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si DZ. Durata de urmadrire a constituit 56,4+1,6 luni. Punctele
finale analizate: decesul de cauza generala si cardiovasculara
(CV), evenimentele CV majore (infarctul miocardic repetat,
accidentul vascular cerebral, decesul).

Rezultate.

P cu TAG si DZC au fost mai in virsta fatd de cei cu TNG
(p<0,01). Proportia de femei a fost mai mare in grupul cu DZ
(p<0,05). Frecventa obezititii, HTA (), dislipidemiei a predo-
minat la P cu DZ (p<0,01) si nu s-a deosebit in grupurile cu
TAG si TNG. Fumatul s-a intilnit mai rar la P cu TAG si DZ vs
TNG (p<0,001). Sindromul metabolic s-a inregistrat mai frec-
vent la P cu TAG si DZ fata de TNG (p<0,001). Grupurile nu
s-au deosebit dupa mérimea enzimatica (CK MB) si localizarea
IMA. Fractia de ejectia a ventriculuiui sting a fost mai scazuta
la P cu TAG si DZ versus TNG (44,7+0,8% vs 43,8+0,8% vs
46,7+0,7% p<0,05).
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La urmarire de duratd P cu TAG si DZ versus cu TNG au
inregistrat in proportie mai mare insuficienta cardiacé (IC) cla-
sa NYHA >3 (p<0,01), mortalitate de cauzd generala (p<0,01)
si CV (p<0,01) si punctul final compozit de evenimente CV
majore (p<0,01). Prin regresia lui Cox au fost identificati ur-
matorii factori predicitivi pentru mortalitate: virsta (HR 1,045;
95%CI:1,020 - 1,071 p< 0,001), istoricul de IC (HR 2,05; 95%CI:
1,260 - 3,350 p=0,01), FEVS (HR 0,967;95%CI:0,940 - 0,990
p<0,05), glicemia la 2 ore in TOTG (HR 1,116; 95%CI:1,012
— 1,230 p<0,05).

Concluzii.

Prognosticul pe termen lung la pacientii cu IMA si TAG
este nefavorabil, semnificativ mai sumbru comparativ cu cel al
subiectilor cu TNG si asemanitor bolnavilor cu diabet zaha-
rat. Identificarea persoanelor cu TAG are valoare prognostica
importanta in IMA.
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Rezumat

In articol sunt elucidate problemele comorbiditétii la pacientii cu tuberculoza pulmonara (TB) si boli nespecifice ale aparatului respirator
(BNARY), in special, diabetul zaharat (DZ), care prevaleazd, si bolile tiroidiene. Se prezintd revista literaturii nationale si internationale, ce

scoate in evidenta diverse aspecte de asociatii ale acestor boli.

Cuvinte cheie: comorbiditate, tuberculoza pulmonard, boli nespecifice ale aparatului respirator, diabet zaharat, hipotiroidism.

Summary

A major problem of the respiratory medicine is diabetes mellitus and thyroid gland disorders.

The article is based on the problem of co-morbidity among patients with pulmonary tuberculosis and nonspecific respiratory tract infec-
tions, especially in the cases when diabetes mellitus and the thyroid gland disorders prevail.

The literature review of the local and foreign authors is presented to reflect the different aspects of these diseases association.
Keywords: co-morbidity, pulmonary tuberculosis, nonspecific pulmonary diseases, diabetes mellitus, hypothyroidism.

Introducere

Una dintre particularitatile medicinii clinice contempo-
rane este faptul, cd medicii trebuie sa acorde o atentie sporita
starilor care se caracterizeaza printr-o combinatie de doua
sau mai multe boli la unul si alcelasi pacient, si de a poseda de
cunostinte de discipline conexe. Cresterea de interes stiintific

si clinic in ultimii 15-20 de ani la boli comorbide la pacientii cu
tuberculozd pulmonara (TB) si boli nespecifice ale aparatului
respirator (BNAR) are loc nu numai din cauza prevalentei lor,
universatilititii mecanismelor fiziopatologice nespecifice, dar,
de asemenea, si dificultatilor in conduita medicala si organi-
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zatorica a acestor pacienti [6, 11, 40, 42].

