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Summary 
Allergic rhinitis and asthma. One way – one disease 

Rhinitis and asthma, until recently, have been evaluated and treated as separate disorders, 
but nowadays opinion has moved this concept. “One way- one disease” hypothesis supposer that 
this two illnesses represent the manifestation of a single nosologic entity in two different parts of 
the human respiratory tract. Our article describes links between the upper and lower airways. 

 
Rezumat 
Pînă nu demult rinita alergică şi astmul bronşic erau evaluate şi tratate ca doua patologii 

separate una de alta, dar opiniile curente au modificat acest concept. Ipoteza „ o singură cale- o 
singură boală” presupune că patologiile căilor respiratorii superioare şi inferioare sunt 
manifestari ale unui singur proces inflamator care afectează întreg tract respirator. În acest articol 
sunt descrise intrrelaţiile dintre patologia alergică rino-sinusală şi bronho-pulmonară. 

  
Actualitatea temei 
Interrelaţiile dintre procesele inflamatorii a căile respiratorii superioare (cavitatea nazală,  

sinusurile paranazale, faringe) şi celor inferioare (bronhii şi bronhiole) prezintă interes atît din 
punct de vedere clinic, cît şi fiziologic. Pentru a înţelege evoluţia patologiei care aparent 
afectează un singur etaj al sistemului respirator e nevoie de a analiza funcţia acestui sistem 
integru, ceea ce ne dă posibilitatea de a vizualiza influenţa acestei patologii asupra activităţii 
întregului sistem, cît şi vice-versa. 

 
Obiectivele lucrarii 
1. De a demonstra că rinita alergică şi astmul bronşic sunt manifestări ale  unei singuri 

entităţi nozologice. 
2. De a prezenta posibilile mecanizme prin care disfuncţia căilor respiratorii superioare 

poate afecta funcţia căilor respiratorii inferioare. 
 
Material si metode de cercetare 
Studiile au fost efectuate în baza litereaturii disponibile, tratatelor editate referitor la 

patologia studiată, cît şi a materialelor oferite de serviciul Internet- MedLine. 
 
Rezultate şi discuţii 
Asocierea rinitei alergice cu astmul bronşic indică la existenţa unor mecanisme 

patogenetice comune în apariţia şi dezvoltarea lor. În evoluţia sa, rinita alergică parcurge două 
etape fizio-patologice. Prima, numită faza precoce a răspunsului alergic, este realizat de 
mediatorii eliberaţi de mastocite, rolul decisiv deţinindul histamina. Degranularea acestor celule 
este iniţiată de interacţiunea lor cu complexul antigen-IgE. A doua etapă , numită faza tardivă a 
răspunsului alergic, se dezvoltă la nivelul ambelor etaje ale sistemului respirator, la 2-6 ore de la 
rezolvarea primei faze şi e asigurată de acţiunea bazofilelor şi eozinofilelor asupra ţesuturilor 
implicate în procesul patologic, precum şi de acţiunea limfocitelor T (TH2), care au rol important 
în menţinerea răspunsului alergic, prin producerea leucotrienelor şi prin stimularea maduvei 
osoase cu sinteza eozinofilelor. 

Cavitatea nazală, de obicei este prima expusă la alergeni sau substanţe nocive, insă 
modificările epiteliului nazal sunt minime, pe cînd la nivelul bronhiolelor distrucţiile epiteliale 
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sunt pronunţate. Se presupune, că mucoasa nazală deţine mecanisme protective care 
minimalizează remodelarea şi asigură regenerarea epiteliului nazal.  

Modificările inflamatorii pot fi detectate la nivelul ambelor etaje fără a fi însoţite de 
careva manifestări clinice. În baza unor studii clinice s-a demonstrat că la pacienţii care prezintă 
doar simptome de rinita alergică, s-au gasit un număr crescut de eozinofile în spută, lavaj 
bronho-alveolar şi biopsie bronhială. Similar la pacienţii cu astm, biopsia nazală identifică 
inflamaţia eozinofilică, chiar dacă lipsesc simptomele de rinită. 

Aceste doua studii stau la baza ipotezei „o singură cale- o singură boală”. 
Conform acestei ipoteze, rino-sinusita alergică şi astmul bronşic sunt manifestările clinice 

ale unei singuri entităţi nozologice, care afectează întreg sistem respirator. Conform acestui 
model, afecţiunile alergice respiratorii pot evolua pînă la diferite grade de severitate. În forma 
uşoară e afectat doar etajul superior, prezentînd semne ale rinosinusitei cu un grad uşor de 
severitate. În forma gravă rinosinusita atinge un grad sever de dezvoltare la care se asociază 
astmul bronşic. În forma medie rino-sinusita de gravitate medie se asociază cu o hiper-
reactivitate din partea căilor respiratorii inferiore, dar fără a prezenta semne ale astmului bronşic. 

