Angioplasty Protocol. Acute thrombosis occlu-
sion of Cx lis attempted. The common left artery co-
ronary artery is intubated with a 3.5-6F XB catheter.
The lesion was traversed by a PILOT 50, 0.014 to the
distal portion of the vessel. Pre-treatment with a 2.5-
20 mm SCswollen flask of 8 atm - 15 secis practiced.
Then implant the stent DES PROMUS 2.75-20 mm,
inflated at 8 atm - 15 sec. The proximal segment of
the stent was postdiluted with a balloon NC3.0 - 15
mm, swollen at 14 atm 15 sec. There is a reduction
in lesion score from 100% to 0 with TIMI Il flow and
good myocardial blash. Residual stenosis and dissec-
tions are not determined. Was't compilation during
the intervention.

Clinical diagnosis

Tricoronaric atherosclerotic lesions. Occlusion
through acute thrombosis on aCx I. Moderate ste-
nosis on LAD Il, RCA Il. Condition after PCl on aCx |
(07.03.2017). Extremely high risk of high blood pre-
ssure. ICCII (NYHA), stage B ACC/AHA. Type Il subcom-
pensated diabetes mellitus. Dyslipidemia.

aCx | before and after angioplasty

o

Stationary treatment

Tab. Cardiomagnyl - 75 mg, Tab. Plavix - 75 mg,
Sol. Cardimac, Sol. Pyracetam, Tab. Mildronat — 500
mg 2 daily.

Conclusions

Patient D., aged 58 years, accusing retrosternal
pain of constrictive character, irradiation in the sho-
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ulder and the left hand, present and rest, moderate
intensity dyspnea, headache, dizziness, general wea-
kness following a coronar angiography Established
diagnosis: Tricoronary atherosclerotic lesions. Occlu-
sion through acute thrombosis on aCx I. Moderate
stenosis on LAD I, RCA Il. A stent was applied with
revascularization of the respective region. The risk
factors to which the patient is subjected, namely the
presence of diabetes mellitus, HTA, irregular treat-
ment of ambulatory treatment, and dyslipidemia
with 6.2 mmol/I cholesterol were determined from
the biochemical analysis. SCORE score of 6%, which
indicates a high risk of cardiovascular death over the
next 10 years.

The patient is recommended to be registered
with the family doctor, cardiologist, with dynamic
monitoring of TA, glucose, lipid profile. Respecting
the proper diet and a healthy lifestyle.
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ANEMIA MIXTA, BIVALENTA: MIT SAU REALITATE?
Victor GOLUBCIUC, Elena BREAZU,
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Sectia de medicina interna, IMSP SCM Bilti

Summary
Mixed, bivalent anemia: legend or reality?

Differential diagnosis of hemolytic anemia, iron deficiency
and B12, which is not a myth but a reality that must be
known at the current stage.

Introducere

Anemia este o patologie definita prin reducerea
masei eritrocitare totale, exprimata prin scaderea Hb,
Ht si a numarului de eritrocite [1].




Simptome si semne fizice comune tuturor ane-
miilor

Paloarea este semnul fizic principal, apreciat
prin examinare atenta a tegumentelor, conjuctivelor,
mucoasei bucale sifaringiene, a buzelor, a patului un-
ghial si a fetei palmare (repere importante ce reflecta
anemia si gradul ei) —,se citeste in palma”“ [3].

Manifestari cardiovasculare. Intensitatea
acestor manifestari depinde de severitatea anemiei;
rapiditatea instalarii anemiei; varsta bolnavului si
starea anterioara a aparatului cardiovascular. Simp-
tome: palpitatii; dispnee de efort, dureri anginoase
(la bolnavii cu ateroscleroza coronariana avansata
si anemie severa, rapid instalata). Semne: sufluri
sistolice functionale; tahicardie; insuficienta cardiaca
congestiva (edeme, hepatomegalie de staza, jugu-
lare turgescenta).

