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Rezumat

Introducere: Fibroza chistica (FC) este cea mai frecventa boala genetica
autosomal recesiva cu afectare multisistemicd, caracterizata prin disfunctia
canalului CFTR, care determina secretii vascoase si obstructia ductelor
exocrine. Evolutia bolii implicd multiple complicatii pulmonare, digestive,
hepatobiliare si metabolice, necesitind o abordare multidisciplinara.
Obiective: Evidentierea complexitatii afectarii multisistemice in fibroza
chistica pediatrica si importanta interventiei multidisciplinare prin
prezentarea unui caz clinic reprezentativ. Material si metode: Studiu bazat
pe analiza unui caz clinic al unui pacient pediatric diagnosticat cu fibroza
chistica cu afectare multiorganica, monitorizat in sectia Pneumologie a IMSP
IMC, cu evaluarea datelor clinico-anamnestice, rezultatelor investigatiilor
paraclinice prelevate din fisa medicala de stationar. Rezultate: Investigatiile
au evidentiat caracteristicile clinico-paraclinice ale FC cu implicare
multisistemica la copil. Concluzii: Abordarea multidisciplinara este esentiala
pentru optimizarea managementului si Tmbunatitirea prognosticului in
fibroza chistica.

Cuvinte cheie: fibroza chistica, copil, afectare multisistemica, abordare
multidisciplinara

Summary:

Introduction: Cystic fibrosis (CF) is the most common autosomal
recessive genetic disease with multisystem involvement, characterized by
dysfunction of the CFTR channel, which leads to viscous secretions and
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obstruction of the exocrine ducts. The course of the disease involves multiple
pulmonary, digestive, hepatobiliary, and metabolic complications, requiring
a multidisciplinary approach. Objectives: To highlight the complexity of
multisystem involvement in pediatric CF and the importance of
multidisciplinary intervention through the presentation of a clinical case.
Materials and methods: A study based on the analysis of a clinical case of
a pediatric patient diagnosed with cystic fibrosis with multiorgan
involvement, monitored in the Pneumology Department of IMSP IMC, with
evaluation of clinical and anamnestic data and the results of paraclinical
investigations extracted from the inpatient medical record. Results: The
investigations revealed the clinical and paraclinical features of cystic fibrosis
with multisystem involvement in the child. Conclusions: A multidisciplinary
approach is essential for optimizing management and improving prognosis in
cystic fibrosis.

Keywords:  cystic  fibrosis, child, multisystem  involvement,
multidisciplinary approach

INTRODUCERE

Fibroza chisticd este o boala genetica rara, autosomal recesiva, cauzata de
mutatii in gena CFTR (reglatorul conductantei transmembranare al fibrozei
chistice), responsabila de producerea unei proteinei, situate in membrana
apicald a epiteliilor din mai multe organe, inclusiv plamani, ficat, tractul
gastrointestinal si pancreas [1]. Proteina CFTR functioneaza ca un canal ionic
crucial pentru transportul corect al ionilor si apei prin celulele epiteliale care
captusesc caile respiratorii si alte organe. Proteina produsa de gena CFTR
anormala este absentd sau disfunctionald, ceea ce duce la dereglarea
transportului de ioni si apa, provoacand formarea unor secrete vascoase in
multiple parti ale organismului uman. In consecinti, disfunctia CFTR
provoaca o boala complexa multiorganica, dar, pana in prezent, cea mai mare
parte a morbiditatii si mortalitdtii la persoanele cu fibrozd chistica se
datoreaza totusi bolii pulmonare muco-obstructive [1-3].

Descoperirea  CFTR in 1989 a permis elucidarea mecanismelor
fiziopatologice ale bolii si, mai recent, dezvoltarea de terapii directionate
catre CFTR care vizeaza defectul molecular subiacent [4]. Actualmente, sunt
descrise peste 2000 de mutatii ale genei CFTR, dintre care aproximativ 700
sunt direct implicate in etiopatogenia si expimarea fenotipica a bolii. Mai
mult de 80 % cazuri din totalul persoanelor cu FC au varianta geneticad cu
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deletia fenilalaninei in pozitia 508 (p.Phe508del), alte mutatii — 18,33%
cazuri si mutatii neidentificate — 8,33% cazuri [3-5].

