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MEREU ÎN LUPTĂ PENTRU CAUZA MEDICINEI

Ion ABABII, 
rectorul USMF Nicolae Testemiţanu, 

profesor universitar, academician al AŞM

„Pentru a fi ceva, pentru a fi tu însuţi și întot-
deauna același, trebuie să fii decis întotdeauna asu-

pra căii de urmat și s-o urmezi deschis și neclintit.”
J.J. Rousseau

Domnul profesor universitar Victor Pântea, 
doctor habilitat în medicină, şeful Catedrei Boli 
infecţioase a Facultăţii Educaţie Continuă în Medicină 
şi Farmacie (FECMF), preşedintele Asociaţiei obşteşti 
a infecţioniştilor din Republica Moldova, a rotunjit 
în miez de ianuarie respectabila vârstă de 70 de 
ani. Acest popas septuagenar îl găseşte într-o bună 
formă spirituală şi fizică, fapt de care ne bucurăm. 
La această vârstă, Domnia Sa are ce pune pe cân-
tarul realizărilor de până acum, are cu ce se mândri, 
deoarece pe toată calea parcursă s-a dovedit a fi un 
om cu caracter, cutezător şi meticulos, un adevărat 
luptător pentru cauza medicinei. A făcut şi face 
ştiinţă, este un cadru didactic talentat, obţine rezul-
tate deosebite şi în activitatea clinică. De aproape 
jumătate de secol întreţine legături strânse cu Alma 
Mater, fiind un ostaş destoinic al cetăţii medicale de 
pe acest meridian.

Dorinţa de a deveini medic o are încă din 
adolescenţă, din momentul în care, după absolvirea 
şcolii medii din satul natal, Zăicani, judeţul Bălţi, 
maică-sa îl îndemna ,,să se facă doctor”, dorinţă 
firească a ţăranului moldovean. Absolventul Victor 
Pântea s-a aflat un timp în dilemă, deoarece simţea 
atracţie pentru jurnalistică. Îşi publicase primele 
probe în cotidianul Moldova Socialistă, fiind apreciat 
de redacţie şi obţinând chiar titlul de corespondent 
netitular. În condiţiile satului, acest fapt se considera 
o victorie de rang republican. Însă nu l-au măgulit 
acele prime succese, vorba poetului: „Ce e val, ca 
valul trece”.

Doleanţele şi convingerile sale s-au concentrat, 
totuşi, asupra medicinei. În scurt timp a simţit un 
adevărat magnetism faţă de această profesie umană 
şi atât de necesară. Ş-apoi îndemnul mamei. Decide 
să ţină calea spre Şcoala de Medicină de Bază din 
Chişinău, pe care a absolvit-o cu menţiune. Ca şi la 
şcoala din sat, aici continuă să practice mai multe 
feluri de sport, citea cu nesaţ literatură de specialitate 
şi artistică. Frecventa cu regularitate teatrele, cine-
matografele, concertele din capitală. După absolvirea 

şcolii cu diplomă de menţiune, a plecat să lucreze la 
Floreşti. Aici, după doar câteva luni de activitate, este 
încadrat în rândurile Armatei Sovietice, fiind reparti-
zat ca medic-stomatolog şi şef de clinică la o unitate 
militară. Trei ani în şcoala de medicină, urmaţi de alţi 
trei de satisfacere a serviciului militar l-au maturizat 
complet: la vârsta de 22 de ani hotărăşte să-şi real-
izeze visul de a deveni medic şi susţine (în 1964) cu 
succes examenele la ISMC. Cu seriozitate maximă 
şi cu multă râvnă asimilează cunoştinţe teoretice şi 
practice din domeniu, participă la multiple activităţi 
ale comunităţii studenţeşti (a fost şef de curs, lider 
sindical etc.). Participă activ la cercurile ştiinţifice, 
manifestând curiozitate şi cutezanţă, îi sporeşte 
dorinţa de afirmare în domeniul pe care şi l-a ales. A 
absolvit facultatea, de asemenea, cu eminenţă.

A dorit din tot sufletul să plece la muncă pe 
teren, să-şi aplice cunoştinţele şi aptitudinea de 
medic la ţară, era pregătit spiritual pentru aceasta. 
Circumstanţele, însă, au dictat un alt scenariu: 
profesorul Vasile Anestiadi, rectorul institutului, şi 
decanul Gheorghe Ghidirim (actualmente, ambii 
academicieni), observând în el acea scânteie de a se 
consacra total medicinei, l-au convins să-şi aprofun-
deze în continuare studiile la ISMC. 

O fi împrumutat acea dârzenie în atingerea 
scopului fixat de la străbunii săi: să nu uităm că este 
ruda cunoscutului luptător pentru prosperarea 
acestui meleag, Gherman Pântea, ajuns deputat 
în Sfatul Ţării, senator în Parlamentul României, 
patriot de mare calibru, om de o rară inteligenţă 
şi perseverenţă. În 1942, când se născu omagiatul, 
bunelul de pe tată ţinea în proprietate un tractor 
(semn clar de viaţă decentă pe atunci), deci se profila 
printre oamenii înstăriţi din sat. În general, Pântenii 
erau consideraţi în Zăicani buni gospodari, ctitori cu 
renume ai vetrei străbune. 

Spiritul acela gospodăresc, dăruit de strămoşi, 
trece ca un fir roşu prin acţiunile mari şi mici ale 
acestui intelectual trecut prin vâltoarea vieţii. La 1 
septembrie 1970, a fost formată Catedra Epidemiolo-
gie. Aici este repartizat tânărul şi mult promiţătorul 
specialist Victor Pântea şi activează cu sârguinţă şi 
eficienţă timp de trei ani. Pasiunea faţă de munca în 
clinică, precum şi dragostea faţă de omul suferind 
l-au făcut să se consacre total scopului propus: 
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susţine cu succes examenele în doctorantură la 
disciplina „Boli infecţioase”. A avut norocul să-şi 
facă stagiul de doctorand sub îndrumarea ilustrului 
profesor universitar Isaak Drobinski. În cei trei ani 
de doctorantură a studiat în profunzime unele pro-
bleme din domeniul infectologiei, în special hepatita 
virală B acută. 

Prima teză ştiinţifică a fost prezentată cu trei 
luni înainte de termenul stabilit. Ea viza problema 
actuală Reacţia de alergenoleucocitoliză în hepatita 
virală B acută şi a fost susţinută la Minsk, Belarus 
(1978), deoarece în anul finisării doctoranturii consili-
ile ştiinţifice pentru susţinerea tezelor de doctor din 
Uniunea Sovietică se aflau în reorganizare. Ulterior a 
activat ca medic-infecţionist în Spitalul Clinic de Boli 
Infecţioase Toma Ciorbă din Chişinău. În februarie 
1979, este angajat prin concurs ca asistent la Catedra 
Boli infecţioase, tropicale şi parazitologie medicală. 
Apoi devine conferenţiar, activează ca şef de studii 
(11 ani) şi lider sindical. 

În anul 1998, este numit şef al Catedrei Boli 
infecţioase a Facultăţii de Perfecţionare a Medicilor, 
actualmente FECMF, unde activează până în prezent. 
Ţin să accentuez că Domnia Sa şi-a manifestat cu 
mult zel harul pedagogic, a contribuit în mod direct 
la elaborarea noilor programe didactice şi indicaţii 
metodice pentru studenţi. Anume aici, unde-şi 
perfecţionează cunoştinţele medicii-infecţionişti din 
republică, a elaborat şi a editat zeci de programe, 
fiind unul dintre autorii standardului educaţional 
pentru rezidenţii-infecţionişti. A trebuit să facă foarte 
multe lucruri din nou şi a reuşit. Pentru prima dată 
a elaborat programe de studii pentru rezidenţii de 
la catedrele conexe: pentru medici de familie, neu-
rologi, epidemiologi, microbiologi, dermatologi etc. 

Rezidenţii care şi-au făcut studiile la Catedra Boli 
infecţioase activează azi în diverse raioane ale Repub-
licii Moldova, la Spitalul Clinic Municipal de Copii, 
SCBI Toma Ciorbă, la Catedra Boli infecţioase, tropicale 
şi parazitologie medicală. Ei îi sunt recunoscători 
dlui profesor pentru această muncă necesară şi 
de valoare, deoarece se află mereu la curent cu 
realizările din domeniu.

Activitatea ştiinţifică din ultimii ani a Domniei 
Sale şi a colegilor de la catedră este consacrată 
particularităţilor clinice, evolutive şi tratamentului 
hepatitelor virale parenterale B, C şi D. A publicat 297 
de lucrări ştiinţifice, inclusiv: 4 monografii, 4 ghiduri 
practice, 14 recomandări metodice, 4 instrucţiuni 
de lucru; 8 inovaţii, 2 invenţii, 3 protocoale clinice 
naţionale. Sub conducerea nemijlocită a domnului 
profesor Victor Pântea au fost susţinute, în ultimii ani, 
două teze de doctor în medicină: 1) Lilia Cojuhari. 
Hepatita virala C acută. Particularităţile clinice, epide-

miologice, imunologice şi de tratament la persoanele 
de vârstă tânără şi medie; 2) Lucia Luca. Transmiterea 
materno-fetală a infecţiei HIV şi tratamentul profilactic. 
Actualmente, dl profesor este consultant la 3 teze 
de doctor în medicină, dintre care una este deja 
aprobată pentru susţinere. 

Rezultatele ştiinţifice obţinute până în pre-
zent de către dl profesor Victor Pântea au fost 
prezentate şi discutate, sub formă de comunicări, 
rapoarte, discuţii, la mese rotunde, în cadrul a 72 
de foruri ştiinţifice naţionale şi internaţionale din 
Rusia, România, Ucraina, Canada, Italia etc. În baza 
lucrărilor ştiinţifice publicate pe parcursul a peste 
30 de ani, în anul 2010, omagiatul a susţinut teza 
de doctor habilitat în medicină cu tema Hepatitele 
virale C, B şi D acute şi cronice. Particularităţile clinice, 
epidemiologice, imunologice, evolutive şi de tratament. 
În baza recomandării Senatului Universităţii de Stat 
de Medicină și Farmacie „Nicolae Testemiţanu”, Co-
misia de atestare a CNAA, pe data de 4 noiembrie 
2010, îi conferă titlul știinţifico-didactic de profesor 
universitar.

Este de menţionat că acea mică corăbioară – Ca-
tedra Boli infecţioase – pe care o conduce dumnealui 
a dezvoltat legături cu unităţi similare din Iași, Bucu-
rești, Cluj-Napoca, cu centre de gastroenterologie din 
alte orașe universitare din România, Federaţia Rusă. 
E îmbucurător faptul că acest mic colectiv al catedrei 
reușește să consulte anual câte 3200-3500 de paci-
enţi cu diverse patologii infecţioase, preponderent 
suferinzi de hepatite virale cronice.

Așadar, dl profesor Victor Pântea continuă să 
trăiască și să activeze multidimensional: aici face 
știinţă, cercetări, concomitent cu acea prodigioasă 
activitate didactică și clinică. Spitalul Clinic de Boli 
Infecţioase „Toma Ciorbă” de peste 40 de ani îi este 
cu adevărat a doua casă; aici îi sunt gândurile și 
frământările, făcând totul ce-i stă în putinţă pentru 
a-i ajuta pe cei suferinzi. Ajuns la ora bilanţului, a 
determinat că are în palmares peste 600 de gărzi 
făcute la spital în calitate de medic-infecţionist și 
asistent, toate realizate, mai ales, în anii pe când 
acumula cu nesaţ cunoștinţe și deprinderi în spe-
cialitate. Timp de mai mulţi ani a fost consultant a 
două secţii – cele mai dificile din punct de vedere al 
diagnosticului și tratamentului: secţia nr. 2 și secţia 
de terapie intensivă. În cadrul Catedrei Boli infecţi-
oase a FECMF, consultă în fiecare an, în secţiile nr. 
4 și 5, precum și în ambulatoriu, circa 800-900 de 
pacienţi. E o muncă concretă, realizată cu o adevă-
rată tragere de inimă.

Domnul profesor universitar Victor Pântea este 
un om al dinamicii și căutărilor; nu se mulţumește 
doar cu rezultatele înregistrate. Anume în acest con-
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text a urmat și urmează cu stricteţe cursuri de perfecţi-
onare la Moscova, Sankt Petersburg (Federaţia Rusă), 
Riga (Letonia), Vilnius (Lituania), Kiev (Ucraina), Tbi-
lisi (Georgia), Cluj-Napoca, Târgu-Mureș, București, 
Constanţa, Craiova (România), Roma (Italia). Dacă 
le-am aduna, ele ar echivala cu vreo câteva facultăţi 
absolvite: numai așa poţi fi în pas cu viaţa!

Unde l-a aruncat destinul, acolo a reușit să se 
manifeste ca om disciplinat și întreprinzător, fiind res-
ponsabil de lucrul încredinţat. Împreună cu studenţii 
a activat mai multe sezoane în stepele aride din Altai, 
în diverse gospodării agricole din Moldova, ajutând 
sătenii la strânsul recoltelor. Un șir de ani a activat în 
Comisia de atestare a medicilor-infecţioniști, a inter-
niștilor, a medicilor de familie și a epidemiologilor. În 
repetate rânduri a fost ales în Comisia de admitere a 
Universităţii. Timp de 15 ani a activat în funcţie de vi-
cedecan. Împreună cu regretaţii profesori universitari 
Petru Galeţchi și Nicolae Eșanu a elaborat planul de 
studii al Facultăţii de Medicină, document ce a stat 
la baza activităţii catedrelor mai mulţi ani. Din 2006 
și până în prezent este președinte al Consiliului de 
etică al universităţii; tot în 2006, medicii-infecţioniști 
i-au încredinţat conducerea Asociaţiei obștești a 

infecţioniștilor. Și aici, ca și în alte locuri pe unde și-a 
purtat scânteia, dl profesor dă dovadă de adevărate 
capacităţi manageriale. 

În încheiere, ţin să accentuez că tot ce a izbutit 
să realizeze dl profesor universitar Victor Pântea până 
acum, nu ar fi fost posibil – e convingerea absolută 
a Domniei Sale – dacă nu o avea alături (și la bine, 
și la greu) pe consoarta sa, dna Nina Pântea, care, 
de asemenea, și-a clădit un nume în medicina pri-
mară din Republica Moldova. Împreună au educat 
doi feciori: Cornel și Vitalie, care au urmat studii în 
diplomaţie și medicină. Mândria, bucuria și alinarea 
caldă a omagiatului sunt cei trei nepoţi: Cezar, Luca 
și Beatrice – nume neaoșe frumoase, aidoma pomilor 
în floare. Fără îndoială, dl profesor se poate considera 
un om împlinit; vârsta de azi nu e un obstacol pentru 
atingerea unor noi culmi, plămădirea unor noi pro-
iecte. În Dicţionarul de simboluri e arătat că multiplii 
de șapte implică o idee de totalitate, iar după Biblie 
acest număr implică totdeauna universalitatea. Așa 
că facem bilanţul și mergem mai departe. Cu același 
ritm, cu aceeași cutezanţă!

Vivat, Professore! Avanti!
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S-a născut la 20.01.1942, luna lui ianuar,
Când vinul imediat îngheaţă în păhar!
Atunci barza albă în familia Pântea a adus un băieţaș
Pe nume Victoraș, Scumpul mamei odoraș!

Pruncul s-a născut în satul Zăicani, Râșcani,
Care și acuma e plin de buni gospodari!
Cu toate că Victoraș a venit pe lume în timp de război
Era unul la părinţi și cam alintat, cum se mai întâmplă pe la noi.
Băiatul și părinţii aproape că n-au observat,
Când acei șapte ani de acasă s-au perindat.

După absolvirea școlii medii din Zăicani cu note foarte bune,
A intrat la Școala de Medicină din Chișinău, Facultatea dentară anume,
Pe care peste 3 ani a absolvit-o cu menţiune.
Fiind ca dentist în policlinica din Florești repartizat,
Acolo numai 6 luni a activat,
Deoarece în armată pe 3 ani a fost înrolat
Și în calitate de medic-stomatolog a lucrat.

După armată actele la Institutul de Medicină le-a înaintat,
Unde concursul cu note bune l-a luat.
Îl cunosc pe domnul V. Pântea de când era student,
Fiind mare activist și eminent.
Pe parcurs la mai multe facultăţi a studiat,
Însă în fi nal Facultatea de Medicină Generală cu menţiune a fi nisat.
În anii 1970-1973 ca asistent la Catedra Epidemiologie a activat,

Însă pe parcurs s-a transferat din asistent în doctorand
Și nu la Catedra de Epidemiologie, ce călăuză era să-i fi e,
Ci la Catedra Boli infecţioase, părându-i atunci mai merituoasă!

Studiile în doctorantură în 1973-1976 le-a fi nisat
Cu teza de doctorat gata pentru apărat,
În Republica Moldova susţinerea tezelor de doctorat
Pe o perioadă de timp s-a stopat,
În legătură cu ce V. Pântea teza de doctor
La Catedra de Boli Infecţioase din Minsk a trecut-o,
Unde în anul 1978 cu succes a susţinut-o.

Cu susţinerea tezei, și gradul de doctor în medicină i s-a confi rmat.
În 1977-1978 ca medic-infecţionist la SCBI Toma Ciorbă a lucrat,

DOMNULUI VICTOR PÂNTEA, 
DOCTOR HABILITAT ÎN MEDICINĂ, 

PROFESOR UNIVERSITAR, 
ŞEF AL CATEDREI BOLI INFECŢIOASE La jubileul de 70 de ani
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Iar în 1979-1988 – asistent la Catedra Boli infecţioase a USMF N. Testemiţanu a fost angajat.
În 1989-1998 conferenţiar și șef de studii la aceeași catedră a activat, 
Unde eram colegi și mai bine l-am analizat:
Era o persoană bine educată și respectuoasă,
Cu o comportare atentă și prietenoasă.

Din 1998 până în prezent Catedra Boli infecţioase o dirijează
Și toate întrebările de sine stătător le soluţionează.
Activitatea știinţifi că hepatitelor virale B, C și D acute și cronice este consacrată, 
Care până în prezent în 297 de lucrări știinţifi ce este publicată,
Inclusiv 3 monografi i, 4 ghiduri, 13 recomandări metodice, 4 instrucţiuni de lucru, 
6 inovaţii, 2 invenţii și 3 protocoale clinice redactate.

A dirijat 2 teze de doctor în medicină, care au fost confi rmate,
Și încă mai conduce trei teze de doctorat ce vor fi  fi nisate.
În 2010, în baza lucrărilor ce s-au publicat,
Dumnealui i s-a permis să susţină teza de doctor habilitat,
Care într-un timp scurt de Comisia Superioară s-a și confi rmat
În același an titlul de profesor universitar i s-a acordat,
În legătură cu ce domnul profesor nespus de mult s-a bucurat!

Domnul V. Pântea mai multe funcţii obștești a executat:
Ca vicedecan (1990-2005) la Facultatea de Medicină Generală a activat.
Din 2000 până în prezent ca vicepreședinte al Comisiei de atestare a medicilor-infecţioniști s-a manifestat, 
Ca membru al Seminarului știinţifi c Patologia Infecţioasă și al Consiliului Metodic Central a activat,
Iar din 2006 până în prezent ca președinte Consiliul de Etică al USMF a dirijat, 
În funcţia de președinte al Societăţii infecţioniștilor din RM s-a evidenţiat
Și ca președinte al Comisiei electorale de alegere a Senatului USMF a activat.

Dragă Victore, pentru eforturile și meritele tale
S-ar fi  cuvenit ca autorităţile să-ţi acorde o atenţie mai mare,
Măcar în legătură cu susţinerea tezei de doctor habilitat,
Realizată în preajma jubileului de 70 de ani, care te-a îmbrăţișat.
Nemaivorbind de titlul de profesor universitar, care în același an (2010) ţi s-a confi rmat,
Ceea ce în USMF N. Testemiţanu pentru prima dată s-a întâmplat!

Este necesar de mai menţionat
Că domnul V. Pântea împreună cu soţia doi feciori au educat,
Care cu o nepoată și doi nepoţi pe bunici i-au bucurat.
Noi îţi dorim ca Domnul să-ţi facă mai mare dreptate,
Iar șefi lor – să fi e atenţi pe mai departe.
Deoarece ai realizat multe de toate
Și ţi-ar mai trebui o bună sănătate!

Îţi dorim sănătate încă un car
În actualul centenar!
La mai mult și la mai mare, dragă frate,
Fii cel mai strălucitor Luceafăr în a ta specialitate!

20.XII.2012 
Constantin ANDRIUŢĂ,

profesor universitar
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„Pentru a reuși în viaţă este foarte simplu. 
Lucraţi tot timpul. Să nu daţi niciodată atenţie orei. 

Să nu aveţi pendulă la catedră sau în laboratorul 
dumneavoastră. Să nu părăsiţi o lucrare 

pe care nu aţi terminat-o.” 
T. A. Edison

„Trebuie să ne facem cunoscuţi pe întreaga 
Planetă prin realizări în știinţă și tehnică. La români 
există premise istorice ale acestor domenii de viaţă.” 

Ion Ionescu-Argeș

Pe Domnia Sa, Victor Pântea – șeful Catedrei Boli 
infecţioase, Facultatea Educaţie Continuă în Medicină 
și Farmacie a USMF Nicolae Testemiţanu, președin-
tele Asociaţiei Obștești a Medicilor-Infecţioniști din 
R. Moldova – îl cunosc de peste trei decenii de activi-
tate profesională: de la asistent universitar la Catedra 
Epidemiologie a USMF N. Testemiţanu până la profesor 
universitar, doctor habilitat în medicină.

Acest neobosit pilon al medicinei noastre, 
eminentă personalitate a renașterii naţionale, este 
nu doar Om de omenie, medic-specialist de forţă în 
patologia infecţioasă, ci și un savant talentat, cu o 
vastă erudiţie și energie nesecată. De toate acestea 
m-am convins personal pe parcursul activităţii noas-
tre de pregătire a cadrelor, de cercetare-dezvoltare 
și inovare. Activitatea știinţifică a Domniei Sale se 

caracterizează prin anvergură și profesionalism, iar 
rezultatele obţinute devin concepţii, care, la rândul 
lor, servesc drept imbold pentru noi studii. Este un 
specialist polivalent, care știe să abordeze problema 
patologiei infecţioase de pe diferite poziţii: epidemi-
ologice, virusologice, bacteriologice și imunologice. 
Sunt bucuros că noi, „înrudiţii” cu patologia infecţi-
oasă, împreună cu omagiatul aducem apă și măcinăm 
aceeași ,,făină” la aceeași moară a sănătăţii neamului 
nostru.

