Analizand datele obtinute, factorul de risc cel
mai frecvent depistat a fost HTA, intalnit la 84,6%
femei si 74,6% barbati care prezentau semne canti-
tative de hipertrofie ventriculara stanga pe electro-
cardiograma (indicele Socolov-Lyon > 35 mm), date
ce sunt similare celor raportate in studiul SYNTAX -
77%. Dislipidemia a fost inregistrata la 57,7% barbati
si 61,5% femei, rezultatele fiind practic similare cu
celeraportate in studiul EUROASPIRE Il Survey — 51%
Rata pacientilor ce sufereau de DZ a fost de 26,8%
barbati si 39% femei, rezultate practic similare cu cele
din studiile EUROASPIRE Ill Survey — 25% si SYNTAX -
28,5%. Obezitatea a fost evidentiata la 43,7% barbati
si 50,7% femei. La 79,7% femei incluse in studiu s-a
mai depistat un factor de risc — postmenopauza.
Din analiza figurii putem concluziona ca ponderea
femilor supuse majoritatii factorilor de risc este mai
mare in comparatie cu cea a barbatilor [3, 4].

Determinarea indicelui GIM pe ACC este o me-
toda neinvaziva si poate fi repetatd ori de cate ori este
necesar, e relativ ieftina, tehnologia este disponibila
pe scara larga si metodologia sa este standardizata
[3]. Valorile comparative la barbati versus femei ale
indicelui GIM pe ACC la pacientii cu CPl suntilustrate
in figura 2 [2, 31.

m Barbati m Femei 32,3

28

Figura 2. Repartizarea pacientilor cu CPIin functie de
GIM, n=136

Valorile GIM in lotul de studiu au fost aproxi-
mativ egale la bdrbati si la femei, cel mai frecvent s-a
determinat GIM 1,2 mm la 30,1% barbati si 32,3% fe-
mei. GIM 0,9-1,2 a predominat la pacientii cu semne
de ateroscleroza subclinica, fara prezenta stenozei a.
carotide. Cea mai mica valoare a fost 0,7 mm, iar cea
mai mare - 1,7 mm [2].

Masurarea peretelui carotidei cu ajutorul ultra-
sunetelor este un nou instrument util in evaluarea
riscului BCV, precum si metodele conventionale de
evaluare a riscurilor, cum ar fi scorul de risc Framin-
gham sau sistemul de evaluare a riscului coronarian
(Score), elaborat de Societatea Europeana de Cardi-
ologie (Ghidul ESC pentru Diagnosticul si Tratamentul
Bolilor Arterelor Periferice).
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Concluzii

1. Cardiopatia ischemica cu variantele sale
s-a dezvoltat mai frecvent la bdrbati (52% vs 48%)
cu varsta medie de 59,9+1,6 ani, iar factorii de risc
predominanti au fost: hipertensiunea arteriala
(79,6%), dislipidemia (59,6%), diabetul zaharat
(20,2%) si genealogia agravata (28.4%).
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2. Din manifestarile clinice, la pacientii cu an-
gind pectorala stabila, instabila si infarct miocardic
au prevalat: durerea retrosternala (47%), dispneea
(80,9%), palpitatiile (87,5%); electrocardiografic au
predominat modificari ischemice (55,9%), tulburari
de ritm (86%) si conductibilitate (75,6%).

3. Modificarile ecocardiografice la pacientii cu
angina stabila sau instabila au fost induratia aortei
(90,6%), hipertrofia ventriculara stanga (79,3%), iar la cei
cuinfarct miocardic s-a depistat suplimentar diminua-
rea fractiei de ejectie a Vs (31,4%), semne de dereglare
a cineticii (45,2%) si afectarea relaxarii (21,7%).

4. Valorile indicelui intima media la pacientii
din studiu au fost similare la barbati si la femei, cu
minimul 0,7 mm, maximul 1,7 mm, valoarea medie
fiind de 1,2 mm la 30,1% barbati si 32,3% femei.

5. Valorile majorate ale grosimii intima medie
au predominat la pacientii cu semne de ateroscle-
roza subclinica: in angina pectorala stabild sau
instabila - 0,9-1,2 mm, in infarctul miocardic acut
- 1,0-1,3 mm, iar la bolnavii cu accident vascular
cerebral - 1,5-1,7 mm.