Manifestari digestive: glosodinie, disfagie;
anorexie, greturi, varsaturi; distensie abdominala,
flatulentd; tulburari de tranzit.

Manifestdri neuropsihice: astenie, cefalee,
tendinta spre lipotemii; iritabilitate, stare de neliniste,
dificultate de concentrare, somnolenta [2, 4].

Clasificarea anemiilor:

1. Anemii prin dereglari de formare a eritroci-
telor.

2. Anemii prin distrugerea accelerata a eritro-
citelor (anemii hemolitice).

3. Anemii posthemoragice.

In grupa a treia suntincluse anemiile posthemo-
ragice acute, deoarece hemoragiile cronice prezinta
cea mai frecventa cauza a deficitului de Fe. Fiecare
grupa de anemii include mai multe unitati nosolo-
gice [1, 5].

Ulterior, se confirma sau se exclud anemiile
hemolitice. in caz de anemie hemolitica, alaturi de
sindromul anemic se observa sindromul de hemoli-
za, care se manifesta prin: icter al tegumentelor si al
sclerelor, bilirubinemie pe seama bilirubinei indirecte
(conjugate), urobilinurie, iar in hemograma — anemie
+ reticulocitoza [2].

Cand pierderile sunt mai mari de 175 ml, apare
starea hemoliticd decompensata si, implicit, anemia.
Daca excludem si anemiile hemolitice, se considera
ca anemia a survenit in urma formarii insuficiente
de eritrocite.

Urmatoarea etapa consta in efectuarea dia-
gnosticului diferential intre tipurile de anemii depis-
tate in etapa precedentd. Mecanismele elucidate de
dereglare a eritropoiezei si de distrugere accelerata
a eritrocitelor au stat la baza elaborarii clasificarii
patogenetice a anemiilor [1, 31.
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Gradul de anemizare Continutul Hb (g/l)
Gradul 1 91-110
Gradul 2 71-90
Gradul 3 51-70(<70)

Manifestari ale anemiei se apreciaza la 10% din
populatia care depaseste varsta de 65 de ani sila 50%
din pacientii geriatrici cu patologii cronice care se
afla in institutiile de plasament pentru batrani [4].

Anemia se depisteaza la 25%-40% din pacientii
cu insuficienta cardiaca cronica - ,sindrom anemic
cardiorenal”, ,sindrom cardiorenal ferodeficitar”.
Riscul de deces la bolnavii cu insuficienta cardiaca
cronicd in asociere cu anemie se mareste de cel putin
doua ori [2].

Anemia prin mecanism multiplu

Anemia poate fi de origine multipla. Exista
anemii prin deficitul concomitent al ionilor de Fe si
vitamina B12 ori acid folic. Deficitul de Fe pe o pe-
rioadad indelungatd, asociat cu dezvoltarea atrofiei
difuze a stomacului, deregleaza secretia factorului
Castle, motiv pentru care nu se absoarbe vit. B12 si
apare anemia B12-deficitara [5].

Anemiile hemolitice pot fi asociate cu deficit
de Fe necauzat de hemoliza. Anemiile hemolitice
provoaca deficit de acid folic ca urmare a consu-
mului excesiv de acid folic pentru hiperproducerea
compensatorie a eritrocitelor. Determinarea tuturor
factorilor responsabili de anemizare in cazul fiecarui
pacient contribuie la elaborarea programului optim
personasizat de tratament [1, 2].

Caz clinic

Bolnavul C., 52 de ani, internat in sectia de
terapie generald la 06.01.2015, fiind trimis de medi-
cul-hematolog cu diagnosticul: anemie de etiologie
neidentificatd gr. 3.

In antecedente: operat de boala a stomacului.
Acuze la internare: dispnee la efort fizic minim, fa-
tigabilitate, palpitatii, slabiciune generala, cefalee,
vertij, acufene, picioare,de vatd’, parestezii in mem-
brele inferioare, periodic urind de culoare intunecata.
Se considera bolnav din octombrie-noiembrie
2014, cand treptat au aparut: slabiciune generala
moderata, apoi vertij, ulterior acufene, dispnee.
Aceste simptome s-au intensificat insidios, motiv
pentru care pacientul s-a prezentat la medicul de
familie.

