-
ne0aHUsIMH OCTAIOTCS BHICOKUMH Ha MPOTHKEHUH BCEX ATAIOB PAa3BUTHS TyOepKyae3HONW HHPEKINH
y nereil. OqHaKo copepikaHue ero B IMM(GOIHUTAX IEMOHCTPUPYET 3HAYUTEIHHOE CHIDKEHHE (DYHKITH-
oHabHOH akTHBHOCTH Th1-KIIE€TOUHOTO 3BEHA B CIyYasX JIUTEIHHOTO BO3CHCTBUS MUKOOAKTEpUA
TyOepKyie3a Ha OpraHu3M. Tak, MpH YCHIIMBAIOUICHCS TyOepKYIMHOBON UYBCTBHUTEIHHOCTH H JIO-
KaIbHBIX (popmax TyOepKye3a 3T mokasarenu B 1,2 — 1,9 paza Huxke KOHTpOIbHBIX. Haio momarars,
YTO MCTOILICHHE MOTEHIMAajJa MMMYHOPETYITOPHBIX KIETOK SIBJSIETCS HEOIarompusaTHBIM MPOTHO-
CTUYECKHUM MPU3HAKOM. 3aKOHOMEPHBIMHU OKa3anuch n3MeHenus u IL-18.

e == 319 36.6
e T —r 22,1
12,2 =5 ~ — 12,0
- — o ———
t t t t t t
K | Z1 VIE viB TBIIT'Y IITK ocir

Pucynox 4. Tlponyxums IL-18 (pg/ml, cpennue 3Hadenus) y aerei, nupuuupoBanHeix BK 1 00abHBIX J10-
KaJbHBIM TIEPBUYHBIM TyOEpPKYIIC30M.

[Tpu nporpeccupoBaHuy TyOepKyIe3HOH MH(EKINN KOJINYECTBO €r0 PE3KO YMEHBLIAETCS B
Cllydasix pa3BUTHS EPBUYHOTO TyOEpKyJIe3HOTO KOMIUIEKCA €ro MPOAYyKIIMs YMEHbIIMIAch B 3 pas3a
(p<0,05), Torna Kak mpu TUNEPEpPruy U TyOepKyae3e BHYTPUTPYAHBIX TUM(PATHIECKHX Y3JI0B €T0 CO-
JIepKaHu€ MPEBBIIIATIO KOHTPOJIbHBIE ITOKa3aTenu B 7,8 — 4,3 pasa coorBeTcTBeHHO (p<0,05).

B T0 ke Bpems y 3TON KaTeropuu JeTel HapacTaeT KOJIUMYEeCTBO IUTOKUHOB, XapaKTEpU3YIO-
X ycuienue aesrenbHoctu Th2-kmetounoro 3BeHa. B yactHocTH, IL-4 B CHIBOPOTKE KPOBH yBe-
nuuuBaercs B 3-4 pasa, a B iuM¢ouuTax — B 5-6 pas, 10 CpaBHEHUIO C KOHTPOJIbHBIMU ITOKa3aTeIIsIMH
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y 30pPOBBIX HEMH(UIIMPOBAHHBIX neTeld. MuTepnelikun 10 Takxke HapacTaer: B 1,4 paza B paHHEM
nepuojie MHPUIMUPOBAHUS, B 2 U 2,5 pa3a COOTBETCTBEHHO Y JIeTe, HaOmonaeMbIX B moArpymnmnax b n
B, y 60onbHBIX — B 2,1 11 2,7 pa3a B 3aBUCUMOCTH OT KJIMHUYEcKoi (popmel. [TapaniensHo ¢ ycuneHueM
cexkpenuu [L-4 u IL-10, mo HammM gaHHBIM, HIET HapacTaHUe cbiBopoTouHOro IgE.

[IpencraBneHHble pe3yabTaThl HCCAEA0BAHUS TOTBEPANIHN OJ0KEHUE O TOM, UTO IIUTOKUHBI
SBJISIIOTCSI MApKEPaMU TKAaHEBOTO TIOBPEKACHNUS, 0COOEHHO CBA3aHHOTO C BO3CHCTBUEM HAa OPTraHU3M
anturenamu (MBT). 3menenuns nuutokuHoBoro npoduis B 3apakeHHoM MBT opranusme nereit mo-
TYT CIYXKHUTb HaJIe’KHBIM ITPOTHOCTHYECKUM TOKa3aTeNeM pa3BUTHs TyOepKyIe3HOH HH(peKInu.

|

=
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Pucynox 5. llpomyxnus IL-10 (pg/ml, cpenane 3HaYCHUS B CBIBOPOTKE KPOBH) Y ACTeH, MHOUIIMPOBAHHBIX
BK ¥ GOJIBHBIX JIOKaJTbHBIM MEPBUYHBIM TYOEPKYIE30M

W3MeHeHnss IMMYHOJIOTHYECKOW pEaKTUBHOCTH Y JIeTeil B OTBET HA 3apakeHUE MUKOOAKTe-
pusimu TyOepKyes3a, Kak MpaBuilo, HAXOASTCS B KOPPENSALIMOHHON CBSI3U CO CTEMEHbIO TyOEepPKYITHHO-
BOI YYBCTBUTEIBHOCTH, OJTHAKO OPUEHTAIIMS TOJIBKO Ha MOCIIETHION0 3aTPyIHIET BEIOOP a/IeKBATHOTO
JICUEHUS B KaXKIOM KOHKpeTHOM ciydyae. CpaBHeHue nmapameTpoB T- u B-kieTtouHoro uMMmyHuTeTa
y nerei, UHQUIIMPOBAHHBIX U OOJIBHBIX JOKAJIBHBIM MTEPBUYHBIM TyOEpKYI€30M, MOKa3aJId OJHOTHUII-
HOCTh U3MEHEHUI C YMEPEHHO BbIPaXEHHBIM BTOPUYHBIM UMMYHOAE(PUITUTOM.

Bonee nepcrieKTUBHBIM MPEACTABISETCS UCCIEIOBAHNE IINTOKUHOB, HAXOASIIINXCS HA MTEPBBIX
JTanax MMMYHHOTO OTBETa U ONPEAETSIONINX, CIE0BATENbHO, TyTh, 10 KOTOPOMY MOMIET pa3BUTHE
T-xenmepos. [Ipu cpaBHUTETHLHOM OIIEHKE MOKa3aTeNIe CHCTEMHOTO UMMYHHTETA ACTeH, HHOUITHPO-
BaHHBIX MUKOOAKTEpUsMHU TyOepKyne3a, yCTaHOBJICHO, YTO Hanbojee YyBCTBUTEIbHBIMU B JHATHO-
CTHYECKOM U MTPOTHOCTUYECKOM IUIaHE SBISIOTCS UCCIIEOBAHMS INTOKUHOBOTO MyJa, OTpaXkarolne
¢dbyHKIIMOHATRHYI0 akTUBHOCTh Th1/Th2 - cyOomomynsmmii TuM@OIMTOB Ha pa3IUYHBIX 3TArax pas-
BuTHs nHpeKkmu. OCHOBHOMN TMAarHOCTUYECKOM 3a1a4uel sIBISICTCS OTPEICIICHHE CMEIIISHUs OanaHca
B cTopoHy T-xenmepoB 2-ro Tuma, a jgededHoi — cootHomeHnus Th1/Th2 B mpomecce mpoBeneHwust
xumuoTepanuu. OnpeneneHo, 4yTo ajiekBaTHas criennduyeckas Tepanus crocoOCTBYET TOCTHKEHUIO
CTOMKOTO TOJIOKHUTENBHOTO Oasianca B cTopoHy Thl-xenmnepoB, OTBETCTBEHHBIX 32 Pa3BUTHE KIIETOU-
HOTO IMMYHHOTO OTBETA.

W3 npeacraBieHHOTO ClEAyeT, YTO B aHTUOAKTEpHUaIbHON Tepanuy Hy Aal0TCs IeTH B paH-
HEM TIepuojie TyOepKyIe3HOro HHGUIIMPOBAHUS C BhIpakeHHbIMU peakiusmu Ha 2 TE PPD-L mpu
nHpwmibTpare 15-16 MM B 1uameTpe, TUIIEPEPTHUCCKUMHU, B TOM YHCIIE BE3UKYTOHEKPOTHUYECKUMH,
a TaK)Ke YCHWJIMBAIOIIMMUCS (HE3aBUCUMO, MEHee Wi Oosiee 6 MM), MOCKOJIbKY Y HUX YCTaHOBJICHA
OJTHOTUITHOCTH IIUTOKMUHOBOTO MPOGMIIs, CBUAETEIbCTBYIONIAas 0 MpeBanupoBanuu Th2-onmocpeno-
BaHHOTO UMMYHHOTO oTBeTa. KomriekcHoe siedeHue aerei, nHQUIUPOBaHHBIX MUKOOAKTEPUSIMU TY-

Oepkyiesa, MoKa3aHo B cirydasx oOHapykeHus aucoananca Th1/Th2 B ctopoHy moBbITIIeHHOM aH}-
bepennnpoBku Th2-KI€TOK U TOJKHO MPOBOAUTHCS MPU TUHAMUYECKOM MCCIIEOBAHUN KITFOUEBBIX
nuutokuHOB — [FN-y, IL-4, IL-10, IL-18. I{lenecoobpa3Ho UCIOIB30BaTh B 3aBUCUMOCTH OT YPOBHS
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Th2-xnerouyHoro oTBETa OJHY M3 CXEM CHEIH(PUUECKON Tepanuu, YTBEPKICHHBIX HOPMATHBHBIMU
JOKyMEHTaMU 17151 O0JIBHBIX (B TOM uncie u aetei) kareropuu 11 mo knaccudukamuu BO3.
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Rezumat

S-astudiat activitatea functionala a limfocitelor-Th2, a citokinelor IL-4, IL-10, nivelul anticorpilor
reaginici IgE si corelatia dintre ele la copiii infectati cu micobacteria tuberculozei cu hipersensibilitate la
tuberculina, ca grupa inalta de risc in evolutia tuberculozei, in scopul determindrii terapiei specifice care
ar asigura un echilibru pozitiv si permanent in dezvoltarea raspunsului imun celular.

Pe3rome
HccnenoBanu (GyHKIMOHAIBHYIO aKTUBHOCTh M CBs3b Th2-kinerok, nurokuHoB IL-4, IL-
10 u ypoBHs antutTen kiacca IgE y mereli mHuumMpoBaHHBIX MHKOOaKTepusMU TyOepkynes3a C
TyOepKYJIMHOBOM TMNIEPYYBCTBUTEIHLHOCTHIO, KaK IPYIIBI BHICOKOTO PUCKa pa3BUTHUS TyOepKyIesa C
LIEJIBI0 TT0100pa crienn(PUIEeCKOr Teparnuu I JOCTHXKEHHUS CTOMKOTO IMOJIOKMTEIIBHOTO OajlaHca B
Pa3BUTHUH KJIETOYHOTO UMMYHHOIO OTBETA.
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Summary
The increase in the functional activity of Th2-cellular link, the increase in IL-4, IL-10
cytokines level and IgE class antibodies-reagins in children with hyperergic tuberculin sensitivity and
tuberculous-mycobacteria infected ones with a high risk of tuberculosis development are the grounds
for the further diagnostic search or for the substantiation of specific chemotherapy intensification.

MOAEJIUPOBAHUE HENNPAMOI'O JIMM®OTPOIIHOI'O BBEJIEHUSA
N30HUA3SUTA B OKCIIEPUMEHTE

Mapuna KonoHnoBa, np.men. Hayk, Upuna IlenenéBa, np.men.nHayk, [lepmckas roc. men.
akagemus, I. [lepmb, Poccus

B HacTosmee BpeMs Bce Oouibliiee pacpocTpaHeHUe MOTydatoT JIUM(OTPOITHbIE METO/IBI Jie-
yeHust TyOepkynésa [1,2,3]. OmHako 30HBI HEMPSIMOTO JTUM(OTPOITHOTO BBEICHUS PA3TUYAIOTCS TI0
MOP(OJIOrMYECKUM U (PU3HOIOTNYECKUM CBOWCTBAM, BCIEICTBUE YEr0 M3MEHSIOTCS (hapMaKOKHUHE-
THKa ¥ (apMakoJMHaAMHMKa BBOAMMOIO INpenapara. B c¢Ba3u ¢ 3TuM npu pa3paboTKe KOHKPETHOTO
MeTo/1a He0OXOIUMO TMPOBOIUTH U3yUeHHE MOP(OIOTHIECKUX U (PU3UOIOTHUECKUX XapaKTEPUCTUK
IIPENoJIaraéMoi 30HbI, a TAaKXKE MOJEIUPOBATh CUTyallMu JTUM(OTponHOro BBeaeHus. Hampumep,
CO3/1aBaTh yCIOBHS THIPOAMHAMUYECKOTO yaapa, IpU 3TOM HCCIIEN0BaTh XPOHOKOHIEHTPALMOHHbIE
3aKOHOMEPHOCTH pacCIpeie/IeHus U JEHCTBHs IIpenapara U «KOKTEHJIEe» JIEKapCTBEHHBIX CPEACTB.
B cBs34 ¢ BbIIlIE U30KCHHBIM LEJIbI0 HALLIET0 HCC/IEA0BAHUSA ABHJIOCH CO3JAaHHE KOMILIEKCHOM
MO/ eJIM U3yYeHHUsI 30H HeNpPSIMOro JTUM(OTPONHOro BBeACHH ¢ 1eJIbI0 IPOrHO3MPOBAHUA Te-
paneBTHYecKOro 3¢ dexra.

Panee HaMu 1OKa3aHO, YTO B KAYE€CTBE MOAECIH JJI UCCIIEI0BAHNs KOHBEKTHBHOIO IIEpEHOCA
BOJIbl U BOJIOPACTBOPUMBIX BELIECTB MOKHO MCIIOJIB30BATh AUa(parMaibHyO MBIy MBIIIH, M1JI€B-
Py ¥ OpbDKEHKY KOLIKH, OpPbDKEHKY U IUPOKYIO CBsA3KY MaTku Kpbickl (M.JI. Kononosa, 1989, 1990,
1994, 2001, 2004, 2005).

Metonsl ucciaeaoBanusi. Hamu (M.JI.Kononona, B.I'AdanacweB, 1991) mpennoxena me-
TOJMKA OIpPENEICHHs TUAPABINUECKON MPOBOANMMOCTH B YCIOBUSAX NEPEMEHHBIX 3HAYEHUM TUApO-
CTaTUYECKOTO AABJICHUS (OT OTPHULIATEIBHOIO K OJI0KUTEIIBHOMY, B COOTBETCTBUU C (DYyHKIIMOHAIIb-
HBIMU COCTOSIHUSIMM MHTEPCTHIIMA) MPU COXPAHEHUM IpaJueHTa AaBiIeHUsA. B MOAETbHBIX OMbITax
BBISIBIICHBI BO3PACTHBIE M TIOJIOBBIE 0COOCHHOCTH JMHAMUKH ITOTOKA KHUJIKOCTH Yepe3 TKaHU, THIPaB-
JUYECKON MPOBOAMMOCTH, Biausinue pH u temneparypsl Ha 3t xapakrepuctuku (M.JI.Kononoga,
B.I'Adanacwen, 2001, 2003). MeTox A0CTaTOYHO TPYIOEMOK, O0JIee MPOCTON MOJIETbIO MOXKET CITy-
KUTh HccaenoBanne HaOyxanus Tkanu (P.A. T'apees, 1985).

JlaHHBII METOA UMEET MEHBIILYIO TOYHOCTb U YyBCTBUTEIBHOCTB, HO ITO3BOJIAET UCCIIEOBAThH
TKaHU HEMOCPE/ICTBEHHO U3 30H BBEJICHHs JIEKapCTBEHHOIo cpencTBa. Hamu 3ToT MeTon ObuT Mo-
TU(GUIMPOBAH C IENBI0 MOJACIHPOBaHUS HenpsiMoro JuMdorpornnoro BBeaenus (M.JI.KonoHoga,
M.B.®enopeimun, JI.H.I'ycun, B.B.JIutBunos, 10.}0.ITonora, 2003).

PesyabTarsl U ux o0cyxnenue. C UCIONb30BAHUEM 3THUX JABYX METOIOB CTAJI0 BO3MOKHBIM
MIPOBOAMTH CPABHUTENLHBIN aHaTU3 ()YHKIMOHATIBHOTO COCTOSIHHS TKaHeH. B yacTHoCTH, TOKa3aHo,
410 CHIKeHHe pH MpUBOAUT K HETMHEHHBIM U3MEHEHUSAM (UIBTPALUK Yepe3 OpbLKEHKY KPbICHI U
mradparmanshyto Mbiny Meima (M.JI.Kononosa, B.I'Adanacser 1994, 2002, 2003), a Taxxe Ha-
OyxaHUsl TKaHEeW mapacTepHAIbHON U MexmanbieBoi obmactu (M.JI.Kononosa, M.B.®@enopeitinH,
J.H.I'ycun, B.B.JIutsunos, 10.}0.ITonora, 2003). [Tpu 3TOM, HECMOTpsI Ha 3HAYUTEIbHBIE MOP(O-
(GyHKLIMOHAIbHbBIE pa3IMyusl JTAaHHBIX TKAHEH, 3aKOHOMEPHOCTH OKa3aJIUCh CXOTHBIMU. Tak, CHUXKe-
Hue pH no 7,0-6,9 sBisuioch TpUITEpOM, BbI3bIBAsl 1OCTOBEPHOE 3HAYUTEIBHOE (B HECKOJIBKO pa3)
yBeJIM4eHUEe QUIbTPALIMM U MEHEE 3HaUUTENIbHOE, HO JOCTOBEPHOE yBEINYEHNE HaOyXaHHsl TKaHEeH.
ITpoBeneHHbIE MCCIeI0BaHUS TTO3BOJIMIM BBISIBUTH TPU BapHaHTa (PyHKIIMOHAIBHOTO COCTOSIHUS UH-
TepcTUIHA: 1) COCTOSIHME TIOKOS - OOJbIIas 4acTh BOJIBI cBsizaHa - pH 7,4; 2) akTuBHOE (PyHKIIMOHU-
pOBaHUE TKaHU - HEKOTOPAs YaCTh MEXKJIETOYHOM ) KUIKOCTH CBOOOHA, (PYHKIIMOHUPYIOT HHTEPCTH-
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1uanbHble KaHaisl - pH 6,9; 3) u30biTouHOE HaOyXaHHe MHTEPCTUIMS - BOJ]a B OCHOBHOM CBsI3aHa,
00beM MEXKJIETOUHOTO MPOCTPAHCTBA YBEJINYEH, JaBJIE€HUE MMOBBIILIEHO, KaHANbI 3aKpbIThl - pH 6,0
(M.JI. Kononoga, 2003).

Onnako HaOMIOAANCS M MPOTUBOIONOKHBIN d(PdeKT — cHmkeHne kod(puIeHTa IpupocTa
Macchl B OAMBIIIEUHOM 06macTu ripu cHmxeHnu pH. [lockonbKy monoOHbIe Mpoliecchl B OpraHu3Me
MOTYT OBITh CBSI3aHBI C U3MEHEHHEM MapaMeTpoB 00pa3oBaHus JIUM(]bI, HEOOXOIUMO HCCIEI0BATh
BiMsHUE pH npu MoznenupoBaHUM TUMQPOTPOITHOTO BBECHUS U151 KaXKI0W KOHKPETHOM 30HBI.

Jannbiit moaxo ObLT MCMONB30BAH Ui UCCIIEAOBAHUN BIMSHUS W30HUA3Ua HAa (PYHKIHO-
HAJIbHOE COCTOSIHUE TKaHEH: ONpeIessuld AMHAMUKY TIOTOKA KUAKOCTH, THIPABINYECKYIO MPOBOIM-
MocTh 1 HaOyxanue (M.JI.Kononosa, .M.Ilenenéna, H.A.I'apsiea, 2003, M.JI.Kononosa, 1.M.ITe-
nenéna, 2004, 2005). [Tocne uccnenoBannii Ha U30JTMPOBAHHBIX TKAHSIX MPOBOUIN MCCIIETOBAHUE
(hapMaKOKHHETHKH Ha IIeJIOM OpraHu3Me (KPbICHI).

[Tpu 5TOM BBISIBIEHO, YTO PACTBOp M30HHMA3MJa B KoHIEHTpauuu 10% umeer aByxQa3HbIit
3¢ ¢deKT: yBenuyeHne THIpaBInyecKol MPOBOJIUMOCTH OPbIKEUKH KPBICHI CMEHSIETCSI €€ YMEHbIIIe-
HueM. PacTtBop n3oHnasuna B koHueHTpanuu 1% Takum sddexrom He obnanaet. [Ipu 3Tom U3 30H
JTUMQOTPOITHOTO BBEJICHHS M30HUA3U/I IPOXOAUT K OpraHaM MHUIIEHSM HEOAMHAKOBO. B wacTHOCTH,
JUIS CaHAllMM PETHOHAIbHBIX IUM(PAaTUYECKUX y3J10B JIETKUX Hauboliee MPUrojiHa rnapacrepHaibHas
00J1acTh BBEJICHHUS.

Takum 00pazoM, BBISIBICHBI Pa3IUYHbIE, B PsJIE CIy4aeB pa3HOHAINIPABICHHbIE U3MEHEHUS 110-
Kazaresel npu JIeHCTBUU U30HHUA3KAa. [l yTOUHEHHsI pe3ybTaToB MIPOBEIU MOP(POIOTHUECKOE HC-
clieJIoOBaHKE 30H JUMQPOTPONHOTO BBeeHUs. OOBIYHO I ATHUX LIeJIeH UCIIONB3YIOT BEIlleCTBa — Map-
kepbl. OJJHaKO B JAaHHOM CJIy4ae JOIOJHUTEIBHOE BBEIECHUE BELIECTB HEXKENATEIBHO, TOCKOIBKY
OHU MOT'YT OKa3bIBaTh KaKk COOCTBEHHOE, TaK U COUETAaHHOE C U30HUA3UI0M JCHCTBUE Ha UHTEPCTU-
UATbHBIA MaTPUKC, U3MEHSISI €70 XapaKTePUCTUKH.

[ToaTomy ompeznensiin MopomMeTpruuecKkre MmoKas3arey Mpu OOBIYHBIX BHIAX OKpacku. Urto-
Obl OLIEHUTh HauOoJIee BAXKHYIO B IAaHHOM CiIy4ae MOP(OIOrHuecKyI0 XapaKTepUCTUKY IPOHMIIAE-
MOCTH HamH ObLT mpeuioxkeH nokasarens (M.M.Ilenenéra, M.JI.Kononosa, 2005) — oTHOCUTEIIbHAS
iomaab TkaneBbix meneit (OIITLH). [Tpu naGyxanuu Tkaneir OIITI] n3MeHseTcs B COOTBETCTBHH
¢ k03¢ duUMeHTOM IpUpocTa Maccsl (puc. ).