Complexitatea situatiei actuale este agravata si de faptul
ca o parte semnificativd a pacientilor cu patologie pulmonara
au boli concomitente severe, printre care prevaleaza diabetul
zaharat (DZ). In plus, premisele obiective pentru a studia pro-
blema combiditatii tuberculoza pulmonara si diabetul zaharat
sunt situatia epidemiologicé nefavorabild a tuberculozei in tara
si cresterea prevalentei diabetului zaharat [3, 8, 21].

Este cunoscut cd bolile comorbide si starea reprezinta o
problema gravi de sdndtate publica, pentru cd ar putea afecta in
mod semnificativ diagnosticul si tratamentul. Comorbiditatile
necesita cheltuieli sporite §i un numar mare de medicamente,
care, prin urmare, creste riscul de efecte adverse la medicamen-
te si reduce complianta la tratament. In acest sens, pe fondul
cresterii incidentei tuberculozei, care este una dintre cele mai
majore probleme medico-sociale a secolul XXI, o serie de
autori remarca importanta deosebita tuberculozei asociata cu
diabetul zaharat [5,7].

Larandul sdu, diabetul, care prezinta o ,,epidemie non-in-
fectioasd” dupa tempul prevalentei depédseste toate bolile non-
transmisibile. Conform prevederilor OMS, in 2030, numarul
de pacienti cu diabet zaharat va creste de 1,5 ori si va ajunge la
552 milioane, in general pe baza pacientilor cu diabet zaharat
detip 2 (1,9, 18, 22, 35].

Toate cele mentionate, precum si evolutia grava a TB si
BNAR la pacientii cu DZ, influenta acestora reciproca asupra
eficacitatii tratamentului si calitétii vietii conduce la actuali-
zarea acestei probleme [38].

Nu mai putin importantd pentru ftiziopneumologi este
si alta patologie a sistemului endocrin - bolile glandei tiroide.
Manifestirile lor clinice se gasesc in diferite organe si sisteme,
inclusiv in bronhopulmonar [4, 16, 24, 39].

Scopul

A urmari asociatiile DZ si bolile glandei tiroide cu TB
pulmonard si BNAR; a studia aspectele interdisciplinare de
acordare a asistentei ftiziopneumologica pacientilor cu poa-
tologii comorbide.

Materiale si metode
Observatii proprii si analiza publicatiilor din reviste stiin-
tifico-practic nationale si internationale.

Rezultate si discutii

Conform datelor din literatura de specialitate, importanta
problemelor cauzate de diabet zaharat pentru ftiziopneumologi
este determinatd de receptivitatea inalta a acestor pacienti la
infectia TB. TB pulmonara activa in cazul diabetul zaharat, in-
diferent de tip este detectat de 4-11 ori mai des fatd de populatia
generala [10, 13, 19, 26, 36]. Este relatat, ca cel mai mare pericol
de a contracta TB se observi in primii ani ale DZ, in caz de
decompensare durabild. Este de remarcat, de asemenea, faptul
ca pacientii cu diabet zaharat de vérsta senila contracteazid TB
de 4-9 ori mai des decat persoanele de varsta tanara si mijlocie.

Asociera TB si diabetul zaharat se caracterizeaza prin
anumite particularitati, cele mai importante sunt: evolutie
progresiva, modificiri cazeoase-infiltrative exprimate in tesu-
tul pulmonar cu formarea rapidé a distructiei, predispunere
pentru diseminare limfogena si bronchogena, rezorbtie intar-
ziatd. Adesea, primul simptom, pentru care medicii suspectd
TB este hemoptizia [25, 34]. Acesti pacienti sunt cu un grad

inalt de invaliditate. Trebuie remarcat faptul ca TB, dezvoltatad
la pacientii cu diferite tipuri de diabet, difera nu numai in
patogeneza ei, parametri clinici si radiologici, dar §i dupa
rezultatele tratamentului. La pacientii cu diabet zaharat de tip
L, in ciuda debutului predominant acut i progresie rapida, se
remarca rezultate a tratamenului si consecinte a TB favorabile
comparativ cu pacientii cu diabet zaharat, tip 2 [32, 33].