Fiind consultat si investigat de catre hematolog,
este trimis la internare.

in antecedente: adenocarcinom gastric cu
rezectie stomacald 2/3 in decembrie 2013. Obiectiv:
starea generala de gravitate medie.




Tegumentele palide, sclerele subicterice, gan-
glionii limfatici periferici in limitele normei. in pulmo-
ni — murmur vezicular. Zgomotele cordului ritmice,
clare, frecventa cordului - 93, TA — 100/60 mmHg.
Limba umeda, partial saburata, papilele atrofiate.
Abdomenul moderat balonat, ficatul +3-4 cm moale,
sensibil la palpare. Splina +2-3 cm moale, sensibila la
palpare. Mictiunile si scaunul fara particularitati.

Diagnostic: anemie de etiologie neprecizata gr.
3 (posibil, vit. B12 deficitara). De efectuat diagnos-
ticul diferential cu anemia metaplastica.

Cardiopatie dismetabolica. IC NYHA Il. Hepatita
cronica de etiologie neprecizata.

Investigatii paraclinice

06.01.2015.Hb - 70g/l, Er — 2.2, Tr — 143, Ret -
300, L - 3.7, Miel. - 2, Metamiel. - 1, n/s — 13,5 - 18,
eoz-1,1-53, m - 11, macrocite: ++; microcite: ++;
poichilocitoza, VSH 36 mm/ora. Urograma: DR - 1020,
prot —0.02 g/I, L - 10-15 ¢/v, er - 0-1 c/v, glicemia -
5.4 mmol/I.

Medulograma. Maduva osoasa este bogata in
elemente. Hematopoieza normoblastica — cu putini
megaloblasti. Seria alba putin inhibata. Megacario-
cite: 3-4 in preparat. Dupa datele hemogramei si
medulogramei — anemie normocroma.

FGDS: gastropatie atrofica a bontului gastric.

EUS. Ficatul: I. drept — 167 mm, |. stang - 120
mm, VP - 13 mm, vezica biliara: peretii ingrosati,
calcul = 4 mm. Splina 167/76 mm.

HbsAg - neg., anti-HCV - neg., anti-Hbcor su-
mar - poz. Bilirubina totala - 24.8 mmol/l, direct - 8.9
mmol/l, indirecta — 15.9 mmol/I, ALAT - 0.70, ASAT
- 0.41 mmol/I, Fe seric - 5.3 mmol/I.

Luand in considerare prezenta anemiei in
asociere cu reticulocitoza, atrofia bontului gastric la
pacient, stabilim diagnosticul: anemie hemolitica
autoimuna pe fond de hepatita virala B (anti-Hb
cor. sumar — pozitiv) in asociere cu deficit de vit.
B12si Fe.

Tratament

1. Dexametazon — 28 mg/24 ore, i/v 7 zile,
apoi Metilprednizalon 4 mg - 12/24 ore 5p.-4p.-3p.
pandla2.03.2015, ulterior, la externare, cu reducerea
dozei.

2. Sol. vit. B12 500 y 1.0 ml i/m, de 2 ori pe zi
timp de 10 zile, apoi 1 data pe zi — 4 saptamani, ul-
terior 1 data pe saptamana permanent.

3. Sorbifer 1 p. de 2 ori pe zi - 2 luni, apoi 1 p.
de 2 ori pe saptdmana permanent.

4. Acid folic 5 mg de 3 ori pe zi — 5 saptamani.

5. Sol. Pentoxifilin 2% 5.0 + ser fiziologic
500.0.
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6. Omeprazol 20 mg de 2 ori pe zi — 2 luni.