12

10

mnoam.o6

Jokomnorp.o

mcxopn 10% U 6,9 1% U 6,7

Pucynox 1. OTHOCHUTENBHAS TUIOTHOCTH TKAHEBBIX IIENICH 30H JIHM(bOTpOHHoro BBEJIEHUS NPU JEUCTBUU U30-
Huasuzaa. [lo ocu abemuce — Buasl pactBopoB. I1o ocn opaunar — OTIILL

B nenomM, Ha JaHHOM 3Tare KOMILIEKCHAash MOJIENIb BKIIFOUAET OINpPEAECIEHUE MOKa3aTeaen -
JPaBIUYECKON MPOBOAMMOCTH, KOA((HHUIIMEHTA MPUPOCTA MACCHI U OTHOCHTEITHLHON TUTOIIA TN TKaHEe-
BBIX IIEJICH.

BriBoab1

[IpennoxkenHast MOJIeIb O3BOJISIET KOJTUYECTBEHHO OIMMCHIBATh pa3InyHble (DyHKIIMOHATBHBIE
COCTOSIHMSI MEXKJIETOYHBIX TIPOCTPAHCTB TKaHEH, 4TO HEOOXOIMMO TP CO3IaHUM HOBBIX METOIOB
HETPSIMOTO JIMM(POTPOITHOTO BBEJCHUS JIEKAPCTBEHHBIX CPE/ICTB.
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Rezumat
in functie de starea functionala a interstitiului pentru crearea modelului injectarii endolimfatice a
chimiopreparatelor.
Summary
Use of hydravlic conductivity method in dependence of interstitial tisssues functional condition
is offered for creation the model of chimiopreparations endolimphatical injectation.

XAPAKTEPUCTHUKA AHTUT'EHOB CUCTEMbI HLA Y BOJIBHBIX
C AIMCCEMUHUPOBAHHBIM TYBEPKVYJ/IE3OM JIEI'KUX (ATJI)

E. Haropuasi, B. MumuH, ap. xa6. men. Hayk, npod., B. UykanoBa, ap. xab. Me/. HayK,
JI. IlocnenoB, fp. xab. mea. Hayk, pod., A. Manenko, M. SIkumoBa, [{eHTpanbHbIi
HUWU Ty6Gepkyneza PAMH, . Mocksa

Omnpenenenue antureHoB HLA y 60abHBIX TyOEpKYI€30M OPraHOB JIbIXaHUSI UMEET OOJNbIIOe
MPAKTUYECKOE 3HAaYeHUE, MOCKOIbKY 3Ta cUCcTeMa BIUseT Ha ()OPMUPOBAHUE U TEUEHHE BCeX 3a00-
JIEBaHUI YeIoBeKa, B TOM YHCIIE U Ha TyOepKyJes.

JTIJI xapakrepusyeTcsi 00pa3oBaHHEM MHOKECTBEHHBIX TYOEpPKYJIE3HBIX O4aroB B JIETKUX B
pe3yabTaTe reMaToreHHOro M TMM(OOPOHXOTEHHOTO PACIPOCTPAHEHHUS MUKOOAKTEPHIA B JIETKUE U
HEPEAKO B JPYrHe OPraHbl.

Takoe Moponorudyeckoe MposBICHUE MAaTOJOTHYECKOTO Tpoliecca, 0COOEHHOCTH TaToreHe-
3a OTIUYAIOT 3Ty GopMmy TyOepKyne3a OT BCeX OCTalbHBIX (OpM TyOepKyse3a Jerkux. IToT (akT
orpeensieT He0OXOAUMOCTh yriyOneHHoro udydeHus narorenesa [ TJI ¢ mo3ununii HacneCTBEHHON
MPEaPaCIIONIOKEHHOCTH.

3agauu ucciae0BaHMsA: U3YUUTh B3aUMOCBs3b pa3BuTus JTJI c reHeTMueckuMu Mapkepamu
cuctembl HLA.

Marepuaibl u MeToabl HccaenoBanusa. O6cnenosano 71 manuent ¢ JTJI pycckoii Hanmo-
HaJlbHOCTHU B Bo3pacte 20-45 net. luarno3 JITJI cTaBuics HA OCHOBaHUM KJIMHUKO-PEHTI€HOJOT -
YECKHUX U 0AKTEPUOJIOTMYECKUX METOIOB HccienoBaHus. Bce OonbHbIC OBLIIM TUITUPOBAHBI 110 aHTH-
reram JIokycoB HLA — A, B u C crangapTHBIM ABYXCTYIEHYAThIM MUKPOIUM(OIUTOTOKCUYECKUM
TecToM. J[7151 KOHTpOIIA OBUIO TUMMMPOBAHO MO aHTUTeHAaM TeX ke JokycoB HLA 101 3mopoBsIx 10-
HOpOB U 48 GOIBHBIX MHPUIBTPATUBHBIM TYOEpKyIe30M Jierkux. Beibopka o0ciae1oBaHHBIX perpe-
3C€HTaTHBHA.

PesyabTarhl ucciaenoBanus. B mabauye Nel mipenctaBieHo paclpeeieHne aHTUTeHOB JIO-
kycoB HLA — A, B u C y 601bHBIX JTUCCEMUHHPOBAHHBIM TYOEpKYI€30M, HHPUIBTPATUBHBIM TyOep-
KYJIE30M JIETKUX U 3I0POBBIX JIMII.
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Tabnuya 1

Pacnpenesenne anTuresos HLA y 6oabnbix JATJI, UTJI n y 310poBbIX JiHIY
(1ocToBepHBIE pa3INYHA).

Anmueens HLA|— e T oo | mene T actors
A3** 26 0,3662 8 0,1667 19 0,1881

Cw3* 10 0,1408 5 0,1049 4 0,439

B5* 4 0,0563 8 0,1667 24 0,2376
B15* 25 0,3521 9 0,1875 12 0,1188
Al 13 0,1831 12 0,2500 24 0,2376
A2 34 0,4789 22 0,4583 35 0,3465
A9 18 0,2535 14 0,2917 34 0,3366
A 10 11 0,1549 16 0,3333 22 0,2178
All 12 0, 1690 4 0,0833 21 0,2079
Al19 5 0,0704 4 0,8833 6 0,0594
A 28 8 0,1127 6 0,0125 10 0,0999
Cw 2 0,0845 4 0,0833 13 0,1287
Cw 4 0,0845 2 0,0845 8 0,0792
B7 19 0,2676 15 0,3125 24 0,1485
BI2 9 0,1268 15 0,3125 16 0,1584
B 13 10 0,1408 12 0,2500 17 0,1683
B 14 3 0,0423 4 0,0833 8 0,0792
B 16 5 0,0704 4 0,0833 11 0,1089
B 17 6 0,0845 4 0,0833 15 0,1485
B 18 4 0,0563 2 0,0417 9 0,0891

B2l 7 0,0986 4 0,0833 11 0,1089
B 22 5 0,0704 6 0,1250 10 0,0990
B27 8 0,1127 2 0,0417 8 0,0792
B35 10 0,1408 1 0,2292 14 0,1386
B 40 6 0,0845 3 0,0625 12 0,1188

* Cpasnenue mexay 1 TJI u 3mopoBbIMH THIIAMH.

** Cpasuenue ATJI mexay UTJI u 3mopoBeIMu.

Kak BuIHO W3 TaOMUIBI, Y OOJBHBIX C TUCCEMUHUPOBAHHBIM TYOCPKYJIE30M JIETKHX JOCTO-
BEpPHO MOBBILIEHa yacToTa BcTpeuaemoctu antureHa HLA — A3 (36,6%; p<0,05 ) no cpaBHEHUIO
¢ 0OJBHBIMM MHOWIBTPATUBHBIM TyOepKyne3oMm jerkux (16,6%; p<0,05) u 310poBBIMH JTHIIAMU
(18,8%; p<0,01). Yactora BcTpeuaemoctu anturena HLA — B15 takke Obl1a TOCTOBEPHO BBIIIIE 110
CPaBHEHHUIO ¢ ABYMs Apyrumu rpynmnamu (36,7% u 11,8% coorerctBenno, p<0,001).

OnHako B CpaBHEHUH C MallMEHTaMM ¢ MH(UIBTPAaTUBHON (popMoii TyOepKyne3a pa3HHUIbI B
gacrore BcTpeuaeMoctu anturenoB HLA e ormeueno. Kpome Toro, y 60JIbHBIX TUCCEMHUHUPOBAH-
HBIM TyOEpKYJIe30M JIETKHX JI0CTOBEpHO NoBhINIeH aHTureH HLA — Cw3 1o cpaBHEHHIO ¢ O0JIBLHBIMHU
MHOWIBTPATUBHBIM TYOEPKYII€30M JIETKUX U 310poBbIMU JniamH (3,9 % u 14,0 % coOTBETCTBEHHO;
p<0,05). Y3 npuBeAeHHBIX JAHHBIX MOXHO clieJaTh BbIBOA, uTo aHTureHsl HLA - A3, B15 u Cw3
ACCOLIMUPYIOTCS C BO3MOXHBIM Pa3BUTHEM JINCCEMUHUPOBAHHOTO TyOepKyIie3a JIErKHuX.

OOpamaer Ha ce0st BHUMaHUE (DaKT MOHMKEHUS YaCTOThI BcTpedyaeMocTu anTurena HLA — B5
y OOJIBHBIX C JMCCEMUHHPOBAHHBIM TyOEpKYJI€30M 0 CPAaBHEHHIO C OOIBHBIMU WHPUIBTPATUBHBIM
TyOepKyse3oM U 310poBbiMH Juiamu (23,7% U 5,6% cootBercTBeHHO, p<0,05), 4TO BO3MOXKHO CBU-
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JIETEIbCTBYET O 3AIIUTHOM BIMSHUU 3TOTO aHTUTEHA HA pa3BUTHE JHUCCEMUHHPOBAHHOTO TyOepKyIe-
3a JIETKUX.
3akioueHue

Pesynbrarel IpOBEIEHHOIO UCCIIEA0BAHUS MTO3BOJISIOT ITporuo3uposars pazsurue A TII. Ilo-
BBIIIIEHUE YacTOT BeTpedaemocTu antureHoB HLA — A3, B15 u Cw3 MoryTt paccmarpuBarbes, Kak
MapKepbl MPEIPACIIONOKEHHOCTH K PA3BUTHIO JUCCEMUHUPOBAHHOTO TyOepKyie3a. A CHH)KEHUE Ya-
crotbl anturena HLA — BS5, kak mapkep, CBA3aHHBIN C PE3UCTEHTHOCTBIO K PAa3BUTHUIO 3TOM (HOPMBI
TyOepKyJIe3HOTrO Ipolecca.
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Rezumat
In lucrarea data s-a studiat frecventa HLA la bolnavii cu tuberculoza pulmonari diseminata. A
fost tipizatd dupa lucusul antigenic HLA — A, B si C 71 de pacienti de nationalitate rusd. S-a relevat
sporirea frecventei antigenelor HLA — A3, B15 si Cw3 si reducerea frecventei antigenelor HLA
- BS.

Summary
In the study it was conducted investigation of finding frequencies of HLA antigens in patients
with disseminated TB pulmonary. It was typed 71 patients of Russian nationality on HLA- A, B, C
antigens locuses. It was noted the increase of finding frequency of HLA — A3, B15 and Cw3 antigens
and decrease of frequency of HLA — B5 antigens.

DISEUNCTIA ENDOTELINICA A ARTEREI PULMONARE
fN HIPERTENSIUNE ARTERIALA PULMONARA

Mihail Popovici, dr. h. Tn medicind, prof. univ., membru corespodent al A.S. a Moldovei,
Oxana Nalivaico, Mihail Todiras, dr. in medicina, Valeriu Cobet, dr. in medicina,
Nicolae Ciobanu, dr. in medicina, Victoria Ivanov, dr. in medicina, Lucia Ciobanu,
Ion Popovici dr. in medicina, IMSP Institutul de Cardiologie

Activarea sistemului endotelinic se inscrie oportun in conceptul neuroendocrin al
dishomeostaziei circulatorii. Nivelul seric crescut al endotelinei 1 (ET-1), precursorilor ei
(preproendotelina, endotelina mare) si elevarea enzimei de conversie endotelinica se consemneaza
cucertitudine in insuficienta cardiaca congestiva, hipertensiunea arteriald, hipertensiunea pulmonara
(HP), disritmiile cardiace, cardiopatia ischemica. Patologia pulmonara (indiferent de geneza)
este asociatd de hipoxie, care stimuleaza eliberarea sporita de ET-1, ce provoaca hipertensiunea
pulmonara primard, mai ales cd endoteliul vascular pulmonar se considerd o sursd majora de
sintezd a acestei peptide in organism. ET-1 induce si bronsioconstrictie, actiune promovatd prin
receptorii ETA de pe suprafata miocitelor traseului respirator, ce eventual rezultd in exacerbarea
ventilatiei alveolare, agravarea hipoxiei si deci a dinamicei HP. Este cert faptul ca acest lant trebuie
atenuat intru limitarea actiunii patognomice a HP, prin modularea activitatii sistemului endotelinic,
imprimis prin administrarea inhibitorilor receptorilor ET-1. Dar raimane inca slab elucidatd problema
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prioritatii inhibitorului selectiv ETA sau a celui neselectiv ETA-ETB, pentru ca datele ce reflecta
reglarea receptorilor (in sus sau in jos) in conditii de sporire tisulara si sangvina a agonistului natural,
ET-1 sunt controversate. S-a stabilit cd anume cuplarea ET-1 cu receptorii ETB endoteliali din careul
pulmonar poate diminua considerabil sau chiar normaliza concentratia sangvina crescutd multiplu
a endotelinei. Totodata, activarea situsurilor endoteliale provoaca efecte benefice: bronsiodilatarea,
relaxarea arterelor pulmonare si perfuzia mai profunda a sacilor alveolari, contracararea efectelor
mitogene si proliferative a ET-1 realizate prin receptorii ETA.

Cele mentionate ne-au dirijat in trasarea investigatiilor in urmatoarea formula: estimarea
in vitro a raspunsului arterei pulmonare la pacientii cu hipertensiune arteriald sub actiunea ET-1 si
modificarea acestuia in conditii de inhibitie a receptorilor ETA sau ETB.

Materiale si metode. Artera pulmonara (diametrul de cca 1 mm) s-a preluat de la 17
pacienti (varsta medie 55,8+1,9 ani) cu HP (46,29+2,17 mm Hg) determinatd de bronsiopneumonii
obstructive, supusi interventiei chirurgicale dupa indicatiile respective (lotul de studiu). Lotul de
referinta l-au alcatuit 12 pacienti (varsta medie 50,4+3,75 ani) fara HP (22,92+0,65 mm Hg), de la
care artera pulmonara s-a preluat in cadrul interventiilor chirurgicale desfasurate din motiv de chist
pulmonar sau trauma. Semnele sugestive ale disfunctiei cordului drept la pacientii din lotul de studiu
erau manifestate prin valori semnificativ crescute ale diametrului telediastolic al ventriculului drept
(31,59+1,47 mm vs 18,96+1,15 mm referintd, p<0,001) si ale diametrului telediastolic al atriului
drept (46,5£1,59 mm vs 35,16£1,28 referinta, p<0,001). De mentionat ca FE in ambele loturi se cota
la valori similare: 60,0+1,7% s1 63,7+0,65% (referinta).

Perfuzia vasului pulmonar izolat s-a realizat in baia de organ izolat in conditii de standard
acceptat. ET-1 s-a administrat in concentratii de 1nM si 10 nM, iar blocarea receptorilor ETA sau
ETB s-a efectuat prin antagonistii specifici: BQ-123 (1 nM) si respectiv BQ-788 (1 nM). Potentialul
constrictor maxim al vasului pulmonar s-a testat prin depolarizarea lui cu KCI in concentratie de 50
mM.

Rezultate. Valoarea platoului constrictor al arterei pulmonare produs de ET-1 a fost comparata
cu nivelul celui documentat la actiunea solutiei de KCl in concentratia de 50 mM si calificat ca
100%. ET-1 a indus o constrictie semnificativ mai puternica a AP, preluate de la pacientii cu HP,
in ambele concentratii aplicate. Pentru a estima aportul receptorilor endotelinici 4 cantonati pe
miocitele netede vasculare, administrarea ET-1 s-a efectuat pe fundalul pretratarii inelelor izolate
de AP cu antagonistul lor specific BQ-123. Inhibitia selectiva a receptorilor endotelinici 4, a dus
la un platou constrictor considerabil inferior in ambele loturi. Inhibitia preliminara a receptorilor
endotelinici B prin administrarea antagonistului specific BQ-788 a determinat cresterea raspunsului
vascular la actiunea ET-1, fapt ce subliniazd aportul modulator al receptorilor ETB endoteliali in sens
de vasorelaxare a AP. In acest context de remarcat prezenta unui spor contractil mai considerabil
caracteristic pentru lotul de referinta.

Astfel, platoul contractil al AP preluate de la pacientii cu hipertensiune pulmonara a demonstrat
o crestere numai de 4,7% la actiunea ET-1 (1 nM) pe fundalul antagonizarii receptorilor ETB, ea
notand in cazul unei tensiuni pulmonare normale un increment de cca 15%. Particularitati analoage
s-au decelat si la actiunea ET-1 in concentratia de 10 nM: +5,8% contra +15,7%, referintd. Ca rezultat,
valorile platoului constrictor in ambele loturi nu au deosebiri statistic semnificative.

Discutii. Asadar, In hipertensiune pulmonara in cadrul bronhopneumopatiilor cronice ob-
structve raspunsul constrictor al arterei pulmonare la actiunea ET-1 este argumentat. Aceasta evidenta
se noteaza cert in conceptul patogenic imanent maladiei, care poate fi determinat de cateva fenome-
ne. Primul ar indica cresterea abilittii contractile a mediei musculare vasculare datorita hipertrofiei
miocitelor netede supuse unor influente paracrine durabile din partea ET-1. Al doilea fenomen poate
fi datorat reglarii in sus (,,up regulation”) a receptorilor ETA in conditii de crestere indelungata a ET-
1. Deci contributia receptorilor ETA este de considerat in evolutia hipertensiunii pulmonare si a se-
chelelor cardiace respective in cadrul activirii sistemului endotelinic. In acelasi timp, datele obtinute
certifica inca o particularitate oportuna a reactivitatii endotelinice a AP la pacientii cu HP.

In baza particularitatilor raspunsului endotelinic al AP decelate in acest studiu prezumam
prioritatea terapeuticd a inhibitorului selectiv ETA. Inhibitia concomitenta a receptorului ETB in
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acest context va avea contributii vasorelaxante minore, rezultdnd 1nsd intr-o afectare ulterioara a
clearance-ului endotelinic, facilitind mentinerea concentratiei sporite de ET-1. Intr-un debut al HP cu
modificari functionale incipiente ale cordului drept si fara interesarea reactivitatii vasculare periferice
endoteliu-dependente ar castiga sufragii conduita terapeutica prin aplicarea antagonistului selectiv
ETA. Inhibitia nonselectiva a receptorilor endotelinici va mentine o potentd curativd mai apreciabila
la pacientii cu functie cardiacd sever compromisa si cu raspuns vascular defectuos la actiuni mediate
prin endoteliu.
Concluzii

In cadrul bronhopneumopatiei cronice obstructive cu manifestari clinice de hipertensiune
pulmonara raspunsul arterei pulmonare in vitro la actiunea ET-1 este semnificativ crescut, fapt ce ar fi
dictat de ,,reglarea in sus” a receptorilor E7TA 1n asociere cu disfunctia receptorilor endotelinici ETB,
coerentd posibil reglarii lor ,,in jos”.
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Rezumat

Reactivitatea endotelinica in vitro a arterei pulmonare s-a evaluat la 17 pacienti cu hipertensiune
arteriala pulmonara (46,29+2,17 mm Hg), datele fiind comparate cu indicii arterei pulmonare preluate
de la 12 pacienti fard HAP (22,92+0,65). Raspunsul constrictor al vasului a fost semnificativ crescut
in HAP (+ 20-21%) la actiunea ET-1 (1,0 nM sau 10,0 nM), ce s-a atenuat concludent, pana la
valori referintd, la inhibitia receptorilor ETA prin pretratarea actiunii ET-1 in concentratia joasd cu
antagonistul BQ-123. Inhibitia receptorilor ETB prin Q-788 a determinat o crestere de circa 3 ori mai
slaba a constrictiei endotelinice in HAP, sugerand afectarea receptorilor ETB endotelinici.

Summary

The in vitro endothelial reactivity of the pulmonary artery was evaluated on 17 patients with
pulmonary arterial hypertension (46,29+2,17 mm Hg) the data have being compared with indices of
pulmonary artery taken from 12 pts without PAH. The vascular constrictor response to ET-1 action
(1,0 nM or 10,0 nM) was significantly increased in PAH, which had become blunted up to control
value in the pretreatment of low ET-1 concentration with ETA antagonist, BQ-123. The ETB receptor
inhibition with BQ-788 led to a 3-times less enhancement of endothelinic constriction suggesting the
endothelial ETB receptor disability.

144



ISTORIA MEDICINEI

TRECUTUL, PREZENTUL SI VIITORUL SERVICIULUI
FTIZIOPNEUMOLOGIC iN REPUBLICA MOLDOVA

Constantin Iavorschi, dr. h. in medicina, IMSP Institutul de Ftiziopneumologie
,,Chiril Draganiuc”

La 01.10.2004 Institutia Medico-Sanitard Publica Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril
Draganiuc” a aniversat 45 de ani de la fondare.

Dupa Al Doilea Rdzboi Mondial situatia epidemiologica in ceea ce priveste tuberculoza
si lupta antituberculoasa in toate tirile Europei, inclusiv. Moldova, era extrem de complicati. In
legatura cu aceasta Sovetul Ministrilor al RSS Moldovenesti prin Hotdrarea nr.430 din 12.09.1959 a
fomdat Institutul Moldovenesc de Cercetari pentru Ftiziologie in baza Dispensarului republican de
tuberculoza. Clinica a fost planificatd cpentru 175 de paturi, In componenta ei intrAna urmatoarele
sectii: medicald, chirurgie toracica, de dispensar, chirurgie osteoarticulara, de tuberculoza infantila si
un sir de laboratoare (clinico- biochimic, bacteriologic, morfopatologic) si farmacia.