6. La Dopplerografia vaselor brahiocefalice,
in toate variantele de cardiopatie ischemica s-a de-
terminat stenoza arterei carotide (32%) si placa de
aterom (55,5%), cu predominare la barbatii cu angina
pectorala instabila si infarct miocardic.
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Summary

The principles of contemporary management of chronic
urticaria

Chronic urticaria (CU) and angioedema are widespread
cutaneous diseases that have a negative impact on the qual-
ity of life. They are easy to diagnose, but difficult to treat




due to the varying severity of the disease, refractoriness to
antihistamine and corticosteroid treatment and the presence
of other comorbid illnesses that are the primary cause of
the skin lesion. Besides, not all specialists are familiar with
normative acts of consensus statement of the management of
CU and are not able to select individual and correct tactics
of management and/or diagnosis in the absence of national
clinical protocol in Republic of Moldova.

The purpose of this article is the laconic description of the
main methods of management of various clinical forms of
CU and drug remedies, based on evidence-based medicine
in the light of current European clinical consensus recom-
mendations.

Urticaria cronica (UC) se refera la 20 cele
mai raspandite maladii cutanate. Este o afectiune
complicata, cu o diversitate mare de simptome, o
multitudine de posibili factori cauzali si provocatori,
cu o pluralitate de forme clinice si raspuns diferit la
tratament.

UC este definita ca o afectiune cronica cuta-
natd, mecanismul de dezvoltare al careia consta
in degranularea mastocitelor si aparitia papulelor
urticariene, pruritului si/sau angioedemului zilnic
sau aproape zilnic mai mult de 6 saptamani, pro-
vocate de cauze cunoscute sau necunoscute.

Studierea urticariei reprezinta o problema
majora a alergologiei clinice contemporane din
cauza diminuarii calitatii vietii, semnificatiei social-
economice (afectarea persoanelor apte de munca,
costuri directe si indirecte mari pentru tratament),
dificultatilor de diagnostic, eficientei reduse a
medicatiei si pronosticului incert. Nu fara motiv, la
1 octombrie 2014, la nivel mondial a fost instituita
prima editie a Zilei Mondiale a Urticariei [3].

In Italia, 75% din bolnavii cu UC au intampinat
dificultati in gestionarea maladiei, consultand mai
mult de trei medici pana cand a fost stabilit diagnos-
ticul veridic, iar in 83% cazuri, schemele terapeutice
au fost nesatisfacatoare. Mania si frustrarea au fost
emotiile dominante la 92% urticarieni. Simptomele
UC provoacd diminuarea cu 25-30% a performantelor
la scoala si la serviciu. In SUA, costurile anuale medii
directe si indirecte pentru tratamentul acestor per-
soane ating 244 mil. $.

Doar 50% din pacientii cu UC reactioneaza la
doze-standard de H1 antihistaminice (H1AH) si 10-
25% sunt respondenti la doze crescute de (H1AH), iar
administrarea corticosteroizilor orali in cure scurte
induce remisiunea in Y2 cazuri. 37,1% din bolnavii
cu UC sunt nesatisfacuti de metodele actuale de
tratament.

Pana in prezent nu exista date epidemiologice
oficiale privind morbiditatea totald a populatiei RM
prin boli alergice si, in particular, prin urticarie.

Conform ghidului Sectiei de Dermatologie a
Academiei Europene de Alergie si Imunologie Clini-
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ca / Retelei Europene de Alergie Globala si Astma /
Forumului European de Dermatologie / Organizatiei
Mondiale de Alergie (EAACI/GA2LEN/EDF/WAO),
2013 [4], prevalenta urticariei acute este de apro-
ximativ 20%, iar UC afecteaza 2-3% din indivizi pe
parcursul vietii [1]. Prevalenta pentru toate tipurile
de U este de 8,8%, iar UC se dezvolta la 30-45% din
aceste persoane [2]. Incidenta anuald a UC a fost
estimata la 1,4% locuitori ai planetei [1].