Profesorul universitar Victor Pântea, care s-a 
realizat pe deplin ca medic, savant și Om cu literă 
mare, se bucură de o mare popularitate nu numai 
în R. Moldova, ci și peste hotarele ţării. La prezenta 
omagiere, profesorul universitar Victor Pântea vine în 
faţa pacienţilor, medicilor, doctoranzilor, rezidenţilor, 
studenţilor, discipolilor săi cu un vast bagaj de cunoș-
tinţe, pe care le valorifică necondiţionat, urmărind un 
singur scop: fortificarea sănătăţii oamenilor.

Stimate domnule profesor universitar Victor 
Pântea, la mulţi ani cu sănătate, cu noi realizări și 
împliniri! Dumnezeu să Vă aibă în pază.

Constantin SPÂNU, profesor universitar, dr. 
hab. med., Om Emerit, specialist principal în viruso-

logie și imunologie al Ministerului Sănătăţii 

OMAGIU PRIETENULUI MEU,
  VICTOR PÂNTEA,

UNUL DINTRE PILONII NEAMULUI ROMÂNESC La jubileul de 70 de ani
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L-am cunoscut pe domnul Victor Pântea în 
perioada celor mai rodnici ani de manifestare a ta-
lentului său de administrator, organizator, cercetător 
știinţific și educator al cadrelor știinţifice, didactice și 
medicale. Și-a consacrat întreaga sa viaţă dobândirii, 
sistematizării și propagării cunoștinţelor medicale, în 
special în domeniul bolilor infecţioase. Profesionalis-
mul înalt, sârguinţa, erudiţia, responsabilitatea, tena-
citatea sunt trăsăturile de caracter ale profesorului 
universitar Victor Pântea – un specialist de calificare 
înaltă, cu o experienţă bogată de viaţă, înzestrat cu 
forţe creatoare, cu talent organizatoric, un iscusit 
coordonator al activităţii educaţional-instructive și 
știinţifice, o personalitate distinsă, cu un înalt nivel 
intelectual, un om mărinimos și binevoitor.

Fiind o autoritate incontestabilă, demonstrând 
un mare curaj în acţiunile sale, în ultimii ani a exerci-
tat o puternică influenţă asupra gândirii intelectuale 
și dezvoltării știinţei medicale.

Activitatea de cercetare a profesorului universi-
tar Victor Pântea s-a soldat cu publicarea a numeroa-
se monografii, manuale și articole știinţifice privind 
problemele sănătăţii omului, pregătirii cadrelor 

medicale și știinţifice de înaltă calificare, organizării 
și conducerii activităţii manageriale, didactice și 
perfecţionării continue.

Domnia Sa este un om admirabil, cu poziţie civi-
că fermă, prompt și hotărât în acţiunile sale, obiectiv, 
sincer, corect în relaţiile cu colegii, prieten fidel. 

Simţi o mare satisfacţie conlucrând cu Domnia 
Sa, discutând diverse probleme. Caracterul generos îl 
face receptiv la nevoile altora, întinzându-le o mână 
de ajutor tuturor celor care îl solicită în rezolvarea 
diverselor probleme. Cunoscându-i aceste calităţi, 
oamenii vin la el, îi cer sprijinul și sfatul.

Cu ocazia acestei frumoase aniversări, sunt 
nespus de bucuros să Vă doresc multă sănătate, să 
aveţi parte de longevitate, căci, cu toate suișurile și 
coborâșurile ei, viaţa e lumină, e soare, e floare, e tot 
ce nu moare.

Să Vă dea Domnul prieteni buni în preajmă, să 
Vă vedeţi realizat în nepoţi, nepoţele, să aveţi bucu-
rie în familie și mari succese pe viitor, întru binele 
neamului pe care îl serviţi cu abnegaţie.

Victor GHICAVÂI, profesor universitar

CEL MAI COMPLICAT LUCRU 
E SĂ FII OM CU VIZIUNE LARGĂ, 

CU ERUDIŢIE VASTĂ Omagiu la 70 de ani
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PRIETEN ȘI COLEG Omagiu la 70 de ani

Să vorbești, dar mai ales să scrii despre prieteni la 
această etapă a vieţii este ca și cum ai scrie despre tine 
însuţi. Este incomod. Nu poţi să-ţi permiţi divulgarea 
unor caracteristici personale sau activităţi ce ar umbri 
cumva prietenia. Elogiile sincere însă nu întotdeauna 
sunt acceptate de cititori.

Cu Victor Pântea, actualul profesor universitar, 
am devenit colegi din întâmplare. În 1970, graţie 
providenţei, am început activitatea ca tineri asistenţi 
universitari la Catedra de Epidemiologie, proaspăt 
organizată. Exploram împreună adâncimile acestei 
discipline cu ardoarea unor înainte-mergători, pentru 
că în Moldova noi am fost printre primii care au predat 
acest obiect. În pofida diferenţei de temperament, 
preferinţe și pasiuni, am devenit și prieteni. Priete-
nia noastră a persistat. Părţile bune ale unui prieten 
sunt de la mână, adică prezente de la bun început. 
Prietenia începe, de fapt, atunci când accepţi părţile 
,,rele” ale celuilalt și continuă până la atingerea limitei 
suportabilităţii lor. Mi-aș dori să cred că această li mită 
nu o vom atinge.

Cea mai impresionantă caracteristică a felului de 
a fi, de viaţă a lui Victor Pântea, care a fost și rămâne 
în continuare, este munca asiduă. Munca lui este 
transcedentală și întrece limitele realităţilor cotidiene, 
aflându-se mai presus de inteligenţa obișnuită. Cineva 
dintre iluștrii noștri înaintași se întreba, ca să ne dea 
și nouă de gândit: „Dacă viaţa ar urma să fie de acum 
încolo prelungirea unei clipe, ce clipă aţi alege?". Ei bine, 
pe Victor Pântea această clipă l-a găsit muncind. De 
cu zori și până târziu îl găsești în clinică. Tratează bol-
navii, scrie cărţi, monografii, manuale. Întotdeauna 
este serios, concentrat, atent. Toate lucrurile le face 
cu o meticulozitate și perseverenţă de invidiat, punct 
cu punct. 

Pe Victor Pântea nu-l afectează senescenţa. La 
acești ani nu numai că își păstrează luciditatea, ci este 

și creativ, activează din plin. Scrie articole știinţifice, 
protocoale medicale. 

Profesor universitar de prestigiu, pedagog con-
sacrat, valoros om de știinţă și cultură, Victor Pântea 
este și un admirabil educator, a cărui viaţă privată 
este în perfectă armonie cu cea socială. Mulţi ani a 
activat în calitate de prodecan, învrednicindu-se de 
stima colegilor și de încrederea studenţilor.

Victor Pântea a urcat demn toate treptele ier-
arhiei știinţifico-didactice – de la asistent universitar 
până la șef de Catedră Boli infecţioase, profesor uni-
versitar la Facultatea Educaţie Continuă în Medicină 
și Farmacie.

Fiind înzestrat cu calităţi de analiză clinică, 
dublate de o rară pasiune de cercetare și cunoștinţe 
vaste în domeniul infectologiei, a desfășurat o prodi-
gioasă activitate știinţifică în problemele hepatitelor 
virale. Monografiile scrise de dumnealui sunt cărţi de 
căpătâi și călăuză pentru medicii de familie, infecţio-
niștii din întreaga ţară.

Este un Om cu suflet mare. Întotdeauna deschis 
și sincer, el intervine cu o povaţă, un suport și rezolvă 
problemele simplu, direct.

La Facultatea Educaţie Continuă în Medicină și 
Farmacie se bucură de un respect aparte. La ședinţele 
consiliului facultăţii, dumnealui este persoana care 
vine să clarifice o situaţie specială didactică, având 
o bogată experienţă de activitate în decanat, sau să 
formuleze o decizie a consiliului.

Dragă Victoraș! Îţi doresc să-ţi continui activitatea 
cu sănătate și seninătate, să te bucuri de rodul muncii 
tale cât mai mult și să fii fericit în sânul familiei tale, la 
care știu cât de mult ţii, dar și în sânul facultăţii.

La mulţi ani!

Gabriel OBREJA,

 conferenţiar universitar
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Medicul, profesorul universitar, savantul și poe-
tul Constantin Andriuţă s-a născut la 25 ianuarie 1937 
în satul Măgurele, comuna Coșeni, judeţul Ungheni, 
într-o familie de ţărani înstăriţi. Despre satul natal 
profesorul universitar C. Andriuţă scrie: 

„Măgurele, sat natal,
Ce se află după deal,
Între dealuri și vâlcele,
Unde-s neamurile mele.
Sat cu multe mahalale,
Pe unde mergi – e bună cale,
C-o Fundătură și-un Ţiglău,
Unde m-am născut și eu...”.

După absolvirea școlii primare din satul natal, în 
anul 1952 finisează studiile de 7 clase în satul Teșcu-
reni, iar în 1955 – școala medie din orășelul Cornești. 
În același an, susţine cu succes examenele de admi-
tere la Institutul de Stat de Medicină din Chișinău, 
Facultatea Medicină Generală, pe care o absolvește 
cu menţiune în 1961. 

Sprijinul și sacrificiul părinţilor pentru a-și vedea 
feciorașul medic adevărat nu are preţ și nu poate fi 
supus estimărilor. De aceea, Domnia sa a închinat 
multe versuri, ba chiar și cărţi anume acestor oameni 
scumpi inimii sale. După absolvirea Institutul de Stat 
de Medicină din Chișinău, tânărul doctor C. Andriuţă 
își începe activitatea de medic-generalist în spitalul 
din satul Seliște, raionul Nisporeni, unde timp de 2 
ani lucrează ca medic-șef, deservind de unul singur 
populaţia de 10 mii de locuitori din 6 localităţi.

În anul 1963, la îndrumarea Ministrului Sănă-
tăţii din RM, Nicolae Testemiţanu – marele patriot al 
neamului, care azi a devenit o legendă a medicinei 
basarabene – ,doctorul C. Andriuţă susţine cu succes 
examenele de admitere în doctorantură la speciali-
tatea Boli infecţioase, unde sub conducerea ilustrului 
savant în domeniul infectologiei Isak Drobinski efec-
tuează cercetări știinţifice, care au fost materializate 
în teza de doctor în medicină cu tema Caracteristica 
clinică și de laborator ale formelor atipice de hepatite 
virale, fiind susţinută cu succes în anul 1967. 

Paralel cu munca știinţifică, domnul C. Andriuţă 
a reușit să plece în timpul verii ca medic de detașa-
ment studenţesc pe pământurile de ţelină din Ka-
zahstan. Deoarece mai fusese de două ori în anii de 
studenţie în atare misiune, la urmă s-a ales, pentru 
merite în muncă, cu o medalie din partea Sovietului 
Suprem al republicii respective.

Din anul 1967 doctorul în medicină C. Andriuţă 
activează la Catedra Boli Infecţioase în calitate de 
asistent, îmbinând munca didactică, curativă, știin-
ţifică și cea obștească în cadrul Facultăţii Medicină 
Preventivă. Din anul 1970 până în decembrie 1984 a 
activat în postul de conferenţiar la aceeași catedră, 
însă, fiind pasionat de știinţă, a continuat să exploreze 
insistent și asiduu problemele hepatitelor virale. În 
baza cercetărilor efectuate, în anul 1982 dnul confe-
renţiar C. Andriuţă susţine teza de doctor habilitat în 
medicină la tema Importanţa clinică și patogenetică a 
izoenzimelor în hepatitele virale A și B, devenind unul 
dintre specialiștii de frunte din Republica Moldova în 
maladiile infecţioase, inclusiv în hepatitele virale.

În decembrie 1984, prin concurs unional, dnul 
C. Andriuţă ocupă postul de șef al Catedrei Boli In-
fecţioase, în care a activat până în luna septembrie 
2007, ulterior prin contract până în prezent ocupă 
postul de profesor universitar la aceeași catedră. În 
anul 1987 i s-a conferit titlul știinţifico-didactic de 
profesor universitar.

Domnul profesor C. Andriuţă, fiind un specialist 
de talie înaltă, este recunoscut și ca un pedagog exi-
gent și animator al căutărilor îndrăzneţe în domeniul 
patologiei infecţioase. Dnul profesor consideră acti-
vitatea didactică o sarcină primordială, angajându-se 
în elaborarea și redactarea programelor de instruire, 
a indicaţiilor metodice, ghidurilor, pentru o pregătire 
mai eficientă a studenţilor și rezidenţilor în domeniul 
patologiei infecţioase.

Pentru facilitarea instruirii medicale în limba ro-
mână, profesorul C. Andriuţă a alcătuit, pentru prima 
dată în sistemul de învăţământ de la noi, un dicţionar 
rus-român cu termeni ce ţin de domeniul patologiei 
infecţioase, organizând totodată o slaidotecă cu 
diapozitive în culori pentru ameliorarea procesului 

CONSTANTIN ANDRIUŢĂ  
SAVANT EMERIT AL REPUBLICII MOLDOVA Omagiu la 75 de ani
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didactic. În postura de coordonator știinţific și-a pus 
umărul la traducerea din limba rusă în română a 
compendiului Boli infecţioase (autori – academicianul 
V. Pokrovski și profesorul C. Loban, 1993).

Sub conducerea Domniei sale, colaboratorii 
catedrei continuă să exploreze o temă de mare re-
zonanţă pe teritoriul Republicii Moldova și nu numai 
– cea a hepatitelor virale, maladii ce se implică evident 
și stringent în morbiditatea populaţiei, conducând 
deseori la consecinţe grave, unele sfârșit tragic. 
Dumnealui este specialistul și savantul care în pre-
mieră a studiat foarte detaliat particularităţile clinice, 
epidemiologice și de laborator ale formelor atipice 
(fruste, anicterice, subclinice și inaparente de hepa-
tite virale A și B; importanţa clinică și patogenetică a 
izoenzimelor în hepatitele virale A și B). Pentru prima 
dată, împreună cu colaboratorii catedrei, a cercetat 
aspectele imunologice ale hepatitelor virale obișnuite 
și mixte, în diverse forme de hepatită virală delta și 
în hepatita virală B acută AgHBs-negativă. Elaborările 
mai valoroase au fost probate și implementate în 
serviciile acordate în Clinica de boli infecţioase, în alte 
unităţi spitalicești și sanitare din republică. Acestea 
sunt utilizate și în procesul didactic pentru studenţi, 
rezidenţi-infecţioniști și interniști.

Dragostea de poezie l-a condus pe prof. C. 
Andriuţă la un gând îndrăzneţ: pentru prima dată a 
publicat în limba română, în versuri, bolile infecţioa-
se, tropicale și parazitare. Profesorul C. Andriuţă, în 
calitate de redactor știinţific principal, a participat 
la editarea și îngrijirea materialelor conferinţelor 
știinţifico-practice ale Societăţii infecţioniștilor din 
Republica Moldova pentru anii 1991, 1996, 2001 și 
2006.

Persoanele versate în domeniu, în primul rând 
savanţii și specialiștii, apreciază la justa valoare 
acele trei monografii, precum și manualul scris în 
limba română Boli infecţioase și parazitare (în viziu-
ne populară), cele cinci ghiduri practice, precum și 
cărţile scrise în versuri cu tentă didactică. Domnia 
sa a semnat până acum în total 12 cărţi de versuri, 
deţinând un record indiscutabil în această privinţă 
printre colegii-medici.

Profesorul C. Andriuţă a fost angajat în multe co-
laborări cu colegii de breaslă în cercetarea aspectelor 
clinico-epidemiologice ale diferitelor maladii infecţi-
oase: febra tifoidă, dizenteria, salmonelozele, yersini-
oza, rickettsiozele, toxoplasmoza, malaria, botulismul, 
trichinoza, holera, difteria, febra Q, infecţia HIV/SIDA 
etc. Dumnealui a participat nemijlocit la descifrarea, 
localizarea și lichidarea focarelor epidemice de febră 

tifoidă, dizenterie, toxiinfecţii alimentare, holeră, 
hepatită virală A, antrax, botulism, difterie, infecţie 
meningococică, gripă, leptospiroză etc.

Activând pe parcursul a 27 de ani (1979-2006) 
în calitate de infecţionist principal netitular al Minis-
terului Sănătăţii, domnul profesor C. Andriuţă a ur-
mărit permanent și cu mare atenţie sporirea calificării 
profesionale a detașamentului de medici-infecţioniști 
din republică, având grijă de orientarea acestora și de 
analiza activităţii lor în lichidarea diverselor izbucniri 
epidemice ale maladiilor infecţioase pe teren. Îm-
preună cu conducerea Spitalului Toma Ciorbă și cu 
colaboratorii catedrei pe care a dirijat-o 23 de ani, 
a inaugurat Centrul Republican de Toxoplasmoză, 
secţiile de terapie intensivă, baroterapie, cabinetele 
de examinare ultrasonografică și de dispensarizare a 
persoanelor care au suportat hepatite virale. 

În cei 48 de ani de activitate la catedră, dnul 
profesor a publicat circa 545 de lucrări știinţifico-
didactice, inclusiv: articole – 144, teze și materiale 
știinţifice – 307, indicaţii sau elaborări metodice – 40, 
inovaţii – 30, invenţii – 2, ghiduri practice – 5, manuale 
– 2 (unul în traducere din limba rusă), monografii – 3, 
cărţi de versuri – 12.

Brevetul de invenţie Produs cu acţiune antivirală 
de origine vegetală, obţinut de profesorii C. Spânu, C. 
Andriuţă și coautorii, a fost apreciat cu Medalia de Aur 
la Salonul Internaţional de Expoziţie a Necesităţilor 
Tehnice din București, 1999.

De când s-au început schimbările democratice 
în Republica Moldova, profesorul C. Andriuţă a par-
ticipat la circa 285 de emisiuni la radio și televiziune, 
a publicat mai multe articole pe teme medicale în 
diverse ziare și reviste de profil. Sub dirijarea știinţi-
fică a dumnealui au fost susţinute 7 teze de doctor 
în medicină și 3 teze de doctor habilitat.

Spaţiul actual nu ne permite să redăm toată 
activitatea prodigioasă pe tărâm obștesc a repu-
tatului savant, punctând doar cele mai relevante 
funcţii: infecţionistul principal al MS din RM, pre-
ședinte al Societăţii infecţioniștilor din Republica 
Moldova, președintele Comisiei de atestare a me-
dicilor-infecţioniști, președintele Comisiei știinţifice 
în maladiile infecţioase a MS, președintele Comisiei 
de Concurs a corpului profesoral a USMF Nicolae 
Testemiţanu (în diferiţi ani); vicepreședinte, ulterior 
președinte al Consiliului Știinţific specializat pentru 
susţinerea tezelor de doctor și de doctor habilitat în 
medicină, membru al Comisiei de experţi a MS (în 
diferiţi ani), membru al Comisiei republicane a MS 
pentru atestare a medicilor-epidemiologi, membru 
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al Comisiei republicane extraordinare antiepidemice 
guvernamentale etc.

Despre versurile profesorului C. Andriuţă, re-
gretatul profesor Vasile Melnic, fost șef de Catedră 
a limbii române, a menţionat: „Nu e chiar atât de 
ușor și simplu să faci versuri sau cronici rimate, să le 
scrii pe înţelesul tuturor, să meditezi asupra fiecărei 
strofe, să urmărești o logică, un crez în gândire și ex-
presie. Principalul e că versurile sale vin din inimă și în 
cunoștinţă de cauză”. E greu să nu cazi de acord cu 
atare apreciere atât de clară, sinceră și senină. După 
opinia altor persoane versate în materie, aceste vo-
lume de versuri ale domnului profesor C. Andriuţă 
pot servi drept manual suplimentar pentru studenţi 
și rezidenţi.

Activitatea știinţifică a fostului șef de catedră 
Boli infecţioase, tropicale și parazitologie medicală C. 
Andriuţă începută încă din anii de studenţie a trecut 
ca un fir roșu prin toate acţiunile sale profesionale, 
continuând fructuos și la această vârstă frumoasă 
de 75 de ani.

Pentru activitatea sa rodnică și merituoasă, 
domnul profesor Constantin Andriuţă a fost distins 
cu mai multe diplome și medalii. De asemenea, i 

s-a conferit titlul onorific de Om emerit al Republicii 
Moldova și a fost decorat cu Ordinul Gloria Muncii. 
Numele domnului profesor este punctat de biblio-
teca din satul natal, Măgurele, dumnealui a devenit 
Cetăţean de Onoare al acestui sat. Din anul 2006, 
domnul profesor a fost ales Președinte de Onoare al 
Societăţii infecţioniștilor din RM, iar din 2007 a fost 
inclus în rândurile savanţilor-medici iluștri ai USMF 
„Nicolae Testemiţanu”.

Profesorul universitar Constantin Andriuţă a 
intrat deja în istoria medicinei naţionale. Viaţa dum-
nealui este o adevărată epopee a unui om, a unui 
savant, a unui pedagog care a educat mii și mii de 
străjeri ai sănătăţii, a unui doctor iscusit ce a salvat 
mii și mii de vieţi omenești, a unui compatriot român 
adevărat, care prin versul său apără cu demnitate 
valorile lăsate ca moștenire de Mihai Viteazu, Ștefan 
cel Mare și Sfânt, Mihai Eminescu.

Viorel Prisăcari, profesor universitar, 
Savant Emerit al RM, 

Victor Pântea, profesor universitar,
Tiberiu Holban, doctor habilitat în medicină, 

conferenţiar universitar
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CONSTANTIN ANDRIUŢĂ – 
BIRUITORUL INFECŢIILOR

 

La 75 de ani de viaţă 
şi 50 de ani de activitate în medicină

E sărbătoare-n an aniversar
A domnului Andriuţă, profesor universitar,
Un pedagog și un mare savant,
O Personalitate și un Om marcant.

E primul savant al acestui stat
Ce și-a scris teza de doctor habilitat
Despre bolile infecţioase, așadar,
Devenind apoi profesor universitar.

A arat permanent cu jertfire de sine
Ogorul larg al autohtonei medicine,
Ca un plug râvnitor de recoltă bogată,
Dându-și puterile și osârdia toată.

El astăzi se simte-n puterile sale
Un luptător de elită în haine de zale,
Ca specialist de valoare cu infecţii se luptă,
Din biruinţe frumoase mereu se înfruptă.

Cu har pedagogic e dânsu-nzestrat
Și-n cercetări e mereu avântat.
Astăzi, ajuns în culmile știinţei,
Dăruie studenţilor din cunoștinţe.

Procesul de studii îl desăvârșește,
Constant și vizibil îl îmbunătăţește.
Își iubește obiectul cu dăruire
Căruia-i jurase credinţă, slujire.

Programe de studii a consultat,
Cu multă atenţie le-a redactat.
El unda cea verde la toate le-a dat
Și indicaţii metodice a publicat.

Savant ce de scrieri are habar,
Primul a format un rus-român dicţionar
Pentru maladii de tip infecţios,
Colegilor săi pentru a fi de folos.

