3. Metodele efective de diagnostic al hemoragiei

gastrice in HHT sunt examenul radiologic al
stomacului, endoscopia superioara.
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Summary

Clinical-evolutive, endoscopic and morphological peculi-
arities of inflammatory bowel diseases in children

The aim of our study is to characterize cases of ulcerative
colitis (UC) and Crohn s disease (CD) in terms of clinical
onset, degree of activity, endoscopic and morphological
appearance. The study group included 41 patients admitted
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to the Department of Gastroenterology, Institute of Mother
and Child Care within 2010-2012.

The main complaint of patients with UC was rectoragia in
94.5%, followed by diarrhea in 55.56%, associated with
the febrile syndrome in 27.77%. Patients diagnosed with
Crohn's disease presented diarrhea in 100%, and there
was weight retardation in 80%. Abdominal pain was char-
acteristic for both children with UC in 75%, and children
with Crohn’s disease in 80%. Clinical activity was assessed
according to the indices of activity PUCAI and PCDAL
Endoscopic lesions characteristic of UC were. hyperemia,
edema, change of the vascular pattern, mucosal friabi-
lity, spontaneous bleeding, contact bleeding, single and
multiple ulcers. Crohn's disease exhibited: change of the
vascular pattern, contact bleeding, aphthoid ulcerations,
follicles, cracks. Histological examination revealed the
predominance of neutrophils in the lamina propria, mucus
production, focal hemorrhages, cryptal atrophy.

Keywords: inflammatory bowel disease, Crohn's disease,
ulcerative colitis.

Peziome

Knunuxo-360110yuonnsie, sndockonuueckue u mopgo-
Jl02uyecKue 0COOeHHOCIU 60CNATTUMENbHBIX KUUEUHBIX
3abonesanuii y demeil

Lenvio Hacmoswezo uccredosarus 6vL10 U3YUeHUe U ONuca-
Hue cnyuaes s3eernno2o konuma (AK) u bonesnu Kpona (PK)
€ MOUKU 3peHUs KIUHUYECKO20 0eblomd, YPOeHs AKMUHO-
cmu, 3HOOCKONUYECKUX U MOponozuteckux npossnenuil. B
uccnedosarue bvLU 8KIIOYEHbl 41 nayuenm, HaxooUBUUXCS
Ha eyeHuu 8 omoenenuu cacmposnmeponozuu, MOMJ] na
npomsicenuu 2010-2012 20006. I nasrnotl scanodoii nayuen-
mosé c AK 0vino kposomeuerue u3z npsamoul kuuiku — 94,5%
cnyuaes, 3a Komopoii credosana ouapes — 55,6%, accoyuu-
POBAHHAS C IUXOPAOOYHBIM cuHOpomom 8 27,8% cryuaes, 6
Mo 8peMs KaK y nayuenmos, ouaznocmuposarnvix bK, ovina
Juapes — 100,0%, cnuosicenue yposus eeca — 80%. Bonu 6
Jrcusome OvLIU XAPAKMEPHBL KAK 0Jisl 0emell cmpaoarujux
AK (75%), max u ona BK (80%,). Knunuueckas akmusHocms
obina oyernena coanacto unoexkcam akmusrocmu PUCAI u
PCDAIL B cayuae AK 6viiu obHapysicenvl credyioujue -
docKkonuyeckue nPosAgieHUs: 2unepemus, omex, UsMeHeHUs,
COCYOUCMO20 PUCYHKA, PLIXIOCMb CIUSUCTIOU 000N0YKU,
CNOHMAHHbIE KPOBOMeUeHUs, KOHMAKMHble KPOBOMeYeH s,
OO0UHOUHbLE UIU MHOXCECMBeHHble A38bl, 6 cyyae BK: usve-
HeHUs COCYOUCMO20 PUCYHKA, KOHMAKMHble KPOBOMeYeHuUs,
aghmosnvle uzvsazeneHus, POLUKYIbL, mpewutsl. I ucmono-
2uieckoe uUcciedosanue Oblio ommedeHo npeobaadanuem
HeUmpouios 8 COOCMEEHHOU NIACMUHKE CIUSUCTOU 000-
JIOUKU, 8bIPAOOMKOLL CIU3U, 04A208BIMU KPOBOUSTUAHUAMU,
ampogueii kpunm.

