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Functia respiratorie la copiii cu fibroza chistica, asociata cu astmul
bronsic si cu afectiuni otorinolaringologice
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Respiratory Function in Children with Cystic Fibrosis Associated with Bronchial Asthma and Otorhinolaryngological Diseases

This study included 26 children 6-18 years old. The study group consisted of 13 children with associated cystic fibrosis (CF), bronchial asthma
and otorhinolaryngological (ORL) diseases. The control group included 13 children with CF without signs of asthma and ORL diseases. The
results of the study showed the increased frequency of atopic family history, antecedents of personal allergy (atopic dermatitis, allergic rhinitis),
and ORL pathology in children from the study group. The spirographic values were significantly lower (p>0,001) in CF associated with bronchial
asthma (FVC 54.38+4.2%, FEV | 54.92+5.45%, FEF, . 60.84+9.57%) than in that of the children from the control group (FVC 67.89+2.4%, FEV
72.84+2.8%, FEF _ __115+5.43%).
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PecnupatopHas ¢pyHKUMA y feTell ¢ MyKOBUCLMAO30M, C CONYTCTBYIOW el 6pOHXMaNbHOI acCTMOI 1 OTOPUHOJTaPUHIMYeCKoI
naronorueim

B Hacrosiyo paboTy Obuiu BKIIOYEHBI 26 HeTelt B Bo3pacTe 6-18 jmer. OCHOBHYO IPYIITYy cOCTaBMIN 13 fieTeil ¢ MyKOBUCI[UIO30M,
C comyTcTBYyMoLIel 6poHxuanbHOI acTMoit u JIOP maronorueit, a KOHTPOIBHYIO TPyHIy — 13 feTeit ¢ MyKOBUCIMEO30M 6e3 IPU3HAKOB
6ponxnanbHoit acTMbl u JIOP matonorun. ITomydyeHHbIe HaHHbIE JOKA3a/ly Ha/lM4Me CEMEITHOI IPefipacloNoXEHHOCTI K a/IepriuyecKuM
3abomeBaHMAM, Hammdne auteprudeckoit u JIOP marosorny B aHaMHese, KOTOpPble ITpeo6/Iafiami B OCHOBHOIT rpymie. CupoMeTpudeckoe
UICCTIeIOBaHNE BBIABIIIO 60JIee BRIpakeHHYI0 (p>0,001) micyHKINMIO IPOXOAMMOCTI OPOHXOB Y fieTell C MyKOBUCIIVIO30M U OPOHXMAIbHOI

actmoit OKEJI 54,38+4,2%, O®B, 54,9245,45%, COC, .
72,84%2,8%, COC,, . 115£5,43%).
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,60,84+9,57%) B cpaBHEHUM C IeTbMU KOHTpObHOI rpymmbr (OKEJT 67,89+2,4%, ODB,

KiroueBble croBa: 6poHXManbHasA acTMa, MyKOBUCINTO03, JIOP maronorus.

Actualitatea

Afectiunile alergice constituie o problema majord a
sanatatii publice care, conform prognosticului OMS, vor
domina in morbiditatea secolului XXI. Imaturitatea reactiilor
imunologice ale copilului, sensibilitatea excesiva la influentele
alergizante exogene, prezenta unor factori de risc, cu potential
alergizant in anturajul copilului, si imperfectiunea functionald
a mecanismelor de adaptatie a organismului in cregtere sunt
acele preconditii ce faciliteaza producerea frecventa la copil a
fenomenelor imunopatologice cu diverse prezentari clinice.

Manifestdrile alergice nu sunt identice pentru toate ca-
zurile clinice: fiecare organism are unele particularitati, care il
fac sa reactioneze atét la boala, cat si la programul terapeutic,
intr-un mod strict individualizat. Aceste aspecte individuale se
suplimenteaza si prin faptul cg, la copil, existd si particularitati
care-1 deosebesc de adult, iar acestea se modifica odati cu
inaintarea in vérsta. Pe de alta parte, la acelasi bolnav alergic
simptomele pot varia de la o varstd la alta, de la un episod de
boald la altul. Simptomele clinice ale alergiei vor exprima mai
intéi de toate leziunile primare in locul de actiune a alergenu-
lui cu celulele sensibilizate. In majoritatea cazurilor aceste
schimbari au loc in tractul gastrointestinal, dar se afecteazd si
tegumentele, sistemele respirator, nefrourinar, cardiac.