În baza acestei ipoteze au fost formulate următoarele postulate: 
 Postulatul №1 

Rinita alergică este omniprezentă astmului bronşic. 
Literatura existentă conţine puţine date în susţinerea acestui postulat. Conform unor 

surse, incidenţa rinitei alergice în rîndul pacienţilor care suferă de astm bronşic variază de la 
28% la 85%. Dar trebuie de menţionat faptul că nu toţi pacienţii cu astm bronşic sunt examinaţi 
pentru rinita alergică. 

Conform datelor lui A. Togias frecvenţa rinitei alergice la pacienţii cu astm bronşic 
constituie aproximativ 90%. Atunci rămîne deschisă întrebarea referitor la cei 10-15% de 
pacienţi cu astm bronşic, dar fară semne patologice din partea căilor respiratorii superioare. Date 
interesante au fost prezentate în lucrările realizate de Gaga şi colegii lui, care au supus 
examenului citologic secretul nazală atît la pacienţii asmatici care aveau concomitent rinita 
alergică, cît şi fără rinită. Rezultatele obţinute au arătat că mucoasa nazală la pacienţii asmatici şi 
făra semne de rinită prezintă modificări inflamatorii ( creşterea nr. de eozinofile şi a EG2), ce 
practic nu se deosebesc de cele obţinute la pacienţii din grupa a doua.  

 Postulatul №2 
Rinita alergică este un factor predispozant în dezvoltarea astmului bronşic. 
La apoximativ 80% din pacienţii cu astm bronşic asociat cu rinita alergică semnele din 

partea sistemului respirator supeior au aparut înaintea sau concomitent cu cele din partea celui 
inferior. Într-un studiu efectuat de Settipane şi colegii lui au fost incluşi 700 de tineri, care au 
fost examinaţi pentru  astm şi rinita alergică, şi reexaminaţi peste 23 de ani. S-a constatat că 
10,5% din cei care la primul examen prezentau doar semne de rinită alergică la al doilea aveau şi 
astm bronşic, în comparaţie cu 3,6%, unde ultimul a apărut la persoanele care conform primului 
examen nu aveau rinita alergică. Acest fapt ne induce ideea că, rinita alergică e un factor 
predispozant în dezvoltarea astmului bronşic. 

 Postulatul №3 
Conform gradului de severitate, rinita alergică dezvoltată la indivizii care suferă 

concomitent de astm bronşic este mai gravă în comparaţie cu cea dezvoltată la cei ce nu 
prezintă semne patologice din partea cailor respiratorii inferioare. 

Acest postulat e susţinut de o mulţime de studii clinice. Cel efectuat de A. Togias a 
cuprins un lot de 330 de indivizi care sufereau de rinita alergică asociată cu astm bronşic şi 110 
care aveau doar rinita alergică. În urma expunerii acestor persoane la diferiţi alergeni s-a 
observat că indivizii care suferă de ambele patologii concomitent dezvltă simptome nazale mult 
mai severe. 

De asemenea în cadrul Johns Hopuns Asthma and Allergy Center au fost supuşi unui 
studiu un grup de pacienţi care sufereau de rinosinusita refractară. S-a constatat că 50% dintre ei 
aveau astm bronşic (ceea ce depaşeşte incidenţa lui în rîndurile populaţiei, unde constituie în 
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mediu 6%). Examenul citologic al lavajul nazal, a arătat că o concentraţie crescuta a celulelor 
inflamatorii (  neutrofile, eozinofile ) la indvizii care suferă concomitent derinita alergică şi astm 
bronşic în concentraţia cu cei ce au doar rinosinusită. 

 Postulatul №4 
Astmul bronşic are un grad de severitate mai grav dacă e asociată cu rinita alergică 

severă. 
In studiul efectuat de Huse şi colegii săi s-a cercetat gradul de severitate al astmului 

bronşic  la 2 grupe de pacienţi asmatici. În primul grup au fost incluşi persoane care aveau 
concomitent rinita alergică forma gravă, în al doilea grup cei cu rinita alergică de gravitate medie 
sau fără semne de rinită. Acest studiu, care a cuprins aproximativ 1300 de oameni, a arătat că 
indivizii din primul grup sufereau de astm bronşic cu un grad de severitate mai mare în 
comparaţiecu cei din grupul 2. 