I(moueebte cjlioea: socnailumeilbHole Kuuleurnole 36160.716661-
HUA, 60/Z€3Hb Kpona, }136€HHblIZ KoJum.
Introducere

Bolile inflamatoare intestinale (BIl), boala Crohn
si colita ulceroasa reprezinta afectiuni inflamatoare
idiopatice ale tractului gastrointestinal, cu o patoge-




nie incomplet elucidatd, dar sugerata printr-un rds-
punsimunologicinadecvat la antigenele intestinale
(factor infectios, parazitar, medicamentos, alimentar,
alergic), la persoanele susceptibile genetic.

Turunen et al. (2003) au documentat aproape o
dublare aratei incidentei Bll la copii si adolescentiin
Finlanda, in perioada ultimilor 15 ani. Din dosarele
medicale a doua spitale universitare si o populatie
de studiu de 619 000 copii, intre anii 1987 si 2003,
cercetatorii au identificat 604 cazuri noi de BIl (BC
203 cazuri si CU 317 cazuri), cu cresterea incidentei
dela3,91a100000in 1987 la 7,0 la 100 000 in 2003.
Cel mai frecvent (33%) cu debut la copiii cu varste
cuprinse intre 12 si 15 ani, si doar 5% din cazuri au
fost la copii sub varsta sub 3 ani. Heyman et al. (2005),
in urma unui studiu prospectiv, cu un lot de studiu de
1370 copii cu BIl, au remarcat ca CU si BC sunt la fel
de raspandite printre copii de varsta frageda (0-2 ani),
ba mai mult: diagnosticul de Bll este stabilit definitiv
in 1% cazuri la copii cu varstade panala 1an.Casiin
studiile anterioare, CU a fost mai frecventa in — 47%
cazuri - la copiii cu varsta de 3-5 ani, in timp ce inci-
denta BCa crescut odata cu varsta, atingand un nivel
de 66% la 13-17 ani, iar agregarea familiala a Bll a fost
observata la 3% din frati, 9% dintre parinti si 22% din
rudele de gradul doi, anamneza eredocolaterala fiind
pozitiva, in special la copiii cu CU (44%).

Colita ulceroasa si boala Crohn se caracterizeaza
printr-un debut necaracteristic, in special la copiii de
varstd frageda (0-2 ani), ba mai mult: diagnosticul de
boald inflamatorie intestinala este stabilit definitiv
doar in 1% din cazuri la copiii cu varsta de pana la
1an.

Variabilitatea in varsta de debut, extensia afec-
tarii intestinale, severitatea simptomelor intestinale
sia manifestarilor extraintestinale determina diverse
patternuri de prezentare clinica, care necesita o
abordare individuala a terapiei.

Scopul studiului este analiza cazurilor de colita
ulceroasa si boala Crohn din punct de vedere al de-
butului clinic, particularitatilor clinice, gradului de
severitate al bolii si al tipului leziunilor endoscopice
si histologice.

Material si metode

Cercetarea a fost fundamentata pe un studiu
prospectiv, ce-ainclus toti pacientii internatiin sectia
de gastroenterologie a IMSP Institutul Mamei si Co-
piluluiin perioada 2010-2012, cu diagnosticul de CU
sau BC, stabilit in rezultatul anamnezei, examenului
clinic, examenelor endoscopic si histologic. Pentru
0 precizare mai exacta a particularitatilor clinico-
evolutive ale BIl, copiii cercetati au fost departajati
in functie de varsta in 4 subloturi: sublotul |, copii

GASTROENTEROLOGIE

63

de varsta frageda (4 luni - 3 ani); sublotul Il - copii-
prescolari (4 ani - 7 ani); sublotul Ill - scolarul mic (8
ani - 12 ani) si sublotul IV - adolescenti (13 ani- 17
ani). Pentru aprecierea gradului de activitate a bolii,
a fost folosit indicele de activitate PUCAI pentru CU
(tabelul 1) si indexul de activitate PCDAI pentru BC
(tabelul 2).