Studiile recente raporteaza aproape 40.000 de copii si adulti din Statele
Unite traiesc cu fibroza chisticd, iar aproximativ 100.000 persoane au fost
diagnosticate cu fibroza chistica in 94 de tari din intreaga lume [5,6]. In
Republica Moldova se estimeaza o incidenta de 1:1000 — 1:3000 nou-nascuti
vii [7]. Statisticile diagnostice in fibroza chisticd iIn Moldova raporteaza 80
de pacienti, atat pacienti pediatrici cat si adulti [7-9].

Un obiectiv greu de imaginat la inceputuri, dar in prezent o dovada a
deceniilor de cercetare, inovare si colaborare este faptul ca in 2024, varsta
medie de supravietuire prezisa a pacientilor cu fibroza chistica crescut la 65.4
ani, comparativ cu 40.9 ani in 2015 si 50.0 ani in 2020 [5,6].

Au fost identificate peste 700 de variante genetice ale CFTR care
cauzeaza boala [8], fiind grupate in 6 clase in functie de procesele prin care
pot provoca disfunctia proteinei CFTR. Trei clase (I, II, IIT) au ca rezultat de
obicei un CFTR minim sau absent si sunt adesea asociate cu cele mai crescute
valori ale clorurii in testul sudorii, boald pulmonara severa si insuficientd
pancreaticd, in timp ce clasele IV, V si VI sunt asociate cu o anumita functie
reziduala a proteinei CFTR, pot avea un nivel mai scazut de clorura in testul
sudorii si manifestari clinice mai usoare [8,10,11].

Toate mutatiile duc la scaderea secretiei de clorura si, in consecinta, la
cresterea resorbtiei de sodiu 1n spatiul celular. Reabsorbtia crescutd de sodiu
duce la cresterea resorbtiei de apa si se manifestd prin secretii de mucus mai
vascoase in aproape fiecare sistem de organe afectat, rezultdnd in patologii
de obstructie. Organele cel mai frecvent afectate includ sinusurile paranazale,
plamanii, pancreasul, sistemele biliar si hepatic, intestinele si glandele
sudoripare [11,12].

Afectiunea rinosinusala apare ca rezultat a obstructiei ostiumul sinusal de
secretele vascoase, adesea coexistand si alte procese precum disfunctia
ciliara, cresterea mediatorilor inflamatori si cresterea colonizarii bacteriene
patogene, inclusiv cu Ps.aeruginosa. Rezultatul acestui sindrom este
afectarea clearance-ului secretiilor sinuzale, cu aparitia sinuzitei cronica si
evolutiv - leziuni structurale secundare (polipoza nazald) [12,13].

Boala pulmonara apare ca un efect in cascada initiat de obstructia cailor
respiratorii cu mucus véascos, greu de evacuat. Ca urmare, se creeazd un
mediu optim pentru colonizare bacteriand - S. aureus, H. influenzae,
Pseudomonas aeruginosa, B cepacia. Local, incepe procesul inflamator cu
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producerea de IL-8 a neutrofilelor din celulele epiteliale, care functioneaza
ca un secretagog, crescand secretia de mucus, creand astfel un cerc vicios cu
persistenta inflamatiei, infectiei si deteriorarii structurale — bonsiectazii,
atelectazii, emfizem, BPOC [12,14-17].

Manifestarile pancreatice ale FC sunt consecinta ingrosarii secretiilor care
blocheaza ductele pancreatice si impiedica evacuarea eficientd a enzimelor
digestive. Reducerea concentratiei de bicarbonat determind scaderea pH-ului
chimului, ceea ce inactiveaza enzimele pancreatice si duce la maldigestie,
manifestatd prin steatoree, dureri abdominale colicative si malabsorbtia
nutrientilor, in special a vitaminelor A, D, E si K. In plus, poate apirea
autodigestia pancreasului, deoarece aceste enzime stagnante vizeazd
tesuturile pancreatice, cauzand pancreatita. in cazurile severe, cronice,
aceasta poate duce si la insuficientd pancreatica endocrina. Impactul de durata
al acestui spectru de boli imita diabetul de tip 1 [2,12,18].

Vascozitatea crescuta a secretiilor afecteaza si sistemul biliar si hepatic,
determinand obstructia canalelor biliare, cu aparitia cirozei obstructive si a
hiperbilirubinemiei posthepatice. Cresterea presiunii in vena porta
favorizeaza  dezvoltarea varicelor esofagiene, splenomegaliei si
hipersplenismului, iar patologia vezicii biliare este frecvent asociata, calculii
biliari fiind prezenti la aproximativ 15% dintre pacientii cu FC [13,19].