Personalul institutului era constitutionat din de 46 medici si 100 de asistenti medicali, inclusiv
9 cercetatori stiintifici si 14 laboranti. Primul director al institutului a fost doctorul In medicina
Vasile Socol (1959-1962).

Orientand activitatea stiintifica spre elaborarea metodelor sia formelor de lupta antituberculoasa,
institutul a devenit un centru stiintifico-practic specializat de coordonare a asistentei organizatorico-
metodice. Una din sarcinile principale ale institutului a fost realizarea masurilor de profilaxie, orientate
spre depistarea precoce, perfectionarea metodelor de diagnostic si terapie a tuberculozei. O atentie
deosebita se acorda studierii situatiei epidemiologice a tuberculozei in conditiile urbane si rurale
(V. Socol, M. Burlacenco, N. Zaitev, I. Basiul, R. Hersonschi, L. Segal), perfectionarii metodelor
organizatorice de examen radiofotografic al populatiei (Iu. Grigoriev, E. Grosman) si dispensarizarii
bolnavilor (A. Stratienco, V. Rotaru), elaborarii metodelor de vaccinare BCG, cercetarii imunitatii
copiilor vaccinati si stabilirii rolului vaccinarii in scadderea morbiditatii si mortalitatii prin tuberculoza
(V. Rotaru, B. Cononov, A. Cacliughin), lucrarilor de cercetare a manifestarilor clinico-radiologice
ale procesului specific (L. Fisov, M. Causanschi, E. Dostovalov, A. Vilderman), aprecierii importantei
clinice a metabolismului tuberculostaticelor in organism (V. Grigorean, A. Smirnov, N. Luchianov,
A. Buzila), rolului rezistentei primare si secundare a MBT 1n terapia etiotropd (N. Luchianov, M.
Culcicovschi, P. Grin, G. Tunacovschi).

Aplicarea in practica a preparatelor medicamentoase noi a necesitat cercetari in vederea
elaborarii schemelor de chimioterapie si utilizarea remediilor adjuvante — glucocorticoizii §i anabolicii,
citostaticile (I. Vilderman, N. Tricolici, R. Busaghin, E. Finn, S. Reznic).

Pornind de la ponderea considerabila a tuberculozei extrarespiratorii si, in special, a
complicatiilor ei, s-au efectuat cercetdri clinice si experimentale Tn scopul perfectionarii ulterioare
si elaborararii unor noi metode de operatii in tuberculoza osteoarticulara si uro-genitala (E. Cosciuc,
E. Gabaret, Gh. Croitoru, A. Cataf, M. Chirosca, N. Gutu, L. Tcacenco). La acea etapd, de orientare
noua au fost efectuate cercetari morfohistochimice ale tesutului conjunctiv in tuberculoza pulmonara
(material de rezectie) si experimentale (I. Haidarli, I. Plugaru).

Schimbarile favorabile ale epidemiologiei tuberculozei in perioada anilor 1959-1970 sunt
unanim acceptate si, in mare masura, atribuite activitatii fructuoase a institutului. Astfel, incidenta

145



tuberculozei in republica a scazut de 2,7 ori comparativ cu anul 1960, inclusiv infantila — de 10,0 ori,
prevalenta — de 1,9 ori, mortalitatea prin tuberculoza — de 2,9 ori.

Importanta cercetdrilor realizate in primul deceniu de activitate a institutului este incontestabila.
Au fost editate 3 culegeri monotematice de articole si teze stiintifice, publicate 12 recomandari
metodice.

La inceputul anului 1970 s-a obtinut o ameliorare semnificativa a situatiei epidemiologice
privind tuberculoza in republica, insd mai era nevoie de eforturi pentru consolidarea rezultatelor. In
acest scop prin Ordinul nr.130-L al MS din 24.06.1972 au fost comasate baza clinica a Institutului
Moldovenesc de Cercetari pentru Ftiziologie si a Sanatoriul “Vorniceni”, numarul de paturi ajungand
astfel la 700. In institutia nou creati unde functionau 20 de subdiviziuni clinice si stiintifice. Director
al acestei institutii cu doud clinici a fost numit doctorul in medicind Ch. Draganiuc (1972 - 1974),
fiind inlocuit apoi de V. Punga (1974 - 1979). Baza clinico-stiintificd a constituiau 898 de cadre.
localitatile rurale si in comun cu alte institutii din afara republicii, de a indeplini sarcinile speciale,
trasate de Comitetul de Stat pentru stiinta si tehnica.

In baza cercetirilor efectuate au fost determinate unele legitti ale epidemiologiei tuberculozei
inrepublica in anii postbelici. Acestea au permis a prognoza indicatorii epidemiometrici ai tuberculozei
si a elabora un plan de masuri de perspectiva pentru combaterea tuberculozei (M. Burlacenco, 1973).
La scard republicand s-au efectuat cercetari in vederea determinarii rolului si importantei examenului
radiofotografic si testdrii tuberculinice in masda pentru depistarea tuberculozei (E. Turcanu, B.
Cononov, 1. Presnov).

In sectia de dispensar au fost efectuate o serie de cercetiri stiintifice (LCS), orientate spre
perfectionarea ulterioara a metodei de dispensarizare a bolnavilor de tuberculoza (A. Vilderman, G.
Podolinai, I. Vangheli, S. Pecarschi, V. Derjavin, C. lavorschi).

Sectia de diagnostic in colaborare cu laboratorul clinico-biochimic a efectuat cercetari
fundamentale de elaborare si selectare a testelor biochimice si imunologice pentru diagnosticul
diferentiat al tuberculozei pulmonare, in special, al patologiei pleurei (Gh. Tambalaru, V. Grigorean,
S. Rosca, 1. Chirosca, T. Sincariov). Drept rezultat, au fost stabiliti s1 recomandati indicii necesari
pentru determinarea activitatii procesului specific si elaborat procedeul diagnosticului diferentiat al
tuberculozei n randul populatiei rurale la diferite niveluri de examinare.

Frecventa inaltd a afectiunilor pulmonare asociate a argumentat aplicarea metodelor clinico-
radiologice in scopul diagnosticului diferentiat al pneumoniilor nespecifice si, drept a rezultat, a fost
modificata tactica de examinare a acestor bolnavi i majorata calitatea precizarii diagnosticului.
nou mediu nutritiv de Tnsdmantare pentru MBT (mediul Finn-2), care a fost recunoscut si aplicat la
scara unionald. Au fost elaborarate criteriile optimale de diagnostic al diferitelor forme de tuberculoza
pulmonara si s-a evaluat eficacitatea tratamentului (E. Grosman, 1965; N. Ejov, 1975; M. Causanschi,
1965).

In procesele tuberculoase cu distructie cazuri noi au inceput si se aplice pe larg chimiopreparate
antituberculoase 1n asociere cu remedii adjuvante atit la nivel de ambulator, cat si in stationarele
specializate, care s-au dovedit a fi de o eficacitate inalta. Ca rezultat, s-au redus simtitor termenele de
tratament antituberculos si s-a majorat considerabil gradul de vindecare (V. Punga, E. Dostovalov, 1.
Vangheli). O mare importanta in ftiziatrie are si elucidarea problemelor referitor la particularitatile
formelor atipice de micobacterii (M. Culcicovschi, V. Balan, E. Ezerschi). In 1977 a fost organizat
un simpozion consacrat microbiologiei tuberculozei, la care s-au discutat problemele privind
organizarea serviciului bacteriologic in institutiile antituberculoase, diagnosticul microbiologic si
corectia chimioterapiei.

Un interes deosebit prezentau asa probleme actuale ca studierea evolutiei formelor de
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tuberculoza acuta la populatia rurala si elaborarea tacticii de tratament (L. Ravneac), perfectionarea
formelor si metodelor de tratament ambulator al bolnavilor de tuberculoza (V. Degteariov). Colectivul
de colaboratori al sectiei de chirurgie toracica a continuat cercetarile, in vederea elaborarii diferitelor
tehnologii si procedee in tratamentul chirurgical al tuberculozei pulmonare (N. Sinder, E. Cunitki, A.
Stamatin, D. Gulea, Gh. Groza, Gh. Cibotaru, 1. Cuhal). Se efectuau cercetari in domeniul recuperarii
medicale si sociale a bolnavilor de tuberculozi pulmonara (E. Cunitki, O. Cebanov, S. Pogrebcov). In
elaborarea criteriilor si tacticii expertizei vitalitatii un rol deosebit le reveneau explorarilor functionale
respiratorii si cardiovasculare (T. Busmin, S. Pogrebcov, R. Busaghin, P. Bideac, N. Bideac). Au fost
implementate metode bronhologice de diagnostic, elaborate tactici si metode de tratament local al
tuberculozei si maladiilor respiratorii nespecifice.

O directie importantd a activitatii stiintifice la acea etapa o constituia perfectionarea formelor de
depistare precoce, diagnostic si tratament, combatere si profilaxie a diverselor forme de tuberculoza
extrarespiratorie (A. Cataf, M. Chirosca, N. Gutu, N. Elascu, P. Coziscurt, L. Tcacenco). Concomitent,
in conditii de stationar si de experiment erau elaborate si perfectionate interventiile chirurgicale radicale
si de restabilire 1n tuberculoza osteoarticulara (E. Cosciug, V. Stepanov, E. Marzac, Gh. Croitoru).
Dupa 1970 au fost initiate lucrari epidemiologice de proportii consacrate patologiei respiratorii
nespecifice, determinati factorii de risc in aparitia si dezvoltarea lor, rolul sechelelor de pneumonie
in dezvoltarea tuberculozei (A. Vilderman, A. Moscovciuc). Rezultatele cercetarilor au servit drept
bazd pentru ordine MS, orientate spre reorganizarea Serviciului de Ftiziopneumologie, elaborarea
recomandarilor metodice in dispensarizarea bolnavilor cu maladii pulmonare nespecifice.

O mentiune deosebitd meritd lucrdrile de cercetare fundamentale, efectuate in laboratorul
clinico-biochimic (V. Grigorean, V. Marin, V. Chirosca, T. Sincariov, Z. Evgrafov) si sectia de
morfopatologie (I. Haidarli, I. Plugaru). Unele LCS se realizau in comun cu colaboratorii catedrei de
ftiziologie a Institutului de Medicina din Chisinau (V. Socol, V, Turcanu, I. Covalencu, N. Musteata,
A. Zbant, A. Ustian).

In perioada 1982-1988 in fruntea institutului s-a aflat Dumitru Sain medicul-sef al Clinicii
nr.2

In afara de studierea consecventi a epidemiologiei tuberculozei in Moldova ca necesitate
stingentd se impuneau perfectionarea formelor de depistare precoce a tuberculozei infantile la
adolescenti (V. Degteariov, S. Pekarski, I. Presnov, V. Bolotnicov, L. Paslariuc), determinarea legitatilor
tanatogenezei tuberculozei. Un loc deosebit i revine studierii rolului sechelelor de tuberculoza si a
pneumoniilor in reactivarea procesului specific(V. Derjavin, G. Podolinai, C. Iavorschi, O. Emelianov,
I. Covalencu). Ramanea prioritara si studierea caracteristicilor clinico-radiologice, radionuclide si
functionale ale tuberculozei si bolilor pulmonare nespecifice (Iu. Garcusa —Bojco, S. Pogrebcov, R.
Busaghin). Materialele cercetarilor au stat la baza elaborarii sistemului evidentei la nivel de dispensar
si tratamentului maladiilor pulmonare nespecifice (A. Vilderman, A. Moscovciuc, V. Antipa).

In scopul ridicarii nivelului calitatii depistarii tuberculozei si determindrii tacticii chimioterapiei,
au fost elaborate medii nutritive noi mult mai eficiente in depistarea micobacteriilor de tuberculoza
(T. Popescu, V. Crudu). Tot atunci pentru prima data a fost determinata si virulenta formelor-L de
MBT.

O realizare semnificativa in diagnosticul diferential al patologiei pleurei si cirozei pulmonare
in conditiile morfopatogenezei tuberculozei sunt rezultatele cercetarilor complexe clinico-biochimice
si imunologice (Gh. Tambalaru, V. Grigorean, S. Ghinda). Colaboratorii laboratorului de imunologie
au efectuat cercetdri, care aveau ca obiectiv aprecierea nivelului imunitatii celulare si umorale la
pacientii cu tuberculoza si maladii pulmonare nespecifice. Au fost studiate mecanismele dezvoltarii
hipersensibilizarii si heterosensisbilizarii la acesti bolnavi, determinatd importanta clinica a acestor
mecanisme §i elaborate recomandari pentru corectia tratamentului (S. Ghinda, Z. Evgrafov). Pentru
pacientii cu forme distructive de tuberculoza pulmonara s-au creat metode individualizate de tratament
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cu rifampicind, etambutol si remedii adjuvante (D. Sain, Ch. Draganiuc, V. Turcan, V. Socol, A.
Ustian). S-au elaborat metode netraditionale de aplicare a medicamentelor pe cale endolimfatica
si s-a determinat importanta utilizrii sorbentilor in tratamentul antituberculos (V. Djugostran, N.
Elascu).

In atentia specialistilor s-a aflat si problema recuperirii medicale si sociale a bolnavilor de
tuberculoza (E. Kunitki).

Ca rezultat al realizarii masurilor curativ-profilactice in anul 1990, comparativ cu 1981, a fost
inregistrata o scadere considerabila a incidentei, prevalentei si mortalitatii prin tuberculoza si pentru
prima datd indicatorii epidemiometrici au atins nivelul unional si pe cel al tarilor est-europene.

In 1988 toate institutele de cercetare stiintifica in domeniul medicinei ale MS au fost reunite
intr-un singur Institut de Cercetari in Medicina Preventiva si Clinica (director dr.hab.in medicina
M. Popovici). Scopul acestei comasari a fost concentrarea eforturilor asupra celor mai importante
modern, ameliorarea conditiilor de munca a cadrelor medicale si sporirea eficacitatii cercetarilor
stiintifice. Ulterior, Inrautatirea situatiei social-economice s-a rasfrant negativ asupra dezvoltarii
stiintei medicale. Incepand cu anul 1991, indicatorii epidemiometrici ai tuberculozei se inrautitesc
in continuu. In legatura cu reformele in economie a devenit necesara si restructurarea sistemului
ocrotirii sanatatii, in special, integrarea serviciului ftiziopneumologic in medicina generald. A fost
redus volumul de cercetdri stiintifice, care sau orienta, in fond, spre problemele aplicative. Situatia
epidemiologica nefavorabild, dificultdtile in lupta antituberculoasa si necesitatea reformarii
sistemului ocrotirii sanatatii au fost un argument decisiv convingator, care a determinat in 1997
Guvernul Republicii Moldova sa ordone reorganizarea Institutului de Cercetari in Medicina
Preventiva si Clinica si crearea Institutului de Ftiziopneumologie, director al céruia a fost numit
dr. in medicina Gh. Timbalarui.

In baza realizirilor stiintifice mondiale si tinAnd cont de problemele imediate ale ocrotirii
sandtatii Institutul Programul National de Combatere a Tuberculozei, aprobat de Guvernul Republicii
Moldova prin Hotérarea nr.576 din 24.10.1996. Pe parcursul anilor 1991-2004 cercetatorii stiintifici
au lucrat la elaborarea a 43 de teme stiintifice. Realizari mai importante sunt determinarea riscului de
imbolnavire de tuberculoza in functie de gradul de contact cu persoanele bacilifere (O. Emelianov),
confectionarea instalatiei fixe si portative pentru determinarea multiplilor parametri ai functiei
respiratorii si circulatiei sangvine (Iu. Garcusa-Bojco). Aplicarea metodelor netraditionale (terapia
Laser si magneticd) in tratamentul complex al tuberculozei a contribuit esential la accelerarea
procesului de vindecare a bolnavilor. Rezultatele acestor cercetari au stat la baza unei teze de doctor
habilitat. Aplicarea acupuncturii in asociere cu amniocena in sindromul obstructiv a conditionat
micsorarea dozei medicamentoase §i cresterea eficacitatii tratamentului (A. Moscovciuc).

Pentru prima data a fost elaboratd o metoda de sanare a cavitatilor patologice intratoracice prin
aplicarea sorbtiei cu suspensie de preparate organice de siliciu (V. Djugostran). In baza cercetirilor
experimentale au fost separate 7 antigene-test pentru reactiile serologice in determinarea alergiei
micotice la bolnavii cu maladii pulmonare nespecifice (V. Crudu).

Studiul structurii cazurilor noi de tuberculozd pulmonard a contribuit la determinarea
indicatiilor terapeutice de ambulator. Din analiza datelor statistice reiese cd pe fundalul agravarii
indicatorilor epidemiometrici la cazurile noi de tuberculoza are loc cresterea numarului de persoane
cu sechele de tuberculozi si a proceselor cu distructie. In morbiditatea lor drept factori declansator
devine suprainfectia si inrautdtirea conditiilor de trai (O. Emelianov).

Apreciind actiunea stimulanta a preparatelor medicamentoase, au fost elaborate schemele
de tratament, stabilite succesiunea aplicarii medicamentelor antituberculoase, doza optima a
medicamentului antituberculos (S. Ghinda). Cercetarile manifestarilor clinico-radiologice si de
particularitatilor evolutiei tuberculozei pulmonare cu distructie de genezd diseminata fara eliminare
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de bacili au rezultat cu elaborarea criteriilor si metodelor de diagnostic diferentiat si chimioterapie.
Prin cercetdrile factorilor medico-biologici si sociali au fost determinate 14 grupe de populatie cu risc
sporit de imbolndvire de tuberculoza (C. [avorschi).

Un interes deosebit reprezintad cresterea numarului de bolnavi cu chimiorezistentd primara a
MBT in cadrul cazurilor noi. Pe langa cresterea incidentei tuberculozei s-au inregistrat si cazuri de
tuberculoza cu progresarea acutd si cu distructie. O problema dificild este tratamentul bolnavilor de
tuberculoza cu chimiorezistenta MBT, cresterea numarului de aceste cazuri este rezultatul tratamentului
insuficient din cauza lipsei preparatelor antituberculoase.

Pornind de la cele mentionate, conducerea institutului pentru perioada ulterioard a reorientat
cercetdrile stiintifice spre rezolvarea problemelor imediate si elaborarea metodelor de organizare a
luptei antituberculoase. Obiectivul principal al institutului a fost realizarea Hotararii Guvernului
nr.576 din 24.10.1996 si a Programului National de profilaxie si combatere a tuberculozei si maladiilor
pulmonare nespecifice in conditiile reformarii ocrotirii sanatatii si economiei nationale.

Luand in considerare inrdutatirea continud a indicilor epidemiometrici privind tuberculoza
in Republica Moldova, desi serviciul antituberculos desfasoard o anumita activitate, conditionata
de adancirea crizei social-economice din tard, in anul 2000 a fost elaborat un nou Program National
de control al tuberculozei pentru anii 2001-2005. Acest program a permis reducerea ritmurilor de
crestere a incidentei globale a tuberculozei de la 30,2% in anul 2001 la 12,6% 1n 2004, ameliorarea
confirmarii microscopice a cazurilor noi de tuberculozd pulmonara de la 34,5% in anul 2000 pana
la 50,5% in 2004, prevenirea cazurilor de tuberculoza generalizata la copii prin acoperirea vaccinala
de 99,0% a copiilor in primul an de viata, stabilizarea indicelui mortalitatii la nivelul de 15 — 16,0 la
100 000 populatie.

Totodata, 1n cadrul realizdrii Programului National de control al tuberculozei pentru
anii 2001-2005 s-au constatat: sustinerea insuficientd a realizarii Programului si finantarea lui
neadecvatd, in special de catre administratia publica locald, conlucrarea nesatisfacdtoare serviciului
de ftiziopneumologie cu serviciul de asistentd medicald primara in diagnosticarea si tratamentul
tuberculozei si cu serviciul de medicina preventiva in realizarea activitatilor in focarele de tuberculoza,
baza tehnico—materiald invechita a serviciului de ftiziopneumologie, nivelul de trai scazut al unei
parti considerabile a pacientilor cu tuberculoza, peste 70% dintre acestea nefiind angajati in campul
muncii si/sau neavand surse de existentd permanente, migratia populatiei, nivelul crescut al formelor
de tuberculoza multirezistenta si al coinfectiei TB/HIV/SIDA.

A fost luata decizia de a crea un nou program de combatere a tuberculoizei. Programul National
de control si profilaxie a tuberculozei pentru anii 2006 — 2010 a fost elaborat In baza analizei situatiei
epidemice si tindnd cont de realizarea Programului National aprobat de cdtre Guvernul Republicii
Moldova in anul 2001, de recomandarile organismelor internationale specializate in domeniu, precum
si de propunerile donatorilor. La elaborarea programului a contribuit echipa nationala creatd de cétre
Ministerul Sanatatii si Protectiei Sociale al Republicii Moldova cu participarea reprezentantilor
ministerelor §i organizatiilor non-guvernamentale cointeresate, si a specialistilor de principali ai
Institututlui.

Sarcinile si strategiile specificate in Program vor permite atingerea obiectivelor prevazute la
Capitolul Sanatate, Scopul 6 al Planului Natiunilor Unite, Obiectivele de Dezvoltare ale Mileniului, la
care a subscris Republica Moldova si in cadrul realizarii Strategiei de Crestere Economica si Reducere
a Saraciei pentru anii 2004 — 2006. Elaborarea programului a fost sustinutd tehnic si financiar de
catre Programul ,,TB/SIDA”, finantat de catre Fondul Global de Combatere a SIDA, Tuberculozei si
Malariei si de Banca Mondiald in Republica Moldova si de Fundatia ,,Caritas Luxembourg”.

Programul National de control si profilaxie a tuberculozei pentru anii 2006 — 2010 are drept
obiectiv stabilizarea situatiei epidemice a tuberculozei in republicd pe parcursul urmatorilor ani si
ameliorarea acesteia catre anul 2010, prin atingerea urmatoarelor obiective - finta:

149



- stabilizarea nivelului incidentei globale prin tuberculoza, cu reducerea acestuia pand la
valoarea de 85,0 la 100 000 populatie;

- reducerea nivelului indicelui mortalitatii prin tuberculoza pana la valoarea de 12,0 la 100 000
populatie;

- reducerea si stabilizarea indicelui tuberculozei multirezistente printre cazurile noi de
tuberculoza pulmonara la un nivel de sub 5%;

- obtinerea unei rate de succes printre cazurile noi de tuberculoza pulmonara cu microscopie
pozitiva de 85%;

- depistarea a cel putin 70 % dintre cazurile estimate de tuberculoza pulmonara cu microscopie
pozitiva.