În studiile ample ale Domniei sale,
Un loc principal îl au hepatitele virale

Cu forme ascunse, subclinice, fruste
Și alte probleme cu-aspecte înguste.

Activ se ocupă și de depistarea
A lor diverse de molimi focare:
Holeră, antrax, toxine alimentare,
Participând permanent la a lor lichidare.

În lunga sa viaţă de infecţionist
Al Ministerului Sănătăţii a fost specialist
Și șef al Societăţii de profil,
Că-i omul capabil, deștept și abil.

Este o persoană înalt cultivată
Ce doru-și înșiră pe coala curată,
Mereu reușit folosește cuvântul,
Ca medic respectă mereu jurământul.

E unicul medic care-a optat
Pentru a preda în mod rimat – 
În vers a redat cu rime frumoase
O sută douăzeci de boli contagioase.

Această iubire de poezie
L-a îndemnat permanent să scrie
Mai multe-ntâmplări petrecute-n popor
Pe plac, înţeles și pe gust tuturor.

De tânăr fiind, un alt har dânsul are – 
Să fluiere artistic melodii populare
În Măgurele cântate, în satul din vale,
Amintindu-și de tinereţile sale.

În zi de serbare, la an aniversar,
Vă zic să rămâneţi tot harnic plugar
Și al medicinei ogor să-l araţi,
Mereu noi roade să recoltaţi.

Un secol de trai fericit să aveţi,
V-ajungă putere să ne mai scrieţi
Și strănepoţii ai lor copii să aibă,
Iar Dumneavoastră să le fiţi în preajmă.

Andrei ROȘCA, profesor universitar
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DOMNULUI VICTOR DEATIŞEN  
„CIORBĂ DOI” Omagiu la jubileul de 60 de ani

Născut în decembrie 1951, la-nceput de iarnă,
Atunci când începe a îngheţa afară vinul în cană,
Ai crescut în satul Frasân un voinic stejar,
Ce se-ntâlnește azi în Moldova destul de rar!

Fiind educat într-o familie cu cinci copii,
De mic ai început a înţelege sensul vieţii.
Te-ai străduit și-ai învăţat,
Și zece clase cu note bune ai finisat.

Ai fost admis la Institutul de Medicină, la Curativa Facultate,
Pentru a face o mai bună carte, 
Ca să devii doctorașul mamei,
Tratând pe toţi, chiar și dușmanii!

După a facultăţii finisare,
Internatura în Boli infecţioase ţi-a fost cea mai bună cale,
Apoi ai devenit medic-infecţionist, șef de secţie la intensiva terapie,
Făcând ca „sufletele în bolnavi să se mai ţie”.

Ulterior, trei ani în Algeria – pustiul Sahara,
Unde apa fără foc fierbea și seara!
Acolo ai trecut “un adevărat botez” în maladiile infecţioase,
Care ţi-au provocat multiple grimase.

Întorcându-te din Africa la vatră
Cu o experienţă medicală mult mai bogată,
Ţi-a fost încredinţat Spitalul de Boli Infecţioase,
Care era într-o stare dezastruoasă.

În calitate de director mult te-ai strădiut
Și criza ameninţătoare ne-a ocolit,
Spitalul din ruine rapid s-a ridicat,
Iar treburile în el evident s-au activat!

Sărbătorind centenarul cu pompă și succese,
Am fost onoraţi de Primul Președinte și alte persoane alese,
Care pentru succesele marcante
A decorat pe mulţi cu ordine, medalii și distincţii înalte.

Ai fost și dumneata cu Ordinul  „Gloria muncii” decorat
Pentru activitate vastă și lucrul efectuat,
Primind în plus și un nume de la noi:
Domnul director Victor Deatișen – „Ciorbă Doi"!

În ultimii ani, criza politico-economică și spitalul nostru a afectat,
Mai ales când gripa pandemică nouă populaţia a atacat.
Cu toate greutăţile, aţi depus mari eforturi și aţi inaugurat
În 2010 o secţie de terapie intensivă ce cu aparataj performant s-a dotat.

Deoarece la 100 ani ai spitalului numele „Ciorbă Doi” v-am dat,
S-ar cuveni să luptaţi mai energic pentru a-l scoate din nevoi,
Fiindcă el și acum, la 115 ani, se străduiește,
Virusurile și microbii bolnavilor energic îi nimicește!
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În legătură cu intenţia unor „șefușori” Spitalul Toma Ciorbă de al distruge,
S-ar confirma că ei nu mai au cu ce să se ocupe!
Doar Spitalul de Toma Ciorbă este construit 
Și timp de 115 ani populaţia bolnavă de maladii infecţioase a servit,
Însă din el bolile contagioase nu s-au răspândit!

Credem că o adunare cu specialiști competenţi trebuie de organizat
Și această problemă stringentă rapid de rezolvat,
La care șefii ministerului de invitat,
Dar și reprezentanţi ai Partidului Liberal-Democrat,
Pe care comuniștii în această problemă arzătoare aprig i-au criticat!

Astfel de spital de boli infecţioase în Moldova nu mai este,
Chiar având argumente grele pentru a lui demolare,
Ar fi corect mai întâi de construit un nou spital după toate cerinţele sanitare
Și să nu spitalizăm bolnavii cu hepatite virale B, C, D cronice confirmate
În secţia de hepatologie a Spitalului Clinic Republican, unde se află și alţi pacienţi

                      cu hepatite nevirale precizate! 
Azi, în zi de jubileu
Dumneata arăţi ca un flăcău!
Cu toate c-ai devenit bunel,
Partea femenină confirmă că încă ești tinerel!
Îţi dorim mari succese și sănătate un car
În actualul centenar!

Soţia să te tot iubească,
Nora, feciorul și nepoţica să te preţuiască!
La multe alte izbânzi să ne conduci pe noi,
Al nostru Victor Deatișen – Ciorbă Doi!
Să-ţi dea Domnul încă multă, multă sănătate
Succese și iertare de păcate!

22.12.2011     Constantin ANDRIUŢĂ, profesor universitar
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Summary
Management in acute viral hepatitis C
The importance and necessity of the present study was 
imposed by the fact that a standard antiviral treatment 
was not elaborated in case of acute viral hepatitis C 
(AVHC). Taking into account the large percentage 
of chronicity of hepatitis with virus C, the treatment 
itself should be an antiviral one. To establish the ef-
fi ciency of combined antiviral treatment with pegasys 
and copegus, 40 patients with AVHC participated 
in the study, 12 of which were females (30%) and 
28 males (70%) of average age 43,54 ±1,68 years 
old. To confi rm the diagnosis anamnesis, clinical, 
epidemiological and laboratory data have been 
analized. The haemoleucogram, biochemical tests of 
the liver (bilirubin, ALAT, thymol test, prothrombin), 
the markers of the viral C hepatitis (anti-VHC IgM, 
anti-VHC tot9) were investigated by excluding other 
viral hepatites (by determining the viral B and D 
hepatites markers), the abdominal ecography and the 
ARN-VHC by PCR. A combined antiviral treatment 
was initiated with pegasys+copegus. The clinical 
symptomatology of the patients in the study was 
demonstrated by symptoms of dispeptic asthenic and 
arthralgic symptoms. The contamination occured 
mainly paranterally. The treatment with pegasys 
+ copegus was effi cient (SVR – 100%) and can be 
recommended for acute forms of hepatitis C.
Key words: management, acute, viral, hepatitis C, 
pegasys, copegus.
Резюме
Менеджмент острого вирусного гепатита С
Актуальность проводимых исследований со-
стоит в том, что до сих пор не разроботан 
стандарт противовирусного лечения острого 
вирусного гепатита С (ОВТС). 
Под наблюдением находились 40 больных с ОВГС 
– 12 женщин и 28 мужчин, у которых диагноз 
установлен на основании биохимических, серо-
логических и молекулярно-биологических методов 
исследования. Было назначено комбинированное 
лечение пегасисом и копегусом. Пегасис – 180 мкг 
в неделю в.м. а копегус – в дозе 1000 – 1200 мг в 
день, в зависимости от веса.
Длительность лечения – от 12, 24 и 48 недель. 
Лечение пегасисом и копегусом было эффектив-
ным и привело к 100% выздоровлению и может 
быть рекомендовано для лечения острых форм 
гепатита С.
Ключевые слова: менеджмент, острый, вирус-
ный гепатит С, пегасис, копегус.

Actualitate

Hepatita virală C acută (HVCA) este o problemă ma-
joră de sănătate publică. În întreaga lume, circa 200 mil 
de persoane (3% din populaţia mondială) sunt infectate 
cu virusul hepatic C. Rata anuală a evoluţiei hepatitei cu 
VHC către cronicizare este de 50-90%. Cum un vaccin nu 
este încă disponibil, tratamentul infecţiei acute cu VHC 
este singura opţiune pentru a preveni cronicizarea pro-
cesului infecţios.

În privinţa tratamentului hepatitei acute cu VHC, în 
prezent există mai multe întrebări decât răspunsuri: Ce 
pacienţi ar trebui trataţi? Care este momentul optim de 
iniţiere a tratamentului (imediat sau după o perioadă de 
așteptare, pentru a permite clearence-ul spontan)? Ce 
schemă de tratament trebuie utilizată și pentru ce perioa-
dă de timp? Per ansamblu, impactul terapiei în prevenirea 
infecţiei cronice este limitat. O problemă este faptul că 
infecţia primară cu VHC este, de obicei, asimptomatică 
(80%), majoritatea pacienţilor nu sunt depistaţi în stadiul 
timpuriu al bolii. Un alt motiv este că o parte din acești 
pacienţi au contraindicaţii din punct de vedere medical 
pentru tratamentul cu interferoni (IFN).

În studiul nostru am vrut să răspundem la unele din 
întrebările existente și anume – tratamentul formelor 
manifeste (acute) cu VHC.

Am avut drept obiectiv stabilirea eficacităţii tra-
tamentului antiviral combinat pegasys și copegus în 
HVCA.

Metodologia

În studiu am inclus 40 de pacienţi cu HVCA, dintre 
care 12 femei (30%) și 28 de bărbaţi (70%) de vârstă me-
die – 43,54±1,68 ani. Pentru confirmarea diagnosticului, 
s-au analizat datele anamnestice, clinice, epidemiologice 
și de laborator. S-au investigat: hemoleucograma, testele 
biochimice ale ficatului (bilirubina, ALAT, proba cu timol, 
protrombina), markerii hepatitei virale C (anti-VHC IgM, 
anti-VHC total), excluderea altor hepatite virale (prin de-
terminarea markerilor hepatitelor virale B și D), ecografia 
abdominală și ARN-VHC prin PCR. A fost iniţiat tratamentul 
antiviral combinat pegasys + copegus.

Rezultate

Simptomatologia clinică s-a caracterizat prin: slă-
biciune generală – la 40 de bolnavi (100,0%), greaţă 

MANAGEMENTUL 
HEPATITEI VIRALE C ACUTE
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la 20 (50,0%), vomă la 8 (25,0%), inapetenţă la 24 
(60,0%), dureri în hipocondrul drept și epigastriu la 
28 (70,0%), febră la 8 (25,0%), artralgii la 16 40,0%), 
icter la 28 (70,0%), hepatomegalie la 40 (100,0%) și 
splenomegalie la 16 (40,0%) bolnavi.

În baza anamnezei epidemiologice s-a consta-
tat că infectarea prin intervenţii parenterale a avut 
loc la 24 bolnavi (60%), prin relaţii sexuale – la 4 
(10%), transfuzii ale derivatelor de sânge – la 2 (5%), 
donatori de sânge – 2 (5%), pe cale habituală – 4 
(10%) și la 4 (10%) nu s-au precizat modalităţile de 
infectare.

Debut acut al maladiei s-a înregistrat la 16 
(40,0%) și lent – la 24 (60,0%) pacienţi. Hiperbili-
rubinemia a constituit 126,5±18,2 mcmol/l, ALAT 
– 11,09±0,5 mmol/l, proba cu timol – 3,8 un., in-
dicele protrombinic – 84,3±2,1%. Anti-VHC IgM și 
anti-VHC total s-au decelat la toţi 40 de pacienţi, iar 
ARN-VHC a variat de la 800.000 copii/ml până la 3,8 
mil. copii/ml. Durata spitalizării a constituit în medie 
14,05±1,28 zile.

Pegasys a fost administrat în doză de 180 mi-
crograme s/c o dată pe săptămână, timp de 3 luni 
la 16 pacienţi, 6 luni – la 16 și 12 luni – la 8 pacienţi, 
plus copegus a câte 1000–1200 mg/zi. După 3 luni 
de tratament, ARN–VHC nu a fost depistat la nici un 
pacient. Decizia de a prelungi tratamentul până la 
6 și 12 luni a fost luată la bolnavii cu valori crescute 
ale ALAT. La pacienţii care au continuat tratamentul 
până la 6 și 12 luni, ARN–VHC nu a fost depistat, iar 
ALAT s-a normalizat. Peste 6 și 12 luni după finisa-

rea tratamentului, ARN–VHC a fost negativ la toţi 
pacienţii. 

Concluzii

1. Simptomatologia clinică la pacienţii aflaţi în 
studiu s-a manifestat prin simptome ale sindro-
melor dispeptic, astenic și artralgic.

2. Infectarea a avut loc preponderent prin inter-
venţii parenterale.

3. Tratamentul cu pegasys + copegus a fost 
eficient (RVS-100%) și poate fi recomandat în 
tratamentul formelor acute de hepatită C. 

Bibliografie

1.  Pântea V., Hepatitele virale acute şi cronice. Actualităţi, 
Chişinău, 2009, p. 63-82.

2.  Wilgand S., Treating acute hepatitis C. When and how 
hot topics in viral hepatitis, 2010, no. 6 (16), p.7-12.

3.  Deterding K., Gruner N., Wiegand S., et al., Early versus 
delayed tratment of acute hepatitis C: The German HEP-
NET acute HVC-III study – a randomized controled trial 
[Abstract], S. Hepatology, 2009; no. 50 (S1); p. 380.

4.  Corey K E., Ross AS, Wurcell A, et al., Outcomes and 
treatment of acute hepatitis C virus infection in a United 
Station population, Clin. Gastroenterology Hepatol-
ogy, 2006; no. 4(10), p. 1279- 1282.

5.  Dore G.S., Hellard M., Matthews G.V., et al., Eff ective 
treatment of injecting drug Wers With recently acquired 
Hepatitis C virus infection, Gastroenterology, 2010; no. 
138 (1), p. 123-135.

6.  Alberti A., Silvia Boccato, Vario A., et al. Therapy of 
acute hepatitis C, Hepatology, 2002, no. 36 (6), p. 
1536-1540.

7.  Kamal S.M., Moustofa K.N., Chen S. et al. Duration of 
peginterferon therapy in acute hepatitis C: a randam-
ized trial, Hepatology, 2006, no. 43 (5) p. 923-931.



28

H E P A T I T E L E  V I R A L E 

A C U T E  Ş I  C E L E  C R O N I C E

CITOMIXUL
 ÎN TRATAMENTUL 

HEPATITEI VIRALE C CRONICE
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Actualitatea studiului

Hepatitele virale rămân a fi o problemă de sănătate publică 
mondială. După incidenţă ele urmează după infecţiile respiratorii acute 
și infecţiile intestinale acute. Importanţa abordării acestei probleme 
se impune nu doar prin morbiditatea înaltă, ci și prin severitatea și 
consecinţele grave cu un impact biologic și social ridicat.

Infecţia cu virusul hepatic C constituie o problemă majoră de 
sănătate publică. Circa 3% din populaţia mondială sunt infectate cu 
virusul hepatic C, iar procentul de cronicizare este destul de mare (50-
90%). Rata progresiei pacienţilor cu hepatită cronică virală C spre ciroză 
hepatică este de 5-10% într-un inteval de 10 ani și de 20% după 20 de 
ani de evoluţie, fiind mai scăzută la pacienţii tineri și la femei. Riscul 
cancerului hepatocelular la pacienţii cirotici cu VHC este de 1-2-2,6 
(6,9%), conform datelor literaturii. 

Au apărut noi concepţii de tratament cu abordare în practica 
medicală și, în primul rând, tratamentul antiviral. Însă experienţa clinică 
arată că tratamentul antiviral nu poate fi administrat în toate cazurile, 
având în vedere costul înalt al acestor preparate, iar în unele cazuri 
– efectul terapeutic incomplet (în hepatita virală cronică C – până la 
50%), de aceea este necesar de a studia noi medicamente, care ar avea 
efecte benefice asupra funcţiei ficatului. 

Studiul clinic a inclus utilizarea preparatului homeopatic citomix.
Caracteristica preparatului: Citomixul este un preparat combinat, 

pentru profilaxia și tratamentul maladiilor infecţioase bacteriene și 
virale. Este un remediu homeopatic în granule pentru administrare 
sublingvală.

Componenţa: Ananassa 3x, Granulocyte colony stimulating factor 
4c, 9c, 15c, 30c; Hydrocotyle asiatica 3x; Interferon gamma 4c, Inter-
leukin I beta 5c; Interleukin II 5c; Interleukin IV 4c; Interleukin VI 7c, 
9c, 15c; Lymphatic vessel porcine 4c; Medulla ossis suis 4c; Mountain 
cranberry 3x; Thymus gland porcine 4c; Saccharose.

Obiectivele studiului: 

-  Aprecierea eficienţei preparatului homeopatic citomix prin 
evaluarea parametrilor clinico-biologici la pacienţii cu hepatită 
cronică virală C.

-  Studierea evoluţiei simptomatologiei clinice la pacienţii cu he-
patită cronică virală C.

-  Evaluarea dinamicii indicilor biochimici (bilirubina, ALAT, ASAT, 
proba cu timol, indicele protrombinic, GGTP) la bolnavii cu he-
patită virală cronică C la început de tratament, peste 2 luni și la 
sfârșitul tratamentului.

-  Evaluarea dinamicii indicilor imunologici la pacienţii cu hepatită 
virală cronică C la început de tratament, peste 2 luni și la sfârșitul 
tratamentului.

–  Evaluarea dinamicii titrului de anti-HVC IgM la început de trata-
ment și la 4 luni după tratament.

–  Evaluarea dinamicii încărcăturii virale (prin PCR Real Time, test 
cantitativ) la început de tratament și la sfârșit de tratament.

Summary
Cytomix in Treatment of Patients 
with Chronic Viral Hepatitis C
The treatment with cytomix of 30 
patients with chronic viral hepatitis 
C, for 4 months contributed to the 
improvement till the disappearance 
of clinical symptoms; the improve-
ment of cytolysis syndrome indices, 
which indicates in favour of hepato-
protective features of the drug; a 
moderate decrease of anti-HVC IgM 
titres with a bias in 2 was found; an 
improvement of the immune status 
was seen until a normal one in 66,6% 
of the patients enroled in the study, 
which confi rms immunomodulatory 
properties of the drug.
Key words: Citomix, Treatment, 
Chronic Viral Hepatitis C.
Резюме
Цитомикс в лечении хроническо-
го вирусного гепатита С
Под наблюдениием находились 30 
больных хроническим вирусным 
гепатитом С. Им было назначе-
но лечение цитомиксом 2 раза в 
день, утром и вечером, в течение 
4 месяцев. Лечение привело к 
улучшению общего состояния и 
снижению, а в некоторых случаях 
и к нормализации биохимических 
покозателей функции печени, 
что демонстрирует гепатопро-
тективное свойство цитомикса. 
Снижение титров аnti-VHC IgM 
у некоторых больных, а также 
нормализация иммунологических 
показателей у 66,6% больных сви-
детельствуют об иммуномодули-
рующем свойстве препарата.
Ключевые слова: Цитомикс, 
лечение, хронический, вирусный 
гепатит С.
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–  Determinarea toleranţei și efectelor adverse ale preparatului homeopatic citomix la pacienţii cu hepatită 
virală cronică C.

Materiale și metode

Cercetările clinice au cuprins 30 de pacienţi cu hepatită virală cronică C, cu vârsta cuprinsă între 21 și 
71 de ani. Vârsta medie – 50,0±9,1 ani, dintre care 15 bărbaţi și 15 femei, din mediul urban – 20 (66,7%), din 
mediul rural-10 (33,3%). Durata maladiei de la 1 la 5 ani – la 15, de la 7 la 15 ani la 15 pacienţi. Pacienţilor li s-a 
administrat tratament cu citomix. Schema prescrierii preparatului: câte 3 granule de două ori în zi sublingval, 
dimineaţa și seara, cu 15 minute până la mese sau cu o oră după mese, timp de 4 luni.

Metodele utilizate au fost: investigaţii biochimice (determinarea ALAT, ASAT, bilirubina, proba cu timol, 
ind. protrombinic, GGTP), investigaţii clinice (hemoleucograma), analize serologice (determinarea anti-HVC 
IgM), investigaţii molecular-biologice (determinarea ARN-VHC test cantitativ prin PCR Real-Time), investigaţii 
imunologice (determinarea spectrului statusului imun).

Rezultate și discuţii

Examinând rezultatele obţinute, la toţi pacienţii cărora li s-a administrat Citomix s-a constatat o evoluţie 
favorabilă a simptomatologiei clinice (tabelul 1).

Tabelul 1

Dinamica evoluţiei simptomatologiei clinice la pacienţii din lotul de studiu

Nr. d/o Simptome La început de tratament Peste 2 luni La sfârşit de tratament
1 Dureri în rebordul costal drept 3 (10,0%) - -
2 Astenie 4 (13,3%) - -
3 Disconfort abdominal 2 (6,6%) - -
4 Inapetenţă 2 (6,6%) - -
5 Oboseală 4 (13,3%) - -
6 Slăbiciune generală 2 (6,6%) - -
7 Amărăciune în gură 1 (3,3%) - -
8 Transpiraţii 1 (3,3%) - -
9 Vertijuri 3 (10,0%) - -
10 Ficatul 1-4 cm 21 (70,0%) 12 (40,0%) 8 (26,6%)
11 Splina 5 (16,6%) 3 (10,0%) 2 (6,6%)

Analiza simptomatologiei clinice ne demonstrează că tratamentul cu citomix a contribuit la ameliorarea 
clinică, până la dispariţia lor.

Evaluarea parametrilor biochimici la pacienţii aflaţi în studiu, de asemenea, ne arată o evoluţie favorabilă 
după administrarea citomixului timp de patru luni (tabelul 2).