Factorii externi responsabili de sensibilizarea céilor res-
piratorii, provoacd debutul maladiei i in continuare mentin
si agraveazd astmul pediatric. A fost demonstrata sensibili-
zarea la acarienii din praful de casd in 65-90% din cazuri de

imbolnaviri la copiii cu astm brongic. Animalele domestice
constituie un factor important de producere a alergiior, an-
tigenele carora persistd in salivd, blana, epiteliu descuamat.
Antigenul din blana de pisica, datorita dimensiunilor mici,
usor se transmite cu aerul, patrunzand in caile respiratorii si
favorizeaza rapid exacerbarea astmului bronsic [2, 7, 9].
Relatia ,,astm bronsic — alergie alimentard” in alergologia
pediatrica are o semnificatie clinica importanta prin: frecventa
inaltd, expresiile morbide severe, implicérile terapeutice
specifice, programele de profilaxie si de recuperare adaptate
incrimindrilor alimentare alergice. Alergia alimentara in astm,
de reguld, are caracter polivalent, iar numérul de alergene cu
determinism etiologic, se diversifica si creste cu varsta copi-
lului. O treime dintre copiii cu astm prezintd si manifestari
cutanate alergice la alergenele alimentare, situatie care impune
o abordare diagnostica si terapeutica specificd, complexa.
Astmul bronsic la copii este o entitate nosologicd cu car-
acter cronic, provocatd de inflamatia brongica, determinata de
mecanismele imunopatologice, locul determinant revenindu-i
reactiilor reaginice imediate [4, 5]. Rolul patofiziologic al
fenomenului atopic in astmul bronsic la copii este demonstrat
prin ,marsul atopic’, care pune in evidentd evolutia naturala a
simptomelor alergice la copii in timp, cu progresia simptom-
elor clinice de la alergia alimentard, dermatita atopica pana
la rinita alergica si astmul bronsic [3, 6]. Cronologia acestor
interdependente, evaluate in studii indelugate (pe parcursul
a 8 ani), au demonstrat ca aproximativ %2 dintre pacientii
cu dermatitd atopica severd vor dezvolta astm, in timp ce %
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dintre acestia vor dezvolta rinitd alergica. Factorii de risc in
dezvoltarea astmului bronsic este rinita alergica, care in 32-
64% din cazuri preceda aparitia astmului si se inregistreaza
la 80-90% dintre copiii cu astm bronsic. Acestei probleme
actuale ii este consacrata Initiativa Rinita Alergicd si Impactul
sau asupra Astmului (ARIA), in colaborare cu OMS [1].

Studiile antecedentelor familiale confirma riscul
aparitiei astmului bronsic in 60% din cazuri la copiii cu un
périnte, care manifesta maladii alergice. Dacd ambii parinti
prezinta alergie, riscul dezvoltérii astmului creste pana la
80% din cazuri, comparativ cu copiii, ai cdror périnti sunt
sanatosi, probabilitatea dezvoltarii maladiei este pana la 19%
din cazuri [4, 8].

Rolul de trigger in declansarea astmului bronsic ii
apartine infectiilor virale (pertussis, VRS), bacteriene (My-
coplasmay).

Odata cu imbundtatirea conditiilor de trai, are loc
micsorarea cazurilor de infectii respiratorii virale si bacteriene
in varsta copildriei, fapt care conditioneazd micsorarea functiei
limfocitelor T-helper, tip 2, si reduce dezvoltarea ulterioara
a alergiei [13].

Comorbiditatea astmului, la copiii cu infectii respira-
torii, cu infectii otorinolarngologice, este tratatd diferit in
literatura de specialitate, de la negarea rolului patogenic al
infectiei in astmul pediatric pana la recunoasterea ei cu rol de
factor trigger in declangarea acceselor astmatice la copii [15].
Conform studiilor, 80% dintre copiii cu patologie alergica
(dermatitd, astm bronsic) asociazd sindromul dereglarilor
de protectie antiinfectioasd, conform céror patologia ORL
se inregistreazd in 38% din cazuri, infectiile bacteriene - in
43,6-50% din cazuri. Dintre flora patogena mai des depistata
sunt: cocii gram-pozitivi (Streptococcus pneumoniae, Strep-
tococcus 3-haemolyticus, Staphylococcus aureus), bacilii gram
negativi (Haemophillus influenzae) si flora atipica (Chla-
mydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae). lar in
infectia bacteriand la copiii cu astm este necesard terapia
antibacteriand in scopul eradicarii agentului bacterian [14].
Efectuarea terapiei antibacteriene neadecvate cu cronicizarea
procesului infectios, favorizeaza evolutia astmului bronsic
la copii. Actualmente este elaboratd directia implementarii
tacticii antimicrobiene diferentiale si a profilaxiei astmului
pediatric comorbid cu infectiile bacteriene [16].