7. Silimarina 140 mg de 2 ori pe zi - 2 luni.

Pe fond de tratament cu GC, glicemia s-a marit
panala 8-10.2-12 mmol/l sila 13.01.2015 s-a stabilit
diagnosticul de: diabet zaharat indus de steroizi.

Tratament cuinsulinaHumulinR:1a ora 8 —6un,
laora14-8un,la18-4un.

Pacientul a fost externat la data de 03.02.2015
in stare satisfacatoare:

Hb - 105 g/l, Er - 3.75, ret - 55, L - 4.1, metam.
-1, miel.-1,n/s-15,s-42,1-34, m-7,VSH - 20
mm/ora.

Ulterior, pacientul este consultat de hematolog
la IOM, care confirma diagnosticul si tactica de trata-
ment cu GC, vit. B12 si preparate cu Fe.

In timpul reducerii dozei de GC la 20 mg/24
ore, au reapdrut: slabiciune generald, vertij, acufene,
palpitatii, dispnee la efort fizic.

Fiind investigat la m/f si descoperindu-i-se Hb
80 g/l, ret. — 90, pacientul este trimis la internare la
data de 25.05.2015.

26.05.2015. Hb - 81 g/I, Er - 3.0, ret - 120, tr
-300,L-3.8, metam.- 1, miel. - 1,n/s - 12,5 - 13,
eoz-1,1-69, m- 3, VSH - 20 mm/ora, microcite:
++, macrocite: ++. Ureea, creatinina, ASAT, ALAT —in
limitele normei. Bilirubina totala - 23.4, directa - 8.7,
indirecta — 14.7 mmol/I. Fe seric — 5.65 mmol/I. Uro-
grama: DR1020, gluc. — abs., proteine — abs, L — 2-4
c/v.

EUS. Ficat: I. drept — 165, I. stang — 122 mm;
VP - 14 mm, coledoc - 5 mm, splina - 166/88 mm.
Glicemia la orele: 8 -4.7; 14 - 6.36; 18 — 8.49.

Tratament

1. Dexamed - 32 mg/24 h, 8 zile, apoi Predni-
son per os - 80 mg/24h,8p,5p,3 p;

2. Panzac - 40 mg;

Pentoxifilin 2% — 5.0 + Na Cl 0.9%, 200.0 i/v;
Silimaring;

Vit. B12;

Sorbifer;

. Insulina Actrapid - 6,8,4 UA.

Externatla 13.06.2015 cuHb - 105 g/I, Er - 3.8,
ret—75,tr-342,L-7.4,n/s-10,5-42,1-44,m - 4,
VSH 10 mm/ora si recomandatii pentru splenectomie
planificatd in sectia de chirurgie nr. 2 la 16.06.2015.

Este convocat consiliul medical in componenta:
sef chirurgie nr. 2, dr.S. Levinta; terapie generala — dr.
V. Golubciuc; medic-ordinator s. ATl — dr. A. Uncu.

Concluzie: luand in considerare faptul ca pa-
cientul sufera de anemie hemolitica autoimuna pe
fond de hepatita virala B (anti-Hb cor sumar — pozitiv)
din decembrie-ianuarie, evoluand cu recidive, cu
raspuns pozitiv temporar la tratamentul cu GC, este
necesara splenectomia.

NoO VAW




Aceastad interventie chirurgicald a fost efectuata

la 18.06.2015.

Din 17.06.2015:

1. Dexametazon-16 mgi/vla6 ore, 64 mg/24 ore
3 zile, cu reducerea dozei de la 20.06.2015 cu 4
mg, la 26.06.2015 fiind 8 mg la 6 ore, 32 mg/24
ore, iar de pe 27.06.2015 80 mg de prednizalon
sau 16 pastile - 8, 4, 4, cu reducerea dozei cu 5
mg;

2. Fraxiparin 0.3 s/c-7 zile, apoi Dipiridamol 25mg
de 3 oriin zi, timp de 14 zile;

3. Sol. Glucoza 30% - 500.0 i/v din ziua operatiei,
4 zile cu suport de insuling;

4. Parostamic 40 mg i/v;

5. Qvamatel 20 mg-5.0de 2 ori pe zii/v, timp de
7 zile;

6. Cefatoxim 1.0 -de 2 orii/v;

7.  Pentoxifilin;

8. PPC-3doze;

9. Infuzol;

10. Vit.B12.

Pacientul a fost supravegheat si tratat de me-
dicii A. Uncu, V. Stepanenco, A. Vetu, S. Junghina in
sectia de ATI.