Obiectivul tratamentului vizeaza: 1) controlul
maladiei pana la obtinerea remisiunii; 2) ameliorarea
calitatii vietii, capacitatii de a munci sau a studia; 3)
minimizarea efectelor adverse ale remediilor medi-
camentoase utilizate.

Principiile de tratament sunt: 1) eliminarea/
evitarea cauzei sau triggerilor/stimulilor declansatori;
2) tratamentul farmacologic simptomatic, cu redu-
cerea degranuldrii mastocitare si/sau a efectului
lor asupra organelor-tintd; 3) inducerea tolerantei;
4) instruirea bolnavului privind particularitatile
evolutiei, diagnosticului, tratamentului si profilaxiei
maladiei.

1. Identificarea si eliminarea/evitarea cauzei
sau a stimulilor include:

a) tratamentul maladiei de baza, care este cauza
aparitiei UG;

b) evitarea medicamentelor provocatoare:
aspiring, antiinflamatoare nesteroidiene, inhibitori
ai enzimei de conversie a angiotenzinei;

¢) evitarea stimulilor fizici: lumina solar3, iritarea
mecanicd, compresia pielei, vibratia, frigul, caldura,
supraincalzirea, efortul fizic, stresul, alcoolul, pseu-
doalergenii alimentari;

d) eradicarea agentilor infectiosi si tratamentul
proceselor inflamatorii ale tractului gastrointestinal,
nasofaringelui, parazitozelor intestinale, candidozei
intestinale, gastritei, esofagitei de reflux, colecistitei,
colangitei, pancreatitei;

e) reducerea autoanticorpilor functionali (plas-
mafereza);

f) managementul dietetic: excluderea produ-
selor alimentare incriminate, limitarea aditivilor,
iritantilor si pseudoalergenilor alimentari naturali
(salicilati) sau artificiali, aminelor biogene, mirode-
niilor timp de 3-6 luni, cu evaluarea peste trei sapta-
mani, pentru a observa efectele benefice la bolnavii
cu simptome zilnice sau aproape zilnice.

2. Tratamentul farmacologic simptomatic.
Conceptul contemporan de tratament al UC este
bazat pe medicatia in trei trepte, treapta de baza
constituind administrarea de H1AH de generatia Il
(H1AHgll) [4]. Conform recomandarilor Organizatiei
Mondiale de Alergie, tratamentul U in toate cazurile
seincepe cu H1AHgll moderne (prima linie): cetirizina




(C), dezloratadina (D), fexofenadina (F), levocetirizina
(LC), loratadina (L), rupatadina (R), bilastina (B) in doze
standardizate diurne, recomandate in adnotarea
producatorului. Administrarea este regulata: a unui
H,AHgIl din minimum doua propuse. La persistenta
simptomelor, dupa doua saptamani se recomanda
marirea dozei pana la 4 ori comparativ cu dozele re-
comandate de B, C, D, LC, F, R, iar D si LC sunt benefice
pentru majoritatea pacientilor (a doua linie). Adminis-
trarea se face mai degraba cu regularitate versus “on
demand” a unuia si aceluiasi preparat, decat combi-
narea diferitor medicamente in acelasi timp. In caz c&
simptomele sunt refractare timp de 1-4 saptamanila
utilizarea H, AHgll, adaugator la a doua linie se indica
preparate din linia a treia: Omalizumab (150-300 mg
subcutanat o datd la 2-4 saptamani) in U colinergica,
la frig, solard, la caldurd, tardiva la presiune, dermo-
grafism simptomatic, U autoimina si prezenta de
anticorpifunctionali anti-IgE; sau Ciclosporina A (4-3-2
mg/kg/24 ore timp de 4-6-6 saptamani) in evolutiile
severe de U autoimuna si idiopatica refractare la orice
doza de H,AHgll moderne; ori Montelucast (10 mg pas-
tile masticabile pe noapte) in intoleranta la aspiring,
antiinflamatoare nesteroidiene si aditivi alimentari, U
autoimuna. In exacerbari de U se recomanda o cura
scurtda pana la 10 zile de glucocorticosteroizi (20-50
mg/24 ore per 0s).

Tratamentul dureaza 3-6-12 luni, pana la
obtinerea remisiunii, cu anularea medicamentelor
timp de cateva saptamani si cu reevaluarea bolna-
vului la fiecare 3-6 luni.