Tabelul 1
Indicele PUCAI (Pediatrics Crohn Deasease Activity Index),
dupd Harms, 1994

Manifestari
.. . Punc-
Nr. | clinice/pa- Parametri tai
raclince L
1. — Absente 0
. — Usoare, nu afecteazd activita- 5
Dureri ab- S
. tea cotidiana
dominale .
— Intense, cu afectarea activita- 10
tilor, nocturne
2. — Absente 0
.. | — Hemoragii minime (<50%) 10
Rectoragii ..
— Hemoragii moderate 20
Hemoragii abundente (>50%) | 30
3. . — format 0
Consistenta .
7| = semiformat 5
scaunului
— neformat 10
4, - 02 0
Numarul de | — 3-5 5
scauneinzi | — 6-8 10
- >8 15
5. | Scaunnoc- | — nu 0
turn - da 10
6. — Buna, activitati nelimitate 0
— Gravitate medie, ocazional se 5
Starea gene- e el
rala afecteaza activitatile
— Grava, limitarea frecventa a 10
activitatilor
Tabelul 2

Indicele PCDAI (Pediatrics Crohn Deasease Activity Index),
dupd Harms, 1994

Manifestari
.. . Punc-
Nr. | clinice/pa- Parametri tai
raclince I
1. — Absente 0
. — Usoare, nu afecteaza activita- 5
Dureri abdo- soare, I -
. tea cotidiand
minale .
— Intense, cu afectarea activita- 10
tilor, nocturne
2. — 0-1, lichide, fara sange 0
. — 2, semiformate, cu striuri, 5
Numarul de o
.. sau 2-5 scaune lichide
scaune in zi .
— Hemoragii abundente sau 10
mai mult de 6 scaune lichide
3. — Buna, activitati nelimitate 0
— Gravitate medie, ocazional se 5
Starea gene- e e
cala afecteaza activitatile
— Grava, limitarea frecventa a 10
activitatilor




4. — Curba ponderala in crestere 0
sau stagnanta
Greutatea | — Greutate stagnata, retard de 5
1-9%
— Retard ponderal > 10 % 10
5. Talia
5.1 — Scadere de < 1 scara (1 scara 0
La stabilirea = 2 percentile)
d-cului — Scéaderea cu 1-2 scari 5
— Scaderea > 2 scari 10
5.2 Dupd trat — >-1 DS (deviere sigmala) 0
wpa el < 1DS>-2DS 5
ment
- >-2DS 10
6. — Fara afectare sau papiloame 0
Afect cutanate
e arev — 1-2fistule indolore, cu drenaj 5
perirectala : . )
— Fistule active, cu drenaj, du- 10
reri la palpare sau abces
7. | Manifestdri | — Absente 0
extraintesti- | — Un semn 5
nale — Peste doud manifestari 10
8. Hematocritul
8.1 . >33 0
Copii de .sub 28-32 2
10 ani
<28 5
8.2 Fete 11-19 >34 0
e 29-33 2
ani
<29 5
8.3. Baieti 11-14 >35 0
areh 30-34 2
ani
<30 5
8.4. Biicti 15-19 >37 0
et 2o 32-36 2
ani
<32 5
9. pand la 20 mm/h 0
VSH 20-50 mm/h 2
peste 20 mm/h 5
10. i >35g/1 0
Nivelul al- 31-34g/l 5
buminei
<30g/1 10
Scorul total (1-100 p)
PCDALI > 30 — maladie grava
PCDALI 10-30 — maladie usoara
PCDALI 0-10 — remisie clinica

Pentru o conduita terapeutica rationala si
eficientd, este necesar de evaluat fenotipul bolii,
prezenta manifestdrilor extraintestinale, localizarea,
extinderea si severitatea.