In anul 2004 director al Institutului de Ftiziopneumologie devine Silviu Sofronie, dr. h. in
medicina, prof. universitar. In anul 2005 denumirea institutului de Ftiziopneumologie a fost schimbati
in Institutie Medico-Sanitara Publici Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”. in acelasi
an Tn componenta Institutului a intrat si Clinica de ftiziologie din Vorniceni. Actualmente institutul
dispune de o baza clinica de 550 de paturi si de circa 500 de specialisti. In institut isi desfisoara
activitatea stiintifica si practica 85 de medici si 43 de cercetdtori stiintifici, dintre care 9 doctori
habilitati si 24 de doctori in medicind n baza a 20 de sectii clinice si 8 stiintifice.

Pe parcursul al 46 de ani de existentd a [.LM.S.P. Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril
Draganiuc” in baza cercetarilor efectuate institutului de au fost publicate circa 2550 de articole si
teze pe deverse teme(aproximativ 300 dupa hotarele tarii), editat 31 de culegeri monotematice, 57
de recomandatii metodice §i scrisori informative, sustinute 11 teze de doctor habilitat in medicina
s1 75— de doctor in medicina. Indicator al prioritatii, noutatii si valorii cercetdrilor efectuate sunt 41
de brevete de inventie. S-au implementat intens realizarile stiintifice in practica ocrotirii sanatatii.
Au fost aprobate si implementate 623 de propuneri de rationalizare, care au contribuit esential la
dezvoltarea serviciului de ftiziopneumologie din republica.

Principalele directii de activitate ale colectivului institutului sunt:

« fortificarea capacitatilor de control al tuberculozei clasice, sensibile la tratamentul
standartizat;

* organizarea si realizarea capacitdtilor de control al tuberculozei multirezistente;

* organizarea si realizarea capacitatilor de control ale coinfectiei TB/HIV/SIDA;

* consolidarea capacitatilor de control al tuberculozei in institutiile penintenciare;

* supravegherea epidemiologica si monitorizarea infectiei tuberculoase;

« efectuarea cercetarilor stiintifice in scopul sporirii volumului de cunostinte cu privire la
recuperarea medico-sociald a bolnavilor de tuberculoza pulmonara;

* determinarea rolului medicului de familie 1n ftiziopneumologie in cadrul reformarii medicinei
primare;

« acordarea asistentei stiintifico-organizatorice, consultative si practice institutiilor curative in
realizarea Programului National de control al tuberculozei; elaborarea tehnologiilor noi de tratament
al tuberculozei pulmonare.

» organizarea si perfectionarea asistentei antituberculoase §i pneumologice a populatiei,
inclusiv profilaxia, diagnosticul si tratamentul antituberculos si al maladiilor pulmonare nespecifice.
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ETAPELE SI PERSPECTIVA DEZVOLTARII CHIRURGIEI
TUBERCULOZEI PULMONARE

Silviu Sofronie, dr. h. in medicina, prof. Univ. Gheorghe Groza, dr. in medicina,
conf. cercet., IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc™.

Istoricul chirurgiei tuberculozei pulmonare in Republica Moldova include 3 etape: de nastere
si afirmare, ascendentd, declin si reafirmare.

Prima etapa: anii 1950-1970 - perioada de nastere a chirurgiei tuberculozei pulmonare si
de afirmare in tratamentul ei. Din anul1947 in Dispensarul antituberculos republican, iar din
anul 1949 in Sanatoriul antituberculos Vorniceni au inceput sd se efectueze primele investigatii
chirurgicale la bolnavii de tuberculozd pulmonara, ca: toracocaustica, pneumotoraxul extrapleural,
toracoplastia si cavernotmia. In 1952 in tratamentul chirurgical al tuberculozei pulmonare a fost
introdusa pneumoliza extrapleurala - oleotoraxul.

In 1955 in Sanatoriul antituberculos Vorniceni a fost organizati sectia de chirurgie a
tuberculozei pulmonare si au inceput sd se efectueze unele din primele operatii de exereza
pulmonara. Astfel, in 1956 la Congresul II al chirurgilor din R.S.S Moldoveneasca s-a raportat
despre primele rezultate in tratamentul chirurgical al tuberculozei pulmonare in baza materialelor
Dispensarului antituberculos republican.

In 1959 este organizati sectia Chirurgie toracici a tuberculozei pulmonare cu 25 de paturi
in componenta Dispensarului antituberculos republican. in acelasi an in baza hotararii nr.430 din
12.09.1959 a Sovetului de Ministri al RSS Moldovenesti Dispensarul antituberculos republican a
fost reorganizat in Institutul Moldovenesc de Cercetari Stiintifice in Ftiziologie Clinica institutului,
care avea 5 sectii: medicald, chirurgie toracica, chirurgie osteo-articulara, de dispensar, de tuberculoza
infantila si cateva laboratoare (clinico - biochimic, bacteriologic, morfologic) si farmacie, a fost
planificata pentru 75 de paturi. Sectia chirurgie toracica a devenit centru organizatoric metodic si
consultativ in tratamentul chirurgical al tuberculozei pulmonare in republica.

O importantd deosebitd pentru dezvoltarea chirurgiei tuberculozei pulmonare in RSS
Moldoveneascd au avut ordinul Ministerului Ocrotirii Sanatatii al URSS din 14.08.1961 si ordinul
Ministerul Ocrotirii Sanatatii al RSS Moldovei din 19.02.1962, conform cérora in republicd urma
sa fie create 300 de paturi chirurgicale pentru tratamentul tuberculozei pulmonare. Catre anul 1963
sectii chirurgicale pentru tratamentul tuberculozei pulmonare functionau in Chisindu, Balti, Rabnita,
Sanatoriul Vorniceni si in spitalul antituberculos Balatina - in total 150 de paturi.

Numarul operatiilor de exereza pulmonara de diferit volum a Inceput sa creascad din 1961,
cand au fost efectuate 40 de operatii de acest gen.

In 1967 in institut a fost deschisa sectia a I de chirurgie a tuberculozei pulmonare. Din acest
an s-au intensificat cercetdrile stiintifice,rezultatele carora sunt incontestabile. Au fost publicate 3
culegeri monotematice de lucrari stiintifice si 12 (lucrari) recomandari metodice.

In baza rezultatelor cercetirilor stiintifice au fost elaborate 17 teze de doctor si o tezd de
doctor habilitat in medicina (“Eficacitatea pneumolizei extrapleurale, toracoplastiei si rezectiei in
lumina rezultatelor indepartate™). In anii 1959-1970 situatia privind epidemiologia tuberculozei s-a
inbunatatit. Conform datelor statistece, in 1970 incidenta tuberculozei comparativ cu anul 1960 a
scazut de 2,7 ori, inclusiv infantild de 10 ori, prevalenta de 1,9 si mortalitatea prin tuberculoza de
2,9 ori. Ameliorarea semnificativa a acestei situatii la inceputul anilor ‘80 se datoreaza, in masura
considerabild, tratamentului chirurgical. Pe parcursul anilor 1950-1970 (prima etapa de dezvoltare
a chirurgiei tuberculozei pulmonare) de tratament chirurgical au beneficiat 3200 de bolnavi (52% de
operatii de exereza si 48% de operatii colapsochirurgicale),

A doua etapa de dezvoltare a chirurgiei tuberculozei pulmonare cuprinde anii 1971 — 1990.
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In aceasti etapa numarul de operatii chirurgicale a crescut semnificativ, iar tratamentul chirurgical
al tuberculozei pulmonare a devenit o parte componentd a tratamentului complex al bolnavilor cu
tuberculoza pulmonard, pentru bolnavii de tuberculozd pulmonara fibrocavitara si pleurald, acesta
fiind unica posibilitate de vindecare. Au fost continuate cercetarile in vederea elaborarii noilor tehnologii
si metode de tratament al tuberculozei pulmonare si pleurale. S-au implementat astfel de metode
sofisticate de tratament chirurgical ca ocluzia bronhiillor, operatii de exereza bilaterala simultand prin
acces transsteernal, cavernotoracomioplastii simultane.

Drept rezultat al imbinarii reusite a tratamentului medicamentos (conservativ) cu cel chirurgical
si al realizarii masurilor curativ profilactice, In 1990, comparativ cu anul 1981, s-a Inregistrat o
reducere a incidentei tuberculozei cu 40% a prevalentei cu 22,6% si a mortalitatii prin tuberculoza
cu 10%. De tratament chirurgical au beneficiat 6680 de bolnavi (72% de operatii radicale de exereza
s1 28% de operatii colapsochirurgicale).

Asadar, la inceputul anilor ‘90 starea epidemiologicd a tuberculozei pulmonare in
republica a continuat sd se imbundtateasca, ceea ce se datoreaza, in masura considerabild, interventiilor
chirurgicale.

Incepand cu anul 1991, din cauza inrautatirii stirii social / economice a populatiei, situatia
epidemiologica a tuberculozei se agraveaza. Astfel, morbiditatea a crescut de la 49,2% in anul
1990 la 68,6% 1n 1999, incidenta de la 39,6% la 61,8%, prevalenta de la 178,0% la 282,2%, iar
mortalitatea de la 6% la 15,5%. S-a modificat si structura morbiditatii prin tuberculoza.
Incidenta formelor cu distructie a crescut de la 10,2% 1n anul 1990 la 58,0 in 1999, a formelor bacilare
de la 12,4% la 17,8%. Au reaparut formele de tuberculoza cu evolutie acuta cu eliminare masiva de
bacili sl letalitate inaltd. S-a Tnrdutdtit si eficacitatea tratamentului. Daca 1n anul 1990 inchiderea
cavernelor constituia 74,5%, iar debacilarea 94,2%, acesti indici in anul 1999 alcatuiau respectiv
54,3% si 64%. S-a majorat considerabil numarul de bolnavi cu chimiorezistenta primara a MBT in
cadrul cazurilor noi.

Pornind de la indicii epidemiometrici enumerati, s-ar parea cd contingentul bolnavilor
chirurgicali s-a marit considerabil, dar in realitate, el s-a micsorat. Aceasta reducere a avut loc din
cauza majorarii numarului de bolnavi de tuberculoza cu forme extinse, abandonarii tratamentului
antituberculos, stdrii social — economice precare, subalimentatiei populatiei, insuficientei ori
chiar lipsei medicamentelor necesare. S-a redus semnificativ eficacitatea formelor de organizare
a combaterii tuberculozei, integrarea serviciului de ftiziatrie in sistemul medicinei generale si, in
primul rand, al medicinei primare. Incepand cu anul 1991, o stare de declin cunoaste si serviciul
ftiziochirurgical.

Perioada 1991-2005 constituie a treia etapd a dezvoltarii chirurgiei tuberculozei pulmonare.
In etapa respectiva de serviciu ftiziochirurgical au beneficiat numai 1692 de bolnavi (33% de
operatii radicale de exereza, 67% de operatii colapsochirurgicale). Cresterea numarului de operatii
colapsochirurgicale a fost conditionatd de schimbarea structurii formelor de tuberculoza, si anume
de predominarea formelor infiltrative extinse, acut progresive si a complicatiilor pleuropulmonare.
Daca in anii ‘80 operatiile economice de exereza radicald reprezentau 59,5% de cazuri, apoi in anii
‘90 din cauza inrautdtirii starii social - economice §i epidemiologice a populatiei doar 30,9%.
In acelasi timp, a crescut numarul de operatii colapsochirurgicale si al celor direct la caverna, de
la 6,7% 1n anii 80 pand la 26,9% in ultimii ani, acestea reprezentdnd etapa de tratament chirurgical
paleativ deseori dupa indicatii vitale, avand drept scop stoparea progresarii procesului inflamator
si crearea conditiilor favorabile pentru continuarea tratamentului chimioterapeutic complex in
cazurile cu multidrogrezistenta si intoleranta la tuberculostatice. S-a majorat semnificativ $i numarul
bolnavilor cu patologie pleurald (pleurezii, empieme) operati - in ultimii ani 34,4% de cazuri
fata de 14% in anii ‘80.
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Pornind de la cele expuse, obiectivele chirurgiei tuberculozei pulmonare sunt:

Tratamentul chirurgical al bolnavilor de tuberculozd pulmonara evolutiva, la care
posibilitatile tratamentului conservator sunt epuizate si carora li se pot efectua operatii
de exereza (categoriile I, IT si III).

Reconsiderarea si aplicarea pe scara larga a colapsochirurgiei ca etapa de tratament chirurgical
paliativ (deseori dupd indicatii vitale) la pacientii cu forme grave de tuberculoza
pulmonard, extinse si cu complicatii pleurale, n cazurile cu intoleranta la tuberculostatice si
multidrogrezistenta.

Asistenta chirurgicala urgenta a bolnavilor cu complicatii ale procesului tuberculos
pulmonar: hemoptizii abundente repetate, pneumotorax spontan. Tratamentul chirurgical al
bolnavilor cu supuratii bronhopulmonare si afectiuni micotice pe fondul de tuberculoza
exudativa, sechele de tuberculoza.

Perfectionarea si aplicarea pe scara larga a metodelor chirurgicale de diagnostic al maladiilor
aparatului respirator.

Pentru realizarea acestor obiective, principalele probleme ale chirurgiei toracice in
tratamentul tuberculozei pulmonare sunt:

A. Stiintifico-teoretice.

Perfectionarea si elaborarea noilor metode si a tehnicilor operatorii in scopul largirii

ege i,

ege v,

pulmonara si patologie asociata.

Perfectionarea metodelor de pregatire preoperatorie si elaborarea noilor procedee de
profilaxie a complicatiilor intra - §i postoperatorii.

Perfectionarea metodelor si sporirea eficacitatii asistentei anesteziciogice si a terapiei intensive
postoperatorii.

B. Practice.

Aprevedea, lanecesitate, in planul de tratament complex al bolnavilor cu tuberculoza pulmonara
etapa chirurgicala.

A asigura consultatia de catre chirurg a bolnavilor cu tuberculoza pulmonara pentru alegerea
momentului operator potrivit.

Apropaga si utiliza pe scard largad operatiile econome de exereza (segmentectomie, lobectomie)
ca etapd radicala de tratament al tuberculozei pulmonare.

A utiliza pe larg tratamentul chirurgical al tuberculozei pulmonare extinse si al complicatiilor
acestora in etape.

A propaga activ oportunitatea si necesitatea metodelor chirurgicale in cadrul
tratamentului complex al tuberculozei pulmonare.
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INTEGRARE IN PROGRAMELE UNIUNII EUROPENE

CONTRIBUTIA PROGRAMULUI ,,TB/SIDA”, FINANTAT DE CATRE
FONDUL GLOBAL DE COMBATERE A SIDA, TUBERCULOZEI
SI MALARIEI ST BANCA MONDIALA LA REALIZAREA PROGRAMULUI
NATIONAL DE CONTROL AL TUBERCULOZEI
iN REPUBLICA MOLDOVA

Victor Burinschi, dr. In medicind Dumitru Laticevschi, Laurentiu Ionesii,
Nicolae Ivanov, Victor Volovei, Unitatea de Coordonare, Implementare si Monitorizare
a Programului ,,TB/SIDA”

Recesiunea situatiei epidemice a tuberculozei in lume, cauzata de o multitudine de factori, a
necesitat atragerea unor surse financiare importante pentru realizarea activitatilor antituberculoase. In
tarile cu o economie in tranzitie, realizarea Programelor de control al tuberculozei doar cu resursele
proprii, fard atragerea unor investitii externe, nu este posibila.

In Republica Moldova, in perioada anilor 1990 — 2004, incidenta globali a tuberculozei s-a
dublat, iar mortalitatea prin tuberculoza s-a majorat aproape de patru ori. Aceasta situatie a fost cauzata
de criza socioeconomica, de imposibilitatea mentinerii si finantarii fostului sistem de organizare
a activitatilor de control al tuberculozei, care s-a dovedit a fi ineficient, de lipsa medicamentelor
antituberculoase in perioada anilor 1997 — 2000, de migratia populatiei, starea de lucruri privind
tuberculoza 1n institutiile penitenciare din republica.

In anii 2001 — 2005 activititile de diagnosticare si tratament al tuberculozei s-au desfasurat
conform Programului National de control al tuberculozei in Republica Moldova pentru anii 2001
- 2005.

Realizarea multor prevederi ale acestui Program a fost posibila doar prin colaborarea dintre
Guvernul Republicii Moldova si donatorii externi (Fondul Global de Combatere a SIDA, Tuberculozei
s1 Malariei, Banca Mondiald, Organizatia Mondiala a Sanatatii, Caritas Luxembourg, Agentia Statelor
Unite de Dezvoltare Internationald, Alianta Internationald Americana pentru Sanatate, Societatea
Olandeza de Lupta cu Tuberculoza).

Programul ,, TB/SIDA”, finantat din sursele granturilor Fondului Global de Combatere a SIDA,
Tuberculozei si Malariei si ale Bancii Mondiale, are drept obiectiv sustinerea Programului National
de profilaxie si control al infectiei HIV/SIDA si al infectiilor cu transmitere sexuala si a Programului
National de control al tuberculozei.

Unitatea de Coordonare, Implementare si Monitorizare a Programului ,,TB/SIDA” a gestionat
activitatile in conformitate cu Aplicatia prezentatd Fondului Global de Combatere a SIDA, Tuberculozei
si Malariei de catre Republica Moldova si planurile de activitate elaborate de catre grupurile tehnice
de lucru ale Consiliului 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.

La capitolul ,,Tuberculoza” in perioada mai 2003—mai 2005 s-au efectuat urmatoarele:
1. Fortificarea capacititii laboratoarelor in diagnosticul tuberculozei:
1.1. Diagnosticul bacteriologic (microscopic si cultural):
1.1.1. au fost echipate 40 de centre de microscopie a sputei de pe langa cabinetele de ftiziopneumo-
logie raionale/municipale cu microscoape binoculare ,,Leica”;
1.1.2. au fost livrate consumabile si reactive de laborator pentru efectuarea frotiurilor la BAAR (in
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doua trange: aprilie - mai 2003 si februarie 2005) pentru toate cele 57 centre de microscopie
din sectoarele civil si penitenciar, de asemenea din raioanele de est ale republicii;

. s-a nzestrat Laboratorul National de Referinta in bacteriologia tuberculozei si laboratoarele

de referinta din Balti, Vorniceni si Bender cu echipament destinat procesarii culturilor, protec-
tiei personalului, dezinfectarii, stocare, si s-au livrat consumabile si reactive pentru realizarea

.....

. s-a dotat Laboratorul National de Referintd in bacteriologia tuberculozei al IMSP Institutul de

Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc” cu echipament pentru detectia rapida a MBT prin me-
toda culturala si realizarea testelor de sensibilitate la preparatele antituberculoase;

. au fost procurate trei unitéti de transport pentru Laboratorul National de Referinta in bacterio-

1.2.

1.2.1

1.2.2.

2.1.1

logia tuberculozei si laboratoarele de referinta din Balti, Vorniceni pentru transportarea sputei
din raioanele arondate in vederea efectudrii examenelor culturale si a testarilor la sensibilitate
fata de preparatele antituberculoase;

. a fost angajat un consultant extern, care a evaluat situatia existentd si a recomandat un sistem

de control al calitatii pentru serviciul de bacteriologie a tuberculozei.

Diagnosticului radiologic:

au fost procurate si livrate pelicula radiologica si reactivele pentru efectuarea examenului ra-
diologic al persoanelor cu suspectie la tuberculoza si al bolnavilor aflati sub tratament antitu-
berculos (in doud transe: iunie 2003 si septembrie 2005 pentru sectoarele civil si penitenciar,
de asemenea din raioanele de est ale republicii);

au fost achizitionate 6 aparate radiologice pentru serviciul ftiziopneumologic: un complex
radiologic multifunctional pentru IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc” si
5 aparate pentru efectuarea examenului radiologic, dintre care doud pentru sistemul peniten-
ciar.

. Tratamentul tuberculozei:
2.1.

Tratamentul tuberculozei multirezistente:
a fost angajat un expert extern, care a asistat echipa nationala la pregatirea Aplicatiei pentru

vvvvv

Proiect DOTS-Plus pentru tratamentul bolnavilor cu forme de tuberculoza multirezistent;

. a fost achitat costul primei trange de medicamente antituberculoase de linia II pentru Agentia

Internationala Farmaceuticd (Olanda), in conformitate cu Aplicatia remisa catre Comitetul de
Lumina Verde;

. a fost anuntat tenderul in vederea procurarii medicamentelor simptomatice, necesare tratamen-

2.2.

2.2.1

2.2.2.

2.2.3.

3.

—_—

tului aditional in cadrul medicatiei cu preparatele antituberculoase de rezerva, in conformitate
cu cerintele inaintate de catre IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”.
Tratamentul tuberculozei clasice:

a fost procurat de la Agentia Internationald Farmaceuticd (Olanda) stocul de medicamente
antituberculoase (pirazinamida si streptomicind) de urgentd, in conformitate cu cerintele ina-
intate de catre IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”;

a fost comandat la ,,Global TB Drug Facility” stocul de bazd de medicamente antituberculoase
de linia I;

a fost acordata, prin intermediul Societatii ,,Crucea Rosie” Moldova, asistenta sociald bolna-
vilor de tuberculoza aflati sub tratament antituberculos in faza de continuare dupa strategia
DOTS, sub forma de pachete cu alimente i materiale igienice. Au beneficiat de ajutor 4 551
de bolnavi, carora li s-au repartizat: 27 056 de pachete cu alimente si 11 882 de pachete cu
materiale igienice.

Instruirea personalului medical:

.a fost finantatd organizarea cursurilor de reinstuire in DOTS pentru medicii ftiziopneumologi

si personalul de laborator al centrelor de microscopie si al laboratoarelor de referinta in bac-
teriologia tuberculozei de catre IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”.
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Catre 30 iunie 2005 au fost pregatite 212 persoane (135 — medici ftiziopneumologi si 77
— personal de laborator).

4. Supraveghere, Monitorizare si Evaluare Programatica:

4.2.

4.3.
4.4.

. a fost procurat un autovehicul pentru realizarea activitatilor de monitorizare si evaluare a

A

IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc” in teritorii;

au fost efectuate vizite de monitorizare in teritorii de catre reprezentantii IMSP Institutul de
Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”;

au fost editate formulare si registre standarde de evidenta a cazurilor de tuberculoza;

a fost procurat echipamentul de oficiu si consumabilele de birou pentru Sectia de monitorizare
si evaluare a implementarii strategiei DOTS a IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril
Draganiuc”.

5. Fortificarea Politicii Nationale n controlul tuberculozei:

5.1.

5.2.

5.3.