3. Inducerea intolerantei se efectuiaza in U
la frig, colinergica, solard, generalizata la caldura
(desensibilizarea).

4, Instruirea bolnavului. Pacientul este infor-
mat ca: 1) afectiunea nu produce lezarea progresiva
si ireversibila a tesuturilor; 2) in 50% cazuri, maladia
trece spontan; 3) alimentele si alergia veritabila nu
pot induce U si nu este justificata efectuarea cerce-
tarilor alergologice vaste; 4) e necesar de a avea la
indemana remedii medicamentoase pentru situatii
de urgenta (edem laringian recidivant): adrenalina/
epinefrina, glucocorticosteroizi, H AH parenterale.

Concluzii

Respectarea cu strictete a recomandarilor clinice
de management al UC va permite optimizarea tra-
tamentului, care va duce la amplificarea eficientei si
inofensivitatii lui. O mai mare constientizare a acestor
optiuni si parametri de practica europeana va amelio-
ra, in consecinta, si calitatea vietii bolnavilor cu UC.

Bibliografie

1. Bernstein J.A, Lang D.M.,Khan D.A. et al. The diagnosis
and management of acute and chronic urticaria: 2014

ARTICOLE

122

update. In: J. Allergy Clin. Immunol., 2014 May; nr.
133(5), p. 1270-1277.

2. Powell RJ., Leech S.C,, Till S. et al. BSAC! guideline for
the management of chronic urticaria and angioedema.
In: Clin. Exp. Allergy, 2015 Mar.; nr. 45(3), p. 547-565.

3. www. solidaritatea-sanitara.ro

4. ZuberbierT., Aberer W., Asero R., Bindslev-Jensen C.
et al. The EAACI/GA(2) LEN/EDF/WAO Guideline for the
definition, classification, diagnosis, and management
of urticaria: the 2013 revision and update. In: Allergy,
2014 Jul; nr. 69(7), p. 868-887.

CZU [616.316+617.764.1]-097-08

PARTICULARITATILE CLINICO-PARACLINICE

SI DE TRATAMENT AL

SINDROMULUI SJOGREN PRIMAR

Liliana GROPPA’, Oxana BUJOR?, Svetlana AGACHI,
Rodica USATIT?, Alesea NISTOR',

'Disciplina de reumatologie si nefrologie,

USMF Nicolae Testemitanu, *Spitalul Clinic Republican

Summary

Clinical-paraclinical and treatment characteristics of
primary Sjogren's syndrome

Sjogren’s syndrome (SS) is a systemic progressive autoim-
mune disease characterized by a complex pathogenesis
requiring a predisposing genetic background and involv-
ing immune cell activation and autoantibody production.
The immune response is directed to the exocrine glands,
causing the typical "sicca syndrome", but major organ
involvement is also often seen. The disease is classified as
primary and secondary SS. In this paper it was proposed to
study the variants, the frequency of clinical and paraclini-
cal manifestations of primary SS, as well as the analysis of
comorbidities and treatment.

Introducere

Sindromul Sjogren (SS) este o boala sistemica
progresiva autoimuna, cu patogeneza complexa,
cu teren genetic predispozant si activarea celulelor
imune, cu producerea de autoanticorpi. Raspunsul
imun este indreptat spre glandele exocrine, cauzand
sindromul tipic,,sicca’, dar se observa adesea si im-
plicarea altor organe si sisteme. Incidenta este de
0,6-0,8% dintre populatia generala si pana la 2,7%
printre persoanele cu varsta peste 50 de ani. Sunt
afectate maifrecvent femeile (raportul femei:barbati
=10-25:1), varsta la debut este peste 30 de ani; copiii
sufera de maladia data foarte rar.

La pacientii cu SS creste de circa 40 de ori riscul
de dezvoltare a maladiilor limfoproliferative. Etiolo-
gia bolii este necunoscuta. Infectiile ar putea juca un
rol esential. Maladia se clasifica in sindrom Sjogren
primar si sindrom secundar (pe fundalul maladiilor
difuze de colagen — maifrecvent artrita reumatoida,