Localizarea leziunilor endoscopice a fost
evaluata conform clasificdrii Montreal, 2005, care
departajeaza procesul inflamator in proctitd (E1),
cu extinderea inflamatiei distal de jonctiunea rec-
tosigmoidiana, colitd de stanga (E2), cu extinderea
inflamatiei distal de flexura lienalg, si colitd extensiva
sau pancolitd (E3), cu implicarea extinsa a colonului,
raspandirea inflamatiei fiind proximal de flexura
lienala. Gradul de severitate a fost apreciat dupa
Scorul Baron, ce include 4 grade (0-3), de la mucoasa
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cu aspect normal, ramificare vasculara cert vizibila,
fara hemoragii de contact, pana la aspect sever he-
moragic al mucoasei: hemoragii spontane vizibile la
inspectie, hemoragii de contact.

Rezultate

Studiul a fost fundamentat pe cercetarea a 41
de copii cu maladii inflamatorii intestinale, dintre
care 36 (87,8%) cu colita ulceroasa si 5 (12,2%) cu
boala Crohn, cu varsta cuprinsd intre 4 luni si 17 ani,
cu varsta medie de 72+23,93 luni, pe cand varsta
medie de debut a constituit 51+£19,91 luni, deno-
tand lacune in diagnosticarea timpurie a copiilor cu
aceasta maladie.

Repartitia pe sexe a copiilor a relevat prevalenta
feminina in CU cu 14 fete si 12 bdieti, sex ratio fiind
de 1,16, iar in boala Crohn - printr-o prevalenta ne-
semnificativda domina baietii cu 3 cazuri si 2 cazuri
la fete, sex ratio fiind de 1,5.

Conform mediului de resedinta, domina copiii
din mediul urban - 18 (58,06%), comparativ cu 13
(41, 93%) copii din regiunea rurald, date importan-
te pentru elucidarea factorilor triggeri, care au fost
evaluati prin analiza datelor demografice (mediul
de provenientad), rolul anamnezei familiale, impac-
tul factorilor de mediu (factorul igienic, alimentar),
factorul medicamentos.

Particularitatile de debut ale Mll sunt dictate de
entitatatea nosologicad, varsta de debut, extinderea
procesului si severitate.

La 6 (14,63%) copii boala a debutat pana la
1 an, la 10 (24,39%) copii — pana la varsta de 3 ani
si la 25 - dupa varsta de 3 ani (60,97%). Caracterul
debutului clinic al maladiilor inflamatorii intestinale
la 28 copii (68,29%) a fost treptat, cu activitate clini-
ca minima, conform indicelui de activitate PUCAI,
activitate moderata la 9 (21,95%) copii. insa la 4
(9,75%) copii debutul a fost acut, cu un grad inalt
de activitate clinica.

Principala acuza a pacientilor cu colita ulceroasa
a fost rectoragia — 34 copii (94,5%), urmata de dia-
ree — 20 (55,56%) copii, asociata de sindrom febril in
10 (27,77%) cazuri, iar la pacientii diagnosticati cu
boala Crohn a fost diareea — 5 (100%) copii, retardul
ponderal - 4 (80%) copii. Durerea abdominala a fost
caracteristica atat pentru copiii cu colita ulceroasa -
27 (75%) cazuri, cat si pentru boala Crohn - 4 (80%)
cazuri.

Manifestarile extraintestinale au fost prezente
la21(51,2%) copii, dintre care 13 (61,9%) prezentau
1 manifestare extraintestinala, 5 (23,8%) copii - cate
2 manifestari si 3 (14,28%) — cate 3 manifestari. Afec-
tarea articulard a fost prezenta la 9 (22%) copii, mani-
festdrile mucocutanate - la 6 (14,6%), manifestarile
hematologice au fost evidentiate prin anemie la 18




(43,9%) pacienti, iar cele hepatobiliare - la 1 (2,4%)
pacient cu colangita sclerozanta primara.

Examenul endoscopic in 33 (80,48%) cazuri a
remarcat extinderea inflamatiei distal de jonctiunea
rectosigmoidiana (E1 — proctitd), in 5 (12,19%) ca-
zuri — distal de flexura lienala (E2 - colita de stanga),
iar implicarea extinsa a colonului, cu raspandirea
inflamatiei proximal de flexura lienald (E3 - colita
extensiva sau pancolita) - la 3 (7,31%) pacienti.