Tabelul 2

Dinamica valorilor medii ale indicilor biochimici și a trombocitelor la pacienţii aflaţi în studiu

Nr.
d/o Indicele Valorile normale La început de 

tratament Peste 2 luni La sfârşit de tratament

1 ALAT 0,1-0,68 mmol/h/l 1,36±0,9 1,5±1,2 0,9±1,0
2 ASAT 0-42 UI 85,8±47,8 90±50,5 74±45,4
3 Bilirubina generală 13,0-19,0 mcmol/l 18,9±8,7 20,0±9,6 17,9±8,1
4 Proba cu timol 0-4 Un 5,0±4,2 5,2±3,7 4,5±3,2
5 GGTP 5-45 U/l 62,8±107,8 56,8±96,0 43,9±71,2
6 Trombocite 120,0-320,0 268,8±123,8 255,5±110,5 248,0±118,4

Analizând parametrii biochimici, constatăm că valorile medii ale transaminazelor, atât ALAT cât și ASAT, 
au prezentat variaţii favorabile sub influenţa terapiei cu citomix, valorile medii constituind la început de 
tratament 1,36±0,9 și la sfârșit – 0,9±1,0 (p<0,05), iar cele ale ASAT-ului fiind respectiv 85,5±47,8 și 74±45,4 
(p<0,05), ale probei cu timol 5,0±4,2 și 4,5±3,2 (p<0,05), GGTP 62,8±107,8 și 43,9±71,2; bilirubina generală 
18,9±8,7 și 17,9±8,1 (p<0,05). Bilirubina generală cu valori crescute, constatată la unii pacienţi, a fost din 
contul bilirubinei indirecte (neconjugate), la acești pacienţi fiind stabilit diagnosticul sindromul Jilbert.

Numărul de trombocite, conform datelor din tabelul 2, a fost normal la început și la sfâșit de tratament. 
La 2 pacienţi din 30, numărul de trombocite era redus la început și la sfârșit de tratament. Valorile titrelor de 
anti-VHC IgM și ale încărcăturii virale sunt reflectate în tabelul 3.
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Tabelul 3

Dinamica valorilor medii ale titrelor anti-VHC IgM și ale încărcăturii virale la pacienţii din studiu.

Indicele Valorile normale La început de tratament La sfârşit de tratament
Anti-VHC IgM - 81,8±71,1 70,6±75,2
ARN-VHC negativ 5035993,6±7559378,6 9546417,6±1917777,9

Analizând indicii incluși în tabelul 3, constatăm o scădere moderată a titrului anti-VHC IgM de la 81,8±71,1 
până la 70,6±75,2; o dinamică pozitivă a încărcăturii virale nu se observă. Dinamica valorilor statusului imun 
la pacienţii cercetaţi este redată în tabelul 4.

Tabelul 4

Statusul imun al pacienţilor aflaţi în studiu

Indicele Valori normale La început de tratament Peste 2 luni La sfârşit de tratament

Leucocite 4,5-8,0 5,4±1,7 5,9±1,4 6,0±2,2
limfocite 1,2-2,4 1,9±0,5 2,1±0,7 2,2±0,9

Ea-RFC 0,3-0,7 0,3±0,1 0,4±0,5 0,5±0,4

Ea-RFCtot 0,9-1,5 0,8±0,4 1,0±0,5 0,9±0,5

Ea-RFCterm 0-0,09 0,0±0,1 0,0±0,1 0,0±0,1

TFR-E-RFC 0,7-1,1 0,5±0,3 0,6±0,4 0,7±0,4

Limfocite TFS 0,23-0,43 0,3±0,2 0,4±0,2 0,3±0,2

EAC-RFC 0,18-0,32 0,4±0,2 0,4±0,2 0,4±0,2

CIC ≤60 77,2±65,1 48,7±36,7 78±46,0

LTL 4,0-7,0 8,4±6,0 6,5±3,0 7,4±3,6

T/B 2,0-5,0 1,9±0,9 3,4±2,1 3,3±1,5

TFR/TFS 2,0-4,0 2,2±1,9 2,7±6,2 2,5±0,8

Din datele statusului imun constatăm o imunosupresie de gradul III la 16,5%, de gradul II la 73,3% și o 
limfocitoză B la 63,3% din bolnavi. La sfârșitul tratamentului s-a produs o scădere a imunosupresiei până la 
revenirea la limitele normale la 66,6%, cu normalizarea limfocitozei B. CIC a fost cu valori crescute la început 
de tratament (77,2±11,89), iar peste 2 luni de la administrarea tratamentului s-a normalizat (48,7±6,7; p<0,05), 
iar la sfârșit de terapie a crescut (78,23±8,39).

Concluzii

Tratamentul cu citomix aplicat pacienţilor cu HVC a contribuit la:
–  reducerea până la dispariţia simptomelor clinice;
–  dimensiunile ficatului s-au normalizat la 52,4%, iar ale splinei la 6% din pacienţi;
–  ameliorarea indicilor sindromului de citoliză, ceea ce confirmă că preparatul posedă proprietăţi hepa-

toprotectoare;
–  s-a constatat o micșorare moderată a titrelor anti-HVC IgM cu negativare la 2;
–  s-a constatat o ameliorare a statusului imun până la revenirea la normă la 66,6% din pacienţii aflaţi în 

studiu, fapt ce demonstrează că preparatul posedă proprietăţi imunomodulatoare;
–  citomixul a fost bine tolerat , reacţii adverse nu au fost determinate.
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Summary
Antiviral effi ciency in acute viral 
hepatitis C
25 patients with acute viral hepatitis 
C hospitalized in Toma Ciorba IDCH 
were examined. These patients were 
treated with pegasys+copegus. The 
following examination result were 
estimated for treatment effi ciency 
assessment: clinical, biochemical, 
immunological and PCR. The analy-
sis of the obtained results show that 
this treatment method is effi cient and 
can be recommended in acute viral 
C hepatitis treatment. 
Key words: treatment, pegasys, 
copegus, acute viral hepatitis C. 
Резюме
Эффективность противовирус-
ной терапии при остром вирус-
ном гепатите С
Было обследовано 25 больных 
острым вирусным гепатитом 
С, госпитализированных в РИКБ 
«Тома Чорбэ». Эти больные прош-
ли курс лечения препаратами 
пегасис+копегус. Для оценки 
эффективности лечения были 
оценены: клинические, биохими-
ческие, иммунологические и ПЦР 
результаты. Анализ полученных 
результатов позволяет сделать 
вывод о том, что использованный 
метод лечения эффективен в 
лечении острого вирусного гепа-
тита С.
Ключевые слова: лечениe, пега-
сис, копегус, острый вирусный 
гепатит С.

Actualitatea temei

Cu toate eforturile depuse de către comunitatea ştiinţifică 
medicală mondială, hepatita acută C virală rămâne o problemă gravă 
de sănătate publică, cu impact individual, social şi economic.

Din datele de literatură se cunoaşte că 20% din cazuri decurg sub 
forme acute, 70-80% - forme asimptomatice [15, 16], riscul de croni-
cizare fiind de 75-80% [7]. Conform datelor OMS, la scară mondială 
infecţia virală C afectează 3% din populaţie [1, 8], alcătuind 10-30% din 
numărul total de hepatite virale [17]. Unii autori susţin că la un caz de 
hepatită virală C acută, forma icterică, revin nu mai puţin de 6 cazuri 
cu formă anicterică [18], constatându-se şi forme severe, fulminante 
(mai rar), cu insuficienţă şi sfârşit letal [9, 18]. Tratamentul timpuriu 
antiviral al infecţiei acute cu VHC are scopul de a reduce riscul trecerii 
spre cronicizare. Luând în consideraţie procentul sporit de croniciza-
re (50-90%), tratamentul antiviral este unul de elecţie. În ultimii ani, 
în majoritatea ţărilor s-au efectuat studii asupra pacienţilor cu HVC 
acută, trataţi cu interferoni, cu scopul preîntâmpinării riscului înalt de 
cronicizare [5].     

În primele studii, de obicei, s-a administrat interferon α şi β în 
doză de 3-4,5 mil. UI de 3 ori pe săptămână, i/m sau s/c, în timp de o 
lună [2, 10, 11]. În aceste studii efectul se verifica sub controlul anali-
zelor biochimice ale sângelui (normalizarea transaminazelor la 6 luni 
după tratament), ceea ce constituia 50-75% [2, 10]. Astfel de schemă 
de tratament al hepatitei virale C acute s-a mai aplicat într-un studiu 
mai tardiv, însă autorii [3, 12] considerau că procesul de remisie este 
atunci când ALAT, ASAT sunt normale şi dispare ARN-VHC din serul 
bolnavului peste 6-22 de luni după tratament. Remisia avea loc între 
25% şi 95% cazuri [3, 12].    

Tratamentul antiviral de scurtă durată a dus la apariţia recăderilor, 
ceea ce a sugerat prelungirea tratamentului până la 3 luni. La nivel 
global o meta-analiză situează nivelul de răspuns complet la 73% (3 
MU 3 ori/săptămână, 3 luni) faţă de 35% (grupul de control și nivelul 
prelungit la 1 an la 60% comparativ cu 33% (Poynard T.). 

Pentru mărirea eficienţei terapiei antivirale cu IFN-alfa s-au 
adoptat 3 direcţii:
• mărirea duratei tratamentului cu interferon până la 6 luni cu 

menţinerea regimului standard de tratament: 3 MU 3 ori/săptă-
mână;

• utilizarea dozelor de 6 MU 3 ori/săptămână timp de 3-6-12 luni;
• utilizarea dozelor de inducţie (3-6-10 MU) a interferonului zilnic 

timp de 4-8 săptămâni.
Eficacitatea tratamentului cu răspuns biochimic și virusologic 

favorabil varia: de la 44% până la 90% (Fukui S. et al., 1994; Quin S.W. et 
al., 1997; Vogel W., 1999; Sacel E. at al., 2001 au utilizat intron A în doze 
5 MU zilnic, timp de 4 săptămâni, apoi 5 MU 3 ori/săptămână timp de 
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20 săptămâni. Răspunsul virusologic susţinut la 6 luni 
de la sfârșitul tratamentului a constituit 98%.

Vogel W. a studiat eficacitatea interferonului 
alfa 2b (intron A) cu administrare zilnică în doză de 
10 mil UI timp de 4-6 săptămâni. După 18 luni de la 
sfârşitul tratamentului, ARN-VHC a fost nedetectabil 
în 81% cazuri. 

De Rosa și coautorii au ajuns la concluzia că 
răspunsul viral susţinut depinde de genotipul VHC 
și semnifică o analiză mai variată asupra dozajului 
PEG-IFN. Începerea unui tratament mai timpuriu 
în HVC acută reduce posibilitatea apariţiei unei 
hepatite cronice, în special dacă este cauzată şi de 
genotipul 1 [6]. 

Cei mai mulţi autori recomandă începerea 
tratamentului antiviral la 2-4 luni de la debutul bolii, 
pentru a se evita tratarea celor care se vor debarasa 
de virus (până la 50% de cazuri). Vor fi trataţi cei 
care prezintă ARN-VHC seric şi valori crescute ale 
transaminazelor serice [4, 13, 14].

Scheme de tratament în forma acută sunt pu-
ţine și cele verificate în hepatita cronică cu VHC pot 
fi aplicate și-n forma acută.

Scopul lucrării: a evalua eficacitatea tratamentului 
antiviral combinat cu pegasys și copegus în hepatita 
acută C virală (HAVC). 

Material și metode

Au fost supravegheaţi 25 de bolnavi de HVC 
acută, internaţi și trataţi cu pegasys și copegus în 
IMSP SCBI Toma Ciorbă. Pentru confirmarea diagnos-
ticului s-au analizat datele anamnestice, clinice, epi-
demiologice și de laborator. S-au investigat: analiza 
generală a sângelui, probele biochimice ale ficatului 
(bilirubina, AlAT, proba cu timol, protrombina), 
markerii hepatitei virale C (anti-HCV IgM, anti-HCV 
sum.) și excluderea altor hepatite virale, ecografia 
abdominală și ARN-HVC prin PCR.

Rezultate obţinute și discuţii

Dintre cei 25 de bolnavi confirmaţi cu HVC acu-
tă, 8 (32%) erau femei și 17 (68%) bărbaţi, cu vârsta 
medie de 43,48±1,65 ani.

Icterul la internare era pronunţat la 14 bolnavi 
(56%), moderat – la 8(32%) și ușor – la 3(12%). La 22 
(88%) icterul a fost însoţit de prurit cutanat.

Din anamneza epidemiologică s-a constatat 
că infectarea prin intervenţii parenterale s-a produs 
la 16 pacienţi (64%), prin relaţii sexuale – 3 (12%), 
transfuzii ale derivatelor de sânge – 1 (4%), donatori 
de sânge – 1 (4%), prin cale habituală – 2 (8%) și nu 
s-au depistat modalităţile de infectare – 2(8%). Dintre 
acești pacienţi, la 2 virusul a fost transmis intrafamilial 

(21-30 ani și 41-50 ani) și la 2 pacienţi – prin droguri 
i/v (21-30 ani).

Simptomatologia clinică la pacienţii cu HVC acută

Nr. Simptomele clinice Nr. bolnavi %
1. Slăbiciune generală şi 

astenie
25 100

2. Greaţă 12 48
3. Vomă 5 20
4. Inapetenţă 15 60
5. Dureri în hipocondrul 

drept şi regiunea 
epigastrică

15 60

6. Febră 5 20
7. Artralgii 10 40
8. Icter 15 60
9. Hepatomegalie 25 100
10. Splenomegalie 10 40

Debutul acut al maladiei s-a înregistrat la 10 
(40%) și lent la 15 (60%) pacienţi, hiperbilirubinemie 
– 124,3 ±18,1 mcmol/l, ALAT – 11,07 ± 0,6 mmol/h/l, 
proba cu timol – 3,6 ± 0,5 un, indicele de protrombină 
– 85,4 ± 2,2%, anti-HVC IgM și anti-HVC total – dece-
laţi la toţi 25 pacienţi, ARN-VHC de la 800.000 copii/
ml până la 4,0 copii/ml. Durata spitalizării constituie 
în medie: 13,08±1,25 zile.    

Pegasys a fost administrat 180 micrograme s/c 
o dată pe săptămână 3 luni la 10 pacienţi, 6 luni – la 
10 și la 5 pacienţi – 12 luni plus copegus 800-1000-
1200 mg/zi. După 3 luni de tratament, ARN-VHC nu a 
fost depistat la nici un pacient. Decizia de a prelungi 
tratamentul până la 6 și 12 luni a fost luată la pacienţii 
cu valori crescute ale ALAT. La cei care au continuat 
tratamentul până la 6 și 12 luni, ARN VHC nu a fost 
depistat, iar ALAT s-a normalizat. Peste 6 și 12 luni 
după finisarea tratamentului ARN-VHC a fost negativ 
la toţi bolnavii.

Reacţiile adverse s-au manifestat prin sindromul 
febril la 20 pacienţi (80%), insomnie – la 10 pacienţi 
(40%), excitabilitate – la 5 (20%), prurit cutanat – la 
2 pacienţi (8%). Dintre reacţiile hematologice au fost 
constatate: leucopenie la 3 pacienţi (12%), hemoglo-
binemie – 2 pacienţi (8%).

Concluzii

• Calea preponderentă de infectare este: paren-
terală – 64% și sexuală – 12% din cazuri.

• Debut acut al maladiei s-a înregistrat la 40% și 
debut lent – la 60% din bolnavi.

• Răspunsul virusologic susţinut la tratamentul 
combinat pegasys+copegus în hepatita acută 
virală C este evident și poate fi recomandat în 
terapia formelor acute. 
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EFECTELE ADVERSE 
ALE TERAPIEI ANTIVIRALE

ÎN HEPATITA VIRALĂ C CRONICĂ ŞI 
MANAGEMENTUL LOR

Victor PÂNTEA
USMF N. Testemiţanu

Summary
The side effects of antiviral therapy in chronic viral hepatitis C and their 
management
Viral hepatitis C is a public health problem. Acute forms occur in 20% of cases, 
while the rest of them develop having asymptomatic forms. Recovery occurs in 
10-30% of  cases, while the rest have a chronic evolution, occuring in 50-60% 
of cases, developing cirrhosis in 18-20 years and hepatocarcinoma in 26-28 
years. It is well known that elective therapy is the antiviral combined with 
interferons and ribavirin which cause adverse effects. The most frequent are: 
fatigue, fever, mialgias, athralgias, and less frequent are: depression, thyroidal 
diseas, interstitial pneumonia, vitiligo, psoriasis, loss of hair.
As a rule, hematological side effects like anemia are a consequence of treat-
ment with ribavirin, while neutropenia and thrombocytopenia, of interferonic 
therapy. Severe anemia is treated with erythropoetin, while neutropenia with 
fi lgastreme.
Our trials determined (84 patients were treated with pegasys and copegus) the 
following side effects: local-hypermia – 17,9%; early side effects: fever – 73,2%; 
headaches – 47,3%; late side effects: loss of hair – 22,4%.
Hematological side effects: anemia – 31,3% leucopenia – 35,8%; thrombocy-
topenia – 23,9%. Anemia was treated with medicines containing iron, while 
leucopenia with homeopatics – cytomix and lymphomyosot.
Key words: Viral hepatitis C, antiviral therapy, side effects, anemia, neutrope-
nia, erythropoetin, fi lgastreme.
Резюме 
Побочные эффекты противовирусной терапии при хроническом гепа-
тите С и их менеджмент.
Вирусный гепатит С является глобальной проблемой здравоохранения. 
Острые формы встречаются в 20% случаев, остальные протекают бес-
симптомно. Выздоровлениe происходит в 10-30% случаев, а в остальных 
50-90% – болезнь переходит в хроническую форму, прогрессирует в цирроз 
печени в течение 18-20, лет а в гепатокарциному – за 26-28 лет. Хорошо 
известно, что стандартом лечения хронического вирусного гепатита С 
является сочетанное лечение интерферонами и рибавирином, в результа-
те чего могут развиваться множество побочных явлений. Наиболее часто 
встречаются: повышенная утомляемость, лихорадка, боли в суставах и 
мышцах; реже встречаются депрессия, заболевания щитовидной желе-
зы, интерстициальная пневмония, витилиго, псориаз, выпадение волос. 
Гематологические побочные эффекты, такие как анемия, как правило, 
являются следствием лечения рибавирином, а нейтропения и тромбо-
цитопения – лечения интерферонами. Выраженная анемия лечилась 
эритропоетином, а нейтропения – филграстимом.
В наших исследованиях (84 больных – лечили пегасисом и копегусом) на-
блюдались следующие побочные реакции: местные – гиперемия, 17,9%; 
ранние побочные эффекты – лихорадка, 73,2%; головная боль, 47,3%; 
поздние, потеря веса, 59,7%; снижение апетита, 32,1%; выпадение волос, 
22,4%. Гематологические побочные эффекты: анемия, 31,3% случаев, лей-
копения – 35,8%, тромбоцитопения – 23,9%. Анемию лечили препаратами 
железа, а лейкопению – цитомиксом и лимфмиозотом.
Ключевые слова: вирусный гепатит С, побочные эффекты, противови-
русная терапия, анемия, нейтропения, эритропоетин, филграстим.

Actualitate

Hepatita virală C este o 
problemă de sănătate publică 
în întreaga lume: peste 200 mi-
lioane de persoane, aproximativ 
3% din populaţia globală sunt 
infectate cu virusul hepatic C, iar 
3-4 milioane reprezintă cazuri noi 
înregistrate anual în lume. Inci-
denţa infecţiei simptomatice cu 
virusul hepatic C a fost estimată 
la 1-3 cazuri la 100.000 persoane 
anual.

Din 100 de persoane infec-
tate cu virusul hepatic C, forma 
manifestă se constată numai în 
20% din cazuri. Formele acute 
pot avea o dezvoltare autolimi-
tată, cu vindecare în 10-30% din 
cazuri, celelalte având o evoluţie 
spre cronicizare, care are loc în 
50-90% din cazuri, cu evoluţie 
spre ciroză în 18-20 de ani sau he-
patocarcinom în 26-28 de ani. 

Incidenţa în creștere a he-
patitei cronice cu virusul hepatic 
C la nivel mondial reprezintă o 
provocare continuă pentru ma-
nagementul terapeutic. Este bine 
cunoscut că tratamentul de elec-
ţie este cel antiviral combinat: 
interferoni și ribavironă. Deși noii 
agenţi farmacologici (pegasys, 
peginterferon) au crescut sem-
nificativ rata răspunsului viruso-
logic susţinut, amploarea efec-
telor adverse secundare terapiei 
combinate nu diferă foarte mult 
de cea standard, afectând până la 
80% din pacienţi. Spectrul foarte 
variat al efectelor adverse cuprin-
de simptome bine cunoscute și 
descrise în literatura de speciali-
tate. Una dintre primele publicaţii 
despre reacţiile în tratamentul 
combinat interferoni și ribavirină 
aparţine lui McHutchison și coa-
lut, (1998 (tabelul 1).
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Tabelul 1

Reacţiile adverse ale tratamentului combinat   IFN+ ribavirină, rata reducerilor dozei și anulării tratamentului

Reacţii adverse

IFN IFN+ ribavirină
24 săptămâni

(n=231)
48 săptămâni

(n=225) IFN+ ribavirină 48 săptămâni
(n=228)

%
Sindromul pseudogripal cefalee 63 67 63 66
Astenie 62 72 68 70
Stare de rău 7 5 4 11
Mialgii 57 63 61 64
Artralgii 27 36 30 33
Febră 68 46 57 49

Semne gastrointestinale
Anorexia 16 19 27 55
Dispersie 6 9 14 16
Vomă 10 13 11 9
Greţuri 35 33 38 46
Dureri abdominale 17 20 15 14

Semne psihice
Anxietate 9 13 10 18
Depresie 25 37 32 36
Labilitate emoţională 6 8 7 11
Iritabilitate 19 27 23 32
Insomnie 27 30 39 39

Semne din partea tractului respirator
Dispnee 9 10 19 18
Faringită 9 10 11 20
Sinuzită 7 14 9 10

Semne dermatologice
Alopeţie 27 28 28 32
Prurit 9 8 21 19
Piele uscată 4 8 8 15
Infl amaţii la locul infectării 10 14 13 12
Anularea terapiei din cauza oricării reacţii 
adverse 8 14 8 21

Reducerea dozei din cauza anemiei 0 0 7 9
Reducerea dozei din cauza altor reacţii 
adverse 12 9 13 17

• Sunt incluse reacţii adverse care s-au întâlnit la cel puţin 10% din pacienţi.
• Doza zilnică de ribavirină a fost redusă la 600 mg pentru pacienţii cu hemoglobina mai mică de 10g/

dl; tratamentul cu ribavirină a fost anulat la pacienţii cu hemoglobina < 8,5g/dl.
• În cazul reacţiilor adverse la interferoni doza, a fost micșorată până la 1,5MU x3/s
Rezultatele studiului IDEAL (Sulkowski M. și colab., 2008) sunt prezentate în tabelul 2.

Tabelul 2

Frecvenţa efectelor adverse apărute în tratamentul cu peg-IFN și ribovirină

Simptome 
Peginterferon 

Alfa—2a şi ribavirină (%)
Peginterferon 

Alfa—2b şi ribavirină (%)
Oboseală 66 63
Cefalee 50 42
Greaţă 42 36
Insomnie 39 41
Frisoane 39 23
Anemie 34 34
Mialgii 27 23
Neutropenie 26 31
Depresie 26 31
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Studiul IDEAL ne oferă o evaluare completă a 
celor mai frecvente efecte adverse secundare terapiei 
antivirale cu Peg-IF și RBV și confirmă datele publi-
cate în studiile anterioare.