5.4.

a fost angajat un consultant extern, care a evaluat Programul National de control al tuberculo-
zei si a elaborat recomandaride perfectionare a acestuia;

a fost sustinuta financiar organizarea a doua conferinte: nationala si regionald, a ONG — urilor
»Rolul societatii civile in preventia HIV/SIDA si controlul tuberculozei”, in decembrie 2004
si aprilie 2005;

a fost sustinuta financiar elaborarea Proiectului ,,Programului National de profilaxie si control
al tuberculozei in Republica Moldova pentru anii 2006 — 2010” si consultarea societatii civile
referitor laacest Proiect;

afost sustinutd organizarea concursului pentru lucratorii mass-media, care reflecta activitatile
de control al tuberculozei.

Pe parcursul perioadei nominalizate, in vederea realizarii activitdtilor sus-mentionate, au fost

folositi 2393203.00 $ SUA, dupa cum urmeaza:

Nr. Activitatea Suma

1. |Fortificarea capacitatii laboratoarelor in diagnosticul tuberculozei 1758716.00

2. |Tratamentul tuberculozei 506995.00

3. |Instruirea personalului medical 10000.00

4. |Supraveghere, monitorizare si evaluare programatica 72529.00

5. |Fortificarea Politicii Nationale in controlul tuberculozei 4963.00
In total 2393203.00

Dupa aprobarea finantarii fazei a doua a Programului pentru perioada iunie 2005 — mai 2008,

se preconizeaza finantarea urmatoarelor activitati:

I.

2.
3.
4

Tratamentul tuberculozei si al tuberculozei multirezistente.

Fortificarea capacitdtii laboratoarelor in diagnosticul tuberculozei.

Instruirea personalului medical (medici ftiziopneumologi).

Asistenta sociala a pacientilor cu tuberculoza multirezistenta, care vor beneficia de tratament
in cadrul Proiectului DOTS — Plus.

Monitorizarea si evaluarea Programului.

In scopul indeplinirii acestor activititi au fost alocati 249500.00 $ SUA.

Experienta Republicii Moldova de realizare a Programului National de control al tuberculozei

in Republica Moldova pentru anii 2001 — 2005 a demonstrat cd fara atragerea donatorilor in activitatile
antituberculoase nu pot fi obtinute rezultatele preconizate, totodatd este necesard coordonarea
activitatilor structurilor de stat, donatorilor si ale ONG — urilor pentru a exclude dublarea lor si
folosirea eficienta a mijloacelor in conformitate cu scopurile stabilite de catre stat.
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MATERIAL DIDACTIC

BPOHXOOBCTPYKTUBHBIN CUHIPOM

Basentuna boioTHuKOBa, 1p. Mea. HayK, AHHA MOCKOBYYK, JIp. MEJ. HayK,
KoncranTun SIBopckmid, 1p. xa6. mea. Hayk, Enena Tymgop, 1p. mes. Hayk,
Enena Bypayx, Uuctutyt @tusznonynsMononoruu uM. Kupumna Jlparantoka, . Kummnés

OpnHoii M3 aKkTyaJbHBIX MPOOJIEM COBPEMEHHOM IMyJIbMOHOJIOTUU SIBISIETCS OOCTPYKTHBHAs
MaTOJIOTHsI OPOHXOB M JIETKUX, B CTPYKTYpe KOTOPOIi TIIABHOE MECTO 3aHUMAIOT OpOHXHMAIbHAS aCTMa
(BA) u xponmnueckast oocTpykruBHas 0one3nb Jierkux (XOBJI).

[Touemy >xe 3TOM TpobIeMe yaenseTcsl TaKoe BHUMaHue?

OnuaeMUuecKie U KIMHUYECKUE TaHHBIE B IIOJTHOM Mepe OTBEYaroT Ha 3TOT Borpoc. [1o nan-
HeiM BO3, B 2002 rony XOBJI crana npuuuHoi cmeptu 2,74 miH. 6onbHbiX. XOBJI saBnsercs equn-
CTBEHHOU M3 HauOoJee pacnpoCTpaHEHHBIX 0OJIE3HEH, MPU KOTOPOH CMEPTHOCTH MPOJOHKAET YBe-
JIMYUBATHCS.

BponxuanpHas acTMa Takke SBISETCS CEPbe3HO mpobieMoit MupoBoro macimrada. Ot 3Toro
3a00J1eBaHuUs, KOTOPOE MOXKET OBITh JOCTATOUHO TSHKEJIBIM M MHOTIAa CMEPTEJIbHBIM, CTPAIAIOT JIFOAU
Bcex Bo3pacToB. bponxuansnas actma u XOBJI sBistorcss 605€3HAMHU, KOTOPBIE IOPOTO CTOSIT Kak
rOCyAapCTBY, TaK U YEJIOBEKY, CTPajaloleMy UMHU.

JpIxaTenpHblil TMCKOM(OPT U, KaK BhICIIAs (JOpMa ero NpOsIBICHHS, YIYIIbE, COTPOBOXKIAI0-
LIeeCsl CTPAXOM CMEPTH, ITOCTOSHHOE OKUAAHUE IPUCTYIIA, IPUBA3AHHOCTD K OIIPEIEIIEHHBIM JIEKap-
CTBaM — BCE 3TO U MHOTO€ JPYroe CYUIECTBEHHO BIUSIIOT Ha Ka4eCTBO KHU3HHU TaKuX OOnbHBIX. [Ipn
3TOM Ba)XKHO OTMETHTh, YTO MHOT/IA HE TOJIBKO BpayH OOIIEH MPAKTUKH, HO U CIICIIHAIUCTHI B 00JIaCTH
MYJTbMOHOJIOTUU ¥ aJUIEPTOJIOTHH UCIIBITHIBAIOT 3aTPYAHEHUS MPU JAUATHOCTHKE, TU(QepeHIIrab-
HOW TMAarHOCTHUKE U JICYCHUH OPOHXOOOCTPYKTHBHOTO CUHIPOMA.

ITonnMast BAXKHOCTb U HECOMHEHHYIO IPAKTUUYECKYIO 3HAYUMOCTh JAHHOHN TEMbI, HAMHU IIpe.I-
MIPUHSITA TIOMBITKA OO0OOMIUTH CBEACHUS IO OPOHXOOOCTPYKTUBHOMY CHHJIPOMY y JETEH, MOAPOCT-
KOB M B3pOCJBIX, U3JI0KEHHBIX B MyOJIMKAIUSAX OTEYECTBEHHBIX M 3apyOeKHBIX HCCIIE0BaTENeH,
WCTIOJNB3YSI CBOH OIBIT KIIMHUYCCKUX HAOIIOACHHUA U HAy9HOU paOOTHI.

Llenv nacmosweti nekyuyu — BOOPYKUTh IPAKTUUECKOTO Bpauya COBPEMEHHBIMHU 3HAHUSMU
B 00JIaCTH 3THOJIOTUU U TMATOTeHE3a, JUarHOCTUKH, nuddepeHmanbHol MarHoOCTHKU OpOHX000-
CTPYKTUBHOTI'O CHHJpOMA.

Onpeodenenue. BpoOHX0OOCTPYKTUBHBINA CUHAPOM — 3TO COBOKYITHOCTh KIIMHUYECKUX CHMIITO-
MOB, OTPXAIOIIUX HAPYIICHHUE MTPOXOAUMOCTH OPOHXOB BCIIEACTBUE CYKEHHUS MX MpocBeTa. bpon-
x000cTpyktuBHBIN cunapoMm (BOC) onpenensier cyap0y MaMEeHTOB MPU TaKUX PACHpPOCTPaHEHHBIX
3a0oseBaHusX, Kak OponxuanbHas actMa (BA) u xpoHuueckass oOCTpyKTHBHAas 0OJ€3Hb JIETKHX
(XOBJI). ITomuMO 3THX TPaJUIMOHHO M3BECTHBIX BpadyaM IATOJOTHH OpOHXHMaJIbHAs 0O0CTPYKLHUS
oTsAToIIAeT TeueHue Oosee ueM 60 3a00aeBaHU.

BOC — 310 Benymuii npu3HaK, KOTOPbI 00BEAUHSACT TPYIITY OCTPBIX, PELUINBUPYIOIINX U
XPOHUYECKHUX 3a00JIEBAaHUH JIETKUX, HO OH HE SIBJISIETCS CAMOCTOSITEIILHOM HO30JIOTHIECKON (hopMOi
U HE MOXKET (pUrypupoBaTh B KauecTBe auaruosa. Cienyer orMeTuTh, uto BOC He CHHOHMM OpOHXO-
cra3ma, XOTsl BO MHOTUX CIy4asiX OpOHXOCHa3M MIpaeT BaXKHYIO, a MHOT/IA BEIYIIYIO pPOJib B TeHE3e
3aboneBanus. Yame (30-50%) BOC BoisiBIsieTCs y J€TEl MEPBBIX YETHIPEX JIET KU3HHU, HO MOXKET
JMAarHOCTUPOBATHCS U B OOJIee CTapIlIeM JIETCKOM BO3pacTe M 'y B3POCIBIX OOIBHBIX

BpoHx000CTPYKTUBHBIN CUHAPOM KJIMHUYECKH MPOSBIISETCS IIYMHBIM JABIXaHUEM CO CBUCTS-
MM BBIJIOXOM, YaIlle CIIBIIINMOM JIaXKe Ha PACCTOSHUU OT OOJIBHOTO (AMCTAHIIMOHHO).
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dakTopbI pUCKa U NaTOreHeTH4Yeckne MexaHnusMbl BOC
OCHOBHBIMU IIPUYMHAMMU, TPOBOLUPYIOIIMMH Bo3HUKHOBeHHE BOC y nerelt sBistOTCS:
® BO3pacTHbBIE OCOOEHHOCTH JIbIXaTEJbHBIX yTEH U IPYIHON KIIETKH;
e pecriuparopHasi UH(MEKIus;
® 0COOCHHOCTH MECTHOTO UMMYHUTETA;
® [JaCCUBHOE KYPEHUE; 3arpsi3HEHUE OKPYKAIOLIEH cpejibl;
e ipeMopOuIHBIN (OH
OcuoBHBIME (akTopamu pucka pa3zsutist XOBJI y B3pocIbIX sSBISIOTCS:
® KypeHue (Kak akTUBHOE, TaK U IaCCUBHOE);
e BO3JCHCTBHE TPOPECCHOHAIBHBIX BPEIHOCTEH (TBUIb, XUMHUECKHE MOJUIIOTAHTEHI,
apel KACJIOT U IIEN0Y€E) U MPOMBIIIEHHBIX TTOJUTIOTaHTOB (SO, NO,, 4€pHbIN 1bIM);
e arMoc(epHOe U JIOMaIIHee (JIbIM OT MPUTOTOBJICHHUS MUIIK U OPTaHUYECKOTO TOTUIHBA)
3arpsi3HEHUE BO3yXa;
® HacJeJCTBEHHAs MPEAPaCIOI0KEHHOCTD;
e 0OJIE3HHM OPTaHOB JIBIXaHUS B paHHEM JIETCKOM BO3PACTe, MBI BEC TIPU POXKIACHUU.

Haunbonee BaykHOE 3HaYEHHE UMEIOT BO3PACTHBIE 0COOEHHOCTH PECIIMPATOPHON CUCTEMBI pe-
0¢HKa. BpoHXM y MaJeHbKHX JIeTe NMEIOT MEHBILINI TUaMeTp, YeM y B3pocibix. CIU3uCTas Tpaxeu
1 OpOHXOB OBICTPO pearupyeT OTEKOM M THUIEPCEKPElrei CIM3M B OTBET HA PAa3BUTHE BHPYCHOU
nH(pEeKIMU. Y30CTh OPOHXOB U BCETO JbIXaTEIbHOTO anmnapara 3HaYUTeIbHO YBEIMUNBAET a3poJuHa-
MUYECKOE CONpOoTUBIeHHE. MI3BECTHO, YTO OTEK CIIM3UCTOI OPOHXOB BCETO HAa 1 MM BBI3bIBAET MOBBI-
IIEHUE COMPOTUBIICHUS TOKY BO3/lyXa B Tpaxee Ooisiee yeM Ha 50%.

Jnst neteit paHHEro BO3pacTa XapakTepHBI MOAATIMBOCT XPSIIEH OpOHXHAIBHOTO TPAKTa,
HEIOCTATOYHAsI PUTHUIHOCTh KOCTHOM CTPYKTYPBI TPYIHOM KJIETKH, CBOOOIHO pearupyromei BTsoKe-
HUEM YCTYIUUBBIX MECT Ha MOBBIIIIEHUE CONPOTUBIIEHUS B BO3YXOHOCHBIX ITyTSX, a TAKXKE P 0CO-
OEHHOCTEH MOJIOKEHUSI U CTPOCHUS TuaparMel.

Hecomuennoe BnusiHre Ha (QyHKIIMOHAIBHBIC HAPYIICHUS! OPTaHOB JBIXaHHUS Y MAJIEHBKOTO
peOEHKa OKA3bIBAIOT U TaKKEe (PaKTOPBI, Kak O0JIee JITUTEIBHBIN COH, YaCTHIH I1ad, MPEUMYIIECTBEH-
HOE TIOJIOKEHUE JIEXkKA HA CIIMHE B IIEPBbIE MECSIIbI KU3HU.

Bosnbinyto posb urpaer pecnuparopHas BupycHas uHdekuus. K uncny Bupycos, Haubosee 4a-
cto BbI3bIBaOIINX bOC, OTHOCAT pecnupaTopHO-CUHTUIIMATIbHBIN BUpPYC (0koso 50%), Bupyc napa-
rpuIlna, rpurnma, ajieHoBupyc. Baxxna raxxe ponb Mycoplasma pneumoniae u Chlamydia.

Cpenu (paxkTopoB OKpyXkaroliei cpenibl, KOTOpble MOTYT NPUBOJUTH K Pa3BUTUIO OOCTPYK-
THUBHOI'O CHHJIpOMa, 0C000€ BayKHOE 3HaYCHHE NMPUAAETCS MaCCUBHOMY KypeHUIO B cembe. [loa Biu-
SITHUEM Ta0auHOTO JIbIMa MPOUCXOAUT TUNEPTPOPUS OPOHXHATIBHBIX CIM3UCTBIX JKEJI€3, HapyllaeTcs
MYKOLUMJIMAPHBIA KIMPEHC, 3aMeUIseTcs NpoJBUKeHUE ciu3M. IlaccuBHOE KypeHue MpoBOLUpPYET
JIECTPYKIHIO 31uTeNnusi OpoHXoB. OCOOCHHO YS3BUMBIMU B 3TOM IUIAHE CUUTAIOTCS JETH HEPBOTO
rojia *KHU3HU.

BonpImMHCTBO HCcenoBareneil MpU3HAIOT BIMsIHEE (GaKTOPOB IpeMopOuaHoro oHa Ha paz-
Butre BOC. 9T0 — TOKCHKO3bI O€pEMEHHBIX, OCIIOKHEHHBIEC POJIbI, TUTIOKCHUSI B POJIaX, HEJOHOIICH-
HOCTb, OTSTOUICHHBIN aJIJICPrOJIOTHYECKUN aHAMHE3, paXuT, TUCTpodHs, THIepIUIa3us TUMYca, Te-
puHaTagbHas 3HIepanonaTys, paHHee UCKyCCTBEHHOE BCKapMJIMBAaHUE U JP.

B dopmupoBannn 6poHX00OCTPYKTHBHOTO CHHIPOMA YYACTBYIOT PsiJi MEXaHU3MOB: OpOHXO-
CrasM; OTEK CIM3UCTOW OpPOHXOB; OOCTPYKIMS CIU3bIO; KOJIJIANIC OPOHXOB HAa BBIJOXE; CKJIEPO3
CTEHKU OPOHXOB.

Jnarmocruka. B riane nuarHocTuku OOJBHBIM C OPOHXHAIBLHONW 00CTpyKIMEH HeoOXonu-
MBI CJIEIYIOLINE BUJIbI 00CIEA0BaHUS:

® KOHCYJIbTAlLUsl OTOJIAPUHI0JIOra IIPY MOPAKEHUH BEPXHUX JIbIXaTEJIbHBIX IyTEH;
® KOHCYJbTAllMsl aJUIEpProJiora;
e peHTreHorpadusi ¥ KOMIIbIOTepHasi ToMorpadus B cilydyae Takux Ooye3HEl, Kak IMHEBMOHUS,

TyOepKyne3, OpOHXOIKTa3bl, MyKOBUCIIH/I03, TIOJIMKACTO3, JUCCEMUHUPOBAHHBIC U WHTEPCTH-

UabHbIe O0JIE3HU, OIYXOJH, OPOHXOJIETOUHAs! TUCTIIA3HUS;
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¢ (YHKUIMOHAJbHAS TMArHOCTHKA BHEIIHETO JBIXaHUs (CIIMPOMETPHS U THEBMOTaxorpadus npu
OpOHXHMaNBHOU acTMe, SMpu3eMe, HHTepCcTUIaIbHOM (hrudpo3se nerkux, XOBJI, sxokapanorpa-
¢us ¢ nonmuieporpadueil) mpu MOpaXeHUH KJIAMAHOB CEP/Ia, COCY/IOB;

e (ubpoOpoHXOCKONHUs TPH TyOepKyse3e, OpoHX0IKTa3ax, abcieccax, MHOPOJHOM Tejle, aHOMa-
JIMM Pa3BUTHSL OPOHXOB M JIETKHUX;

® MHUKpOOMOIIOTHYECKOe 00ceioBaHne (TT0CeB MOKPOTHI Ha (IIopy, BKIIOUasi MUKOOAKTEPUHU TY-
Oepkynesa, TpUObI) JJIsl BBISIBICHUS YyBCTBUTEIILHOCTH K aHTHOMOTHUKAM;

® UMMYHOJIOTHYECKOe 00CiIeIOBaHNEe, B TOM YHCIIE OINpee/IeHHe TUTPA aHTUTE K THEBMOTPOII-
HBIM BO30yIHTENsIM, Tpubam, onpeneneHue IgE obmiero u crnenuduueckoro K OTAEIbHBIM all-
JepreHam 1 fp.;

e Mopdororuyeckoe obcienoBaHue (LUTOIOTMYECKOE M3YyYeHHE MOKPOTHI, MPOMBIBHBIX —BOJ
OpOHXOB, JTABaKHOU >KUJIKOCTH, THCTOJIOTMYECKOE HCCIeJ0BaHUE OHONTATOB Y OOJIBHBIX C OIMy-
XOJIBIO, IMCCEMUHAIMSIME ¥ MHTEPCTUIMATIBHBIME (prOpo3amu).

Y4uuThIBas, YTO CBUCTALINE XPHUIIBI SBJISIOTCS HAWOOJIE€e YacThIM MPOSBICHUEM CHHIPOMA
OpOHXHMATBLHON OOCTPYKIIMH M XapaKTEPHbI KaK It OpOHXHUATBHOM aCTMBI, TaK U JJIs1 OOJIBIION IpyTI-
Bl APYTHX 3200JIEBAaHUI/COCTOSIHUN, BaKHO MIPU X OLIEHKE OMPEACTUTD JIOKAIN3ALUI0 O0OCTPYKIIUU
(MeJIKue UK KpYIIHbIE, HHTPA-WJIN AKCTPaTOpaKalbHbIe AbIXaTeIbHBIC IyTH).

B mab6nuye I npeacTaBieHbl OCHOBHBIE HO30JI0THUECKUE (POPMBI/COCTOSHUS, COTIPOBOXKIA0-
myecs XpUnaMy B 3aBUCIMOCTH OT MIEPBUYHOTO UX PACTIOIIOKECHHUS.

Tabnuya 1
Pacnpenesienue (crpatugukanys) CBUCTAIIMX XPHUIIOB B 3aBUCHMOCTH OT MEPBUYHOTO MX
pacnooKeHust
Obcmpykyus 6epxnux Oocmpykuyus eepxnux
ObcmpyKuyus HUICHUX
IKCMPAMOPAKATbHBIX ObIXAMETbHBIX|  UHMPAMOPAKATLHBIX -
y . ovIxamenbHbvlX nymeil
nymeii ObIXamenbHbIX nymeil

CraBieHue Tpaxeu u

[TocTHAa3anbHBII CUHAPOM
OpOHXOB U3BHE

BpOHXOJ’IéFOLIHaSI JUCIIIa3us

CreHo3 Tpaxeu BCJIICACTBUC

bponxuanbHas actMa
MHTYOaMn

JIuchyHKIINS TOJI0OCOBBIX CBSI30K

l'uneprpodus MunganuH Acnupanysi HHOpOJHOTO Tefna XOBJI

JlobpokauecTBeHHBIE

OTék NErkux
OITYXOJIH Tpaxen/OpOHXOB

OTéEK, cTeHO3 TopTaHu

3710KaYeCTBEHHBIE
ONUITIOTTUT Acnuparius
HOBOOOpa30BaHUs
3amioTouHbIi adciece 3arpyauHHbIH 300 DOMOomus NEroOYHON apTepun
HoroobOpazoBanus TpaxeoOpoHxoMeramus bpouxuonur
ITpuoOperéunas
I'panynemaro3 Berenepa PHOBD MyxkoBHCIH103
TpaxeoMasiuus

AHOMAaJBHBIN U3THO a0PTHI

Anadunakcus KapuuHouaHeli cHHAPOM
¢ BIIPaBO P P
OxupeHue BponxoskTazbl
NuTyGanonHble TpaHyaeMbl JlumpaTryeckuii KapuuHOMAaTO3

HapaBI/ITapHLIG HWHBa3uu

Kak cnenyer w3 mabnuyst I, OpOHXOCTPYKTUBHBIA CHHAPOM HEPEIKO COMPOBOXKIACT
NErovHbIe U BHEJIETOUHbIE MaTosornyeckue nporeccol. Auddepennnanbaas 1MarHocTHKa IpU 3TUX
COCTOSIHUSIX BKITIOUAET Psijl HO30JIOTUYECKUX (POpPM.
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JuddepennnaibHast IMArHOCTHKA

MHorouucieHHbIE UCCIIeIOBAHUS B HAIIICH CTpaHe M 3a PyOEKOM IOKa3ajH, YTO OPOHXHAIb-
Hasl acTMa — OJJTHO U3 HauOoJiee 4acTO BCTPEUAIOIIUXCS XPOHUUECKUX 3a00eBaHnii. MUpoBOii onbIT
CBUJETEIBCTBYET O HEYKJIIOHHOM POCTE 4yucia OOJIbHBIX acTMOM. bpoHxuanbHas actMa MpencraB-
nseT coboil 3abosieBaHne, IPOSBIISIONIEECs] 00paTUMON (IIOJTHOCTBIO WJIM YaCTHUYHO) OOCTpYKIHEH
OpPOHXOB, TATOTEHETHYECKYIO0 OCHOBY KOTOPOTO COCTABIISIET AJJIEPIHYECKOE BOCTIAJICHHE JIbIXAaTENb-
HBIX ITyTeH U, B OOJIBIIMHCTBE CIIy4aeB, TUIEPPEAKTUBHOCTh OPOHXOB. OCHOBHBIMM KIMHUYECKUMHU
CUMITOMaMH B TUIMYHBIX CIIydasX SIBISIOTCS CBUCTAILIEE JIbIXaHUE, YyBCTBO CTECHEHUS B IPYyAH,
MTOBTOPSIIOIINECS SMTU30/IbI OJIBIIIKH, IPUCTYNO0OPa3HBIN Kalllellb, KOTOPBIA MOXKET CONPOBOXKIATHCS
OTXOXKJICHUEM TYCTOU BSI3KOW MOKPOTHI. HambombIie CIIoKHOCTH TipeacTaBisieT nuddepeHmaib-
Has JMarHOCTUKA OOCTPYKTHBHOTO OPOHXHTA M OPOHXHMAJIBHOM acTMBI. PenmauBupyronmii o0cTpyK-
TUBHBIN OpOHXUT — HauboJiee YacTblil TMarHo3 y AeTel TpyIHOro U paHHero Bo3pacta. [log o0cTpyk-
THUBHBIM OPOHXUTOM TIOHUMAIOT OCTPOE MOpakeHHe OPOHXOB, COMPOBOXKIAIONIEECS KIMHUIECKHUMU
MpU3HAKaMU OpOHXHATBHON 00CTPYKIIUH.