La copiii cu colita ulceroasa au fost apreciate
modificarile endoscopice: peristaltica diminuata 4
(11,1%) cazuri, hiperemie in toate cazurile (100%),
edem (91,7%), modificarea patternului vascular
15 (41,7%) cazuri, friabilitatea mucoasei, sangera-
re spontana 12 (33,3%), hemoragii de contact 25
(69,4%) cazuri, ulceratii unice 10 (27,8%) cazuri, iar
multiple - 13 (36,1%) cazuri. Conform clasificarii
Baron, cele mai multe cazuri au gradul 3 endosco-
pic, rectita - 28 (77,8%) cazuri, colita pe stanga - 5
(13,9%) cazuri, pancolita prin afectare extinsa - 2
(5,6%) cazuri.

Leziunile endoscopice caracteristice bolii Crohn
au fost: modificarea patternului vascular 3 (60%)
cazuri, hemoragii de contact 1 (20%) caz, ulceratii
aftoide 4 (80%), foliculi 3 (60%) cazuri, fisuri - 3 (60%)
copii. Examenul histologic a remarcat predominarea
neutrofilelor in lamina propria - 69,4%, producerea
de mucus - 61,2%, hemoragii focale - 69,4%, atrofie
criptala - 16,7% cazuri.

Localizarea in boala Crohn a fost: colonica
4 (80%) cazuri si ileocolonica doar 1 (20%) caz, 1
caz fiind si cu afectare gastrica (20%), cu pattern
nonstenozant, nonfistulizant. Examenul histologic
a evidentiat edemul straturilor peretelui intestinal
-100%, infiltratie limfohistiocitara — 80%, ulceratii
aftoide - 80%, invazie neutrofilica a criptei — 60%
cazuri.

Discutii

Debutul, analogic mai multor patologii intesti-
nale, ca rectoragie, diaree, retard ponderal, conditi-
oneazd lacune in diagnosticul timpurie al bolilor in-
flamatorii intestinale, specificat de discrepanta dintre
varsta medie de debut si varsta medie la momentul
stabilirii diagnosticului. Maladiile inflamatorii intesti-
nale reprezinta o entitate clinica complexa, datorata
variabilitatii distributiei anatomice, care determina
o diversitate a modalitatilor clinice de prezentare, a
severitatii, a istoriei naturale si optiunilor terapeutice.
Cum incidenta globala a bolilor inflamatorii intesti-
nale este, cu regret, in crestere, si la noi in tara este
de asteptat ca, odata cu modificarea stilului de viata,
aspectele clinice sa se modifice si cazurile de boala
intalnite sa fie din ce in ce mai severe.
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Concluzii

1. Bolile inflamatorii intestinale pot fi intalnite
la orice varsta, chiar sila copiii sugariin primul an de
viatd, cu o prevalenta feminind in colita ulceroasa, sex
ratio 1,16, comparativ cu boala Crohn, unde domina
baietii, sex ratio 1,5.

2. Manifestarile clinice sunt variabile, de la for-
me oligosimptomatice sau chiar asimptomatice pana
la forme cu manifestari clinice tipice digestive si ex-
tradigestive, iar cele din urma impun administrarea
glucocorticoizilor de la prima etapa terapeutica.

3. Examenul endoscopic a remarcat predo-
minant extinderea inflamatiei distal de jonctiunea
rectosigmoidiana (E1 - proctitd), pe cand lipsa
modificarilor leziunilor endoscopice nu exclude pre-
zenta maladiilor inflamatorii intestinale, iar examenul
histologic este in corelatie directa cu particularitatile
clinice si ofera posibilitatea eficientizarii protocolului
terapeutic.