Întreruperea timpurie a tratamentului a fost 
necesară la 13% din pacienţii trataţi, iar reducerea 
dozelor – la 43%.

Studiile noastre asupra unui lot de 84 de pacienţi 
care au beneficiat de tratament antiviral combinat 
pegasys+copegus pe o durată de 48 de săptămâni 
au evidenţiat următoarele reacţii adverse:
1. reacţii adverse locale:

• hiperemie – 17,9%
• edem – 7,5%
• durere – 7,5%

2. reacţii adverse timpurii:
• febră – 73,2%
• cefalee – 47,3%
• artralgii – 42,6%
• mialgii – 41,2%

3. reacţii adverse tardive:
• scăderea ponderală – 59,7%
• inapetenţă – 32,1%
• căderea părului – 22,4%
• insomnie – 14,8%
• somnolenţă – 12,3%

4. reacţii adverse hematologice:
• anemie – 31,3%
• leucopenie – 35,8%
• trombocitopenie – 23,9%.
Cazuri severe, cu Hb< 8,5g/dl, nu au fost con-

statate. La 3% din anemiile depistate s-a micșorat 
doza de copegus până la 600 mg, în alte cazuri s-au 
administrat preparate care conţin Fe.

Neutropenie rebelă a fost depistată la 4 paci-
enţi, la doi reducând doza la 135 mcg, iar la 2 pacienţi 
– până la 90 mcg. Reieșind din costul mare al neupo-
genului, unor pacienţi li s-au administrat preparate 
homeopatice cu acţiune imunomodulatoare: citomix 
și lyphomysot.

Simptomele constituţionale

Oboseala, cefaleea, febra, mialgiile, artralgiile 
sunt cele mai comune simptome determinate de 
tratamentul cu interferoni și pot fi ameliorate prin 
administrare, înainte cu 30 minute și după doza de 
peg-IFN, de paracetamol 500 mg per os și hidratare 
corespunzătoare.

Efecte adverse hematologice. 

Anemia este determinată de efectul hemato-
poietic supresiv al peg-IFN, dar mai importantă este 
anemia hemolitică produsă de RBV.

Nivelul Hb poate scădea cu până la 3g/dl, astfel 
încât 9% din pacienţi trataţi necesită o micșorare a 

dozei de RBV, pentru a menţine un nivel satisfăcător 
al Hb (>10g/dl). Anemia rebelă poate fi corectată 
cu eritropoetină (40.000 u. sub cut. săpt.), care in-
fluenţează calitatea vieţii pacienţilor, aderenţă la 
terapie și implicit răspunsul la terapie. În cazurile 
severe, cu Hb< 8,5g/dl, care nu pot fi corectate după 
8 săptămâni cu eritropoetină în doza și frecvenţa 
menţionate mai sus, se va mări doza până la 60.000 
u. s.c./săpt., încă 4 săptămâni e necesară reducerea 
sau întreruperea temporară a administrării de RBV. 
Sulkowski și colab. [1], deși au demonstrat că reduce-
rea dozei de RBV nu este un factor predictiv negativ al 
recăderilor, au confirmat importanţa dozei adecvate 
în obţinerea RVS.

Neutropenia

Ghidurile terapeutice recomandă reducerea 
dozelor de peg-IFN la un număr mai mic de 750 neu-
trofile/mm3 și stoparea sub 500 neutrofile/mm3 , deși 
riscul infecţios maxim apare la < 100 granulocite/
mm3. Pacienţii cu neutropenie trebuie monitorizaţi 
săptămânal prin hemoleucogramă și trombocite. 
Administrarea de filgrastim trei zile consecutiv, pre-
mergător folosirii de peg-IFN, poate fi soluţia pentru 
prevenirea reducerii dozelor adecvate.

Trombocitopenia 

Aceasta se prezintă ca o scădere cu 10-50% 
a numărului de trombocite, fiind atribuită blocării 
posttranscripţionale a trombocitopeniei sau seches-
trării capilare a trombocitelor. În cazurile severe, me-
diate imun, sunt necesare suprimarea tratamentului 
și administrarea de trombocite.

Simptomele neuropsihice 

Ele includ tulburări de cogniţie, de dispoziţie și 
personalitate, depresie și chiar tendinţe suicidale.

Depresia

Este cea mai severă dintre manifestările psihice 
și apare la aproximativ 20-30% din pacienţii trataţi 
cu Peg-IFN și RBV. Mecanismul depresiei, ce implică 
modificări în sistemele adrenergic, serotoninergic, 
opioid și neuroendocrin, rămâne încă speculativ. 
Sulkowski și colab. au raportat o rată de 59% a eve-
nimentelor psihiatrice pe parcursul terapiei antivirale 
combinate cu peginterferoni și ribavirină. Depresia 
severă, cu risc vital, apare la 1-2% din pacienţi. În 
privinţa managementului tulburărilor psihiatrice 
apărute pe parcursul terapiei, clasa SSRI (Selective 
Serotonin Reuptake Inhibitors) este considerată mai 
eficientă și mai bine tolerată decât antidepresivele 
triciclice, mai ales dacă ţinem cont de potenţarea 
efectelor cognitive produse de cele din urmă în 
timpul tratamentului cu IFN. Paroxetina, în doză de 
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20-50 mg/zi, poate avea un important efect anxiolitic 
la pacienţii cu depresie.

Boala tiroidiană

Aproximativ 1-6% din pacienţii trataţi cu peg-
IFN dezvoltă patologie tiroidiană pe parcursul te-
rapiei. Creșterea ATPO, adesea anterioară începerii 
tratamentului, dar neinvestigată, pune sub semnul 
întrebării rolul direct al peg-IFN în declanșarea tiroi-
ditei antiimune. Pacienţii hipotiroidieni necesită însă 
tratament de substituţie concomitent.

Efecte adverse pulmonare

Pneumonia interstiţială, alveolară, sarcoidoza 
sau bronșiolita obliterantă sunt cazuri excepţionale 
raportate în timpul tratamentului cu peg-IFN și RBV. 
Tusea seacă este însă cel mai frecvent simptom res-
pirator produs de tratamentul cu IFN. Sarcoidoza și 
pneumonia bacteriană / virală sunt contraindicaţii în 
tratamentul cu peg-IFN.

Efecte adverse neurologice

Tulburările senzoriale, neuropatia vasculitică sau 
autonomă sunt dereglări neurologice rare, asociate 
tratamentului cu IFN.

Retinopatia

Interferonii se pot asocia cu dezvoltarea reti-
nopatiei. Hemoragia subconjuctivală, hemoragia 
retiniană și scotoamele pot apărea la pacienţii trataţi 
cu peg-IFN, mai ales la cei care suferă de diabet. Prin 
potenţarea hipertensiunii intracraniene preexistente, 
IFN poate contribui la apariţia glaucomului. 

Efecte adverse determatologice

Hepatita virală C cronică frecvent se asociază cu 
manifestări extrahepatice, precum crioglobulinemia 
mixtă, porfiria cutanea tardă sau lichenul plan. Paci-
enţii cu astfel de manifestări clinice sunt adesea ex-
cluși din tratament ca urmare a exacerbării leziunilor 
cutanate pe parcursul terapiei cu peg-IFN. Pot apărea 
în timpul tratamentului leziuni cutanate caracteristice 
pentru vitiligo sau psoriazis și pot fi cauza compliaţei 
scăzute la tratament.

Concluzii

• Simptomele constituţionale, ca oboseala, ce-
faleea, febra, mialgiile, artralgiile sunt cele mai 
frecvente simptome determinate de tratamen-
tul cu peg-IFN.

• Efectele adverse hematologice, precum anemia, 
sunt o consecinţă a tratamentului cu ribavirină, 
iar neutropenia – a peg-interferonului.

• Anemia severă a fost tratată cu eritropoetină, iar 
neutropenia – cu filgastrim.

• Managementul reacţiilor adverse trebuie să 
urmărească importanţa și severitatea lor, iar 
tratamentul să fie întotdeauna interdiscipli-
nar.
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Summary

Treatment of chronic hepatitis B with Baraclude (entecavir)

At world level, the infection with hepatic virus B remains to be a major problem of public health, being 
a frequent cause of evolution to chronic hepatitis, hepatic cirrhosis and hepatocarcinoma. It is thus 
evident the necessity of an effi cient antiviral treatment which ideally should lead to viral clearance. 
We have the results of 3 trials: 027, 022 and 026, randomized studies and double blind, multicentric, 
international. The 027 study compares 0,5 mg of Baraclude administered once a day (325 patients) 
with 100 mg of lamivudine (LVD) administered once a day (313 patients), in patients with chronic 
hepatitis B AgHBe negative, not treated previously with nucleosides. The 022 study compares 0,5 mg 
of Baraclude administered once a day (354 patients) with 100 mg of lamivudine administered once a 
day (355) in patients with chronic hepatitis B AgHBe pozitive untreared previously with nucleosides. 
The 026 study compares 1,0 mg of Baraclude administered once a day (124) patients with 100 mg 
of lamivudine administered once a day (116), in patients with chronic hepatitis B resistent to LVD. 
The 027 study showed that the viral undetectable lood in patients with AgHBe negative not treated 
previously with nucleosides at 48 weeks in those treated with Baraclude was at about 90% opposite 
to those treated with lamivudine- 72% the cummulative response rate up to 96 weeks was 94% and 
77%; in 022 study the viral undetectable viral lood at 48 weeks in the fi rst lot was 67%,while in 
the second one 38%. In 026 study the undetectable viral lood in patients resistant to lamivudine in 
the fi rst lot consisted 19%, while in the second lot only 1% up to 96 weeks, the cummulative rate of 
undetectable viral lood was 30% opposite to the second lot only 1%.

Key words: hepatic virus B, lamivudine, baraclude

Резюме

Бараклуде при лечении хронического гепатита (энтекавир)

Инфекция вирусным гепатитом В отстается серьезной социально-экономической проблемой 
здравоохранения всех стран мира, при котором часто развиваются хронические формы, 
переходящие в цирроз печени и гепатоцеллюлярную карциному. Отсюда и необходимость 
в проведение противовирусной терапии, которая привела бы в идеале к клиренсу HВs Ag. В 
этой статье представлены результаты трех исследований: 027, 022 и 026. Исследование 
027 сравнивает лечение бараклудом по 0,5 мг в день (325 больных) с лечением ламивудином 
по 100 мг 1 раз в день (313 пациентов) больных хроническим вирусным гепатитом HВe Ag-
отрицательным, которые раньше не лечились нуклеозидами. Исследование 022 сравнивает 
лечение бараклудом у 354 больных с хроническим вирусным гепатитом HВe Ag-положительный 
0,5 мг 1 раз в день с лечением ламивудином 100 мг в день у 355 больных, которые раньше не 
лечились нуклеозидами. Исследование 026 сравнивает лечение бараклудом 1,0 мг в день у 124 
больных, устойчивых к ламивудину, с лечением ламивудином по 100 мг в день у 116 больных, 
усточивых к ламивудину. Исследование 027 показало, что отрицательная вирусная нагрузка 
была у 90% больных, принимавщих бараклуд, и у 72%, которые лечились ламивудином; в 
исследование 022 отрицательная вирусная нагрузка у больных, леченных бараклудом, была 
у 67% больных, а у тех которые получали ламивудин – 38%. Исследование 026 показало, 
что отрицательная вирусная нагрузка у больных, усточивых к ламивудину, выявлена у 19% 
пациентов, по сравнению с теми, которые получали ламивудин – только 1%.
Ключевые слова: вирусный гепатит В, ламивудин, бараклуд.
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Actualitate

Infecţia cu virusul hepatic B (IVHB) la nivel mondial continuă să rămână o problemă majoră de sănă-
tate publică, fiind o cauză frecventă de evoluţie către hepatita cronică, ciroza hepatică și hepatocarcinom. 
În secolul XX, din cele 6 miliarde de locuitori ai planetei, 2 miliarde s-au infectat într-un moment al vieţii cu 
VHB, peste 500 mil. rămânând infectaţi cronic. Dintre aceste persoane, 5-30% vor dezvolta în timp ciroză 
hepatică sau carcinom hepatocelular; în fiecare an de diferite forme de infecţie cu VHB mor circa 2 milioane 
de oameni.

Este evidentă astfel necesitatea unui tratament antiviral eficient care, în mod ideal, ar trebui să ducă la 
clearance viral. Aceasta ar avea drept consecinţă prevenirea sau reducerea leziunilor hepatice cu prevenirea 
sau limitarea progresiei bolii și, implicit, cu creșterea duratei de viaţă a pacienţilor.

La ora actuală, sunt aprobaţi pentru terapia hepatitei cronice cu VHB următorii agenţi terapeutici: in-
terferon α 2-a convenţional, peginterferon α 2-a (pegasys), lamivudină (zeffix), adefovir dipivoxil (hepsera), 
telbivudină (sebivo), entecavir (baraclude).

Baraclude este un analog nucleozidic și este marca comercială a Companiei Briston Myers Squibb. Forma 
de prezentare: baraclude 0,5 mg comprimate filmate, baraclude 1 mg comprimate filmate. Preparatul trebuie 
administrat pe cale orală, o dată pe zi. La pacienţii netrataţi anterior cu nucleozide doza recomandată este 
de 0,5 mg o dată pe zi, cu s-au fără alimente. Pentru pacienţii care nu răspund la tratamentul cu lamivudină, 
doza recomandată este de 1 mg în priză unică zilnică, care trebuie luată pe stomacul gol (cu mai mult de 
2 ore înainte sau cu mai mult de 2 ore după masă). Baraclude nu este recomandat pentru utilizare copiilor 
sub vârsta de 18 ani, din cauza lipsei datelor privind siguranţa și eficacitatea.

Pentru pacienţii cu insuficienţă renală se recomandă ajustarea dozei în conformitate cu funcţia renală: 
clearance-ul entecavirului scade odată cu scăderea clearance-ului creatininei. Ajustarea dozei este reco-
mandată pacienţilor cu clearance al creatininei < 50 ml/min., inclusiv celor trataţi prin hemodializă sau prin 
dializă peritoneală ambulatorie continuă (CAPG). 

Doza de baraclude recomandată pacienţilor cu insuficienţă renală

Clearance la creatinină
(ml/min.)

Pacienţii netrataţi anterior cu nucleozide 
(0,5 mg)  o dată pe zi

Pacienţii rezistenţi la lamivudină (1 mg)
o dată pe zi

> 50 0,5 mg 1 mg 
30- 49 0,25 mg  0,5 mg 

10 – 29. 0,15 mg  0,3 mg 
< 10 hemodializă sau CARD 0,05 mg  0,1 mg 

Ce se întâmplă atunci când virusul hepatic B replicativ se întâlnește cu baraclude?
− 67% din pacienţii AgHBe-pozitivi naivi la nucleozide și, respectiv, 90% AgHBe-negativi naivi la nucle-

ozide au prezentat încărcătură virală nedetectată la 48 de săptămîni.
− 80% din pacienţii AgHBe-pozitivi naivi la nucleozide și, respectiv, 94 % pacienţi AgHBe-negativi naivi 

la nucleozide au prezentat încărcătură virală nedetectabilă după terapia de lungă durată până la 96 de 
săptămâni.

− Date recente susţin că reboundul viral datorat rezistenţei la baraclude rămâne < 1% și în cazul terapiei 
de până la 144 de săptămâni.

− Cele mai frecvente reacţii adverse, indiferent de severitate, cel puţin posibil legate de administrarea 
baraclude, au fost: cefalee – 9%, fatigabilitate – 6%, ameţeli – 4%, greaţă – 3%.

Pacienţii AgHBe-negativi

 Studiul 027 a fost un studiu randomizat, dublu-orb, multicentuc internaţional, care compară 0,5 
mg baraclude administrat o dată pe zi cu 100 mg lamivudină (LVD) administrate o dată pe zi la pacienţii cu 
hepatită cronică B AgHBe-negativă netrataţi anterior cu nucleozide.
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Încărcătura virală nedetectabilă la pacienţii AgHBe negativi netrataţi anterior cu nucleozide Baraclude vs LV

Rata de răspuns cumulativ

 

Efectul baracluide la pacienţii AgHBe-pozitivi

Studiul 0,22 este unul randomizat, dublu-orb, multicentric internaţional, care compară 0,5 mg baraclui-
de, administrat o dată pe zi, cu 100 mg lamivudină (LVD), administrate o dată pe zi, pacienţilor cu hepatita 
cronică B și AgHBe pozitivi, netrataţi anterior cu nucleozide.
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Încărcătura virală nedetectabilă la pacienţii AgHBe-pozitivi netrataţi anterior cu nucleozide. Baraclude vs LVD

Rate de răspuns cumulativ

Seroconversia la pacienţii AgHBe-pozitivi netrataţi anterior cu nucleozide. Baraclude vs LVD
Rate de răspuns cumulativ
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Pacienţii rezistenţi la lamivudină

Studiul 026 este un studiu randomizat dublu-orb, multicentic internaţional care compară 1,0 mg bara-
clude administrat o dată pe zi cu 100 mg lamivudină (LVD) administrate o dată pe zi, la pacienţii cu hepatită 
B cronică rezistenţi la LVD (viremie în timpul tratamentului cu LVD) sau cu evidenţierea rezistenţei la LVD 
(mutaţii 2 LVD).

Reducerea superioară de 5.11 log10 copii/ml a încărcăturii virale la 48 de săptămâni faţă de nivelul de bază: 
baraclude vs LVD1,2 la 48 de săptămâni

Încărcătura virală nedetectabilă la pacienţii rezistenţi la lamivudină: baraclude vs LVD.

- La 48 de săptămâni, 19 % din pacienţii rezistenţi la LVD și trataţi cu baraclude (n= 141) au prezentat 
încărcătura virală nedetectată (vs 1% din bolnavii trataţi cu LVD (n= 145; p< 0,0001).

- Până la 96 săptămâni rata cumulativă de încărcătură virală nedetectabilă a fost de 30% la pacienţii 
rezistenţi la LVD trataţi cu baraclude (comparativ cu1% la cei trataţi cu LVD, p< 0,0001).
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Concluzii

1. Încărcătura virală nedetectabilă la pacienţii AgHBe-negativi, netrataţi anterior cu nucleozide:
• la pacienţii trataţi cu baraclude s-a constatat la 90% dintre ei, la cei trataţi cu lamivudină – la 72%;
• rata de răspuns cumulativ până la 96 de săptămâni a fost de 94% la cei trataţi cu baraclude și 77% 

la cei trataţi cu lamivudină.
2. Îmbunătăţirea histologică hepatică la 48 de săptămâni la pacienţii AgHBe-negativi:

• s-a constatat la 70% din pacienţii trataţi cu baraclude, iar la cei trataţi cu lamivudină – la 68%;
• normalizarea ALAT la pacienţii AgHBe-negativi trataţi până la 96 săptămâni −  s-a constatat la 89% 

din cei trataţi cu lamivudină.
3. Încărcătura virală nedetectabilă la pacienţii AgHBe-pozitivi netrataţi anterior cu nucleozide:

• la cei trataţi cu baraclude s-a determinat în 67% de cazuri, iar la cei trataţi cu lamivudină −  36%;
• rata de răspuns cumulativ până la 96 săptămâni a fost de 80% la bolnavii trataţi cu baraclude și 39% 

la cei trataţi cu lamivudină.
4. Seroconversia la pacienţii cu AgHBe-pozitivi netrataţi anterior cu nucleozide:

• la pacienţii trataţi cu baraclude a avut loc în 21% cazuri și 18% − la cei trataţi cu lamivudină;
• rata de răspuns cumulativ până la 96 săptămâni a ajuns respectiv la 31% și 26% din pacienţii aflaţi 

în studiu.
5. Îmbunătăţirea histologică la 48 de săptămâni la pacienţii AgHBe pozitivi:

• trataţi cu baraclude − la 72% pacienţi și trataţi cu lamivudină – baraclude 62% cazuri;
• normalizarea ALAT la pacienţii AgHBe-pozitivi, trataţi până la 96 săptămâni: la cei trataţi cu baraclude 

a fost constatată în 72% cazuri, iar la cei trataţi cu lamivudină la – 62%
6. Încărcătura virală nedetectabilă la pacienţii rezistenţii la lamivudină. baraclude vs LVD:

• la 48 de săptămâni, 19% din pacienţii rezistenţi la LVD și trataţi cu baraclude (n= 141) au prezentat 
încărcătură virală nedetectată (vs 1% din cei trataţi cu LVD, n= 145; p< 0,0001).

• până la 96 de săptămâni rata cumulativă de încărcătură virală nedetectabilă a fost de 30% la bolnavii 
rezistenţi la LVD trataţi cu baraclude (comparativ cu 1% la cei trataţi cu LVD, p< 0,0001).
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CORELAŢIA 
SUBPOPULAŢIILOR LIMFOCITARE 

Th ŞI Ts  ÎN HEPATITA VIRALĂ C ACUTĂ
Lilia COJUHARI

USMF N. Testemiţanu

Actualitate 

Hepatita virală C este o problemă majoră de 
sănătate publică. În întreaga lume, circa 170 de mi-
lioane de persoane, aproximativ 3% din populaţia 
mondială, sunt infectate cu virusul hepatic C (VHC), 
iar 3-4 milioane reprezintă cazurile noi înregistrate 
anual în lume. Incidenţa infecţiei simptomatice noi 
cu virusul hepatic C a fost estimată la 1-3 cazuri la 
100.000 persoane anual. Evident, incidenţa reală a 
infecţiei noi cu VHC este mult mai mare (majorita-
tea cazurilor fiind asimptomatice). S-a constatat că 
la 80% din cei care au contractat virusul C, maladia 
evoluează în formă asimptomatică (adică la 100 de 
persoane care au contracarat virusul C forma acută 
se întâlnește în 20% din cazuri). 

Dificultăţile în studierea HVC și în elaborarea 
unor noi metode de tratament și imunoprofilaxie 
sunt legate de capacitatea hepatotrofă a VHC, de 
imunogenitatea lui redusă și de lipsa unei culturi 
adecvate de celule pentru cultivarea virusului [8].

VHC, ca și celelalte virusuri hepatice, este un 
virus hepatotrof, dar se poate replica și în afara 
ficatului – în celulele mononucleare din sânge, 
limfocite T și B [9, 10 ,13]. El este considerat un virus 
care ,,evadează” de sub supravegherea imunologică 
(immune escape virus), iar particularităţile reacţiilor 
imune în HVC acută o taină nedescifrată [7, 11, 
12]. Un rol important în persistenţa virusului în 
organismul-gazdă infectat îl joacă eterogenitatea 
înaltă a VHC. Se consideră că VHC, spre deosebire 
de VHB, posedă capacităţi hepatolitice directe, el 
stimulează peptidele capabile să blocheze unii re-
ceptori ai limfocitelor T, indicând astfel o ,,anergie 
a limfocitelor T”, care reduce funcţiile ajutătoare 
și citotoxice și favorizează cronicizarea procesului 
infecţios [2, 4].