FC este o maladie ereditard monogenica autosomal-
recesivd, cu evolutie cronica progresivd, determinata de
producerea unor secretii anormale, vascoase de glandele
cu secretie exogend si caracterizata prin manifestari sino-
pulmonare cronice, diaree cronicd, sindrom de maldigestie,
malabsorbtie si de malnutritie. Deseori cdile respiratorii
superioare si inferioare in FC sunt colonizate cronic de micro-
organisme patogene chiar din etapele precoce ale maladiei. In
infectia pulmonara cronica din FC mai frecvent sunt implicati
astfel de germeni ca Ps. aeruginosae, S. aureus si H. influenzae,
cu un impact negativ in evolutia bolii.

Afectarea functiei pulmonare in FC, asociatd cu astm
bronsic, poate fi obiectivizatd prin inregistrarea si prin apre-
cierea indicilor spirometrici in diferite grade de severitate.
Misurarea functiei respiratorii prin spirometrie aduce o

contributie informationald directd la stabilirea gradului
de obstructie, a variabilitatii si a reversibilitdtii obstructiei
bronsice, dar §i pentru evaluarea gradului de tulburari re-
strictive [9, 10].

Scopul studiului

Evaluarea functiei respiratorii la copiii cu FC, asociata
cu astm bronsic i cu afectiuni otorinolaringologice.

Material si metode

In studiu au fost inclusi 26 de copii (varsta 6-18 ani),
cu diagnosticul de FC, asociata cu afectiuni otorinolaringo-
logice. Diagnosticul de FC a fost stabilit in baza semnelor
clinice caracteristice, a datelor anamnestice si a examenului
paraclinic (testul sudorii pozitiv, identificarea mutatiilor genei
FC). Copiii examinati au fost divizati in 2 grupuri: grupul I
a inclus pacienti cu FC, asociatd cu astmul de diferit grad
de severitate, iar grupul II - copii cu FC, fara astm bronsic.
Lotul martor a inclus 13 copii cu FC, fara simptome de astm
si maladii ORL.

Diagnosticul de astm a fost confirmat conform criteriilor
GINA si explordrilor paraclinice suplimentare.

Evaluarea functiei respiratorii a fost efectuatd cu spi-
rometrul AUTOSPIRO MINATO, (Japonia) in sectia de diag-
nostic functional a ICSDOSMsiC, fiind determinati urmétorii
parametri: FVC - capacitatea vitald pulmonara fortatd; FEV,
- volumul expulzat in prima secunda a expiratiei fortate
reprezintd expirarea rapida a aproximativ 4/5 din capacitatea
vitala (VC); indicele Tiffeneau — FEV /VCx100% (valoarea
normald pentru copii > 90%); FEF , __ - debitul mediu expi-
rator maxim; PEF - debitul expirator maxim de varf; MEF75,
50,25 — debitul expirator maxim instantaneu respectiv la 75%,
50%, 25% din capacitatea vitala, sunt indici mult mai sensibil
decat FEV /VCin diagnosticul sindromului obstructiv discret
distal. Investigatiile au fost efectuate dimineata preponderent,
anterior de initierea tratamentului specific cu bronhodilata-
toare.

Rezultate si discutii

Evaluarea antecedentelor familiale a pus in evidentd, la
copiii din lotul de studiu, prezenta diferitelor manifestéri de
origine atopicd; ca astmul brongic (AB) — 23,2%; rinita alergica
(RA) - 30,7%, si antecedente atopice cutanate (AA) — dermatita
atopica, eczemd, urticarie — in 46,1% din cazuri (fig. 1).

Asocierea FC cu astm persistent moderat a fost
identificata in 61,6% din cazuri, iar cu astm persistent sever
- la 38,4% dintre copiii examinati.

In grupul copiilor cu FC, neasociatd cu astmul, ante-
cedentele alergice familiale se constatau mult mai rar. Astfel,
astmul la parintii copiilor cu FC s-a relatat de 1,8 ori mai
rar decat la copiii cu FC, asociatd cu astm bronsic. Rinita
cu caracter alergic era prezentd la % dintre parintii din lotul
de control. Antecedente atopice la rudele de gradul I erau
frecvente in ambele grupuri, cu o usoara predominare in lotul
de studiu (fig. 1).