4. Pronosticul bolilor inflamatorii intestinale
este in corelatie cu debutul manifestarilor clinice,
frecventa recidivelor, dependente de factorii-trigger
si de eficienta terapiei administrate.
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Summary

The clinical and laboratory features of gastroduodenopa-
thies in patients with COPD

We studied the clinical signs and laboratory findings in 42

patients with gastroduodenopathies with a background of
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) in which
the nature mucosal lesions were studied depending on the
severity of the evolution of COPD. Analysis of the results
revealed that gastroduodenopathies in patients with COPD
are directly related to the severity of the evolution of COPD.
With the increasing severity of COPD, lesions of the gas-
troduodenal lining are more frequent and profound. In most
cases, gastroduodenopathies develop asymptomatically
in patients with COPD, and that’s why a more thorough
examination of the digestive tract and a correct treatment
strategy are needed for these patients.

Keywords: gastroduodenopathies, chronic obstructive
pulmonary disease (COPD).
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Pe3zrome

Knunuko-napaknunuueckue 0c00eHHOCIU 2ACMPORAMUIL
y nayuenmoe ¢ XObJI

Boiu obcneoosanvt 42 nayuenma c cacmpodyodenonamusmu,
pazsusarowumucs Ha @one XOBJI. Ananus nonyuennvix
pe3yiemamos noxKaszai, 4mo cywecmeyem npamas
3A6UCUMOCTIL MENCOY BbIPANCEHHOCMBIO U YACTOMOU
nopasicenus CAUUCMOoU 00ONOUKU HANPAMYIO CEA3AHbL C
maxcecmvio meuwenusi XOBJI. B 6onvuiuncmee ciyuaeg y
nayuenmog ¢ XOBJI cacmpodyodenonamuu npomexaiom
MALOCUMAMOMHO, HOIMOMY caedyem yoeiims 0coboe
BHUMAHUE 8blOOPY MEOUKAMEHMOZHOU Mepanuu y OaHHOU
Kamezopuu OONbHbIX.
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Introducere

Bronhopneumopatia obstructiva cronica
(BPOC) reprezinta una dintre cele mai raspandite
cauze de morbiditate si de mortalitate in societatile
moderne, constituie o amenintare semnificativa
pentru viata socioeconomica si la moment nu are o
tendinta de ameliorare [8]. n acelasi timp, in ultimii
ani tot mai discutabile sunt manifestarile extrapul-
monare ale maladiei, dintre care cele mai frecvent
supuse cercetarii sunt tulburarile metabolice si cele
musculoscheletice: disfunctia muschilor scheletici,
scaderea greutatii corporale, osteoporoza etc. [1, 6,
9]. Recunoasterea prezentei manifestarilor extrapul-
monare ale BPOC este semnificativa din punct de
vedere clinic si favorizeaza o mai buna interpretare
a procesului de dezvoltare a bolii.

Gastroduodenopatia se considera a fi unadintre
manifestarile sistemice potentiale ale BPOC. Printre
mecanismele de lezare a regiunii gastroduodenale,
pe fundal de BPOC, diferiti autori nominalizeaza:
hipoxia tisulard, hipercapnia, tulburarea de mi-
crocirculatie. Stresul oxidativ detine un rol major
in patofiziologia BPOC [3, 4], deoarece provoaca
perturbariin functionarea sistemelor de protectie si
favorizeaza lezarea oxidativa a tesuturilor. in functie
de duratd, de intensitatea procesului inflamator si de
gradul pronuntat de hipoxie, procesele de oxidare a
lipidelor (POL) din etapa proceselor de adaptare in
lant se transforma intr-un factor patogen major care
determina, la randul lui, amplitudinea tulburarilor
patologice si in sectoarele gastroduodenale [2, 5].
BPOC este insotita de recidive de inflamatii, reactii
imune, modificari in producerea mediatorilor de
inflamatie, insa influenta lor in mecanismul de lezare
a regiunii gastroduodenale actualmente este putin
studiata, iar informatia existenta este controversata
[7]. Este necesara o cercetare suplimentara pentru
evidentierea rolului Hepicobacter pylori in dezvol-
tarea modificarilor care vizeaza, in special, regiunea
gastroduodenala pe fundal de BPOC.