Afectarea intestinala in FC este asociatd cu ileus meconial neonatal si
obstructii ulterioare, consecutive deshidratérii continutului intestinal prin
disfunctia CFTR si insuficientei pancreatice. Obstructia cronica determina
inflamatie, fibroza si stricturi, favorizand recurenta episodului obstructiv prin
impactare fecald sau invaginatie [12,20].

La nivelul glandelor sudoripare, disfunctia CFTR determina
imposibilitatea reabsorbtiei clorurii, cu pierdere secundara de sodiu si apa la
suprafata pielii, rezultdnd transpiratie hipersalina patognomonica si risc de
deshidratare hiponatremicd, mai ales in conditii de temperaturi ridicate.
Dincolo de rolul de canal ionic, CFTR participa la complexe multiproteice
apicale, contribuind la reglarea transportului transepitelial de ioni si la functii
epiteliale esentiale suplimentare [11-13].

Spectrul manifestarilor clinice in fibroza chistica este extrem de variat, cu
implicare multiorganica:

e manifestari pulmonare: bronsitd cronica, teste functionale pulmonare
anormale, bronsiectazie, astm atipic, aspergilozd bronhopulmonara
alergica si colonizare cu P. aeruginosa
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e manifestari sinusale: rinosinuzitd cronica, secretie postnazald cronica,
polipoza nazala si panopacificare a sinusurilor paranazale

e manifestari pancreatice: insuficientd pancreatica, pancreatita recurenta si
diabet zaharat cu debut precoce, cu o varstd medie de 20 de ani

e manifestari hepatobiliare: cirozd biliard focala, colelitiaza, fibroza
periportald, ciroza hepatica, hipertensiune portald si sangerari variceale

e anifestari musculo-scheletice: cifoscolioza, osteopenie sau osteoporoza
si artropatie

e manifestari hematologice: anemie feripriva sau anemia unei boli cronice
care duce la splenomegalie

e  manifestari nefro-urinare: nefrolitiaza, nefrocalcinoza, hiperoxalurie si
hipocitraturie

e manifestdri dermatologice: ,transpiratie saratd”, ipohotd digitala,
cianoza si alte afectiuni -dermatologice datorate malabsorbtiei, inclusiv
ridurile palmei dupd o scurtd imersie in testul de apa, acrodermatitd
enteropatica cauzata de deficitul de zinc si dermatitd scuamoasa asociata
cu deficitul de acizi grasi

e probleme de infertilitate: absenta canalului deferent la barbati si
ingrosarea mucusului cervical la femei

e anomalii electrolitice: niveluri scazute de sodiu seric, niveluri scazute de
clorura si potasiu cu posibila alcaloza metabolica

e boli cardiovasculare: infarct miocardic, insuficienta cardiaca stanga si
fibrilatie atriald [11-20].

Abordarea diagnostica pentru FC incepe cu testul sudorii - standard de
aur. In plus, daci un test este normal, dar pacientul rimane simptomatic, este
indicat un test repetat. Dacd testul sudorii initial este anormal, este indicat
testarea ADN-ului. Dacé se gasesc <1 mutatie CFTR , este indicata o analiza
extinsd a ADN-ului. Cu toate acestea, descoperirea a 2 mutatii legate de
fibroza chistica confirma diagnosticul [6].

In functie de debutul clinic, pot fi indicate investigatii diagnostice
suplimentare. O radiografie a cutiei toracice poate ajuta la identificarea
hiperinflatiei, bronsiectaziilor, abceselor sau atelectaziilor. Radiografia
sinusald poate demonstra panopacifierea sinusurilor paranazale. Radiologia
abdominala poate fi utila la nou-ndscutii care prezintd ileus meconial. Lavajul
bronhoalveolar releva de obicei numeroase neutrofile, iar microbiologia este
de obicei pozitivda pentru H.influenza, Staph. aureus, Pseudomonas
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aeruginosa, complexul Burkholderia cepacia, E.coli sau Klebsiella
pneumoniae [9,21,22].