Mecanismul lezional indirect, mediat imu-
nologic, este susţinut de numeroase fapte: s-au 
evidenţiat anticorpi antinucleari (AAN), anticorpi 
antimitocondriali (AAM), anticorpi hepatorenali, 
antimicrozomali (LKM), anticorpi împotriva an-
tigenului citoplasmatic solubil al hepatocitului 
(SLA), anticorpi antifibră musculară netedă (SMA). 
S-au vizualizat agregate limfoide dense cu centrii 
germinativi, celule dendritice și limfocite B acti-

Summary

The correlation of lymphocitare subpopulation Th and 
Ts in acute viral hepatitis C

Viral hepatitis C represents a world problem at the so-
cial, economic and medical level. The study includes 64 
patients with acute viral hepatitis C of 44,36±1,58 years. 
The onset period of acute C viral hepatitis includes the 
following characteristics: the decreased number of lym-
phocytes T and increased of large afi nity the lymphocytes 
active E, E termostabile, B and IgG. These immune 
modifi cations have a normalization tendency in the 2nd 
and 3rd months of disease. Severe and moderate forms 
of acute C viral hepatitis are characterized by the same 
immune modifi cation, such as easier forms, in cantitative 
level more increased. T cellular deffi ciency and immuno-
supresive situation in patients with acute C viral hepatitis 
after 3 months of disease constitutes the risk factors in 
the disease severity.

Key words: viral hepatitis C, lymphotyces T, lymphotyces 
B, IgG.

Резюме

Корреляция субпопуляций лимфоцитов Th и Ts при 
остром вирусном гепатите С

Вирусный гепатит С – это серъезная медицинская 
проблема мирового масштаба. В исследование вклю-
чены 64 больных, перенесших острый вирусный гепа-
тит С, средний возраст которых составил 44,36±1,58 
года. В начальном периоде острого ВГС наблюдалось 
снижение количества Т-лимфоцитов и повышение 
количества Е-активных, Е-термостабильных и 
В-лимфоцитов, а также IgG. Эти имунные нару-
шения имеют тенденцию к нормализации в течение 
2-го и 3-го месяца заболевания. Тяжелые и средне-
тяжелые формы ВГС характеризовались теми же 
иммунными нарушениями, что и легкие формы, но в 
количественном отношении были более выражен-
ными. Состояние Т клеточногого иммунодефицита 
и иммуносупресии у больных, перенесших острый 
вирусный гепатит С, после третьего месяца забо-
левания является фактором риска для  хронизации 
процесса.

Ключевые слова: вирусный гепатит C, В-лимфоциты, 
IgG, Т-лимфоциты.
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vate, înconjurate de limfocite T helper și T citoto-
xice/supresoare activate. Majoritatea limfocitelor 
T intrahepatice sunt LTc restricţionate HLA I faţă de 
antigenii VHC. Limfocitele T citotoxice, provenite 
de la bolnavii HC VHC, lizează în culturi de celule 
hepatocitele autologe restricţionate HLA I, în timp 
ce hepatocitele alogene nerestricţionate HLA sunt 
ignorate. Deși răspunsul imun celular limitează tem-
porar efectul citopatic al VHC, în majoritatea cazurilor 
se constată progresia leziunilor hepatice datorată 
persistenţei VHC. Persistenţa VHC este rezultatul elu-
dării sistemului imun de către VHC, prin intermediul 
mutanţilor genomici, al particulelor virale defective, 
al localizărilor extrahepatice. VHC evită inducerea 
unui răspuns imun specific în infecţia acută. Aceasta 
explică frecvenţa mare a infecţiilor clinic inaparente 
și duce la instalarea infecţiei cronice în majoritatea 
cazurilor. Pacienţii cu infecţie acută au un răspuns 
puternic al limfocitelor de tip Th1 [1, 3, 6]. Rata ra-
pidă a replicării virale este un factor important care 
determină epuizarea limfocitelor T și moartea lor prin 
apoptoză în infecţia acută [5].

Rezultate și discuţii

În scopul determinării statusului imun, au fost 
luaţi în studiu 60 de pacienţi cu HVC acută, inter-
naţi în IMSP SCBI Toma Ciorbă. Investigaţiile au fost 
efectuate în primele zile de spitalizare (perioada de 
stare) și la externarea din clinică (perioada de conva-
lescenţă). La 10 bolnavi (15,6%) HCV acută a debutat 
în formă ușoară, la 46 (71,90%) – în forma moderată 
și la 8 (12,5%) – în formă gravă.

La internare toţi bolnavii acuzau astenie fizică 
(100%), la 43,75% pacienţi s-au constatat dereglări 
dispeptice, iar 39,06% acuzau dureri în hipocondrul 
drept. Hepatomegalie se observa la toţi bolnavii 
(100%); splenomegalie – la 18,7%. 

Investigaţiile biochimice au evidenţiat o acti-
vitate citolitică înaltă. La toţi bolnavii s-a constatat 
hiper-ALAT-emie, media constituind: 11,46±0,51 
mmol/l/h, proba cu timol având valoare medie 
de 4,22±0,38 și bilirubina fiind de 142,67±12,87 
(p<0,001). La externare din staţionar activitatea ALAT 
s-a normalizat la 28% bolnavi.

La internare bolnavii cu HCV acută aveau dere-
glări ale statusului imun, mai mult sau mai puţin pro-
nunţate. Astfel, numărul de leucocite în sângele pe-
riferic avea o tendinţă de descreștere, s-a înregistrat 
o tendinţă de leucipenie 5,03±0,50x109/l (tabelul 1). 
Valoarea medie absolută a numărului de limfocite nu 
diferă de cea normală, însă pe fondul unei reduceri 
neesenţiale a numărului de leucocite expresia pro-
centuală a acestui indice depășea limitele normale la 
mai bine de 1/3 dintre bolnavi. Numărul de limfocite 

formatoare de rozete E de mare afinitate (Ea-RFC) 
depășea valoarea medie normală – 0,77±0,14x109/l 
(p<0,05). Acest indice la internare era supranormal 
la majoritatea bolnavilor (tabelul 1). Numărul de 
limfocite T totale avea tendinţă de reducere.

Tabelul 1

Indicii statusului imun al bolnavilor de HCV acută la inter-
nare

Indici
Valori 

normale
HVC acută

Leucocite (109/l)  6,20±0,18  5,03±0,50*

Limfocite (109/l)  1,84±0,07  1,75±0,14
Limfocite (%) 29,70±0,88  34,6±2,81
Limfocite Ta (109/l)  0,48±0,06  0,77±0,14*
Limfocite Ta (%) 26,10±1,92  44,2±7,47*
Limfocite Ttot. (109/l)  1,2±0,06  0,98±0,095*
Limfocite Ttot. (%)  65,2±1,43  56,0±5,48
Limfocite T term. 
(109/l)

 0,07±0,01  0,16±0,04*

Limfocite T term.(%)  3,80±0,6   9,2±1,14***
Limfocite TFR-E-
RFC (109/l)

 0,89±0,03  0,84±0,14

Limfocite TFR-E-
RFC (%)

 48,4±1,55  48,28±8,05

Limfocite TFS (109/l)  0,33±0,02  0,19±0,075
Limfocite TFS (%)  18,0±0,4  10,9±4,36
Limfocite EAC-RFC 
(109/l)

 0,23±0,01 0,69±0,01***

Limfocite EAC-RFC 
(%)

 12,5±0,71  39,9±5,74***

Ig M (g/l)  1,00±0,052  1,85±0,42*
Ig G (g/l) 10,85±0,47 33,12±2,09***
Ig A (g/l)  1,65±0,099  2,24±0,45
CIC (U.E.)  44,5±10,8 138,7±32,84**
LTL  5,2±0,27  5,26±0,58
Ttot/Ta  2,5±0,19  1,28±0,16***
T/B  5,2±1,2  1,47±0,498**
TFR/TFS  2,72±0,11  4,52±1,12
N/L  1,74±0,12 1,58±0,14
Ig G/Ig M  10,8±1,0  17,7±2,04**

Notă: Asteriscul indică diferenţe veridice faţă de valorile 
normale: *** – P<0,001; ** – P<0,01; * – P<0,05.

Procentul de limfocite formatoare de rozete E 
termostabile (9,2±1,14% faţă de 3,8±0,6% de per-
soane aparent sănătoase) este esenţial crescut faţă 
de valorile normale (p<0,001) (tabelul 1). Creșterea 
numărului lor poate fi considerată caracteristică 
pentru această perioadă a HVC acute.

Numărul de limfocite formatoare de rozete E 
teofilin-rezistente (TFR-E-RFC, sau T helperi) la ma-
joritatea bolnavilor se încadrează în limite normale, 
iar reducerea și depășirea lor se înregistrează la fel 
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de frecvent, din care cauză valorile medii (relative 
și absolute) ale acestui indice sunt identice celor 
normale. În același timp, valoarea numerică a lim-
focitelor T teofilin-sensibile (T supresoare) în 2/3 
cazuri este redusă și în mai mult de 1/3 cazuri este 
crescut, practic neîntâlnindu-se în limite normale. 
Valorile medii ale acestui indice au tendinţă de re-
ducere. Esenţial crescut 0,54±0,03x109/l (p<0,001) 
faţă de valorile normale este numărul de limfocite 
formatoare de rozete complementare (EAC-RFC, sau 
limfocite B). Concentraţia de IgM (ce caracterizează 
răspunsul imun primar) depășește de 1,8 ori valoarea 
normală, pe când conţinutul de IgG (specific răspun-
sului imun secundar) depășește valoarea normală de 
3,1 ori. Deci, reiese că în HVC acută la această etapă 
predomină răspunsul imun secundar. Cele relatate se 
confirmă și prin devierea indicelui corelativ IgG/IgM, 
care în cazul HVC acute este de 14,14±1,12 (p<0,05), 
valoarea normală fiind de 10,8±1,0 (tabelul 1).

Creșterea numărului de limfocite EAC-RFC la 
această categorie de bolnavi a favorizat reducerea 
esenţială (p<0,01) a indicelui corelativ dintre celulele 
T și B, iar reducerea sau creșterea numărului de ce-
lule TFS a dus la dereglări ale indicelui TFR/TFS (de 
imunoreglare), valori normale ale căruia se întâlnesc 
exantem de rar (tabelul1).

Pe parcursul primelor două săptămâni de boală, 
s-a observat o ușoară tendinţă de leucopenie, care se 
dezvoltă pe contul leucocitelor neutrofile, numărul 
absolut de limfocite rămânând la nivel normal, fiind 
în ușoară creștere, însă, valoarea relativă a lor. De 1,5 
ori era crescut numărul mediu de limfocite forma-
toare de rozete E de mare afinitate (0,84±0,14 x 109 

/l), cel al celulelor T totale fiind în ușoară scădere (1,4 
ori). Această discordanţă a capacităţii de rozetare a 
limfocitelor se observă la toţi bolnavii de HCV acută 
și este cu atât mai pronunţată, cu cât mai gravă este 
starea bolnavului. 

În perioada de stare a bolii se constată o mă-
rire a numărului de limfocite formatoare de rozete 
E-termostabile și scăderea lor pe parcursul maladiei 
(tabelul 2), confirmată și prin micșorarea celulelor 
formatoare de rozete teofilin-rezistente. Starea de 
hiposupresie din primele săptămâni de boală s-a 
preschimbat în imunosupresie pe parcursul bolii 
(tabelele 1, 2).

Tabelul 2

Indicii statusului imun al bolnavilor cu HVC acută în perioada 
de convalescenţă

Indicii Valori normale 
(n=55)

HVC acută 
(n=64)

Leucocite (109/l) 6,20±0,18 6,13±0,58
Limfocite (109/l) 1,84±0,07 2,54±0,17***
Limfocite (%) 29,70±0,88 41,4±3,12
Ea-RFC (109/l) 0,48±0,06 0,55±0,08
Ea-RFC (%) 26,10±1,92 22,1±1,35
E-RFCtot (109/l) 1,2±0,06 1,06±0,12
E-RFCtot (%) 65,2±1,43 41,8±0,85
E-RFC term. (109/l) 0,07±0,01 0,19±0,08
E-RFC term. (%) 3,80±0,6 7,5±1,02
 TFR-E-RFC (109/l) 0,89±0,03 0,69±0,04***
TFR-E-RFC (%) 48,4±1,55 27,1±0,96
Limfocite TFS (109/l) 0,33±0,02 0,24±0,02***
Limfocite TFS (%) 18,0±0,4 9,6±0,2
EAC-RFC (109/l) 0,23±0,01 0,54±0,03***
EAC-RFC (%) 12,5±0,71 21,3±1,05
Ig M (g/l) 1,00±0,05 2,22±0,12***
Ig G (g/l) 10,85±0,47 31,4±5,6***
Ig A (g/l) 1,65±0,09 1,72±0,12
CIC (U.E.) 44,5±10,8 103,6±28,3*
LTL 5,2±0,27 5,78±0,32
Ttot/Ta 2,5±0,19 1,89±0,09**
T/B 5,2±1,2 1,96±0,15**
TFR/TFS 2,72±0,11 2,26±0,09
N/L 1,74±0,12 1,65±0,09
Ig G/Ig M 10,8±1,0 14,14±1,12*

Notă: Asteriscul indică diferenţe veridice faţă de valorile 
normale: *** – P<0,001; ** – P<0,01; * – P<0,05.

Numărul de limfocite formatoare de rozete E 
termostabile continuă să crească și în a III-IV-a săp-
tămână de boală, revenind la normal spre sfârșitul 
celei de a doua luni de boală. Celulele formatoare 
de rozete teofilin-rezistente revin la nivel normal 
în săptămânile II și IV și descresc din nou în lunile II 
și III de boală. Limfocitele teofilin-sensibile, reduse 
de două ori la început, cresc până la nivelul mediu 
normal, la care se menţin în continuare. Indicele 
de imunoreglare are o dinamică bine determina-
tă: el descrește de la un nivel supranormal la unul 
subnormal, adică starea de hiposupresie moderată 
din primele săptămâni de boală se preschimbă în 
imunosupresie în a II-III-a lună. 

După cum s-a menţionat anterior, pentru HVC 
acută este caracteristică limfocitoza B, care crește 
până la nivel maxim, iar în cea de a III-IV-a săptă-
mână de boală descrește treptat. Paralel cu acest 
indice, ce caracterizează imunitatea umorală, crește 
și concentraţia imunoglobulinelor serice de clasele 
IgM și IgG.
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Concluzii

• Maladia a evoluat preponderent în forme mo-
derate (71,9%).

• În debut pentru HVC acută sunt caracteristice 
reducerea numărului de limfocite T, cu dereglări 
numerice ale subpopulaţiilor cu funcţii imunore-
glatoare (TFR și TFS), și creșterea concomitentă al 
celui de limfocite formatoare de rozete E active, 
E termostabile și B, a concentraţiei de IgG serice. 
Aceste dereglări au tendinţă de normalizare în 
a II-a lună de boală și devin mai accentuate în 
cea de a III-a lună.

• Formele severă și moderată de HVC acută se 
caracterizează prin aceleași dereglări imune, ca 
și forma ușoară, însă în plan cantitativ sunt mai 
accentuate.

• Deficienţa celulară T și starea de imunosupresie 
la bolnavii de HVC acută după a 3-a lună de 
boală sunt factori de risc de cronicizare a bolii.
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Actualitatea temei

Hepatita virală cu virusul C este o problemă majoră de sănătate 
publică. S-a constatat că la 80% din cei care au contractat virusul C, 
maladia evoluează în formă asimptomatică, nemanifestă. Genomul 
VHC include ARN, proteina C, proteinele E1, E2/NS1 (ale anvelopei sau 
structurale) și proteinele nestructurale: NS2, NS3, NS4 și NS5. Gena C 
codează capsida, iar genele E1, E2 și NS1 – învelișul lipidic al virusului. 
NS2 secretă proteaza, NS3 – helicaza și proteaza, iar NS5 RNA – po-
limeraza, DNA dependentă. Proteinele NS2-NS5 au rol în replicarea 
virală [2].

La ora actuală diagnosticarea HVC acute este dificilă, dat fiind 
faptul că formele acute au o manifestare, de cele mai dese ori, sub-
clinică și mai rar și simptomatică (Consensus SUA, 10-12 iunie 2002), 
unul dintre indicii timpurii fiind creșterea ALAT [1, 3, 5, 8, 9]. Virusul 
hepatic C este predispus la persistenţa îndelungată în organism, ceea 
ce determină o evoluţie cronică și asimptomatică a infecţiei. Zang S. și 
Farci P. [4] presupun că motivul acestei persistenţe este variabilitatea 
antigenetică a virusului, în urma căreia agentul patogen evită răspunsul 
imunităţii umorale. Mai avantajoase sunt modificările epitopilor, situate 
în proteinele structurale, core (E1 şi E2) [7].

Examenul serologic evidenţiază anticorpi specifici virali, care sunt 
capturaţi pe proteinele recombinate ale VHC. Seroconversia apare după 
7-31 de săptămâni de la infectarea prin transfuzii de sânge (,,fereastra 
imunologică”) sau la a 20-150-a zi (în medie a 50-a zi) ), anticorpii fiind 
depistaţi prin teste ELISA (enzyme linked immunosorbent assay).

Pentru monitorizarea anticorpilor anti-VHC, este necesară cunoaș-
terea capacităţii imunogene a antigenelor virale. Imunogenitatea este 
dominată la gp 70 (produsă de E2/NS1), folosită pentru genotiparea 
VHC, sau este nespecifică pentru NS5 (polimeraza), gp 31(E1) și NS2.

Pentru diagnosticul formelor asimptomatice este necesară 
evidenţierea anticorpilor faţă de antigenii: core (anti-HCV core IgM 
și IgG), nestructurali (anti-HCV NS3, NS4, NS5) și de înveliș (anti-HCV 
envelope) [6].

Se consideră că mai întâi se evidenţiază anticorpi faţă de antigenii 
core și NS2-NS3, anti-VHC faţă de antigenul NS4; în formele acute nu 
se detectează. Pentru evitarea unor rezultate fals-pozitive (după ad-
ministrarea de sânge, care conţine anticorpi anti-HCV) se efectuează 
testul de confirmare RIBA de generaţia III, cu antigeni recombinaţi 
NS3, C100 și NS5.

Până în prezent, în Republica Moldova n-au fost efectuate studii 
în scopul evidenţierii anti-HCV faţă de antigenii recombinaţi (protei-
nele structurale și nestructurale). În studiul actual noi ne-am propus 
să efectuăm investigaţiile menţionate în scopul diagnosticării timpurii 
și prognosticul acestei maladii.

Materiale și metode

Studiul a cuprins în total 35 de bolnavi cu HVC acută, internaţi în 
IMSP SCBI Toma Ciorbă. Diagnosticul a fost confirmat în baza datelor 
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Summary
New possibilities for diagnosis in 
acute viral hepatisis C
Hepatitis C virus is a major public 
health problem. The study included 
35 patients hospitalized with acute 
HCV in CHID “Toma Ciorba”. The 
diagnosis was confi rmed based on 
clinical, biochemical, presence of 
markers: IgM and antiHCV, antiH-
CVsum and viral markers and exclu-
sion in HAV, HBD, HVD. In these 
patiens were investigated anti-HCV 
range (anti-HCV antibodies to de-
termine appropriate structural and 
nonstructural proteins) by ELISA.
Key words: acute viral hepatitis C, 
diagnosis.

Резюме
Новые возможности для диа-
гностики острого вирусного 
гепатита С
Вирусный гепатит C является 
основной проблемой обществен-
ного здравоохранения. В исследо-
вание были включены 35 больных, 
госпитализированных с острым 
гепатитом C в РИKБ «Тома Чор-
бэ». Диагноз был подтвержден на 
основании клинических данных, 
биохимическиx исследований и 
маркерoв: анти-HCVсум и анти-
HCV IgM и исключения HAV, HBV, 
HVD. Был исследован диапазон 
анти-HCV (анти-HCV-антител 
для определения соответствую-
щих структурных и неструктур-
ных белков) с помощью ИФА.
Ключевые слова: острый вирус-
ный гепатит С, диагноз.
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clinice, biochimice (bilirubina, AlAT, proba cu timol, 
protrombina etc.), investigate prin metode de rutină; 
prezenţa markerilor: anti-HCVsum. și anti-HCV IgM 
și excluderea markerilor virali la HVA, HVB, HVD. 
Markerii virali au fost decelaţi prin metoda imuno-
enzimatică (ELISA). La acești pacienţi s-a investigat 
spectrul anti-HCV (determinarea anticorpilor anti-
VHC corespunzători proteinelor structurale și ne-
structurale) prin metoda ELISA.

Rezultate și discuţii

Pentru prima dată în Republica Moldova s-a 
determinat spectrul anti-HCV (anticorpi faţă de 
proteinele structurale și nestructurale) la pacienţii cu 
HVC acută. S-au investigat 35 de bolnavi la spectrul 
anti-HCV, care confirma hepatita virală C acută și o 
excludea pe cea virală C cronică.

Spectrul anti-HCV la pacienţii cu HVC acută la spitalizare și 
peste 6 luni de la externare a convalescenţilor

Spectrul 
anti-
HCV

La spitalizare (n=35) Peste 6 luni (n=35)

Nr. Densit. 
optică % Nr. Densit. 

optică %

E1 0 0,0 0,0 0 0,0 0,0
E2(NS1) 26 1,448±0,10 74,2 18 1,559±0,18 51,4
NS2 28 1,422±0,09 80,0 24 1,541±0,15 68,6
NS3A 27 1,434±0,09 77,1 20 1,520±0,16 57,1
NS3B 22 1,423±0,11 62,8 12 1,795±0,23 34,3
NS4A 4 1,057±0,14 11,4 8 1,266±0,27 22,8
NS4B 4 0,784±0,12 11,4 8 1,172±0,25 22,8
NS5 0 0,0 0,0 5 0,815±0,16 14,3

Din tabel reiese că în primele 2 săptămâni de 
boală (la spitalizare), la 80,0% din pacienţii investigaţi 
la spectrul anti-HCV faţă de proteinele structurale 
și nestructurale (preponderent anti-NS1-NS3B), se 
confirma hepatita virală C acută, iar peste 6 luni au 
apărut anticorpi în secvenţele anti-NS4A-NS5 și a 
crescut titrul în secvenţele NS1-NS3B, ceea ce sem-
nifica o evoluţie spre cronicizare și confirmă datele 
din literatură că primii anticorpi apar în secvenţele 
NS1-NS3B, iar în NS4A-NS5 mai târziu. Tot acești 
pacienţi au fost investigaţi la anti-HVC IgM, dintre 
care pozitiv a fost la 20(57,1%), de 1,4 ori mai rar faţă 
de spectrul anti-HCV. Anti-NS3A+B poate apărea de 
unul singur în infecţia acută cu VHC. La pacienţii la 
care procesul infecţios a avut o evoluţie favorabilă 
spre vindecare anti-NS4A+B și anti-NS5 nu s-a for-
mat, iar titrul anti-NS1-NS3B a fost în descreștere sau 
a lipsit. Anti-NS3A+B poate apărea de unul singur 
în infecţia acută cu VHC. Prezenţa anticorpilor în 
regiunea NS4A+B în titre mai mari peste 6 luni de 
la externarea convalescenţilor, faţă de titrele de la 
debutul maladiei, semnifică formarea unui proces 

cronic infecţios (vezi tabelul). Absenţa anti-NS5 la 
debutul maladiei şi prezenţa lui după 6 luni de la 
externarea convalescenţilor semnifică un prognostic 
nefavorabil, o evoluţie spre cronicizare. 