Pacientul este transferat in sectia de chirurgie
nr.2 la 22.06.2015.

Este externat la 30.06.2015 in stare
satisfacatoare: Hb - 98 g/I, Er — 3.4, ret - 50, tr - 306, |
-9.0,n/s-7,s-80,1-12,m-1,VSH - 15 mm/ora.

Tratmentul ambulatoriu
1. Prednison5mg- 13 p/24 ore 8, 3, 2 cu reduce-

rea dozei cu 5 mg zilnic, pana la 10 pas., apoi 1

pas. 2 zile panala 7 pas., apoi cu 1/2 pastila la 4

zile, pana la 5 past./24 h, apoi reducerea cu 1/2

la 5 zile, pana la 3 pas., apoi cu 1/2 la 7 zile, cu

anulare la 06.09.2015;

2. Heptral 400 mg - 1 past.laora9si1laora 13,
timp de 1 lung;

3. Sol.vit.B12500j 1.0 mli/m zilnic, 3 saptamani,
apoi 1 data pe saptamana permanent;

4. Nolpaza 40 mg - 1 pas. pana la dejun, 56 de
zile;

5. Sorbifer — 1 pas. de 2 ori pe zi timp de o lung,

apoi 1 pas. peste o zi dimineata, timp de 6

luni;

6. (CaD3 -1 pas.lacinadin01.08.2015, timp de 2
luni;

7. Asparcam - 1 pas. de 3 ori pe zi, timp de o
luna.

08.09.2015: Hb - 123 g/I, Er — 3.85, tr — 375,
ret- 14, L - 8.3, VSH - 15 mm/ora. Feritina 63.3 ng/
ml (N 30-400).

Concluzie

In cazul prezentat avem o anemie mixtd — he-
molitica autoimuna pe fundal de hepatita cronica
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virala B (anti-Hb cor. sumar - pozitiv), in asociere cu
anemie bivalenta prin deficit simultan de vitamina
B12si Fe.
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ARTRITA PONCET: DIAGNOSTIC SAU MIT?
Victor GOLUBCIUC, Ecaterina TIRULIC,
Ludmila EVSTRATOVA, Ruslan COCA,
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Summary
Poncet’s Arthritis: diagnosis or myth?

Reactive arthritis in tuberculosis (TB) is known as Poncet s
disease, a rare aseptic form of arthritis observed in patients
with active TB, which also is treated as a type of paraspecific
reactions in case of TB. The clinical presen-tation of the
disease is quite diverse, descriptions are rare, no diagnostic
criteria are presented. We report a case of Poncets disease
in a 31-year old woman whose reactive arthritis and fever
overshadowed other clinical symptoms of TB resulting in
delayed diagnosis and treatment. Diagnosis of tuberculosis
is often complicated and hematologists, rheumatologists
treat this patients by mistake. Thus, taking thorough medi-
cal history as well as performing relevant exami-nations
and investigations for possible TB will help expediate the
diagnostic process.

Introducere

Tuberculoza este o maladie contagioasa, cau-
zata de o serie dintre micobacteriile ,complexului M.
tuberculosis”. Se estimeaza ca anual se imbolnavesc
de tuberculoza circa 9 milioane de persoane. In
prezent numadrul persoanelor infectate pe mapa-
mond este de aproximativ 1,7 miliarde. in Republica
Moldova, unde agravarea situatiei epidemiologice
este determinata de criza social-economica conti-
nuad, TB a devenit o problema de amploare sociala
si globala [1].