B ornmmune ot OpoHXHaIbHON acTMBI OOCTPYKIUS TTpU OPOHXUTE HE UMEET MPUCTYIo00pas-
HOT'O XapaKTepa U He CBSI3aHa C BO3/IEUCTBUEM HEMH(PEKIMOHHBIX aJIIEPIeHOB. DMU30/1bl PELIUANBH-
pYIOIIEro o0OCTPyKTUBHOTO OpOHXHTA Beeraa pa3suBaroTcs Ha pone OPBU.

[Tpu Hamuuuu 3-x 1 OoJiee MU3010B OPOHXUATBLHOU OOCTPYKIMH CIISIyeT JyMaTh O OpOHXH-
QJIBHOM acTMe (eCIM MCKIIIOYEHBI BPOXKICHHBIE aHOMAJIMU, MYKOBHCIUI03, TacTpOd30(areabHbINA
peduoke, IMMYHOIE(DUIIUTHBIE COCTOSHUS U 1p.). BaxkHble nudepeHnnanbHO-IHarHoCTHIeCKIe
KPUTEPHUH — HACIICJICTBEHHAS OTATOIIEHHOCTh 110 aCTME WM JPYTMM QJUIEPTUYSCKUM OOJIE3HIM U
KIIMHUYECKHUE TPOSIBICHUS aToNuu y pebéHka. /lnarno3 OpoHXruaabHOW aCTMbI MOJKET OBITh IIOCTAB-
JeH Aaxe mpu 1-M uiam 2-M smm301e OpOHXHATBHON OOCTPYKIMH, €I 00a POIUTENs CTPagaroT
aTONMYECKUMU 3a00JIEBAaHUSIMU JIMOO aTOMus yKe UMEETCs Y peOeHKa.

TepMuH ,,0pOHXUOIUT’ UCIIOJIB3YETCS JJIsi 0003HAYEHUST TeX (POpM OOCTPYKTUBHOTO OpOH-
XHUTa, KOTOpbIe HaONIOAA0TCsl OOBIYHO B MEpBbIE 2 rojia KU3HU peOEHKa ¢ MHUKOM 4YacTOThl B 5-6
MECHIIEB.

TunuuHble NPU3HAKKU: BbIpAKEHHAS! AbIXaTEIbHAsI HEOCTATOUHOCTh U OOMIINE MEJIKOITY3bIp-
YaThIX BIaKHBIX XpUIIOB HA BJJOXE U B CAMOM HauaJje BbLIO0Xa.

CXO0aCTBO € MPUCTYNIOM OPOHXHMAIBFHOW aCTMBI: PEUMYIIECTCTBEHHOE 3aTPYAHEHUE BBIO-
Xa, HaJIM4KUe TUCTAHIIMOHHBIX XPUIIOB, IPU ayCKYJbTallMM B JIETKUX Hapsly C BIAKHBIMM XPHUIIAMU
BBICJIYIIMBAIOTCSI CyXU€ CBUCTSIIME XPUIBI Ha BbIOXe. Ha peHTreHorpamMme Jerkux B 00OUX Cily-
YasiX — MOBBIIIEHHAS MPO3PAYHOCTh JIETOUHBIX monieil. AuddepernnanbHoii tnarHocTuke momMora-
€T TIATEIbHO COOPAaHHBIN aJlJIeproloruueckuii anaMHe3 (OTATOIIEHHAs [0 aJJIEPTUU POIOCIOBHAs,
MIPOSIBJICHUSI aTONHUU Y peOeHKa), HOBTOPSEMOCTh 3MHU30/10B OPOHXHAIBHON OOCTPYKIIMHU, UX CBSI3b C
BO3JECHCTBHEM aJLIEPreHOB, OTYETIMBBINA SQPEKT HHrANAIMH 3, - aIPEHOMUMETHUKOB.

JuddepeHunanbHy0 IUarHOCTUKY OpOHXHAJIbHOW aCTMbl, OOCTPYKTUBHOIO OpOHXMTa U
OCTpOH MMHEBMOHUM O0JIerdaeT TOT (PaKT, YTO MPU MHEBMOHWH, BBI3BAHHOW OCHOBHBIMH BO30YIUTE-
JISIMH, KaK TIpaBujIo, He HaOmonaercss o0cTpykiuu. ConmpoBOXKAATECS OOCTPYKIIUEH MOTYT, B OCHOB-
HOM, BHYTPHOOJIbHUYHBIEC THEBMOHHUH, 00YCIIOBIEHHbIE HEKOTOPBIMU IPaMOTPULIATENILHBIMU BO30Y-
JTUTENSIMU KULIEYHOU FPYIIIBL.

JuddepeHunanbHplil TMarHo3 3TUX HO30JIOTMYECKUX (POPM aKTyaJleH y JIeTel MEepBbIX JIET
xu3Hu. [Ipeobnaganue oTéka cau3ncTol 000J09KM OPOHXOB HAJl X CIIA3MOM, TUIIEPCEKPELINS CIIU3H
00yCJIOBJIMBAIOT HAJIMUHKE B JIETKUX Pa3HOKAINOEPHBIX BJIAXKHBIX XPUIIOB, YACTO OLIMOOYHO paclieHU-
Ba€MbIX KaK CUMIITOM ITHEBMOHUHU.

B nureparype uMeroTcs yKkazaHus Ha TO, YTO JOBOJIbHO 3HAYUTENIbHBIN MPOLEHT aeTeit (25-
28%) ¢ OpoHxuanbHOM acTMol B Bo3pacte 1 roga 1-13 et umenu B anHamHe3e OT 3 10 S THEBMOHUH,
MIPOTEKAOIINX, KaK MPaBUJI0, Ha (oHE HOPMATBHOM HiH cyO(heOprIIbHOM Temmeparypsl Tena, ¢ Obl-
CTPOM TIOJIOKUTETHLHON JHHAMUKON OOIIETO COCTOSIHUS W ayCKYJIbTaTHBHON KapTHUHBI B JIETKUX HA
¢done nHPY3UHU co crepouaMu u dywunHOM. Ha peHTreHorpammax npeoodnanaiy sBiaeHus dMpu-
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3€MBl, @ HE BOCTIAJIMTEIbHON HHWIBTPAIIH, YTO MO3BOJISIET JyMaTh 00 000CTpeHNH OpPOHXHATBHON
aCTMBI.

BricTpast monokuTenbHas TMHAMMKA ayCKyJIbTaTUBHOM KapTUHBI B NETKUX HA (pOHE WHTAJIS-
LIMOHHON Tepanuu 3, -aipEHOMUMETHKOB M PEHTTEHOJIOTMYECKMX W3MEHEHHMH BCETla JIOJDKHA CTa-
BUTH TOJI COMHEHHE JMAarHO3 MHEBMOHUH U 3apOXKJIaTh MBICIb 0 OpoHXHaIbHOI actme. Hu Hanmnune
JMXOPAJKU, HUA JIEHKOLMTO3 NepruepudecKoil KpOBH HE SABIISAIOTCS HaA&KHBIMU AU depennnanbHo-
JMarHOCTUYECKUMU KPUTEPUSAMHU aCTMbI U OCTPO MTHEBMOHUY. | [HEBMOHNH, BBI3BAHHBIE XJIaMUANEN
Y MUKOTIIIA3MOH, HE COMPOBOXKIAIOTCS JIEHKOIIUTO30M U MOTYT MPOTEKaTh adeOpUIbHO (XJIaMU M-
HbIe). B To ke Bpemst obocTpeHrne OpoHXUaTbHOU acTMbl, HHAyIMpoBanHoe OPBU, moxeT compo-
BOYKAThCSI MOTBEMOM TEMIIEpaTyphl Teia 10 cyoheOpuiabHbIX (P (pPeaKo-BHIIIE), B IEPUO IPH-
CTyINa U MOCJe HeTo B NepudepuyecKoil KPOBU MOXKET BBISBIATHCS JICHKOIIUTO3.

[THeBMOHMH, BO30YIUTENEM KOTOPBIX SBISIOTCS aTUITUYHAs (IIopa, HEPEIKO BBI3BIBAIOT TPY/-
HocTU AU depeHnnanbHON THarHoCTUKY ¢ OPOHXHMATIBLHON acTMOM y JieTeid Jroboro Bo3zpacra. Xia-
MUJMH, MUKOIUIa3Ma ITHEBMOHHUH, THEBMOLUCTBI, aJICHOBUPYCHI Yallle JPYrMX CKJIOHHBI BbI3bIBATh
ITHEBMOHMH C 3aTSHDKHBIM TEUEHHEM.

Onna u3 HanboJsee pacpOCTPAHEHHBIX IPUYUH Pa3BUTHS OPOHXOOOCTPYKTUBHOTO CHHAPOMA
y TPYIHBIX JIeTeil — CHHIPOM MPUBBIYHON MUKPOACTIPALINH JKUAKOHM IHIIH, CBSI3aHHOH ¢ Juc(aruei,
9acTO B COYCTAHHH C JKEITYJOYHO-MTUIIEBOAHBIM pediokcom. [Jo 30% Bcex crmydaeB peruInBUPYIO-
LIETO KallIsl y IETEel paHHEro BO3pacTa CBA3AaHbI C aCIUPALMOHHBIM CUHAPOMOM.

BO3HUKHOBEHNE XPOHUYECKOTO Kallljlsl y>K€ Ha IIEPBOM IOy KU3HU peOEHKA, yIIOPHO peLu-
JUBHpYIOLee TedeHne OPOHX00OCTPYKTHBHOTO CHHIpOMa U HetocTaTouHast 3 hekTHOCTh 0a3ucHOU
IIPOTUBOBOCIIAJIUTEILHOM TEPANNNU Yy JIETEN paHHETO BO3pacTa BCErna TPeOyIOT UCKIIIOUEHHS BPOXK-
JICHHBIX aHOMAJMi OpOHXOJIOTHYECKON cucTeMbl. JII000# M3 acmeKToB aHaAMHE3a, KOTOPHIM HETH-
MTUYEH JUIsL aCTMBI, KaK MPaBHUJIO, UCKIIIOUAET JaHHOE 3a00JIeBaHNE U MOXKET YKa3bIBaTh Ha HAJIMYME
TPaxXEOIHUIIEBOTHOTO CBUIIA, TacTpo330dareanbHOro pedrokca, TpaxeoOpOHXOMATISIIUHN H JIP.

Crpumop y pebeHKa cTapiie OJHOTO To/ia BCErJa CBUACTEIbCTBYET O MPUOOPETEHHBIX MPH-
YrHaX OpOHXMATBHON OOCTPYKIMHU. YBETHUEHHBIC JIUM(pATUYECKUE Y3IIbl TP TyOepKyse3e WIn CH-
CTEMHBIX 3200JIeBaHHUAX — camas 4acTosl IPUYMHA CJIaBICHUSI OPOHXOB U3BHE.

BponxuanpHyto acTMy HeoOXoauMo 1upGepeHIINpoBaTh C XPOHUUYECKONH 00CTPYKTUBHOMN Ma-
TOJIOTHEH JIETKUX.

K xpoHn4yeckum 0OCTPYKTUBHBIM 3a00JI€BaHUAM JIETKHUX Y €Tl OTHOCAT IMPH3eMy JIETKUX
(npusHak gepunuTa anbQpa, — AHTUTPUIICHHA), OOTUTEPUPYIOIIMI OPOHXUOJIUT, CHHAPOM BunbsamMca-
KemmnOenna (BpoXKACHHBIN MOPOK pa3BUTHS OPOHXOB), IEPBUYHYIO LIMIMAPHYIO TUCKUHE3UIO (CUH-
npom Kaprarenepa), MyKkoBHUCLU03, XPOHUUECKUI OPOHXUT.

O OpoHx0n€royHoM MUCIIIa3uK HAa/O BCET/a IyMaTh MPU HAIWYMK B aHAMHE3€ YKa3aHUH Ha
HCKYCCTBEHHYIO BEHTUJISILIMIO JIETKUX Y HEJTOHOIIEHBIX JETEH.

Xponuueckue 3aboneBanus jerkux (X3JI) sBISIOTCS aKTyaabHON MPOOIEMON METUIHHBI.
DTO CBS3aHO CO 3HAYMTEIBHOM pacpoCTPaHEHHOCTHIO STUX 3a00JE€BaHUI M paHHEH MHBAIUAN3A-
ruei. Kak ykaspIBanocs BbIlIe, Ipu OpOHXHATIBHON acTMe OpoHx000CcTpyKTHBHBIH cuHapoM (BOC)
SBJISICTCS BEAYIIUM CUMIITOMOKOMIUIEKCOM, ONPEACISIONIMM TeUeHNE U TPOTHO3 3a0oneBanus. Ho u
npu X3JI, B ocHOBE KOTOpBIX Jiexkar apyrue npuunnsl, BOC npencrasiser codoil cepbE3HYyIO Mpo-
onemy.

OCoOEHHOCTBIO TEUEHHsI ITUX OOJIe3HEH SABISIETCS CMEIIaHHBIN reHe3 OPOHX000CTPYKTUBHO-
r'0 CHHJIpOMa, MPOSBIISIONIErocs y 0onpHbIX. C 07JHOM CTOpOHBI, Tpu4urHOi pa3sutus BOC cTaHOBUT-
cst OpoHXOMaIIALUS, edopmalusi OpOHXOB, CKOIUIEHHE BS3KOTO CIU3UCTOTO MIJIM THOMHOTO CEKpeTa,
BOCTIAJIUTENBHBIN OTEK CIU3UCTOIN OpoHXOB. C APYrOil CTOPOHBI, HENB3sI UCKIIOUUTH HaJTMYue OpoH-
XOCTa3Ma, 0COOCHHO y AeTeH ¢ IPyTUMU MPOSIBICHUSIMU aJUIEPTUYECKUX COCTOSTHHM (JIeKapCTBEHHAs
ajyieprus, alJIepruuecKuil pUHUT, AaTONMUYECKUN JEPMaTHT).

Coobmaercs o cBs3u BOC ¢ HeKOTOPBIME BHIaMU TATOTEHHON MUKPOQIIOPHI, BEIETIEMOI 13
MOKPOTBI WJIH OpOHXHAIILHOTO CeKpeTa, Hanpumep, ¢ Moraxella catarrhalis, epubamu Candida.
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BonpmmHCTBO XpoHUYECKUX 00JI€3HEH JIETKUX Y JIeTel ¢ BO3PACTOM MMEET MOJIOKUTEIbHYIO
JTMHAMUKY, HO HeOJIaronpHusTHeIE BHEITHIE BO3/IEHCTBHS (KypeHue, Mpo(pheCcCHOHANIbBHBIE BPEIHOCTH)
YXYIIIAIOT TeYeHue 3a00eBaHU, TPUBOAIT K (POPMUPOBAHUIO JAbIXATEIHHON HEAOCTATOYHOCTH.

Crnenyer OTMETHTb, YTO HU OIHO M3 XPOHMYECKUX 3a00JIEBaHMI JIETKHX, BO3HUKAIOIIUX B
JIeTCKOM Bo3pacte, He siBisgercs: anamoroM XOBJI (xpoHuueckass 0OCTpyKTHBHAsI OOJIE3Hb JIETKUX )
y B3POCIIBIX, B TOM IOHUMaHUH, KOTOPOE COOTBETCTBYET 3TOM HO30JIOTHUECKOH (hopMme B HAacTOsIIEE
Bpemst. XOBJI — sxomorudecku onocpejoBaHHOE XPOHUYECKOE 3a00IeBaHHE C TIPEUMYIIIECTBEHHBIM
MOpakKeHUEM JIUCTAJIBHBIX OTAEJIOB JIbIXaTeNIbHbIX MyTeH, MapeHXUMBI JIETKHX U (OopMUpOBaHHEM
SM(H3EMBI, KOTOPOE XapaKTepU3yeTCsl pa3BUTHEM CHaudala YaCTUYHO OOpaTHMOM, a B UTOTe — He-
obpatumoii 6ponxuanbHOi oOcTpykimu. XOBJI, kak mpaBuilo, SIBISETCS MEPBUYHO XPOHHUUECKUM
3a00J1eBaHNEM, KOTOPOE PA3BUBAETCS Y PEAPACIIONIOKEHHBIX JIUI] U XapaKTepU3yeTCsl [UTUTEIbHbIM,
HEYKJIOHHO ITPOrPECCUPYIOIIUM TEUEHUEM C MCXOIO0M B XPOHHUYECKYIO JBIXATEIbHYIO HEAO0CTATOU-
HOCTb M JIETOYHOE CEpALIE.

KuiroueBbie cMMNITOMBI JIs1 NOCTAaHOBKH auarno3a XObJI:

1. XpoHnyeckuii Kamienb — 0€CIOKOUT OOJIbHOIO MOCTOSHHO MJIM NMEPUOAUYECKH; Yallle Ha-
OrofaeTcst B TEUCHUE JIHS, PEKE HOUBIO.

2. XpoHuyeckasi IpoyKLUs MOKPOTHI B Hayase 3a00JIeBaHusl, KOJIMYECTBO MOKPOThI HEOOJIb-
I10€; MOKPOTa UMEET CIIM3UCTBIA XapaKTep U BBIACISAETCS NPEUMYIIIECTBEHHO B YTPEHHHUE Yachl, O/1-
HaKo, IpX 000CTPEHUH 3a00IeBaHUs €€ KOJTHMYECTBO MOXKET BO3PACTH, OHA CTAHOBUTCS O0JIee BA3KOM,
MEHSIETCS [[BET MOKPOTEHI,

3. Oppiiika — nporpeccupytomias (YyCUIuBaeTcs CO BpeMEHEM ), IEPCUCTUPYIOIast (€XKeTHEeB-
Hasl), yCHJIMBAETCS MPH HAarpy3Ke U BO BPeMs PECIIUPATOPHBIX MHPEKIIMOHHBIX 3a00I€BaHUH.

4. JletictBue (akTOpOB pUCKA B aHAMHE3€ (KypeHUE U TaOaYHBIN JIbIM, TPOMBIIIIJICHHAS MTbUTH
Y XUMUKATHI, BIM JIOMAIIHUX OTOTUTEIBHBIX PUOOPOB M raph OT MPUTOTOBICHHUS TTHIIH ).

[Tpu kTUHIYECKOM O0CIIEIOBAaHUN OTIPENIENIAIOTCS YATMHEHHAs (a3a BBI0XA B IBIXaTEIIEHOM
[IUKJIE, HaJ] IETKUMH — [P TIEPKYCCUHU JIETOUHBIN 3BYK C KOPOOOYHBIM OTTEHKOM, TPH ayCKYJIbTAIluN
JIETKUX — ocaa0lIeHHOEe BE3UKYIISIPHOE JIbIXaHHE, pacCesHHbIE CyXHe XpHIbl. /lnarno3 noareepixia-
IOT HCCIeA0BaHNEM (DYHKIIMU BHEITHETO ABIXaHUS U PeHTreHorpadueil opraHoB TPyIHON KIETKH.

Juddpepenumanpupiii auarao3 XOBJI npoBoasT ¢ OpoHXHaIbHOM aCTMOM, OOIUTEPUPYIOIIUM
OpPOHXHOJIINTOM, OPOHXOAKTa3aMH, C CEPACYHON HEIOCTATOYHOCTHIO, C TYOepKyné3oM. B mpakruye-
ckoii pabore BaxxHo paznudare XOBJI, OpoHXHabHYIO aCTMY | pyTHe 3a00JIeBaHUSs, TaK KaK CyIIIe-
CTBYIOT IPUHLIUIIHAIEHO PA3HBIE MOIXOBI K MX JICYEHUIO.

CeroaHsIHUN YPOBEHb 3HAHUN HE MO3BOJISIET MOJHOCTHIO OOBSCHUTH MPUPOAY OpPOHX000-
CTPYKTHBHOTO CHH/IPOMA Y B3POCIBIX MAIMEHTOB C OPOHXOIKTA3UAMHU. B TO e Bpemsi, MOsSBICHNUE
OpOHXHMABHON OOCTPYKUUHU y OOJBHBIX C OPOHXOAIKTA3MSIMH MEHSET KIMHUYECKYIO0 KapTHHY 3a00-
JeBaHus. JTO CO3/1aeT 3HAYUTEIIbHbIE TUarHOCTUYECKUE U TEPANIEBTUUECKUE TPYAHOCTH, TaK KakK C
OIHOHM CTOPOHBI, OPOHXOOOCTPYKTHBHBIM CHHAPOM U3MEHSIET CUMIITOMBI OCHOBHOTO 3a00JIeBaHuS,
YTO MPUBOIUT K HA3HAYCHHIO HEAICKBATHON TEPAINH, C IPyTOi CTOPOHBI, HE BBISIBJICHHBIA BO BPEMS
OpPOHXO00OCTPYKTUBHBIN CHHIPOM MOXKET 00YCIIOBUTH 3aTSHKHOE TeUeHUEe OPOHXOIErOUHOTO TPOoIIec-
ca, MHBAJIMA3AIAI0 OOJILHBIX.