La pacienţii cu evoluţie favorabilă densitatea 
optică în RIE s-a micșorat sau a rămas aceeași, iar la 
cei cu evoluţie aciclică sau nefavorabilă densitatea 
optică a crescut în anti-NS4A (1,266±0,27) la 28,8% 
și a apărut în anti-NS5 (0,815±0,16) la 14,3% pacienţi. 
Printre cei 8 (22,8%) convalescenţi cu evoluţie spre 
cronicizare, manifestări clinice au fost prezente la 3 
(8,6%) bolnavi (slăbiciune generală, oboseală), la 5 
(14,3%) – hepatomegalie și la 4 (11,4%) – splenome-
galie moderată, iar activitatea ALAT era crescută până 
la 3,5±0,40 mmol/h/l. Cei 27 (77,2%) de convalescenţi 
cu evoluţie favorabilă, peste 6 luni de la externarea 
din clinică nu prezentau nici o manifestare clinică, 
iar ALAT era în limitele normale.

Prezentăm 2 exemple care ilustrează posibili-
tăţile aplicării practice a criteriilor de diagnostic al 
HVC acute.

Exemplul 1. Bolnava S.V., 55 de ani, nr. fișei 
1780/4942, internată la 23.04.2005, în a 7-a zi de 
boală, cu diagnosticul de hepatită virală acută. S-a 
îmbolnăvit acut, cu astenie fizică, dureri în regiu-
nea epigastrică și hipocondrul drept, artralgii. La 
22.04.2005 a apărut urina hipercromă și scaun aholic. 
La 23.04.2005 a observat icterul slerotegumentar și 
s-a adresat la SRCS și a fost internată cu suspecţie la 
colecistopancreatită acută. A fost investigat ALAT-
590 (N-0-42 Un), proba cu timol (2,8 Un) şi îndrumată 
la IMSP SCBI T. Ciorbă. În octombrie-noiembrie 2004 
pacienta îşi tratează dinţii, iar în luna martie 2005 
primeşte multiple perfuzii intravenoase, injecţii 
intramusculare. În momentul internării: starea 
generală – gravă, tegumentele icterice, afebrilă; 
datele sistemelor respirator şi cardiovascular – în 
limitele normei. Abdomenul moale, dureros la pal-
pare în regiunea proiecţiei vezicii biliare şi regiunea 
epigastrică. Ficatul depăşea rebordul costal cu 2-3 
cm, sensibil la palpare. Splina –1 cm. La a 9-a zi de 
boală: bilirubina totală – 86,4 mkmol/l (directă – 67,2 
mkmol/l), ALAT – 8,95 mmol/l/h, proba cu timol – 
5,1 Un, indicele protrombinic – 80%. La a 18-a zi 
de boală icterul a crescut: bilirubina totală – 158,4 
mkmol/l (directă – 112,8 mkmol/l), a apărut pruritul 
cutanat. Examenul serologic: anti-HCVsumar – nega-
tiv, anti-HCV IgM – negativ, PCR ARN-HCV – pozitiv 
(16.05.2005), HBsAg – negativ, anti-HBc sum. – nega-
tiv, anti-HBc IgM – negativ, anti-HAV IgM – negativ. 
În spectrul anti-HCV: E1 – negativ; E2(NS1) – pozitiv 
(0,680/0,310); NS2 – pozitiv (0,600/0,310); NS3A – po-
zitiv (1,20/0,320); NS3B – pozitiv (1,00/0,320); NS4A – 
negativ; NS4B – negativ; NS5 – negativ. În baza date-
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lor clinice, epidemiologice şi de laborator am stabilit 
diagnosticul: hepatită virală C acută, forma icterică, 
gravă. Tratamentul a inclus respectarea regimului 
dietetic, perfuzii i/v cu sol. NaCl 0,9%; sol. glucosae 
5%, sol. hepasol A, vit. C 10%, riboxină 2%. Starea 
pacientei s-a ameliorat puţin. De pe 23.05.2005 i se 
administrează pegasys 180 mcg/săptămână şi tab. 
copegus 600 mg X 2 ori/zi timp de 3 luni.

La externare starea pacientei era satisfăcătoa-
re, hepatomegalie (+2 cm), bilirubina totală – 38,4 
mkmol/l, ALAT – 2,18 mmol/l/h, proba cu timol – 4,4 
Un. La examinarea ulterioară peste 3 luni de la ex-
ternare: starea generală – satisfăcătoare, bilirubina 
totală – 19,2 mkmol/l, ALAT – 0,23 mmol/l/h, proba cu 
timol – 2,8 Un, PCR ARN-HCV – negativ. La examinare 
peste 6 luni după externare: starea generală – satisfă-
cătoare, ficatul la nivelul rebordului costal, bilirubina 
totală – 16,8 mkmol/l; ALAT – 0,35 mmol/h/l, proba 
cu timol – 4,8 Un, PCR ARN-VHC – negativ, anti-HCV 
sumar – suspect; anti-HCV IgM – negativ; spectrul 
anti-HCV: totul negativ. La examinare peste 1 an: 
starea generală – satisfăcătoare, ficatul și splina nu 
se palpează, bilirubina totală – 12,6 mkmol/l; ALAT 
– 0,28 mmol/h/l, proba cu timol – 2,6 U; ARN-VHC 
– negativ.

Exemplul 2. Pacientul T.S., 44 de ani, nr. fişei 
531/1506, internat la 03.02.2005, în a 14-a zi de 
boală, cu diagnostic de hepatită virală C acută. 
S-a îmbolnăvit lent, cu astenie fizică, fatigabilitate, 
inapetenţă, tuse uscată, dureri în hipocondrul drept, 
prurit cutanat. Pe 1.02.05 a apărut urina hipercromă, 
pe 2.02.05 a observat icterul tegumentelor, a apărut 
pruritul cutanat. În luna decembrie s-a tratat în SCR 
nr. 1 cu d-cul bronşită obstructivă , unde a primit 
multiple injecţii. Mama a decedat de ciroză hepatică, 
dar nu cunoaşte etiologia. În momentul internării: 
starea generală – gravitate medie, tegumentele 
icterice, afebril. Din partea sistemului respirator – în 
plămâni se auscultă respiraţie aspră, raluri nu se 
aud. Sistemul cardiovascular – în limite normale. 
Abdomenul moale, sensibil la palpaţie în regiunea 
hipocondrului drept. Ficatul depăşea rebordul costal 
cu +4-6 cm, semidur, sensibil, suprafaţa netedă. La 
a 15-a zi de boală: bilirubina totală – 100,8 mkmol/l, 
ALAT – 7,87 mmol/l/h, proba cu timol – 6,8 Un, indice-
le protrombinic – 84,2%. Examenul serologic: HBsAg 
– negativ, antiHCV sum. – pozitiv. Spectrul anti-HCV: 
E1 – negativ; E2 (NS1) – pozitiv (1,058/0,310); NS2 
– pozitiv (1,00/0,310); NS3A – pozitiv (1,385/0,320); 
NS3B – pozitiv (1,200/0,320); NS4A – negativ; NS4B 
– negativ; NS5 – negativ. În baza datelor clinice, epi-
demiologice şi de laborator s-a stabilit diagnosticul 
de: hepatită virală C acută, forma icterică, semigravă. 
Tratamentul administrat: sol. NaCl 0,9%, sol. Glu-
cosae 5%, sol. riboxină 2%, revit, tab. ascorutină, 

vitamine din grupul B. La externare: starea generală 
– satisfăcătoare, hepatomegalia – 3,5-4,0 cm, splina 
la nivelul rebordului costal, bilirubina totală – 36,0 
mkmol/l, ALAT – 1,30 mmol/l/h. La 3 luni de la exter-
nare: starea generală – satisfăcătoare, ficatul depăşea 
rebordul costal +3,0 cm, splina nu se palpa, ALAT 
– 1,50 mmol/l/h. Peste 6 luni de la externare: starea 
generală – satisfăcătoare, ficatul – +3,0 cm şi splina 
+1 cm. ALAT – 2,18 mmol/l/h, proba cu timol – 6,0 
un. PCR ARN-HCV – pozitiv; spectrul anti-HCV: E1 – 
negativ; E2(NS1) – pozitiv (2,020/0,260); NS2 – pozitiv 
(2,00/0,260); NS3A – pozitiv (2,628/0,270); NS3B – po-
zitiv (2,600/0,270); NS4A – pozitiv (2,266/0,280); NS4B 
– pozitiv (2,200/0,280); NS5 – pozitiv (0,879/0,290). 

Concluzii

1. Evoluţia favorabilă a HVC acute la pacienţii 
supravegheaţi peste 6 luni de la externarea 
din clinică a fost confirmată prin absenţa ARN-
VHC în serul sangvin la 75% și lipsa anticorpilor 
NS4A-NS5 la 77% din bolnavi.

2.  La pacienta din exemplul 1 pronosticul a fost 
favorabil, cu evoluţie spre vindecare, iar în 
exemplul 2 – pronostic nefavorabil cu evoluţie 
spre cronicizare.

3.  Determinarea spectrului anti-HCV și, în speci-
al, anti NS4 și anti-NS5 are importanţă atât în 
diagnosticul hepatitei virale C, cât și pentru 
prognostic (evoluţie spre cronicizare).
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PACOVIRINA  O ALTERNATIVĂ ÎN 
TRATAMENTUL COMPLEX AL 

HEPATITEI VIRALE C ACUTE

Lilia COJUHARI
USMF Nicolae Testemiţanu

Summary
Pacovirine – an alternative to the 
complex treatment of acute viral 
hepatitis C
There were examined 64 patients 
with viral acute hepatitis C hos-
pitalized in Toma Ciorba IDCH. 
These patients were divided into 
two groups: the fi rst one (based)  
was treated with Pacovirine and the 
second (control), with Placebo. For 
treatment effi ciency assessment were 
estimated the following examina-
tion results: clinical, biochemical 
and immunological. The obtained 
results analysis show that this treat-
ment method is effi cient. Adverse 
reactions during and after treatment 
weren’t observed.
Key words: treatment, Pacovirine, 
CVH acute.

Резюме
Паковирин – альтернатива в 
комплексном лечении острого 
вирусного гепатита С
Были исследованы 64 больных с 
острым вирусным гепатитом 
С (ВГС острый), интернирова-
нные в РИГБ «Тома Чорбэ». Эти 
пациенты были разделены на 2 
группы: I группа (основная), полу-
чавшая паковирин, и II (контроль), 
обработанные плацебо. Эффек-
тивность была оценена результа-
тами следующих исследований: 
клинические, биохимические и 
иммунологические. Анализ резуль-
татов показал, что этот метод 
лечения является эффективным. 
Побочных эффектов во время и 
после лечения не наблюдалось.
Ключевые слова: лечение, пако-
вирин, ВГС острый.

Actualitate

Cu toate eforturile depuse de către comunitatea știinţifică medica-
lă mondială, hepatita virală C acută (HCV) rămâne a fi o problemă gravă 
de sănătate publică, cu impact individual, social și economic. Studiile 
efectuate în ultimul deceniu asupra VHC determină existenţa a 3% din 
populaţie (circa 200 mil. de persoane) infectate cu acest virus. Anual în 
lume se înregistrează 3-4 mil. cazuri noi de boală [3], constituind de la 
10% la 30%, în funcţie de zona geografică, din numărul total de hepa-
tite virale [8]. În același timp, cronicizarea HVC acute variază între 50% 
și 90%. Principalele cauze care duc la cronicizarea maladiei sunt vârsta 
(infecţia la vârsta tânără se cronicizează mai rar), sexul (sexul feminin 
are un efect protector), modalitatea de transmitere (mai frecvent cea 
posttransfuzională) și prezenţa unor cofactori (consumul de alcool, 
starea imună a gazdei etc.).

Dintre toate problemele ce ţin de hepatită virală C acută, mai puţin 
rezolvate sunt cele legate de tratament – insuficienţa preparatelor etio-
trope efective și ineficienţa metodelor patogenetice au dus la existenţa 
unui număr mare de recomandări terapice. Deși în multe cazuri este 
posibilă o autovindecare a bolnavilor, fiind folosit doar tratamentul 
igieno-dietetic, rezultatele nu sunt întotdeauna favorabile. Pe lângă 
tratamentul igieno-dietetic în terapia bolnavilor, în caz de necesitate, 
se aplică terapia de dezintoxicare. Se folosesc preparate simptomatice, 
vitaminoterapia și un număr mare de preparate hepatoprotectoare 
(carsil, esenţiale, riboxină, trofopar ș.a.). Reieșind din concepţia viro-
imunogenetică a patogeniei hepatitei virale C acute, s-a conturat o 
direcţie promiţătoare pentru rezolvarea problemelor terapeutice, care 
constă în explorarea de noi preparate antivirale și imunomodulatoare. 
Eficacitatea diferitelor preparate antivirale – aciclovir, virazol, foscar-
net – și imunomodulatoare – levamizol, timalin, T-activin, nucleinat de 
sodiu și altele – rămâne încă încertă [9].

Preparatele (analogi nucleozidici, IFN) actuale utilizate în tra-
tamentul hepatitelor virale au drept scop: oprirea replicării virale, 
manifestată prin dispariţia ARN VHC. De mai multe ori însă aceste 
circumstanţe pot determina o agravare a hepatopatiei, ceea ce con-
traindică tratamentul antiviral [1, 2, 4, 5].

Tratamentul de consens modern al HVC acute constă în aplicarea 
unei terapii combinate, ce include: interferon (pegIntron, pegasys) și 
ribavirină. Dezavantajele acestei metode: sunt foarte costisitoare și 
nu sunt incluse în Programul unic al asigurării obligatorii de asistenţă 
medicală, ce le face inaccesibile pentru majoritatea pacienţilor. Trata-
mentul antiviral se aplică numai persoanelor care nu au contraindicaţii 
la acest tratament, iar la unele persoane poate determina diferite reacţii 
adverse, ceea ce limitează aplicarea lui în practică. 
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Sarcina este de a spori eficacitatea tratamen-
tului HVC acute, a accelera dispariţia manifestărilor 
clinice, normalizarea indicilor biochimici și imuno-
logici pentru un pronostic favorabil în contextul 
minimizării riscului de cronicizare a maladiei și eli-
minării virusului hepatitei C din organism, marcate 
prin dispariţia ARH-HCV din serul bolnavului, precum 
și micșorării perioadei de spitalizare. Faptul că tra-
tamentul antiviral este costisitor și nu este accesibil 
tuturor solicitanţilor ne-a sugerat ideea administrării 
unui produs de origine naturală, sub denumirea de 
pacovirină, elaborat și patentat de profesorul univer-
sitar, dr. hab. în med. C. Spânu și dr. hab. în chimie, 
profesorul P. Chintea [6]. Pacovirina posedă acţiune 
antivirală, imunomodulatoare, interferonogenă și 
antioxidantă, nu este toxică, este bine tolerată și 
lipsită de reacţii adverse [7].

Material și metode

Toţi pacienţii au fost investigaţi după același 
plan, care a inclus: examinarea clinică, probele 
hepatice funcţionale (bilirubina, ALAT, indicele pro-
trombinic, proba cu timol etc.), analiza generală a 
sângelui, statusul imun și prezenţa markerilor: anti 
HCV sum., anti HVC IgM și excluderea markerilor virali 
la HVA, HVB și HVD.

Astfel, au fost selectaţi experimental 32 de bol-
navi cu HVC acută, cu vârstele cuprinse între 18 și 60  
de ani, care nu suferă de alte boli cronice importante. 
Acestui grup de bolnavi li s-a iniţiat tratamentul de 
bază, care includea: regimul nr. 2, dieta nr. 5, polivi-
tamine, sol. glucoză 5% – 500 ml+sol acid ascorbinic 
10% – 5 ml, sol. NaCl 0,9%-500 ml+sol. riboxină 2% 
–10 ml și pacovirină 50 mg în pastile, de 3 ori/zi, cu 30 
min. înainte de masă, timp de 10 zile. În lotul-martor 
(32 bolnavi) pacovirina a fost substituită cu placebo, 
aplicat după aceeași schemă, în rest tratamentul a 
fost identic cu cel din lotul experimental. S-au efec-
tuat investigaţii clinice și paraclinice prin metoda 
dublu-orb randomizată, pentru aprecierea eficacităţii 
variantei noi de tratament, în IMSP SCBI Toma Ciorbă 
al MS din Republica Moldova.

Rezultate obţinute și discuţii

Evaluarea comparativă a semnelor clinice de 
bază la bolnavii cu HVC acută, trataţi cu pacovirină, 
este prezentată în tabelul 1.

Conform analizei și evaluării datelor prezentate 
în tabelul 1, preparatul pacovirină a avut o acţiune 
benefică asupra evoluţiei principalelor semne clinice 
după tratament. În lotul-martor evoluţia favorabilă 
a semnelor clinice s-a înregistrat la un număr mai 
mic de pacienţi.

Tabelul 1

Evaluarea comparativă a semnelor clinice de bază la bolnavii 
cu HVC acută, trataţi cu pacovirină

Semne clinice
Lotul experimental 

n=32
Lotul-martor 

n=32
Iniţierea 
tratam.

(bolnavi)

După 
tratam.

(bolnavi)

Iniţierea 
trat.

(boln.)

După 
trat.

(boln.)
Slăbiciune generală 30 2 30 15
Greţuri 24 0 22 6
Dureri, senzaţie de 
greutate în rebordul 
costal drept

20 5 20 10

Inapetenţă 22 0 20 5
Icter scleral 21 2 21 10
Hepatomegalie:
1-3 cm
>3 cm

22
10

12
2

21
11

18
7

Durata spitalizării bolnavilor trataţi cu paco-
virină este de 16,08±1,32 zile, a celor cărora li s-a 
administrat placebo – 22,12±2,25 zile. Evoluţia com-
parativă a indicilor de laborator de bază la bolnavii 
cu HVC acută trataţi cu pacovirină este reprezentată 
în tabelul 2: 

Tabelul 2 

Evaluarea comparativă a indicilor de laborator de bază

la bolnavii cu HVC acută, trataţi cu pacovirină

Indicii Până la 
trat.

După 
trat.

Până la 
trat.

După 
trat. T

Bilirubina 
totală, mkmol/l

136,5±
19,2

23,4±
8,6

149,1±
20,3

56,4±
10,8

2.4

ALAT, mmol/
h/l

11,08±
0,5

2,51±
0,82

10,9±
0,8

5,8±
0,7

3.09

Proba cu 
timol, Un

4,5±
0,6

3,6±
0,2

4,7±
0,9

4.2±
0,82

0,71

Administrarea preparatului pacovirină a dus 
la o normalizare mai rapidă a indicilor biochimici în 
lotul experimental, în comparaţie cu lotul-martor, cu 
tratament tradiţional. Astfel, dacă în ambele loturi 
analizate nivelul ALAT înainte de iniţierea tratamen-
tului nu se deosebea semnificativ, atunci la sfârșitul 
tratamentului în lotul de bolnavi cărora li s-a admi-
nistrat pacovirină nivelul mediu a fost de 2,51±0,82 
mmol/h/l, în comparaţie cu 5,8±0,7 mmol/h/l în lotul 
cu placebo (p<0,01).

Se înregistrează o dinamică analogică în scăde-
rea valorii bilirubinei totale în sânge, la începutul și 
la sfârșitul tratamentului fiind de 23,4±8,6 mkmol/l 
și 56,4±10,8 mkmol/l respectiv (p<0,05).

Rezultatele efectuării probei cu timol ne arată 
că acest indice biochimic în hepatita virală C acută 
practic nu se modifică, ceea ce corespunde datelor 
din literatură.
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La bolnavii cărora li s-a administrat pacovirină 
după 6 luni ARN-HCV a fost negativ în 85%, iar la cei 
trataţi cu placebo – în 15% cazuri. 

Diferenţa depistată în dinamica indicilor clinici 
și paraclinici în loturile de bolnavi analizate este con-
diţionată de schimbările statusului imunologic.

În loturile analizate se înregistrează o deose-
bire substanţială în dinamica indicilor imunologici 
(tabelul 3). 

Tabelul 3 

Evaluarea indicilor imunologici la bolnavii cu HVC acută, 
trataţi cu pacovirină

Indicii 
imunologici

Lotul experimental 
n=32

Lotul-martor 
n=32

t
Până 

la trat.
După 
trat.

Până la 
trat.

După 
trat.

Limfocite 
(T-totale)

1,1±
0.09

2,1±
0,17

0,98±
0,07

1,2±
0,16

3,9

T-helperi 0,82±
0,03

1,05±
0,12

0,78±
 0,02

0,90±
0,04

3,75

T-supresori 0,16±
0,02

0,39±
0,02

0,13±
0,01

0,18±
0,01

10,5

Indicele helperi/
supresori

12,5±
4,25

3,07±
0,52

7,3±
1,5

6,7±
1,01

3,21

Analiza concentraţiei și raportul subclaselor 
de T-limfocite –T-helperi/T-supresori, ce determină 
statusul procesului imun, indică că în lotul de bol-
navi trataţi cu pacovirină concentraţia de T-helperi 
în sângele periferic după tratament era mult mai 
înaltă (p<0,001) decât în lotul de bolnavi cărora li 
s-a administrat placebo.

Nivelul celulelor T-supresoare în sângele peri-
feric la pacienţii din ambele loturi la spitalizare era 
același (p>0,001). În lotul experimental, cu adminis-
trarea de pacovirină, după tratament a atins valo-
rile normale; în lotul-martor, unde s-a administrat 
placebo, nivelul celulelor T-supresoare la sfârșitul 
tratamentului era mai mic (p<0,001), decât în lotul 
cu pacovirină.