Posibilele mecanizme prin care patologia nazală poate afecta funcţia căilor respiratorii 
inferioare: 
1. Pierderea funcţiei nazale 

Galen a fost primul care a e evidenţiat rolul  protectiv al  cavităţii nazale asupra căilor 
respiratorii inferioare, datorat posibilităţii sale de a reţine particolele de praf, de alergeni, a 
microorganizmelor din aerul inspirat, plus datorită capacităţii de al incălzi şi umedifica. 

Mucoasa nazală, plus o serie de glande din submucoasă asigură funcţia imună a nasului 
datorită producerii unui şir întreg de substanţe biologic active, ca exemplu: lizozimul, 
lactoferina, IgA secretorie şi o serie de substanţe chimice care posedă acţiune antioxidantă 
(acidul uric ). Trebuie de menţionat faptul că la nivelul sinusurilor paranazale se produce oxidul 
de azot, care are efect bronhodilatator. Patologia alergică poate duce la pierderea completă sau 
parţială a funcţiei nazale, cu repercusiuni asupra funcţiei pulmonare. 

Pierderea permiabilităţii nasului pentru aerul inspirat impune pacientul să respire pe gură, 
care e lipsită de capacitatea protectivă pe care o deţine nasul. 

Un exemplu care clar evidenţiază afectarea funcţiei pulmonare ca rezultat al respiraţiei 
prin gură este prezentat în studiul în care s-a analizat efectul exerciţiilor fizice asupra rezistenţei 
bronşice faţă de aerul inspirat. Astfel s-a stabilit că în timpul respiraţiei cu gură- ventilaţia 
pulmonară suferă modificări negative, în comparaţie cu respiraţia realizată prin nas. 

Sunt cazuri de rinită alergică  cînd permiabilitatea nazală faţă de aerul inspirat este redusă 
parţial. În aşa condiţii datotită modificărilor inflamatorii produse la nivelul mucoasei nazale şi a 
sinusurilor paranazale, funcţia de umedificare şi încălzire a aerului este vădit redusă, fapt 
menţionat şi prezentat de Rouadi. În plus modificările inflamatorii alergice produse la nivelul 
mucoasei sinusurilor paranazale reduc capacitatea acestora de a sintetiza oxidul de azot (NO). 
2. Reflexul nazo-bronhial 

Existenţa acestui reflex central a fost supus dezbaterilor timp de mai mulţi ani. 
Arcul reflex constă din: 

 Terminaţiuni nervoase neuro-senzoriale (receptori), situaţi la nivelul mucoasei nazale, 
 Fibre nervoase aferente din componenţa n. trigemen, 
 Regiunea centrală nervoasă 
 Fibre nervoase eferente din compoonenţa n. vag, care ajung pînă la musculatura 

bronhiilor. 
La animale prezenţa reflexului dat nu a fost demonstrat.  
În 1969 Kaufman şi Wright, în cadrul unui studiu experimental au observat că după 

aplicarea particolelor de dioxid de siliciu intra-nazal la persoane sănătoase, creşte reistenţa 
traheo-bronşică faţă de aerul inspirat. Acest rezultat putea fi stopat prin administrarea preventivă 
a atropinei. Un an mai tîrziu aceeaşi cercetători au stabilit că la fel rezistenţă traheo-bronşică 
putea fi prevenită prin rezecţia nervului trigemen. Ca rezultat al rezecţiei trigemenului se pierde 
o verigă a arcului reflex. 
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 În 1983 Yan şi colegii săi au observat că la aproximativ 50% din pacienţii asmatici la 
care s-a aplicat intra-nazal histamina, funcţia pulmonară s-a redus progresiv (în acest studiu nu 
au fost incluse persoanele sănătoase).  

Fontanari în calitate de iritant nazal, în cadrul studiului său clinico-experimental, a folosit 
aerul uscat şi rece. Studiului au fost supuşi atît persoare sănatoase cît şi bolnave de astm bronşic. 
În rezultat a observat că provocarea cu aer rece s-a soldat cu creşterea rezisenţei pulmonare la 
persoanele din ambele grupe, ceea ce nu s-a observat la insuflarea aerului cald. Ca urmare a 
aplicării suluţiei de Lidocain intra-nazal efectul aerului rece insuflat asupra rezistenţei pumonare 
s-a redus, la fel, inhalarea atropinei s-a soldat cu aceleaşi rezultate. 