Multi autori sugereaza cé tratamentul pacientilor cu
TB asociatd cu diabet - este o problemd semnificativa atat din
punct de vedere a compensirii DZ, pentru care, evolutia, de
obicei, devine mai severd, in asociere cu TB, cat si din punct
de vedere a tratamentului TB. Efectuarea chimioterapiei TB
conform regimurilor standard se reuseste in aproximativ 1/3
de pacienti. In celelate cazuri, este necesar de a trece la regimuri
individuale de tratament. Mai mult decét atét, incidenta inalta a
reactiilor adverse determina necesitatea includerea medicatiei
suplimentare [2, 27, 30, 35, 41].

Gravitatea problemei a doud astfel de boli medico-sociale
importante subliniazd si complexitatea activitatilor de preven-
tie. Practica demonstreazd importanta activitédtilor cu grupurile
de risc de dezvoltare a TB [8].

Dupié cum se cunoaste, la pacientii cu DZ cu o varietate
de tulburéri in sistemul imun creste brusc receptivitatea la
microorganismele si virusurile patogene si conditionat pato-
gene. Cauzele altor boli infectioase, decat TB, in special, pne-
umoniile, brongita adesea sunt chiar si microflora saprofita ale
cavititii bucale si a intestinului. In protocoalele clinice pentru
pneumonie, DZ este marcat ca un factor de risc important
pentru evolutia severd cu sindrom de intoxicatie exprimat,
insuficienta respiratorie, adesea cu afectare bilaterala. Se aduc
date referitoare la un pronostic mai putin favorabil la pacientii
cu diabet zaharat, comparativ cu populatia generala [31, 37, 43].

Ca parte a problemei abordate trebuie de mentionat faptul
cd cea mai frecventd cauza de deces a pacientilor cu diabet zaha-
rat ramane patologia severa a sistemului bronhopulmonar, iar
cea mai frecventa complicatie - dezvoltarea tolerantei cronice
la terapia standard a bronsitei cronice obstructive. Se sugereaz
céd inflamatia sistemica cronica, cum ar fi astmul bronsic (AB)
si bronhopneumopatia obstructivd cronica (BPOC) poate fi
cauza dezvoltarii rezistentei la insulina si conduce la dereglarea
metabolismului glucozei, ceea ce creeazi riscul de a dezvolta
diabetul zaharat sau agrava evolutia diabetului existent. Fara
indoiala cd o astfel de complicatie a diabetului zaharat cum este
microangiopatia nu poate sa nu afecteze plamanii - un organ
cu o retea capilard extinsa.

In prezent, BPOC este definiti ca o boald care se carac-
terizeazd nu numai prin afectarea plaménului, dar si prin
manifestari sistemice. La pacientii cu BPOC se observa poli-
morbiditate extrem de inalta: 50% dintre pacienti au trei sau
mai multe boli concomitente, printre care si cardio-vasculare
si patologie endocrind [12, 14, 17, 23, 28, 29].

Dupa cum rezultd din literatura de specialitate, hipoti-
roidismul, este, de asemenea, una dintre cele mai frecvente
patologii ale sistemului endocrin, mascat, adesea, sub mul-
tiple patologii si sindroame. Printre ,,mastile” respiratorii a
hipotiroidismului poate fi numitd apnee obstructiva de somn
(AOS), pleurezia de etiologie necunoscuta, laringita cronica
manifestatd prin voce ingrosatd, si ragusita, hiperplazia amig-
dalelor palatine, tumefierea mucoasei cavititii timpanice. In
hipotiroidism capacitatea pulmonara este normald, dar scade in
hipotiroidism in asociere cu obezitatea. Exista o predispunere la
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infectii ale cdilor respiratorii superioare si pneumonie lobulara. Concluzie

mentului pacientilor cu TB pulmonard in asociere cu hipoti-
roidism poate fi necesard cresterea dozei de levothyroxine in
cazul administrérii rifampicinei.