Crnenyer Takke OTMETUTH, YTO OOCTPYKTHUBHBIC HAPYIICHHS JbIXaHHS BO BPEMS CHA SIBIIS-
I0TCS JOCTAaTOYHO IIHPOKO pachpoCTpaHEHHOH martosiorueil B oOmieil nomynsuuu HaceneHud. Ilo
JTAHHBIM 3apyO€KHBIX UCTOYHHKOB, CHHAPOM OOCTPYKTHBHOTO alTHO® BO BPEMS CHA OTMEYAeTCs Y
2-6% B3pocioro HaceneHus. Coueranne XOBJI u cunapoma 00CTPYKTHBHOIO alTHO3-TUITOAITHOD CHA
OOBIYHO CIIOCOOCTBYET PE3KOMY MPOTPECCUPOBAHUIO 3a00IEBAHUS M OOCTPYKIIMH JbIXaTEIbHBIX ITy-
TEeH, IPUBOJAIIEMY K PaHHEW HETPYJOCIOCOOHOCTH U COKPAIIEHUIO MPOJOIKUTEIBHOCTH KU3HU.

3akJilouenue
Taxum o6pazom, BOC Hepenko cOnmpoBOXKIAET JIETOYHBIC U BHEJIETOYHBIC MATOJIOTHYECKUE
niporieccel. J(uddepenmanbaas 1MarHoCTUKA PU ITUX COCTOSHUAX BKITIOYAET Psil HO30JIOTHUECKUX

162



dopmM. B ciayyasx TpyaHOCTEH IpU MPOBEICHNUN TUATHOCTUKH, a TAK)Ke MPH 3aTspKHOM TeueHun bOC
Y TIPY TIOBTOPHBIX 3MU30/1aX 0OCTPYKIUHU 0OIBHOM (0COOCHHO peOEHOK) TOJKEH OBITH 00CIEIOBAH B
CHEIMAIM3UPOBAHHOM MTYJIbMOHOJIOTHYECOM CTAallHOHApE.

3Hasi PUHIIMITEI TUATHOCTUKU, MPUYMHBI U TATOTE€HE3, COBPEMEHHBIC MPUHIIUIBI JTCUCHUS
OpOHXOOOCTPYKTHBHOTO CHHIPOMA, MOXXHO B 3HAUUTEIBHON CTEMEHU ONTHUMH3UPOBATH TEUYCHUE
MHOTHUX 3200JICBaHUN OPTAaHOB JBIXAHHUS.
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ALERGIA - O STARE, MULTIPLE MANIFESTARI

Larisa Procopisin, dr. in medicina, conf. cerce., Elena Mogoreanu, dr. in medicina, conf.
cercet., IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”

Maladiile alergice (MA), in particular, AB, RA, CA, DA, reprezinta o problema atat
economica si sociald, cat si medicald majora pe tot mapamondul, care, cu trecerea anilor, devine tot
mai importanta [1,2.,3]. Permanent creste sensibilizarea atopica (SA) a populatiei — factorul de risc
primordial al dezvoltarii si evolutiei AB si al altor MA. Totodata, incidenta RA si CA, conditionate
de sensibilizarea sezoniera sau in decursul intregului an deseori este diminuata statistic fata de
situatia reald [4], iar nivelul mortalitatii de AB ramane inalt [5]. Este stabilit faptul, cd aproximativ
in 50% de cazuri AB are un caracter atopic [6]. La pacientii cu MA tara alergica agraveaza
evolutia procesului [7]. DA si alte M At au o baza patogenetici si genetici comuna. In 7 cercetiri
interdependente au fost identificate 9 regiuni cromozomiale diverse asociate cu AB [8], in care
se situeaza genele, ce codifica proteinele, implicate In procesele imune (inclusiv interleuchinele,
componentul receptorului cu afinitate Tnalta al Imunoglobulinei E -Ig E, proteinele Complexului

.....

DA si AB o gasesc pe cromozomii 5 q 31 -33,11q 135113 q12-14[9].
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Opiniile comune referitor la patogeneza MA ale cailor respiratorii s-au modificat considerabil
in ultimii 10 ani. A devenit evidenta interconexiunea stricta dintre AB si RA (adica dintre maladiile
cailor respiratorii superioare si inferioare). In prezent ar fi just de considerat MA ale cilor superioare
o dereglare, care afecteaza cdile respiratorii in intregime si are un spectru larg al manifestarilor clinice.
Altfel zis, aceasta nu este o maladie, ce se limiteaza la nivelul unui singur organ. Pentru denumirea
acestei stari au fost propusi diferiti termeni: “rinobronsita cronicd”, “cai respiratorii comune - 0o
maladie comuna”, “maladia generald a cailor respiratorii”, “rinita alergica generala”, “sindromul
astmatic”.Actualmente interactiunea existenta intre AB si RA este demonstrata prin multiple date
experimentale. Diverse cercetdri incrucisate au aratat coexistenta frecventd a RA si AB, iar cercetarile
longitudinale au demonstrat ca la bolnavii de RA cu o probabilitate mai mare se poate dezvolta AB.
Dupa cum s-a vazut, RA, de reguld, precede debutul AB si, din acest punct de vedere, RA poate fi
considerata drept factor de risc al dezvoltarii AB, chiar independent de alergie. A fost demonstrat ca
88% din pacientii adulti au RA, iar 50% dintre pacientii cu RA suferd de AB. La 45-65% de pacienti
cu RA ulterior se dezvolta AB, la 60-70% de copii cu AB se releva semne de RA. La copiii suferinzi
de RA in 70% de cazuri sunt lezate sinusurile paranazale, 30% au otite medii exsudative si recidivante,
30-40% au vegetatii adenoide, 10% - maladii ale laringelui (inclusiv stenozele laringelui recidivante
— crup). In ultimul timp este demonstrati existenta legiturii patofiziologice dintre DA gravi, AB si
RA. DA este una dintre M At cele mai frecvente la copiii sugari si ai primilor ani de viatd. Debuteaza,
de regula, in primele 6 luni ale vietii la 45% dintre copii, in primul an de viatd manifestari clinice
au aproximativ 60% dintre copii. In total in primii 5 ani ai vietii maladia debuteaza cel putin la 85%
de copii [10]. Morbiditatea de DA in populatia infantila din SUA constituie 17,2% si seamana cu cea
descrisa la copiii de 5-6 ani din Japonia (24%) si la cei europeni (15,6%). La 40 -50% de copii cu DA
ulterior se poate dezvolta AB, polinoza si RA. Acest fenomen a obtinut denumirea de “Mars atopic”
(Mr A) si este privit ca o evolutie naturala a manifestarilor atopice la copil pe masura maturizarii
lui cu progresarea semnelor clinice ale M At de la DA pana la AB si RA. Conceptia atopiei initial
includea AB si RA.

DA a fost anexat la grupul dereglérilor atopice in anul 1933 in baza asocierii ei cu AB si RA.
Intr-adevir, DA este cea mai frecventd manifestare de debut. Cu toate ca des este folosit termenul
de exemd — DA este un termen mai exact, care determini esenta acestei afectiuni. In legitura cu
discutiile, care persistd in aceasta privintd, se aplica, de asemenea, termenul de dermatita / exema.

Examinarea in decursul al 22 de ani a copiilor din familii cu atopie a demonstrat ca rdspandirea
ceamaimare a DA (panala 20%) se constata la copii catre primul an de viata cu diminuarea aproximativ
pana la 5% spre finele cercetarilor de 22 ani [11]. Concomitent in aceeasi perioada treptat se majora
morbiditatea RA de la 3 pana la 15% si crestea numarul copiilor, care aveau sindrom obstructiv in
decursul anului, de la 5% 1n perioada de sugar pana la 40% la 60 ramasi catre finele cercetarii la 22
de ani. Conform datelor prik-testelor, sensibilizarea alergica se depista in volum de la 1 pana la 6
alergeni la un copil. Cei mai frecventi alergeni depistati erau: Dermatophagoides pteronissinus, blana
de caini si de pisici, oul de gdina, laptele de vaci, mixtul polenului plantelor, si avansa pe masura
cresterii copilului, cu maximum 36% cétre varsta de 22 de ani. Factorul principal de risc al dezvoltarii
AB la adulti era sensibilizarea precoce la alimente in decursul primului an de viata sau aeroalergeni in
primii 2 ani ai vietii. Mr A este demonstrat intr-un studiu de 8 ani de cercetare a 94 copii cu DA (12).
Manifestarile DA au diminuat doar la 84 de copii, la 43% s-a dezvoltat AB si la 45% - RA.Gravitatea
DA este un factor de risc al dezvoltarii AB. La copiii cu o DA grava in 70% de cazuri se dezvoltda AB
comparativ cu 30% de copii, care aveau DA usoara si aproximativ la 8% a populatiei de baza [13].
Numai la copiii cu forma cea mai legera a DA nu se dezvolta nici RA, nici AB [14]. Nivelul inalt al
IgE totale (IgEt) si specifice (IgEs) coreleazd cu dezvoltarea si gravitatea DA, AB [15,16,17]. Mr
A este demonstrat la 1314 copii in decursul a 7 ani de supraveghere intr-o cercetare multicentrica a
atopiei in Germania.38% copii au constituit grupul riscului 1nalt al dezvoltarii MA (adica in familie
cel putin 2 membri aveau atopie sau nivelul IgE t in sdngele cordonului ombilical depasea 0,9 ku
/). 69% de copii de pand la 1 an, la care s-a dezvoltat DA, catre a 3-a lund a vietii aveau alergie
la alimente, iar catre varsta de 5 ani erau sensibilizati la aeroalergeni. Frecventa sensibilizarii la
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aeroalergeni crestea pana la 77% 1n grupul copiilor cu riscul inalt [18]. La varsta de 5 ani 50% de copii
cu manifestdri precoce ale DA si tara ereditard alergica agravata aveau MA ale cailor respiratorii sau
AB comparativ cu 12% de copii fard DA sau anamneza familiald atopicad. Riscul 1nalt al dezvoltarii
AB este consemnat, de asemenea, la 169 de copii japonezi cu DA 1intr-un studiu de 4 ani [19]. Desi
manifestarile DA diminuau la 51% si dispareau la 34% de copii, la 15% cu DA persistenta este
consemnat riscul inalt al dezvoltarii AB. Sensibilizarea precoce duce la cresterea riscului. In baza
cercetarilor ISAAC al morbiditatii DA, RA si AB se constata o corelare puternica intre ele in diferite
tari. Pronosticul AB este mai favorabil la pacientii care nu au DA si RA (respectiv 41% si 34%).

Rezultatele cercetdrilor expuse indicad necesitatea diagnosticului si tratamentului acestor
contingente de pacienti la alergolog in stransd cooperare cu medicii specialisti de profilul respectiv
(pneumologi, ORL, dermatologi), deoarece toate M At sunt diferite manifestari ale unei singure stari
a organismului — alergia!
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Rezumat
Cele mai raspandite maladii alergice, conditionate de sensibilizarea de tip imediat la alergeni
exogeni, sunt astmul bronsic, rinita alergica si dermatita atopica. Aceste maladii, Tn majoritatea
cazurilor,]l se dezvoltd la unul si acelasi pacient la diferite etape ale vietii sau concomitent, debutand,
de regula, din primii ani. Multiplele cercetari in diferite tiri pe cohorte mari de pacienti au demonstrat
ca aceste maladii alergice sunt, de facto, diferite manifestari ale starii alergice a Intregului organism.

Summary
The most spread allergic diseases, conditioned by the immediat type of sensitizating to
exogenous allergens, are bronchial asthma, allergic rhinitis and atopic dermatitis. These diseases
has developping in the majority of cases to the same pacient in different stages of his life or
concomitant, debuting, as a rule, from first years of life. Numerous researchs to the larges cohorts
of pacients in different countries had been demonstrated, that these allergic diseases de facto, are
different manifestations of allergy of the hole organism.

DEPISTAREA TUBERCULOZEI iN IN STITUTIILE PENITENCIARE

Svetlana Sircu, Spitalul Republican de Profil Larg
Departamentul Institutiilor Penitenciare, Ministerul Justitiei al RM

Tuberculoza este o boala contagioasd, determinata de Micobacterium tuberculosis (MBT).
Sursa principald de infectie sunt bolnavii de tuberculoza. Prin tuse bolnavii elimina picaturi foarte
mici continand agentul patogen al tuberculozei (intr-o singura priza tusiva — pana la 3 mii de astfel
de particule). Infectarea se produce, de obicei, in incapere, unde particulele se pastreaza indelungat.
Razele solare directe nimicesc MBT, dar la Intuneric capacitatea lor vitald se mentine indelungat.
Astfel, riscul de a se molipsi de tuberculoza depinde de concentratia particulelor infectate in aerul
incdaperii si de durata aflarii in aceastd incapere. La condamnati riscul molipsirii de tuberculoza este
foarte inalt. Conditiile de intretinere in penitenciare: supraaglomerarea in camere, diagnosticul tardiv
st initierea tardiva a tratamentului, aerarea necalitativa si insuficienta luminii solare deseori creaza
premise pentru molipsirea cu tuberculozad. Tuberculoza raméne in lumea intreaga principalul “killer
infectios”, anual decedand prin tuberculoza =~ 3 mln oameni. Aparitia in ultimele decenii a tulpinii
multirezistente de MBT, induce pericolul de a ne returna la era epidemiei tuberculoase din timpul
absentei remediilor antituberculoase.

Situatia epidemiologicd a tuberculozei in RMoldova se afla in stare de agravare din 1990,
cind indicii fundamentali erau cei mai favorabili pe parcursul intregii perioade de evidenta: indicile
morbiditatii era de 39,6, iar mortalitatea de 4,6%,,. In anul 2004 acesti indici au crescut rspectiv pina
la 93,3 51 17,1%,,,. Numarul maximal de bolnavi inregistrati in institutiile penitenciare era in anul
2001, alcatuia 550 de bolnavi, decedand 47 de bolnavi. In anul 2004 s-au imbolnavit cu tuberculoza
482 de detinuti, inclusiv 294 care anterior nu erau inregistrati si 188 — cu recidiva. A avut loc cresterea
numarului de recidive, la care maladia evolueaza cu complicatii si la majoritatea cu multirezistenta.
Tratamentul acestor bolnavi este extrem de problematic, costisitor si nu totdeauna eficient. Depistarea
tuberculozei 1n institutiile penitenciare constd din 4 etape:
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Izolatoarele de detentie provizorie (MAI).
Izolatoarele de urmarire penala interraionale.
Colonii de corectie

4. Colonii-asezari.

Etapa 1. Izolatoarele de detentie provizorie (IDP). Aceste institutii se aflda Tn subordinea
Ministerului Afacerilor Interne. Aici incepe ruta contingentului arestat. Bolnavii de tuberculoza nu
sunt excortati separat de masa generald a retinutilor; in IDP nu existd conditii pentru intretinerea si
tratamentul lor, dar ei se afld aici timp indelungat. Situatia epidemiologica a tuberculozei in aceste
institutii se agraveaza progresiv, numarul cazurilor de imbolnavire de tuberculoza a colaboratorilor
creste, din care cauza a fost adoptatd hotararea “Privind organizarea acorddrii asistentei medicale
persoanelor bolnave de tuberculozd arestate sau aflate in izolatoarele de detentie provizorie ale
subdiviziunilor MAI”. La retinere personalul de serviciu al politiei:

e precizeaza prezenta maladiei (tuberculozei) imediat la completarea anchetei personale a
retinutului;

e inprimele 3 zile face un demers pe langa Centrului medicinii de familie (CMF), la domiciliu
in privinta confirmarii diagnosticului de tuberculoza;

¢ in dosarul personal se face inscriptia “bolnav de tuberculoza”;

e informeazd conducerea IDP si izoleazd bolnavul separat sau in camera cu bolnavi de
tuberculoza;

e informeaza despre cazul imbolnavirii CMF si necesitatea investigarii suplimentare a acestui
bolnav;

e ftiziopneumologul CMF viziteaza IDP o data pe saptamina si in cazurile necesare la invitatia
conducerii IDP. Recomandarile sunt inscrise in dosar.

Etapa Il. [zolatoarele de urmarire penald regionale (IUPR). Fiecarui din I[UPR i se atribuie
un anumit grup de raioane. Particularitate specificd a [UPR este schimbarea frecventa si deplasarea
permanenta a contingentului, ceea ce incontestabil ingreuneaza realizarea de catre cadrele medicale a
masurilor profilactico-curative. La intrarea in [UPR fiecare detinut (100%) este examinat de medic: in
cazul prezentei in anamneza a tuberculozei el este internat in blocul de carantina pentru investigarea
mai aprofundatd (radiofotografia toracelui, microscopia sputei la BAAR, examinare clinicd). Aici
detinutul este consultat de medicul ftiziopneumolog, care initiazd tratament conform schemele
standarde. Metoda de baza de depistare a tuberculozei in aceasta institutie este controlul radiologic
profilactic, care se efectueaza in primele 3 zile dupa sosirea contingentului, radiofotografia o datd la 6
luni pentru detinutii care se retin in institutie o perioada mai indelungata, la fel, pentru persoanele cu
simptome caracteristice tuberculozei, indiferent de data investigarii precedente.

In acest studiu, analiza a fost efectuatd pe parcursul a 3 ani, fiind inregistrati 434 bolnavi
depistati preponderent prin metoda RF. Conform caracteristicii maladiei, bolnavii inregistrati s-au
divizat in:

- anterior neinregistrati i netratati (caz nou) — 202 de bolnavi (46,5%);

- anterior Tnregistrati si tratati (recidive) — 53 de bolnavi (12,2%);

- sositi cu diagnosticul de tuberculoza evolutiva si aflandu-se la evidenta dispensariala

(41,2%).

Astfel raportul caz nou/recidiva a constituit 3,8/1,0, ceea ce demonstreazd o majorare
a numarului de recidive in comparatie cu anii precedenti. Cazurile noi (202) au fost divizate in 2
subgrupuri:

e persoanele sosite din contingente — 124 bolnavi (61,4%);
e persoanele care pana la arest n-au fost bolnave si nu s-au tratat de tuberculoza, fiind examinate

in primele zile— 78 bolnavi (38,6%).

Dacd acesti 78 de condamnati n-ar fi fost investigati in primele 3 zile dupa sosirea in IUPR,
tuberculoza s-ar fi raspandit in continuare.

Etapa III. Colonii de corectie. Inchisori. In toate institutiile de acest tip este previzut si

w =
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exista serviciul medico-sanitar cu state de medici si lucratori medicali medii. Insd nu toate institutiile
dispun de aparataj radiologic, lipsind si laboratoarele de microscopie a sputei. Aici bolnavii se
depisteaza prin intermediul radiofotografului mobil, cu care se face examenul contingentului o data
in 6 luni. Insd aceasti metoda, cu toate rezultatele favorabile obtinute, nu poate fi recunoscuti ideala,
deoarece maladia se poate dezvolta dupa investigare si bolnavul, fiind nedepistat, continua sa se afle
in colectivul sanatos si sa raspandeasca infectia. In acest caz este foarte important ca persoanele cu
simptomatica specifica imediat sa fie investigate la tuberculoza, folosindu-se de serviciile medicinii
civile in corespundere cu contractele incheiate. Numai prin absenta unor astfel de interactiuni se poate
explica morbiditatea Tnaltd in unele colonii si inchisori. Lipsa posibilitatii investigarii simptomaticilor
este cauza principald de detectare a formelor extinse si avansate de tuberculoza in unele institutii.
Se recomanda ca toti condamnatii care au suportat tuberculoza sa fie separati in grupuri speciale,
deservite de un felcer special instruit, care la depistarea semnelor de tuberculoza evolutiva la
contingent va lua masuri corespunzatoare (izolarea, control radiologic, analiza sputei la BAAR,
consultatia ftiziologului).

Etapa IV. Coloniile-asezari (CA). In afara de institutia speciald din s.Goieni CA-10, astfel
de sectoare existd si pe langd alte colonii de corectie. In CA asigurarea medicala este analogici
celei din alte colonii. Insa, specificul regimului de detentie conditioneaza dificultiti in organizarea si
realizarea masurilor orientate spre depistarea bolnavilor de tuberculoza. Contingentul acestor institutii
este deservit de serviciul medical al coloniei in perioada aflarii si institutiile medicinii civile — la
serviciu. Luand 1n considerare faptul ca in CA asigurarea medicald este insuficientd si cd majoritatea
condamnatilor lucreaza la diferite obiecte, atunci de depistarea bolnavilor de tuberculoza trebuie sa
se ocupe medicina civild. Aceasta presupune incheierea contractelor. Detinutii din CA o data in 6 luni
in mod oblligator trebuie sa efectueze RF profilacticd pentru depistarea tuberculozei, iar la aparitia
simptomelor caracteristice imediat se va efectua o investigare suplimentara:

a) control radiologic;
b) analiza sputei la BAAR;
c) consultatia medicului ftiziopneumolog.

In caz de confirmare a diagnosticului, bolnavii vor fi tratati in stationarele specializate a
MSPC.

Rezumat

Activitatea efectiva la toate etapele de depistare a tuberculozei in stadiul incipient al maladiei
este o premisa a tratamentului eficient cu consecinte favorabile. La bolnavii cu forme extinse si
avansate rezultatele tratamentului sunt mai putin favorabile, iar uneori acestea devin incurabili,
letalitatea prin tuberculoza si raspandirea infectiei in penitenciare majorandu-se considerabil.

Summary
The efficacious activity at all these stages concentrated on the discovery of the patients with
Tuberculosis (TB) in the incipient phase of the disease is a premise of an efficient management and
auspicious outcomes. On the other hand, the patients in severe and disseminated phases have less
favorable treatment outcomes, but sometimes they become incurable and increase appreciably the
mortality of the patients with TB in the penitentiaries, and spread the infection.

RECENZIE

Valeriu Crudu Curs de instruire pentru medici s1 laboranti in serviciul de diagnostic
de laborator al tuberculozei “Serviciul microbiologic in diagnosticul tuberculozei:
Microscopia”

Pentru cea mai mare parte a populatiei planetei tuberculoza raimane a fi un pericol de sanatate
publica, fiind o boala cu o morbiditate si o letalitate Tnaltd. Suferintele pricinuite populatiei de
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catre M.tuberculosis sunt extrem de mari. Daunele cauzate depasesc suma daunelor provocate de
toate celelalte bacterii, luate impreund. Zilnic pe Glob se Inregistreaza peste 5000 de decese prin
tuberculoza sau 3 decese pe minut, iar in fiecare secunda se infecteaza cu tuberculoza 5 persoane
/OMS-1999/.