Patologia ORL era confirmatd mai frecvent la copiii cu
FC, asociatd cu astm bronsic. Rinita alergica a fost stabilitd la 2

[ @ ]




Nr.5 (311), 2009.

50 1

40

30+
2017 |

10

0 T .
AB RA AA

[Jstudiu [ control

Fig. 1. Antecedente familiale la copiii cu FC,
asociatd cu astmul.

copii (15,38%); vegetatiile adenoide (VA) — la 4 copii (30,76%);
otitele medii (OM) - 2 copii (15,38%); sinuzitele (S) - 5 copii
(38,46 %). Rinita cu caracter alergic a fost diagnosticatd doar
la copiii cu astm bronsic, fiind absenta in cazul copiilor cu FC
(fig. 2). Asocierea diferitelor entitati ORL (sinuzite + vegetatii
adenoide, sinuzite + rinite) a fost relevata numai la copiii cu
fibroza chistica si cu astm - S+VA (23,07% din cazuri), S+R
(15,38%).

Indicii spirometrici, la copiii cu FC prin comorbiditate
cu astm, au relevat deregléri restrictive semnificative (p <
0,001), care se caracterizau prin reducerea FEV  la 54,92 +
5,45% $i FVC - la 54,3844,2% din valoarea prezisa, compara-
tiv cu acesti indicatori din grupul de control (FEV, 72,84 +
2,8%, FVC 67,89 £ 2,4%). Aceasta reducere marcantd (p <
0,001) a FEV si a FVC, la copiii din lotul de studiu, poate
fi argumentatd prin bronhospasmul, care constituie esenta
patogenicd a astmului, si este absent la copiii cu FC (tabelul
1). Indicele FEF, . — unul dintre parametrii sensibili pentru
aprecierea deregldrilor de permeabilitate la nivelul bronhiilor
de calibru mic, a fost semnificativ scazut (60,84 + 9,57%, p >
0,001) in grupul copiilor cu FC, asociata cu astmul, iar in lotul
martor valoarea FEF,, _ a fost redusd mai putin - 72,84+2,8%.
Tulburarile obstructive severe prin indicele PEF s-au constat
in ambele loturi cu expresie semnificativa in cazurile de FC,
asociatd cu astmul, unde este prezent un element patogenic
suplimentar — bronhospasmul.

Tabelul 1

Caracteristica indicilor spirometrici la copiii cu FC,
asociata cu astmul bronsic

Parametri FC+AB FC fara AB
spirometrici, % (n =13 copii) (n =13 copii)

FVC 54,38+4,2 67,89+2,4%

FEV1 54,92+5,45 72,84+2,8*%

FVC/FEV1 83,38+5,49 94,2+5,07*
FEF25-75 60,84+9,57 83,17+5,07*

PEF 52,30+5,57 60,9+3,28%

MEF75 50,76+6,44 74,6+4,09%

MEF50 51,23+7,95 80,7+4,98*
MEF25 61,92+9,85 102,37+7,95*

*p > 0,001.
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Fig. 2. Patologia ORL la copiii cu FC,
asociatd cu astmul.

Permeabilitatea arborelui bronsic, la copiii din lotul de
studiu, a fost dereglata la nivelul bronhiilor de diferit calibru,
fapt confirmat prin evaluarea parametrilor spirografici MEF__
- 50,76 + 6,44%, MEF_ - 51,23 + 7,95%, MEF,_ - 61,92 +
9,85% si asigurat de caracteristicile patofiziologice ale astmului
bronsic, care suplimenteazd modificarile patologice bronho-
pulmonare din FC. In lipsa astmului brongic FC evolueazi cu
tulburari de conductibilitate a bronhiilor mai putin exprimate
(MEF, - 80,7 +4,94%, MEF,, - 102,37 £ 7,95%), deoarece in
geneza deregldrilor functiei respiratorii in aceastd patologie
nu este implicat bronhospasmul reversibil. Doar bronhiile
de calibru mare (MEF,, - 74,6 * 4,09%) prezintd reduceri
patologice ale functiei respiratorii. Sindromul obstructiv
in FC este cauzat de acumularea sputei, de edemul ciilor
respiratorii, de inflamatia peretelui bronsic si de producerea
intensiva a secretului viscos. Leziunea cea mai importanta
a cailor respiratorii este rezultatul infiltratiei provocate de
agentii bacterieni agresivi, implicati nemijlocit in cronicizarea
procesului inflamator bronhopulmonar. Prezenta sindromului
obstructiv argumenteaza necesitatea unei strategii terapeu-
tice suplimentare, cu ameliorarea permeabilitatii bronsice si
cu evacuarea efectiva a secretiilor, element indispensabil in
managementul pacientului cu FC.