2 este inalt [15, 20].

De asemenea, trebuie remarcat faptul, ¢ in timpul trata- Rezumand revista literaturii nationald si internationali cu

privire la problema comorbiditatii TB si BNAR, putem constata
ca aceastd tema este de o importantd majord, urgentd si nece-
sitd abordari multidisciplinare pentru a fi solutionata. Astazi,
cand suntem in epoca medicinei bazatd pe dovezi, importanta
comorbiditatii creste si mai mult in elaborarea planurilor de
management si tratament a pacientilor cu patologii respiratorii
de etiologie specifica si nespecifica.

Riscul dezvoltérii AOS la pacientii cu diabet zaharat de tip
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Summary

Hyperleptinemia and leptinoresistance to patients with arterial hypertension in relation with metabolic syndrome
There were evaluated 294 patients with arterial hypertension in relation with metabolic syndrome and the role of leptine in metabolic
changes to these patients. Hyperleptinemia was determined to 83.3% among patients with arterial hypertension and metabolic syn-
drome. Hyperleptinemia increased in correlation with obesity degree. The relation between hyperleptinemia with body mass index and
hyperinsulinemia shows their key role in pathogenesis of the insulin resistance in metabolic syndrome.

Rezumat

Aufost evaluati 294 pacienti hipertensivi in contextul sindromului metabolic si rolul leptinei in modificarile metabolice la acesti pacienti.
Hiperleptinemia a fost determinata la 83,3% dintre pacientii hipertensivi cu sindrom metabolic, s-a intensificat pe mdsura cresterii gra-
dului de obezitate. Relatia dintre hiperleptinemie cu indicele masei corporale si hiperinsulinemie reflectd rolul-cheie a lor in patogeneza

insulinorezistentei din sindromul metabolic.

Actualitatea temei

SM (sindromul metabolic) se constata la 20-25% din
intreaga populatie [20], la 15% din europeni si la 23% din
americani [4]. Una dintre cele mai frecvente componente ale
SM este hipertensiunea arteriald (HTA) [3]. In tirile economic
dezvoltate HTA afecteazd 25-35% din populatia adulta si 60-
70% din populatia de peste 70 ani [4]. Studiul CINDI, efectuat
in Republica Moldova, a elucidat in grupul de vérsta 25-64 ani
excesul ponderal la 12,3% bérbati si 22,5% femei, HTA - la
31,2% si 28,8%, iar hipercolesterolemia — la 31,7% si 31,8%,
respectiv [17].

HTA adesea se asociazd dereglarilor antropometrice si
metabolice, care includ initial obezitatea abdominald (OA) si
insulinorezistenta (IR), apoi si alte tulburdri din cadrul SM.
Adipocitele, atét cele din tesutul adipos visceral (TAV), cat si
mai putin probabil cele din tesutul adipos subcutanat (TAS),

functioneaza ca un organ endocrin, ce produce o varietate de
citokine si hormoni, multi dintre ei regland homeostazia [13].
Acestea includ in prim-plan leptina, adiponectina si angioten-
sinogenul. Leptina, un hormon secretat de adipocite, nu doar
regleazd apetitul, ci joacd si un rol important in cheltuielile de
energie prin activarea SNS. Leptinemia este inalta la pacientii
obezi, ceea ce are un rol important in cauzarea hiperreactivitatii
SNS [5]. La pacientii obezi receptorii apetitului sunt rezistenti la
reglarea centrifuga a sistemului nervos central (SNC), ce duce
la sporirea leptinemiei [19]. Locusul actiunii leptinei in reglarea
centripetd a SNC pare a fi in hipotalamusul ventromedial si
dorsomedial [12]. Surplusul de norepinefrin, ca o consecintd
a hiperactivitatii SNS la obezi, implica afectarea rinichilor ca
efectori majori ai activitdtii SNS [6]. Cresterea actiunii SNS
asupra rinichiului duce la cresterea retinerii de sare si apa si