Testarea functiei pulmonare este un instrument semnificativ pentru
evaluarea si monitorizarea starii bolii si a progresiei in fibroza chistica.
Spirometria este cel mai frecvent utilizat test al functiei pulmonare si masoara
volumul de aer expirat In timpul unei expiratii fortate si complete dupa o
inhalare maxima. Volumul total expirat, cunoscut sub numele de capacitate
vitala fortata (CVF), volumul expirat in prima secunda, cunoscut sub numele
de volum expirator fortat intr-o secunda (VEMS ), si raportul acestora
(VEMS , CVF) sunt cele mai critice variabile raportate. Aceste valori permit
interpretarea starii functiei de ventilatie pulmonara [12,22].

De asemenea, utilitate practica au si ecografia abdominald, tomografia
computerizatd de Tnaltd rezolutie, RMN [22,23].

Ingrijirea FC s-a limitat mult timp la tratarea simptomelor folosind suport
nutritional, tehnici de curatare a cailor respiratorii si antibiotice pentru a
suprima infectia cailor respiratorii. Implementarea pe scara larga a screening-
ului neonatal pentru fibroza chistica si introducerea unei terapii modulatoare
CFTR cu combinatie tripla, extrem de eficientd, care are beneficii clinice fara
precedent la pana la 90% dintre persoanele eligibile genetic cu fibroza
chisticd, a schimbat fundamental managementul terapeutic si a imbunatatit
prognosticul. Cu toate acestea, persoanele cu FC care nu sunt eligibile pe baza
genotipului lor CFTR sau care locuiesc in téri in care nu au acces la aceasta
terapie inovatoare raman cu o nevoie medicald neacoperita ridicatd. Pentru
acest grup de pacienti actual rdman managementul nutritiv, terapia
mucoliticd/expectoranta,  kinetoterapia  respiratorie,  antibioterapia
adaptata [6,9,20,24].

PREZENTAREA DE CAZ CLINIC

Copilul in varsta de 13 ani se interneaza in sectia Pneumologie IMSP
IMC, in stare grava conditionatid de insuficienta respiratorie severa
(batdile aripilor nazale, tiraj supraclavicular, intercostal, subcostal),
sindrom febril (38,6°C), sindrom toxic-infectios (slabiciune generala,
apatie, fatigabilitate, somnolentd), tulburari de nutritie.

Parametri vitali la internare: t -37,8°C, FR - 36/min, FCC — 113/min,
SpO:2— 89-90%.

Acuze: tuse chinuitoare, productiva, cu expectoratii abundente, de culoare
verde, in cantitate mai mare dimineata; dispnee la efort minim, disconfort
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abdominal, crampe abdominale, durere in regiunea epigastrica, inapetenta,
fatigabilitate, astenie.

Anamneza bolii: copilul este la evidenta cu fibroza chistica de la varsta
de 3 luni. Boala a debutat din prima saptimana de viatd, cu manifestari
pulmonare. Diagnosticul a fost suspectat in baza tabloului clinic: frecvente
pneumonii, falimentul cresterii; Testului sudorii: N1- 89; N2- 92; N3- 87,2
pmol/l; Consultul geneticianului — ADN, mutatia AF508/AF508 (homozigot).
De atunci, urmeaza tratament in stationar in perioadele de acutizare, care sunt
tot mai frecvente. Ambulator pe tratament substituitiv cu fermenti
pancreatici, colestina inhalator, tratament antibacterian oral.

Anamneza vietii: sarcina a IV (I sarcina — avort 3 sapt, II copil — nascut
mort la 3 luni, III- fetita 15 ani purtator sanatos) cu evolutie satisfacatoare.
Nasterea a Ill-a, la termen, natural, prezentare pelvina, cu masa la nastere
2700gr; Alimentatia naturala 1 luna, apoi artificial — Similac. Vaccinat
conform calendarului (individual) cu intarziere, incomplet.

Anamneza patologicd: copil frecvent bolnav cu frecvente internari in
stationar pe motivul: acutizarii proceselor infectioase bronhopulmonare cu
germeni gram (-), polirezistenti; tulburarilor cronice de nutritie.

Anamneza alergologica: Ceftriaxon (reactie anafilacticd), alimente rosii
(urticarie acutd).

Anamneza eredocolaterala: agravata.

Dezvoltarea fizica: masa 25 kg (<P1, -4.84z), talia - 143 cm (<Pl1, -
2.69z), deficit ponderal — 44%, IMC 12.2 (<P1, -4.48z). Curba IMC — cu
deficit staturo-ponderal sever in declin continuu. IP-0,55 (Malnutritie gr.I11);
IN-0,74 (Malnutritie gr.IT). 1S-0,72 (Deficit statural gr.IT)

Dezvoltarea sexuald: menstruatia lipseste. Organele sexuale intirzie in
dezvoltare.