In decursul ultimilor 3 - 4 decenii (1950-1985) in controlul tuberculozei au fost obtinute
succese considerabile, dar in ultimii 10-15 ani incidenta acestei boli a crescut brusc in majoritatea
tarilor. Indeosebi s-au inrautatit indicii epideometrici in tarile slab dezvoltate si in curs de dezvoltare.
Conform datelor OMS, daca incidenta si letalitatea tuberculozei in aceste tari vor fi in continua
crestere, in urmatorii 4 - 5 ani se vor imbolnavi de tuberculoza 90 mln de oameni si vor deceda 30
mln.

In conditiile epidemiei tuberculoase si finantarii mizere a medicinei, in republica diagnosticului
microbiologic al tuberculozei i revine un rol important. Conform recomandarilor Comisiei pentru
combaterea tuberculozei a OMS, pe primul plan in programele de control al tuberculozei se situeaza
depistarea bolnavilor bacilari prin metoda microscopiei sputei, care permite a depista cei mai periculosi
bolnavi din punctul de vedere al infectarii persoanelor din imprejurime. Examenul microscopic al
sputei pentru depistarea agentului patogen este la etapa actuala una dintre cele mai accesibile, rapide
si ieftine metode de laborator, utilizate pentru diagnosticul tuberculozei.

In Republica Moldova pand nu demult principala metoda de depistare si diagnosticare a
tuberculozei a fost metoda radiologicd, metoda microscopiei sputei fiind intrebuintatd nesatisfacator,
doar in laboratoarele dispensarelor mari de tuberculoza. Examenul microscopic, ca metodd de
depistare in masa a tuberculozei a inceput sa fie practicat pe larg incepand cu anii 1999-2000. Pana la
aceastd perioada el era utilizat nesatisfacator in majoritatea teritoriilor, mai frecvent fiind folosit doar
in stationarele de tuberculoza mari (din Chisinau, Balti, Vorniceni). In laboratoarele de diagnostic
clinic din spitale si policlinici, aceste investigatii nu se faceau sau daca se efectuau, eficacitatea lor
era foarte joasa (0 — 0,9%).

Examenul microscopic prin rapiditatea lui, tehnica simpld si costul redus, prezinta
caracteristici importante pentru o metoda de depistare in masa a tuberculozei. Rapiditatea prin care
se pune diagnosticul prin examen microscopic permite instituirea rapida a tratamentului si luarea
masurilor de profilaxie in focarele cele mai importante din punct de vedere epidemiologic.

Din aceste considerente, cursul de instruire in cauza, consacrat perfectiondrii diagnosticului
microscopic al tuberculozei in conditiile actuale, este foarte important si binevenit. Actualitatea lui se
confirma prin aceea, ca in el sunt descrise metodele microscopice clasice de depistare a MBT, precum
si unele metode mai sofisticate, cum ar fi microscopia fluorescentd. Un capitol foarte important este
cel cu privire la controlul calitdtii examenului microscopic.

Lucrarea cuprinde 8 capitole, primele 2, fiind destinate ftiziologilor si medicilor din reteaua
medicald generala, descriu particularitatile de organizare, contingentele si modalitatile de examinare
a diferitelor persoane prin examen microscopic.

In capitolul “Serviciul microbiologic in diagnosticul tuberculozei. Organizarea, rolul si sarcinile
diferitor structuri” sunt prezentate structura serviciului de microbiologie a tuberculozei §i sarcinile
concrete ale fiecdrei structuri sanitare implicate in diagnosticul microbiologic al acestei patologii.
Se propune ca depistarea tuberculozei prin metode microbiologice sa fie pusa in sarcina centrelor
de microscopie. Daca aceste centre vor fi dotate cu aparaturd modernda, vor avea specialisti
cu o calificare inaltd, diagnosticul precoce al tuberculozei se va realiza la cel mai inalt nivel.
Este concretizata amplasarea 1n teritoriu a diferitelor structuri sanitare implicate in investigatia
microbiologica in tuberculoza (la nivelurile de raion, municipiu, republicd). Aceste structuri sanitare
trebuie sa asigure accesibilitatea examinarii diverselor contingente de populatie si sd garanteze
calitatea rezultatelor, ceea ce se poate realiza numai in laboratoare specializate, dotate cu aparatura
moderna.

In capitolul 2, intitulat “recoltarea produselor patologice”, sunt caracterizate metodele de
recoltare a produselor patologice utilizate pentru examenul microscopic in tuberculoza. Se accentueaza

169



ca eficacitatea depistdrii micobacteriei tuberculozei si rezultatul examenului microscopic depind
nemijlocit de calitatea recoltarii produselor patologice.

Capitolele 3 - 5 (“Examenul microscopic”, “Examinarea frotiurilor”, “Inregistrarea si raportarea
rezultatelor”) prezintd examenul microscopic al sputei. Sunt descrise amanuntit toate metodele de
pregatire, fixare si colorare a frotiurilor prin metoda Ziehl - Neelson si cu fluorocromi, amenajarea
laboratorului, interpretarea rezultatelor si raportarea rezultatelor.

In capitolul 6 ,,Controlul calitatii microscopiei sputei” sunt descrise metodele contemporane
utilizate 1n controlul calitatii examenului microscopic al sputei pentru diagnosticul tuberculozei.
Controlul calitatii microscopiei sputei este o parte indispensabild a programei efective de control al
tuberculozei, care include tot procesul de colectare a sputei, preparare a frotiului, colorare, microscopia,
inregistrarea §i raportarea.

Securitatea biologicd un laboratorul de microscopie in diagnosticul tuberculozei are o
importantd majord. In ultimele 2 capitole (,,Dezinfectia, sterilizarea si distrugerea materialelor
contaminate”, “Securitatea biologica intr-un laborator de microscopie in diagnosticul tuberculozei’)
sunt concretizate masurile de protectie a personalului implicat in examenul microscopic in scopul
depistarii micobacteriei tuberculozei, precum si metodele contemporane de dezinfectie a produselor
patologice.

Cursul de instruire “Serviciul microbiologic in diagnosticul tuberculozei: Microscopia”
este destinat serviciului de control al tuberculozei din republica, de asemenea Centrelor de microscopie
a sputei. El va fi de un real folos ftiziopneumologilor si medicilor laboranti, dar si medicilor din
reteaua generala, contribuind la unificarea si standardizarea metodelor de laborator in toate structurile
sanitare din republica implicate in aceste investigatii.

Vasile BORTA,
doctor in medicina, conferentiar universitar
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PREGATIREA CADRELOR STIINTIFICE

SUSTINEREA

tezelor de doctor habilitat si de doctor in medicina (2001-2005)

Valeriu Djugostran

Vitalie Tambalari

Elena Tudor

NataliaPostolati

Adriana Niguleanu

TEZE DE DOCTOR HABILITAT IN MEDICINA

Tema: Metodele limfologiei clinice §i enterosorbtia in tuberculoza
pulmonara gi bronhopneumopatii nespecifice.

Specialitatea: 14.00.26 — Ftiziopneumologie.

Decizia Consiliului Stiintific Specializat DH-14.93.36 de pe langa Institutul

de Cardiologie MS RM din 12 martie 2002.

Consultant stiintific: Constantin lavorschi, dr. h. Tn medicina

TEZE DE DOCTOR IN MEDICINA

Tema: Eficacitatea tratamentului antituberculos de scurta durata la pacientii
cu tuberculoza uro-genitala.

Specialitatea: 14.00.26 - Ftiziopneumologie.

Decizia Consiliului Stiintific Specializat DH-14.93.36 de pe langa Institutul
de Cardiologie MS RM din 4 aprilie 2002.

Conduciator stiintific: Dumitru Sain, dr. h. in medicina.

Consultant stiintific: Constantin Iavorschi, dr. h. In medicina.

Tema: Corelatii patogenice ale polipozei rinosinuzale cu astmul brongic,
optimizarea tratamentului antirecidivant.

Specialitatea: /4.00.04 — Otorinolaringologie.

Decizia Consiliului Stiintific Specializat DH 14.93.33 de pe langa
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu” din 10
decembrie 2003.

Conducétor stiintific: Alexandru Sandul, dr. h. in medicind, prof.
universitar.

Consultant stiintific: Gheorghe Tambalari, dr. in medicina, conferentiar
cercetator.

Tema: Aspectele clinico-  imunologice ale efectului modulator al
chimiopreparatelor asupra activitatii fonctionale a neutrofililor la bolnavii
cu tuberculoza pulmonara.

Specialitatea: [4.00.36 — Diagnosticul de laborator, imunologie si
alergologie.

Decizia Consiliului stiintific specializat DH 54.14.00.36.-01 de pe langa
IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc” din 24 mai 2005.
Conducitor stiintific: Sergiu Ghinda, dr. h. in medicina.

Consultant stiintific: Constantin Iavorschi, dr. h. in medicina.

Tema: Examinarea clinico-biochimica a gradului de intoxicatie la bolnavii
cu tuberculoza si brinhopneumopatii nespecifice.

Specialitatea: 14.00.26 - Ftiziopneumologie

Decizia Consiliului stiintific specializat DH 54.14.00.36.-01 de pe langa
IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc” din 5 1ulie 2005.
Conducator stiintific: Valeriu Djugostran, dr. h. in medicina.

Consultant stiintific: Sergiu Ghinda, dr. h. in medicina.
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IN MEMORIAM

CHIRIL DRAGANIUC
(1931 - 2004)

Chiril Draganiuc s-a nadscut la 27 aprilie 1931 in s. Podoima, r-nul
Camenca au coincis cu timpul celui de-al doilea razboi mondial fiind
nevoit sa lucreze nu ajungeau brate de munca mature. Pentru munca
congstiincioasa a fost distins cu medalia “pentru vitejie in munca in anii
Marelui Rézboi pentru Apérarea Patriei 1941 - 1945”. Dupa absolvirea cu
success a scolii medii, isi face studiile la Institutul de Stat de medicina din
Chisinau, pe care il termina in anul 1956.

Cariera de medic si-o Incepe 1n spitalul din s. Sculeni, r-nul Falesti, in
calitate de medic — ftiziatru, devenind apoi medic — sef al acestui spital. In
1958 Chiril Draganiuc este numit in functia de medic — sef al Sanatoriului
Republican de tuberculoza din s. Vorniceni. Activand 1n aceasta functie
a contribuit mult la combaterea tuberculozei atat in Moldova, cat si in
fosta Uniune Sovietica. Analizand situatia reald privind imbolnavirea
de tuberculozd in republica, posedand calitati organizatorice inalte, a
consolidat colectivul de medici de la sanatoriu, mobilizandu-i fortele la
ameliorarea situatiei ftiziologice a populatiei. Doar pe parcursul a catva ani a reusit sd reorganizeze
radical sanatoriul de la Vorniceni, creand laboratoare clinice moderne: biochimic, bacteriologic, de
diagnostic functional si radionuclid, de preparare a mediilor nutritive. Datorita masurilor luate au
fost implementate in practica noi metode de tratament al tuberculozei pulmonare, initiate si realizate
cercetari stiintifice in domeniul ftiziopneumologiei. S-au intdrit relatiile colectivului savantii de la
institutiile de cercetari stiintifice de profil din oragele Moscova, Leningrad, Kiev, Mensk. Sanatoriul
Republican ,,Vorniceni” s-a transformat intr-o institutie clinica de fortd sarcinile sale extinzandu-
se esential obiectivul principal fiind tratamentul si Tnsandtosirea completd a bolnavilor, asigurarea
reabilitarii lor medicala si sociald. Clinica din Vorniceni a devenit o scoald a experientei inaintate
recunoscutd nu numai in Moldova, dar si dupd hotarele ei. Aici se organizau conferinte si seminare
stiintifice cu participarea specialistilor cu renume din ex — URSS, se efectuau verificarile clinice ale
multor preparate antrituberculoase noi (rifampicina, etambutolul), se elaborau metode de tratament al
bolnavilor de tuberculoza, complicata cu diverse maladii concomitente, s-au inventat medii nutritive
noi (Finn 1 si Finn 2) pentru cultivarea micobacteriilor de tuberculoza, unul dintre care a fost
recunoscuta in multe laboratoare bacteriologice de profil din Uniunea Sovietica. Atmosfera creatoare,
care domind 1n sanatoriu in acei ani, a favorizat atragerea in activitatea stiintificd a majoritatii
medicilor clinicii. In baza sintetizarii rezultatelor aplicarii metodelor noi de diagnostic si de tratament
medicii din clinica au elaborat si sustinut 10 teze de doctor si 3 teze de doctor habilitat Tn medicina.
Concomitent se realiza 4 masuri In vederea largirii si consolidarii bazei materiale a clinicii — a fost
construitd o cladire curativa, edificii noi pentru serviciile adiacente, case de locuit pentru colaboratori.
Desi era preocupat de activitatea administrativa si stiintificd Chiril Draganiuc in perioada (1958
—1972), a ramas un medic remarcabil un ftiziochirurg excelent.

In 1972 Chiril Draganiuc a fost numit director al Institutului Moldovenesc de Cercetiri
Stiintifice iIn domeniul Tuberculozei. Datorita eforturilor sale, Tn anii
1972 - 1974 in republica au fost organizate aprovizionarea centralizata a institutiilor antituberculoase

.....

la medicamente; controlul centralizat al calitatii tratamentului formelor distructive de tuberculoza
pulmonara; introdusa metoda contemporana de efectuare a probelor tuberculinice; perfectionate
organizarea, evidenta si pastrarea rezultatelor controlului microfotografic al populatiei republicii.
Talentul de organizator al domunlui Chiril Draganiuc s-a manifestat deosebit in anii aflarii
sale in postul de ministru al Sanatatii din R.S.S. Moldoveneasci (1974 — 1990). in aceasti perioada
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au fost finisate constructia Spitalului Clinic Repubican, construite la Chisindu Spitalul ordsenesc
nr. 3 si Spitalul de urgenta, cladirile Institutului Oncologic, corpului pulmonologic al Institutului de
Tuberculoza, Centrul Medical de Dignosticare Medicala etc. Cu contributia sa au fost construite
spitale in orasele Tiraspol, Balti si1n alte orase ale Moldovei, zeci de ambulatoare satesti, policlinici
raionale in diferite raioane ale republicii, continuata constructia corpului de laborator in clinica din
,Vorniceni”. Din 1977 sub conducerea lui Chiril Draganiuc a inceput sa se dezvolte sistemul de
ajutor medical specializat. In Spitalul clinic nr. 3 din or. Chisindu s-au organizat sectii terapeutice
de profil: cardiologica, gastrologica, endocrinologici s.a. In policlinicile nou - construite din orasele
Chisinau, Tiraspol, Balti, Bender etc. au fost deschise cabinete de aceeasi destinatie. Au aparut
primele in republica cabinete de diagnostic ultrasonografic, au fost create laboratoare de medicina
nucleara in orasele Balti, Bender, Tiraspol, Edinet, Cahul. S-au imbunatétit toti indicii de baza, care
permiteau sa aprecieze calitatea lucrului serviciilor din sistemul ocrotirii sanatatii. Astfel, a scazut
nivelul mortalitatii generale si infantile, incidenta de tuberculoza. Permanent crestea nivelul calitatii
evidentei de dispensar a diferitelor categorii de bolnavi. S-a majorat considerabil procentul vindecarii
de tuberculoza pulmonara a bolnavilor, mai cu seama, a formelor ei distructive.

Sistematic se efectua activitati de ridicare a calificarii profesionale a medicilor. Multi dintre
ei, perfectionale §i cunostintele la ordinatura si aspirantura in clinicile or. Moscova, Leningrad, Kiev,
Mensk s. a.) au devenit specialisti Tn noile domenii ale stiintei medicale. Regulat se organizau congrese
si conferinte republicane cu participarea savantilor renumiti, seminare pentru implementarea noilor
metode de diagnostic si tratament cu antrenarea in procesul didactic a specialistilor de la Universitatea
de Stat de Medicina din Chisindu si a celor mai calificati medici practici.

Despre nivelul inalt al serviciului ocrotirii sanatatii din republicd confirma si desfasurarea
in Moldova a prelegerilor speciale ale Cursurilor Internationale ale Agentiei Internationale pentru
Energia Atomica — OMS, in anii 1981 si 1985, a lucrarilor Congreselor Unionale ale ftiziatrilor
(1979) si cardiologilor (1989) etc.

In 1990 domnul Constantin Draganiuc este numit in functia de director al d Centrului
Republican de Diagnosticare Medicala, unde a lucrat pana in ultima zi a vietii sale. Gratie activitatii
lui Centrul a fost echipat cu cel mai performant aparataj si instrumentar diagnostic pentru acel timp,
care permitea efectuarea diverselor examindri biochimice, endoscopice, histologice, imunologice,
radionuclide, si a unei game largi de cercetari imagistice.

Domnul Chiril Draganiuc era dotat cu pretioasa calitate de a receptiona ideile noi in medicina si
de a le implementa operativ in practica medicala cotidiana. Pe parcursul intregii activitati profesionale
a impulsionat activ lucrarile de cercetare stiintifica in domeniul ftiziopneumologiei, el Insusi fiind un
generator puternic de idei 1n acest domeniu, a dezvoltat serviciul ftiziopneumologic, a organizat noi
ramuri si servicii medicale. Rezultatele activitatii sale stiintifice s- au modernizat in teza de doctor
(1969), si de doctor habilitat in stiinte medicale (1979), si-au gasit 69 de ele reflectate in articole
stiintifice.

Activitatea sa profesionald, organizatorica si intr-o monografie si stiintifica, succesele pe
taramul sanattii publice au fost Tnalt apreciate:este destindtor al Ordenului ,,Lenin”, Ordenului
,Drapelul Rosude Munca”, medaliei ,,Pentru vitejie in munca”, al titlurilor,,Erou al Muncii Socialiste”
si ,,Medic emerit” etc.

Domnul Chiril Draganiuc a fost o personalitate distinctd, un medic practic excelent, un sovont,
organizator exceptional, corect §i principal, totodata foarte receptiv, binevoitor si modest, i-au fost
caracteristice asa calitdti morale precum constienciozitatea si cumsecadenia. S-a straduit sa faca
populatia tarii mai sanatoasa, sa usureze suferintele oamenilor. Si-a iubit foarte mult familia, a fost un
bun sot, tatd si bunel.

Din pacate, legile Universului sunt aceleasi pentru toti fara exceptie. Cine a facut primul
pas, inevitabil va face si ultimul. Trecerea din viatd a domnului Chiril Draganiuc este o pierdere
irecuperabila pentru colegii, elevii, prietenii, membrii familiei lui, pentru toti cei care 1-au cunoscut.

Dumnezeu sa-1 odihneasca in pace.

IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,, Chiril Draganiuc”,
Societatea de Ftiziopneumologie din R Moldova
Asociatia ,, Plamani sandatogi”
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NICOLAE ELASCU
(1938-2005)

La 6 octombrie 2005 la varsta de 68 de ani a plecat dintre noi doctorul
in medicina Nicolae Elascu.

S-a nascut la 22 august 1938 in satul Glodeni, judetul Balti. Muncea
din greu in rand cu parintii la lucrarile agricole. In anul 1956, dupa
absolvirea scolii medii din satul natal, este admis la studii la Institutului
de Stat de Medicina din Chisindu, unde urmeaza facultatea curativa. Dupa
terminarea studiilor, in 1963, activeaza in calitate de medic oftalmolog
in spitalul raional Calarasi. Ministerul Sanatatii al RSS Moldovenesti
i1 da recomandare la docturanturd la Institutul de Cercetdri Stiintifice
in domeniul oftalmologiei ,,V. Filatov” din or. Odesa. Doctorantul I-a
facut sub conducerea academicianului Academiei de Stiinte Medicale
N. Pucikovskaia, Tn 1972 sustinand teza de doctor in medicind ” Terapia
ultrasonord a bolnavilor cu atrofia partiald a nervului ocular. Tot in acest
an este angajat in calitate de cercetator stiintific inferior in sectia ,,Tuberculoza extrarespiratorie”
a Institutului de Cercetari in domeniul Tuberculozei din Republica Moldova, unde se ocupa de
cercetarea problemelor epidemiologiei, diagnosticului si chimioterapiei tuberculozei oculare. In
curand elaboreaza si implementeaza metoda terapiei limfotrope a tuberculozei oculare si a altor
maladii, introduce o serie de inovatii in diagnosticul maladiilor oculare si tuberculozei pulmonare.

In 1973 Nicolae Elascu prin concurs devine cercetitor stiintific superior al aceluiasi institut,
continuand s implementeze in practica realizirile stiintifice. In baza lucrarilor realizate sub indrumarea
lui au fost perfectate si implementate un sir de inventii si inovatii mportante, care au fost recunoscute
atat in subdiviziunile stiintfice si practice ale Institutului de tuberculoza si in alte institutii medicale din
republicd. A participat activ la organizarea si sedintelor societdtilor stiintifice ale ftiziopneumologilor
si oftalmologilor, la care discutau diverse probleme practice si teoretice, masurile de combaterea
tuberculozei. Noile metode de diagnostic si tratament al tuberculozei au fost analizate pe larg la
diferite conferinte, simpozioane si congrese ale ftiziopneumologilor, oftalmologilor, traumatologilor,
cardiologilor, materialele carora au fost publicate in culegeri tematice si reviste de specialitate.

Rezultatele cercetarilor si activitatii practice ale lui Nicolae Elascu, sunt expuse in 62 de
articole stiintifice, scrisori informative si recomandari metodice.

Pe parcursul a mai mult de 20 de ani a activat si ca specilist In domeniul patentarii si
implementdrii inovatiilor si inventiilor la Institutul de Cercetari Stiintifice In domeniul Tuberculozei,
Institutul de Cercetari Tn Medicina Preventiva si Clinica, .M.S.P. Instiututul de Ftiziopneumologie
,,Chril Draganiuc”.

Nicolae Elascu a fost un talentat medic si savant, tutore si s-a bucurat de o mare consideratie
si respect din partea colegilor, prietenilor si pacientilor, un exceptional tatd si bunic.

Starsitul lui prematur este o grea lovitura pentru stiinta medicald, deoarece a disparut din viata
un talentat cercetator.

Nicolae Elascu si-a gasit popasul vesnic alaturi de rude, in satul de bastina Glodeni, de unde si-
a luat zborul in nemurire. Prietenii, discipolii, colegii, fiicele si nepotii, rudele vor pastra cu sfintenie
amintirea acestui Om al demnitatii si datoriei care s-a numit Nicolae Ion Elascu.

IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,, Chiril Draganiuc”,
Societatea de Ftiziopneumologie din R Moldova
Asociatia ,, Plamani sanatogi”
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