Opinia că reflexul nazo-bronhial există a găsit suport în lucrările lui Bucca. El a 
menţionat că pacienţii care suferă de sinusită asociată cu astmul bronşic sau doar de sinusita, 
inhalarea histaminei produce creşterea rezistenţei la nivelul căilor respiratorii atît extra-toracice 
cît şi intra-toracice, cu reducerea capacităţii vitale. Intersant e faptul că biopsia faringelui la 
pacienţii cu sinusita cronică şi hiresensibilitate bronşică a evidenţiat o creştere a densităţii 
fibrelor nervoase, acest fapt explică fenomenul de obstrucţie extra-toracic, destul de pronunţat la 
aceşti indivizi. E posibil ca obstrucţia exrta-toracică (cît şi intra-toracică) indusă de histamină să-
şi ia originea la nivelul reflexului oro-faringian. 
3. Propagarea produsului  inflamaţiei de la nivelul căilor respiratorii superioare spre cele 

inferioare prin intermediul sistemului respirator  
(post-nazal drip sindrom) 
Inflamaţia dezvoltată la nivelul căilor respiratorii superioare, la pacienţii cu rinosinusită 

sau doar rinită se caracterizează printr-o secreţie abundentă, care poate fi aspirată spre căile 
respiratorii inferioare. E posibil ca tusa apărută dis-de-dimineaţă la indivizii cu afectarea cronică 
sau acută a etajului respirator superior e generată de acumularea secretului în hipofaringe, cu 
iritarea terminaţiunilor nervoase. De asemenea secretul nazal poate să ajungă pînă la căile 
respiratorii intra-toracice cu generarea modificărilor patologice la acest nivel, sau agravarea celui 
existent (cum ar fi la asmatici). Howerer în 1990 după injectarea în sinus maxilar a unui material 
care conţinea radio izotopi, la bolnavii cu sinusita acută şi astm, a detectat după 24 de ore acest 
materia la nivelul plămînilor. Date interesante au fost obţinute în urma efectuării unui 
experiment pe iepuri. Cu ajutorul fracţiei C5a a complementului, injectat în sinusul paranazal s-a 
obţinut o reacţie inflamatorie (sinusita) la nivelul sinusului, avînd caracter steril. Acesta la rîndul 
său a generat o hiperreactivitate din partea căilor respiratorii inferioare. Aceeaşi fracţie a 
complementului a fost introdusă în articulaţia genunchiului. În ciuda faptului că local s-a 
dezvoltat o reacţie inflamatorie,  raspuns din partea căilor aeriene inferioare nu a generat. Pe de 
altă parte dezvoltarea hiperreactivităţii bronşice generată de sinusită a putut fi prevenită prin 
intreruperea comunicării dintre etajul respirator superior cu cel inferior (prin introducerea 
endotraheal a unui tub) sau prin poziţionarea iepurelui într-o aşa poziţie ca secretul produs la 
nivelul sinusurilor să se scurgă conform gravitaţiei nu spre bronhii. Acest model clar 
demonstrează faptul că secretul produs la nivelul căilor respiratorii superioare poate să ajungă la 
nivelul celor inferioare şi să producă modificări fizio-patologice. 

Acest experiment e dificil de demonstrat pe oameni. 
4. Propagarea produsului inflamaţiei de la nivelul căilor respiratorii superioare spre cele 

inferioare prin intermediul sistemului circulator 
Reacţia inflamator-alergică dezvoltată la nivelul mucoasei respiratorii poate fi generată 

(sau invers poate genera) de modificările inflamatorii în sistemul circulator. Spre exemplu 
modificarea numărului şi a formulei leucocitare în sînge (creşterea numărului de eozinofile) se 
poate produce în rezultatul reacţiei alergice generate la nivelul căilor respiratorii inferioare după 
inhalarea de alergeni. Deasemenea nr de eozinofile se dublează timp de 24 de ore după apariţia 
modificărilor alergice dezvoltate la nivelul mucoasei nazale 

Mecanizmele  prin care sistemul circulator favorizează apariţia hiperreactivităţii 
bronşice sau a astmului bronşic la pacienţii cu rinita alergică: 
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1. Absorbţia in sistemul circulator a spaznmogenilor (histaminei) de la nivelul mucoasei 
nazale. Aceşti spazmogeni ajung la nivelul musculaturii bronşice, unde induc 
bronhoconstricţia. Substanţele antihistaminice pot preveni această reacţie. Însă e necesar de 
menţionat că bronhoconstricţia se dezvoltă peste o perioadă mai îndelungată de la apariţia 
modificărilor inflamatorii la nivelul mucoasei nazale, şi nu atunci cînd concentraţia 
spazmogenilor e cea mai mare. Acest lucru generează careva dubii în ceea ce priveşte rolul 
acestui mecanizm în dezvoltarea astmului bronşic. 