Starea obiectiva: Starea generald a copilului este grava. Atitudinea
pozitiva. Constiinta clard. Somnul - nelinistit, se trezeste noaptea din cauza
tusei. Pofta de mincare scazuta. Tegumentele palide, subtiri, uscate, turgorul
diminuat. Parul este fragil. Degete hipocratice. Mucoasele roze, limba
saburatd, cu depuneri albicioase preponderant pe raddcina limbii. Mucoasa
faringiand roz pala, fara alte particularitdti. Ganglionii limfatici - mobili,
neaderenti la tesuturile adiacente, indolori la palpare. Tesutul adipos
subcutanat - distribuit uniform, redus difuz, plica - 0,3-0,4 cm. Edeme
absente. Sistemul muscular - tonusul muscular scdzut. Deformarea cutiei
toracice - torace in “carend .
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Sistemul respirator: Inspectia — respiratie cu implicarea musculaturii
auxiliare. Respiratie de tip toraco-abdominald, aritmicad. Palpatia - cutia
toracicd elasticd. Freamatul vocal accentuat bilateral. Percutia — submatitate
bilaterala difuza. Auscultatia - murmur vezicular diminuat, bilateral, difuz;
raluri buloase bilateral, difuze.

Sistemul cardio-vascular: Palpatie - socul apexian - spatiul V i/costal
sting, cu 1,5 cm lateral de linia medioclaviculara stingd. Percutia Limitele
matitatii relative cardiace deplasate in dreapta. Auscultatie - Zgomotele
cardiace ritmice, sonore. Suflu sistolic la apex.

Sistemul digestiv: Inspectia - abdomenul simetric; Palparea superficiala —
abdomenul balonat, nedureros. Palpare profundd - durere in regiunea
inghinala bilateral. Semnul Kehr, Murphy - pozitive. Semnul Ortner - slab
pozitiv. Ficatul — limita inf cu 0,5 cm mai jos de rebordul costal, elastic, cu
suprafata netedd. Marginea ficatului ascutita, sensibild la palpare. Splina —
nu se determina palpator. Scaunul 2-3 ori/zi, periodic gras.

Sistemul nefro-urinar: diureza diurnd - 5-6 ori, culoare galbena,
transparent. Semnul Giordano - negativ bilateral.

Sistemul neurologic: dezvoltarea psihica este conform varstei. Pacienta se
orienteaza in spatiu si timp. Raspunde adecvat.

Date paraclinice
Hemoleucograma: sindrom anemic (Hb 101 g/L, Er 3.4x10'%/L, Ht 32.8%,
leucocitoza 24.7x10°/L cu deviere spre stinga (nesegmentate 15%);
trombocite 338 x10%/L; VSH 20 mm/h.

Proteina C-reactiva pozitiva 48.

Biochimismul sangelui: Fosfataza alcalina 488 U/L, Proteina totald 86 g/L,
Fierul seric 5.2mmol/L

Coagulograma: Fibrinogen 4.8 g/L, Indicele protrombinic 74%
Imunograma; IgA 2.9 mg/mL, IgM 3.3 mg/mL, IgG 19.7 mg/mL,
IgE 84.4 TU/mL;

Teste serologice:Ac anti Aspergillus fumigatus 1Ig A, M, G — 1/360 Ku/l
(norma < 1/80), Ac anti Aspergilus fumigatus g E — < 0,1
Ku/l (norma < 0,35)

Analiza generald a urinei: galbena, tulbure, reactia bazica, proteine negativ,
fosfati ++++

Examen coprologic: oformat, cafeniu, fibre musculare fara stiatie moderate,
acizi grasi putin, grasime neutrd putin, celuloza digerabila moderat,
protozoare negativ, bacterii ++. (pe fundal de enzimoterapie)
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Elastaza in materii fecale — 15 mmol/l (norma > 200)

Bacteriologia sputei, Staph.aureus 10°, Candida albicans 103

Spirometrie standard: FVC-28%, FEV1-28%, PEF-40%, FEV1/FVC-109%,
MEF75-39%, MEF5027%, MEF25-21%; dupa test: FVC-33%, FEV1-29%,
PEF-56%, FEV1/FVC-98%, MEF75-41%, MEF-50-31%, MEF25-15%.
Concluzie: Dereglari de ventilatie pulmonara cu forma restrictiva
gr III (FVC sa ridicat la 5%).