Concluzie

FC asociatd cu astmul brongic este marcatd de ante-
cedente alergologice familiale si de prezenta frecventd a
rinitelor, in special, alergice, a sinuzitelor si a vegetatiilor
adenoide, influenteazd nefast functia respiratorie in cdile
aeriene superioare, dar si evolutia complexului maladiv.
Cercetarile spirografice la copiii cu FC, asociata cu astmul,
se caracterizeazd prin predominarea tulburdrilor obstruc-
tive si restrictive, cauzate de schimbdrile ireversibile in
sistemul respirator, care determina particularitatile clinice
ale bolii si caracteristicile evolutive ale procesului pulmonar
patologic.
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Evaluarea factorilor atopici la copiii cu wheezing recurent in infectia

micoplasmica

S. Sciuca, L. Neamtu
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Evaluation of Atopic Factors in Mycoplasma Infection in Children with Recurrent Wheezing

The authors examined the influence of the Mycoplasma infection on the manifestation of an atopic phenotype in a study of 54 children aged
5 months to 7 years of age diagnosed bronchial asthma and obstructive bronchitis. In the infected group the level of the serum immunoglobulin
E (175.8+70.4 Ul/ml) and the circulating immune complexes (74.8+7.5 UDO) exceeded the levels of IgE (94.9+53.7 Ul/ml) and CIC (32.6+8.1
UDO) in a conrol group of children without the Mycoplasma infection.

Key words: Mycoplasma infection, bronchoobstructive syndrome, immunological changes.

Atonuueckuii ¢eHOTUN N MUKONNa3MeHHas MH$eKLna y aeTen

B paboty 65110 BK/II0OYeHO 54 pe6EHKa, B BO3pacTe 5 MecALeB — 7 JIeT, C AUarH030M OpOHXMasIbHAA aCTMa M OOCTPYKTUBHBIN OPOHXUT, I
U3yYeHs BIVSTHI MUKOITa3MeHHOI NHQEKIMM Ha IPOsIB/IeHIe aTOMIYecKoro GeHoTuIa. B rpyrme ferert ¢ MUKOITa3MeHHOI nH eKIe
YPOBEHb CHIBOPOTOYHOr0 uMMyHorno6ymumua E (175,8+70,4 UI/ml) n qupKymupyomux MMMYHHBIX KOMIUIEKCOB (74,8+7,5 UDO) mpeBbiina
yposenb IgE (94,9+53,7 Ul/ml) u IJVK (32,6+8,1 UDO) 1o cpaBHEHMIO C IPYIIION fieTeil 63 MUKOITa3MEeHHOI MH(EKIVN.

KiroueBble coBa: MUKOITa3MeHHas1 HHGEKIVsI, 6POHXO0OCTPYKTUBHBII CUHAPOM, MMMYHOJIOTHYECKIe U3MEHEeH s

Actualitatea

Astmul bronsic detine un rol important in patologia
pediatricd. Conform datelor din literaturd, actualmente se
inregistreazd cresterea cazurilor de debut al astmului bronsic
la copiii de varstd precoce. In 25% din cazuri diagnosticul de
astm bronsic se stabileste pe parcursul primului an de aparitie
a simptomelor respiratorii, cu manifestdri bronhoobstructive,
wheezing cu caracter repetitiv [2]. Pand la confirmarea diag-
nosticului de astm bronsic, copiii sunt evaluati cu brongita

obstructivd recurenta, deseori sunt inclusi in grupul de
supraveghere medicald ,,copil frecvent bolnav’, fira a studia
mecanismele etiopatogenice si fira a aplica un tratament
adecvat. In conformitate cu protocoalele si cu ghidurile
internationale, 3 episoade de bronsita acutd obstructivd pe
parcursul unui an argumenteaza stabilirea diagnosticului de
astm bronsic la copil [1, 2].

Diagnosticul tardiv si initierea intarziatd a tratamentului
astmului bronsic favorizeaza o evolutie mai severa a maladiei