2. Moleculele de  adeziune produse de endoteliul nazal sau citokinele sintetizate in cadrul 
reacţiei alegice, produse la nivelul mucoasei nazale, sunt absorbite în sînge. Ele la rindul său 
activează celulele inflamatorii circulante, care generează la nivel tisular (bronhiilor) 
modificări inflamatorii. În paralel citokinele stimulează măduva osoasă, ceea ce duce la 
creşterea numărului de celule inflamatorii circulante. 

 
Concluzii 
Rinita alergică şi astmul bronşic sunt manifestările unei singure entităţi nozologice care 

afectează două parţi diferite ale sistemului respirator. 
Pacienţii cu rino-sinusită sau astm trebuie suspectaţi la coexistenţa patologiei în aria 

reciprocă. 
Tratamentul rino-sinusitei alergice reduce severitatea astmului bronşic şi vice-versa. 
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Summary 
Treatment of otogenic complications in Children Republican  

Hospital „E. Coţaga” between 1996 and 2008 
Complications of otitis media are much more rare today due to the presence of prompt 

antibiotic treatment of otitis media. However, the morbidity and mortality rates remain high. In 
our study we assessed the frequency of complications of otitis media in children admitted to the 
ENT clinic of Children Republican Hospital „E. Coţaga”between 1996 and 2008. We analysed 
statistical data of this pathology and the results of treatment. The most frequent complications 
were mastoiditis. 

 
Rezumat 
Datorită introducerii în tratamentul otitelor medii a antibioticelor, incidenţa 

complicaţiilor otogene, în prezent s-a redus. Necătînd la aceasta, totuşi rata morbidităţii şi 
mortaliţii rămîne a fi înaltă. În acets studiu, noi am analizat frecvenţa complicaţiilor otogene la 
copiii internaţi în clinica ORL a SCRC „E. Coţaga”, între anii 1996- 2008. S-a efectuat o 
statistică a patologiei menţionate şi s-a analizat rezultatele tratamentului. Cea mai frecvent 
întîlnită complicaţie otogenă este mastoidita. 

  
Actualitatea temei 
Complicaţiile otitelor supurate, atît cronice, cît şi acute, se pot dezvolta în limitele 

osului temporal (antrita, mastoidita, zigomaticita, pareza nervului facial, labirintita); în 
profunzimea cutiei craniene (abcese extra şi subdurale, meningita, abces cerebral şi cerebelar) şi 
se pot răspîndi în întreg organizm (sepsis) [1,7]. 

Un rol important în patogenia complicaţiilor otogene îl joacă virulenţa microflorei şi 
rezistenţa macroorganizmului. Interrelaţia acestora determină severitatea şi evoluţia procesului 
inflamator. Cu cît este mai virulentă flora, cu atît mai grav decurge procesul patologic, şi cu atît 
mai dificil organizmul se opune răspîndirii acestuia. Pe de altă parte, progresarea rapidă a 
inflamaţiei poate fi favorizată de reactivitatea crescută a macroorganizmului şi imaturitatea 
mecanizmelor protective imune, ceea ce se observă mai des la copii. Persoanele de vîrstă 
înaintată, avînd o rezistenţă şi reactivitate scăzută, dezvoltă mai frecvent otite cu evoluţie latentă. 
În mare măsură, reactivitatea şi rezistenţa generală a organizmului sunt determinate genetic, dar 
pot suferi modificări ca rezultat al supraoboselei, hipovitaminozei, distrofiei alimentare, 
intoxicaţiei, tulburărilor endocrine şi reacţiilor alergice [4].  

Particularităţile de structură a osului temporal, a urechii medii şi interne de asemenea 
determină apariţia şi evoluţia complicaţiilor otogene. Numărul crescut al pliurilor şi receselor 
formate de mucoasa care tapetează aticul şi celulele apofizei mastoidiene pot perturba procesele 
de ventilare şi drenare a acestora. Ţesutul mixoid din căsuţa timpanică, la copiii noi-născuţi, 
constituie un mediu bun de dezvoltare a microflorei. Dehiscenţa pereţilor căsuţei timpanice şi 
păstrarea fisurii petro-squmosa la copiii mici favorizează răspîndirea infecţiei peste limitele 
osului temporal[3].  

Mecanizmul genezei complicaţiilor otogene recunoaşte mai multe căi: 