ECG: Ritm sinusal, neregulat. FCC 60b/min. AEC - verticala. Bloc partial
prin ram. dreapta a f. His.

USG org. abdominale: Ficatul LD - 116mm, LS - 44mm, VP - 4mm. Contur
regulat. Parenhim omogen. Ecogenitatea crescutd. V/biliard - 78 x 22mm.
Inflexiune piriform. in stomac si duoden putin lichid. Pancreas. 9x8x12mm.
Contur regulat. Parenhim omogen. Ecogenitatea crescutd viadit. Splina
87mm. Lichid liber in abdomen nu se vizualizeaza.

ECO cardiaca: Cavitatile cordului nu-s dilatate. Functia de pompaa
miocardului VS — in limitele normei. HTP usoara (PSAP 36 mmHg).
Insuficienta v. tricuspida gr. I. Insuficienta v. pulmonara gr. I.

Rx cutiei toracice: Proces cronic bronhopulmonar. Fibroza -chistica.
Bronhopneumonie bilaterala polisegmentara. Sindrom obstructiv (figura I).

Figura 1. Radiografia cutiei toracice
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Figura 4. CT cutiei toracice

CT pulmonar: Date imagistice CT sugestive pentru modificari bronho-
pulmonare in cadrul fibrozei chistice in exacerbare, asociata cu bronsiolita.
Lipodistrofie a pancreasului de grad avansat (figura 2).

Consultul gastrologului: Hepatitd asociatd fibrozei chistice cu sdr.
colestatic. Pancreatita cronica cu dereglarea functiei exocrine. Lipodistrofia
pancreasului. Boala de reflux gastro-esofagian. Gastro-duodenita cronica in
remisie incompletda. Malnutritie protein-calorica.

Consultul chirurgului: date pentru afectiune acutd abdominal nu se
confirm, consult repetat cu AGS si AGU. Consultul ginecologului. USG
organelor interne.

Consultul ginecologului: Pubertate intirziatd cauzatd de patologia de
baza.

USG organelor genital fara schimbari patologice. Patologie ginecologica
acuta nu se depisteaza.

Consultatia cardiologului: HTP ugoara PSAP 36 mm.

Diagnostic clinic: Fibroza chisticd forma mixtd, evolutia severa,
acutizare. Infectie pulmonard mixta cronica (S. aureus, Aspergillus
fumigatus; Candida albicans). Bronsiectazii cilindrice, varicoase bilaterale
difuze. Insuficienta respiratorie cronica - gr. II. HTP usoara PSAP 36 mm.
Insuficientd pancreaticd exocrind severd. Hepatopatie asociatd fibrozei
chistice cu sindrom colestatic. Malnutritia protein-energetica grava. Anemie
carentiald gr. L.
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Particularitatile cazului

Cazul clinic evidentiazd un copil de 13 ani cu fibroza chistica
diagnosticata din prima saptamana de viatd, cu evolutie severa si exacerbari
multiple, conditionatd de insuficientd respiratorie, bronsiectazii difuze
bilaterale, infectii pulmonare recurente cu germeni multirezistenti si afectare
exocrind pancreaticd severd. Se remarca malnutritie protein-caloricd severa,
intarziere in dezvoltarea staturo-ponderald si sexuald, precum si hepatopatie
asociatd fibrozei chistice cu sindrom colestatic. Managementul necesitd o
abordare multidisciplinara complexa, incluzand specialisti din domeniul
pneumologie, gastroenterologie, cardiologie, genetica, kinetoterapie si
nutritie.

CONCLUZII

1. Fibroza chistica este cea mai frecventa boala ereditara in pediatrie, iar
implementarea screening-ului neonatal la FC ar facilita un diagnostic
precoce al fibrozei chistice.

2. Fibroza chistica reprezintd o patologie complexd care necesiti o
abordare  structuratd, monitorizare continud s§i  interventie
multidisciplinara. Colaborarea dintre specialisti contribuie la diagnostic
precoce, tratament exhaustiv personalizat si prevenirea complicatiilor.

3. Abordarea integrata si holisticd imbunatateste semnificativ prognosticul
si calitatea vietii pacientului pediatric.
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