Modificările depistate în subpopulaţia de T-lim-
focite (T-helperi și T-supresori) în sângele pacienţilor 
din ambele loturi erau exprimate prin devierea 
valorii indicelui imunoreglator (T-helperi și T-supre-
sori). Astfel, la spitalizare, el a fost mai înalt în lotul 
experimental, comparativ cu lotul-martor. În lotul 
de bolnavi cu placebo indexul T-helperi/T-supresori 
a deviat nesemnificativ. În lotul de bolnavi trataţi cu 
pacovirină el a scăzut considerabil, la sfârșitul trata-
mentului atingând valori normale (p<0,01).

În lotul experimental se manifestă o tendinţă 
pronunţată de eliminare a virusului din organismul 
bolnavului, ceea ce poate fi un rezultat al acţiunii an-
tivirale și imunomodulatoare a pacovirinei, și poate 

determina un pronostic mai favorabil al maladiei în 
privinţa micșorării cronicizării.

Rezultatul obţinut constă în reducerea duratei 
manifestărilor clinice și duratei de spitalizare a paci-
enţilor cu HVC acută, are loc normalizarea mai rapidă 
a indicilor biochimici (bilirubină, ALAT) și eliminarea 
mai frecventă a virusului din organism.

Concluzii

Administrarea preparatului pacovirină în 
calitate de remediu medicamentos suplimentar 
la tratamentul tradiţional în lotul experimental, în 
comparaţie cu lotul-martor, a dus la:
• dispariţia rapidă a simptomelor clinice
• normalizarea indicilor biochimici și imunolo-

gici
• normalizarea dimensiunilor ficatului la paci-

enţi
• micșorarea termenului de spitalizare a bolnavi-

lor
• dispariţia ARN-VHC la 27 de pacienţi după 6 luni 

de observaţie.
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Summary
Neamon-hepa in treatment of chronic viral hepatitis 
and cirrhosis
Introduction of the medical practice of the latest 
achievements of medical science is an important task 
in the treatment of viral hepatitis and liver cirrhosis. 
The search for new methods and ways of treatment of 
viral hepatitis led to the development of drugs Nea-
mon-hepa. Combination drug Neamon-hepa contains 
the following active ingredients: Arginine aspartate, 
BioR and spironolactone. The drug Neamon-hepa was 
introduced into medical practice as a result of exten-
sive research, including clinical studies in 55 patients 
with chronic viral hepatitis B, C and D, as well as with 
liver cirrhosis of viral etiology in the stage of Child 
A. As a result, clinical trials show hepatoprotective 
effect of the drug Neamon-hepa, which led to the 
improvement of the functional state of hepatocytes, 
as well as to reducing portal hypertension in patients 
with liver cirrhosis.
Key words: Neamon-hepa, chronic hepatitis, liver 
cirrhosis.

Резюме
Neamon-hepa в лечении хронических вирусных 
гепатитов и цирроза печени
Внедрение в медицинскую практику новейших 
достижений медицинской науки является акту-
альной задачей в лечении вирусных гепатитов и 
цирроза печени. Поиск новых методов и способов 
лечения вирусных гепатитов привело к созданию 
медикаментозного препарата Neamon-hepa. Ком-
бинированный препарат Neamon-hepa содержит 
следующие активные компоненты: аспартат 
аргинина, BioR и спиронолактон. Препарат 
Neamon-hepa внедрен в медицинскую практику 
в результате всесторонних исследований, в том 
числе клинические исследования на 55 пациентов 
с хроническими вирусными гепатитами В, С, D. 
а также с циррозом печени вирусной этиологии 
в стадии Child A. В результате исследований до-
казано гепатопротективное действие препарата 
Neamon-hepa, который привел к улучшению функ-
ционального состояния гепатоцитов, а также 
к снижению уровня портальной гипертензии у 
больных с циррозом печени.
Ключевые слова: Neamon-hepa, хронический ви-
русный гепатит, цирроз печени.

Actualitatea studiului

Deși incidenţa hepatitelor virale în RM a scăzut 
considerabil în bună parte datorită implementării Pro-
gramelor Naţionale [1], totuși în ultimii ani se atestă o 
creștere succesivă a morbidităţii cauzate de ciroza hepa-
tică, care depășăște indicii similari din ţările vecine. Prin 
urmare, introducerea în practica medicală a inovaţiilor 
contemporane pentru tratamentul şi profilaxia cirozei 
hepatice este de o actualitate deosebită. 

Hepatitele virale rămân a fi o problemă de să-
nătate publică globală. După incidenţă ele urmează 
după infecţiile respiratorii virale acute și infecţiile 
intestinale acute. Dar importanţa abordării acestei 
probleme se impune nu doar prin morbiditatea înaltă, 
ci și prin severitatea și consecinţele lor, cu un impact 
biologico-social ridicat. Infecţia cu hepatita virală B 
(VHB) este responsabilă de peste 1 milion de decese 
pe an în lume și de 5-10% din totalul transplanturilor 
de ficat. Riscul cirozei hepatice (CH) și al cancerului 
hepatic (CCH) rămâne ridicat, incidenţa cumulativă la 
5 ani a CH este de 8-20%, iar incidenţa anuală a CCH 
produs de VHB este de 2,5%. Impactul biologic și social 
al hepatitei determinate de virusul hepatic D (VHD) nu 
este mai puţin important. De menţionat că cronicizarea 
după suprainfecţie este extrem de înaltă 70-98%[2]. 
La moment nu este elaborat un vaccin eficient contra 
hepatitei virale C (VHC) și aici procentul de cronicizare 
este destul de mare (50-90%).

Au apărut noi concepţii de tratament cu abordare 
în practica medicală și, în primul rând, tratamentul 
antiviral. Însă experienţa clinică arată că tratamentul 
antiviral nu poate fi administrat în toate cazurile, având 
în vedere costul înalt al acestor preparate, iar în unele 
cazuri – efectul terapeutic incomplet sau reacţiile 
adverse, de aceea sunt necesare preparate medica-
mentoase care ar stopa evoluţia progresivă a afecţiunii 
hepatice prin reglarea abilităţii virale pentru replicare 
în organism, precum și prin stabilizarea membranei 
hepatocelulare, reducerea hipertensiunii portale. 

În terapia și reabilitarea complexă a cirozei hepa-
tice și a hepatitelor cronice sunt valorificaţi compușii 
chimici ai bioelementelor sau suplimentele lor ce 
conţin vitamine, aminoacizi și oligopeptide. Numărul 
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de surse vegetale cu proprietăţi polivalente, conco-
mitent şi stimulente, este însă redus. Interacţiunile 
concurente dintre microelemente, nivelul scăzut 
de asimilare a lor în cazul suplimentelor cu conţinut 
de acestea sunt printre cauzele eficienţei reduse 
a utilizării lor cu succes în ameliorarea diverselor 
situaţii clinice. Întru soluţionarea problemei în cauză, 
drept oportună poate fi considerată utilizarea medi-
camentelor polifuncţionale, obţinute din preparate 
cu eficienţă clinică şi inofensivitate bine demonstrate 
cu efecte polivalente [3].

Preparatele medicamentoase combinate presu-
pun asocierea într-un singur preparat comercial a doi 
sau mai mulţi agenţi cu acţiune terapeutică diferită, 
în doză fixă. Ele acţionează asupra mecanismelor ce 
intervin în declanşarea stării patologice, cresc pro-
babilitatea de a obţine un răspuns terapeutic sporit, 
prin acţiune aditivă sau sinergică. Reducerea efecte-
lor secundare prin utilizarea unor doze mai mici de 
substanţe active cu reacţii adverse diferite, creşte 
tolerabilitatea medicaţiei şi complianţa pacienţilor 
la tratament [3].

Preparatul medicamentos combinat Nea-

mon-hepa, elaborat în cadrul Centrului Știinţific în 
Domeniul Medicamentului (CȘDM) al USMF Nicolae 
Testemiţanu, conţine următoarele principii active: 
aspartatul de arginină, BioR și spironolactona, pentru 
prima dată propuse sub forma unei combinaţii fixe 
de medicamente. 

Aspartatul de arginină stimulează metabolismul 
celular, metabolismul ureei, contribuie la neutraliza-
rea și eliminarea amoniacului, stimulează eliminarea 
hormonului de creștere din hipofiză, reglează nivelul 
zahărului în sânge și reduce acidoza lactică determi-
nată de efortul muscular, transferă metabolismul pe 
calea aerobă. La fel, manifestă acţiune nootropă și 
antiamnezică, preîntâmpină modificările metabolice 
ale aminoacizilor mediatori, crește fosforilarea unui 
șir de proteine în SNC. Componentul aspartat nor-
malizează procesele reglării nervoase. Arginina se 
folosește în tratamentul și profilaxia encefalopatiei 
hepatice, cauzate de surplusul de amoniac în creier 
[4, 5].

BioR este un preparat indigen obţinut prin 
extragere și fracţionare din biomasa tulpinii algei 
cianofite Spirulina platensis (Nordst) Geitl. A fost ela-
borat de către academicianul Valeriu Rudic, director 
al Institutului Naţional de Microbiologie al AȘM. 
Posedă un spectru larg de acţiune: citoprotector, 
regenerant, hepatoprotector, antiinflamator, hipo-
lipemiant, imunomodulator, antiviral. Manifestă 

acţiune antioxidantă și de stabilizare a membranelor 
celulare și lizozomale prin normalizarea metabolis-
mului glutationului și menţinerea la un nivel optim 
a echilibrului dintre sistemele de oxidare peroxidică 
a lipidelor și cel antioxidant. Prezenţa în compo-
nenţa lui a aminoacizilor, oligopeptidelor și a mi-
croelementelor Mn, Fe, Zn, Cu, Se, Cr etc. stimulează 
procesele de regenerare a ţesuturilor și influenţează 
pozitiv asupra imunităţii celulare și umorale [6]. 

Spironolactona reprezintă un produs medica-
mentos diuretic, ce economiseşte potasiul. Este un 
antagonist specific al aldosteronului, legându-se 
competitiv cu receptorii acestuia la nivelul tubilor 
contorţi distali. Stimulează excreţia ionilor de so-
diu şi apă în schimbul celor de potasiu, magneziu 
şi hidrogen. Are efect diuretic şi antihipertensiv. 
Spironolactona este unul dintre cele mai eficiente 
diuretice ce menţin ionii de kaliu în celule [4].

Eficacitatea şi inofensivitatea produsului a fost 
demonstrată iniţial prin experimente preclinice 
pe un lot de 56 de şoareci de laborator (linia C57/
Bl6) prin determinarea toxicităţii acute și toxicităţii 
cronice și modelarea hepatitei toxice induse cu CCl4 

(tetraclorură de carbon). Rezultatele indică faptul că 
la animalele cu afectarea cronică a ficatului s-a redus 
semnificativ declinul masei corporale, s-a diminuat 
hepatomegalia și s-a ameliorat starea funcţională a 
ficatului, exprimată prin reducerea bilirubinei totale, 
AlAT, AsAT, fosfatazei alcaline, lactatdehidrogenazei 
și colesterolului seric [7]. CCl4 micșorează activiteatea 
superoxiddismutazei (SOD), catalazei, glutationpe-
roxidozei cu 40-60% și crește reactivitatea acidului 
tiobarbituric de 3 ori. S-a constatat ca preparatul 
Neamon-hepa preîntâmpină modificările acestor 
indici pe fondal de intoxicaţie prin sporirea activităţii 
SOD, catalazei, glutationperoxidazei și prin diminu-
area reactivităţii acidului tiobarbituric. Astfel, s-a 
determinat un efect antioxidant la administrarea 
preparatului propus care poate preveni stările ex-
tremale ale organismului [8].

Rezultatele satisfăcătoare ale studiilor pre-
clinice au constituit un reper pentru desfășurarea 
cercetărilor clinice ulterioare.

Asupra preparatului medicamentos Neamon-
hepa, în lunile iunie-noiembrie 2010, s-a desfășurat 
un studiu clinic în IMSP Spitalul Clinic Republican, 
Catedra Medicină Internă nr. 4 (investigator principal 
– prof. univ. Vlada-Tatiana Dumbrava, investigatori 
– Adela Ţutcanu, Elina Berliba) și IMSP Spitalul Re-
publican de Boli Infecţioase Toma Ciorbă, Catedra 
Boli Infecţioase FECMF (investigator principal – prof. 
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univ Victor Pântea, investigator – conf. Valentin 
Cebotarescu). Studiul clinic a fost aprobat de că-
tre Agenţia Medicamentului (Aviz nr. 02-0074 din 
02.02.2010), Comisia Naţională de Etică (Aviz nr. 305 
din 22.04.2010) și Ministerul Sănătăţii al Republicii 
Moldova (Ordin nr. 322 din 12.05.2010). Monitori-
zarea desfășurării studiului clinic a fost efectuată de 
personalul Laboratorului Evaluare Preclinică și Clinică 
a Medicamentelor al CȘDM. 

Toate investigaţiile s-au efectuat cu acordul 
informativ în scris al pacienţilor. 

Scopul studiului clinic: evaluarea eficienţei prepara-
tului medicamentos propus sub forma de capsule în 
tratamentul hepatitelor cronice și al cirozei hepatice, 
comparativ cu tratamentul maladiilor respective 
conform standardelor.

Sarcinile studiului:
1. Studierea evoluţiei simptomelor și sindroame-

lor clinice de bază (asteno-vegetativ, dispeptic, 
algic, colestatic) la pacienţii cu hepatite cronice 
de etiologie virală B, C, D și ciroză hepatică 
de etiologie virală tip B și D, care au primit 
tratament de bază în asociere cu preparatul 
Neamon-hepa.

2. Evaluarea dinamicii indicilor esenţiali de citoliză, 
colestază la bolnavii cu hepatite virale B, C și D 
cronice.

3. Aprecierea parametrilor instrumentali (ecogra-
fici) la pacienţii cu hepatite cronice virale B, C și 
D, care au primit tratament de bază în asociere 
cu Neamon-hepa.

4. Determinarea toleranţei și a efectelor adverse 
a preparatului Neamon-hepa la pacienţii cu 
hepatite virale B, C și D cronice.

Studiul clinic a fost efectuat pe un lot de 55 de 
pacienţi cu hepatită cronică și ciroză hepatică.

Metodele de cercetare

Pacienţii au fost supuși unui examen clinic, 
instrumental și de laborator: determinarea evoluţiei 
sindroamelor clinice hepatice, semnelor de hiper-
tensiune portală, a indicilor biochimici de citoliză, 
colestază și hepatopriv, monitorizarea echografică 
a dimensiunilor ficatului, splinei, venei porte, venei 
lienalis, și a indicilor sistemului de peroxidare a lipi-
delor pe parcursul tratamentului.

Schema prescrierii preparatului medicamentos

În conformitate cu protocolul studiului clinic, 
pacienţii din grupul de studiu au primit tratament 
de bază în asociere cu preparatul medicamentos, a 

cîte 1 capsulă (834 mg) o dată în zi, dimineaţa, timp 
de 30 de zile. Bolnavii din lotul-martor au primit 
doar terapia de bază (vitamine grupul B, C, riboxină, 
pentoxifilină, dezintoxicante etc.).

La SCR au fost apreciaţi parametrii clinico-
paraclinici la 20 de pacienţi de ambele sexe (vârsta 
cuprinsă între 31 și 65 ani) cu hepatita cronică virală 
B și D, cu semne de hipertensiune portală (grupul I), 
cărora li s-a administrat tratament de bază în asociere 
cu produsul medicamentos studiat, și la 10 pacienţi, 
cu aceeași diagnoză, care au primit tratamentul de 
bază conform standardelor terapeutice (grupul II). 
De asemenea, au fost apreciaţi parametrii clinico-pa-
raclinici la 20 bolnavi de ambele sexe (vârsta medie 
– 49,5±4,0 ani) cu ciroză hepatita de etiologie virală 
B și D, stadiul Chail A, care au primit tratamentul de 
bază în asociere cu produsul medicamentos studiat 
(grupul III), și la 15 pacienţi, cu același diagnostic, care 
au primit numai tratamentul de bază (grupul IV).

Rezultate și discuţii

Simptomele clinice în grupurile I și II au evoluat 
diferit. După o lună de tratament, s-a constatat că în 
grupul I sindromul astenic, fiind prezent iniţial la 20 
pacienţi, s-a redus la 12 (60%), iar în grupul II – de la 
10 (100%) pacienţi s-a redus la 5 (50%). Prezenţa sin-
dromului doloric a fost depistată la toţi cei 20 (100%) 
de bolnavi din grupul I anterior tratamentului, iar 
după terapie s-a evidenţiat numai la 14 (70 %). În 
grupul II durerea a fost prezentă la 10 bolnavi (100%), 
după tratament s-a înregistrat la 8 (80%) pacienţi. 
O evoluţie semnificativă a sindromului edematos 
s-a înregistrat la 12 bolnavi din grupul I şi la 6 din 
grupul II, care după terapia de bază s-a redus numai 
la 2 bolnavi, iar la pacienţii care au folosit prepara-
tul medicamentos studiat – la 8. De asemenea, la 
pacienţii din grupul I s-a redus semnificativ cefaleea, 
astfel, din cei 10 bolnavi (15%) din grupul I, după 
tratament s-a înregistrat numai la 3 (15%), pe când 
în grupul II cefaleea a fost evidenţiată la 5 bolnavi şi 
s-a menţinut la 4. 

Evaluarea sindroamelor de laborator după terapia 

aplicată în cele două grupuri 

Indicii sindromului citolitic, apreciaţi la pacienţii 
din grupul I, au dovedit diminuarea activităţii AlAT de 
la 84,9 ±11,4 U/l la 54,7±5,3 U/l. În grupul II AlAT s-a 
redus de la 79,7±10,6 U/l la 77,4±6,33 U/l. Activitatea 
AsAT, de asemenea, a variat în funcţie de terapia 
aplicată. Astfel, iniţial valoarea acetui indice fiind de 
63,02±7,1 U/l în grupul I și 56,7±8,05 U/l în grupul 
II, după tratament s-a redus pînă la 46,05±4,21U/l 
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(grupul I) și a sporit la 61,1±5,19 U/l în grupul II. 
Valoarea gamma-glutamiltranspeptidazei (GGTP) 
indică faptul că preparatul nu posedă acţiune toxică 
(iniţial – 41,8±6,1, după tratament – 43,4±5,25). 

Rezultatele de testare a indicilor ce reflectă 
sindromul hepatodepresiv la bolnavii din grupul I și 
grupul II evidenţiază dinamica de sporire a proteinei 
totale și a nivelului de protrombină: protrombina 
(grupul I – de la 80,48±2,4% până la 79,01±1,6 %; 
grupul II – de la 78,7±4,8% până la 79,6±2,6%), 
proteina totală (grupul I – de la 77,84±2,04 g/l până 
la 78,00±2,71 g/l; grupul II – de la 80,46±3,7 până la 
80,9±3,16 ). Indicii colesterolului au evoluat: grupul 
I – de la 4,43±0,12 mmol/l până la 4,12±0,5 mmol/l; 
grupul II – de la 3,9±0,76 până la 4,02±1,3 mmol/l); 
bilirubina: grupul I – de la 18,4±1,04 mcmol/l până 
la 17,12±0,71 mcmol/l; grupul II – de la 19,8±1,66 
până la 18,9±1,56 mcmol/l)

Analizând parametrii ecografici, observăm la 
pacienţii din ambele grupuri prezenţa semnelor de 
hipertensiune portală, iniţial prin creșterea venei 
porte și venei lienale. După tratament s-a determinat 
o diminuare a dimensiunilor splinei, venei porte și 
venei lienale. Dinamica este următoarea: în grupul 
I s-a determinat o diminuare a dimensiunilor fica-
tului: lobul drept – de la 13,5±0,18 cm la 13,4±1,34 
cm, lobul stâng de la – 7,77±0,19 la 7,62±0,25 cm, 
vena portă – de la 1,24±0,04 la 1,21±0,06 cm și vena 
splenică (lienales) – de la 0,82±0,35 la 0,75±0,04 cm. 
Dimensiunile splinei au evoluat de la 13,2±4,2 la 
13,3±4,4 cm. În grupul II rezultatele sunt următoa-
rele: lobul drept – de la14,2±2,3 cm la 14,3±3,2 cm, 
lobul stâng – de la 7,8±2,4 la 7,8±1,21 cm, splina – de 
la 13,8±3,3 la 13,9±3,9 cm, v. portă de la 1,30±0,1 
până la 1,31±0,2 cm și v. lienales – de la 0,81±0,2 la 
0,80±0,3 cm.

Rezultatele studiului clinic la pacienţii cu ciroză 

hepatică

La toţi pacienţii cu ciroză hepatita de etiologie 
virală B și D stadiul Chail A, cărora li sa administrat 
prepapatul studiat, s-a constatat o evoluţie pozitivă 
a sindroamelor clinice, în comparaţie cu grupul-
martor. S-a ameliorat sindromul edematos (grupul 
III: iniţial au fost prezente la 98% pacienţi, după tra-
tament – la 10%; grupul IV: iniţial au fost prezente la 
80% pacienţi, după tratament – la 30%), sindromul 
ascitic (grupul III: iniţial ascita a fost constatată la 20% 
pacienţi, după tratament – la 10%; grupul IV: iniţial- 
25% pacienţi, după tratament – la 25%); s-a diminuat 
sindromul astenic (grupul III: iniţial s-a determinat la 

100% pacienţi, după tratament – la 50%, grupul IV: 
iniţial – 100%, după tratament – la 65%). 

În grupul III a avut loc o diminuare a dimensi-
unilor ficatului: lobul drept – de la 14,2±0,45 cm la 
13,3±0,37 cm, lobul stâng – de la 8,64±0,3 la 7,8±0,21 
cm; s-a constatat diminuarea splinei de la 16,0±0,85 
la 14,3±0,81 cm, a venei porte de la 1,27±0,06 la 
1,12±0,06 cm și a venei splenice (lienales) de la 
1,1±0,08 la 0,87±0,07 cm. În grupul IV rezultatele 
sunt următoarele: lobul drept – de la 14,2±2,3 cm la 
13,9±2,1 cm, lobul stâng – de la 7,9±2,4 la 7,6±0,98 
cm; s-a constatat micșorarea splinei de la 16,2±0,75 
la 14,6±0,71 cm, a venei porte – de la 1,26±0,10 până 
la 1,21±0,08 cm și a venei splenice – de la 1,14±0,02 
la 0,98±0,03 cm.

Tratamentul administrat a influenţat benefic și 
evoluţia indicilor biochimici la pacienţii cu ciroză he-
patică. S-a apreciat scăderea indicilor sindromului ci-
tolitic prin micșorarea activităţii AlAT de la 69,0±13,9 
până la 52,5±6,42 U/l (grupul IV – de la 69,7±11,6 
până la 62,4±5,99), a AsAT de la 85,08±14,4 până 
la 54,2±5,9 U/l (grupul IV – de la 79,8±9,5 până la 
68,7±5,2). S-a ameliorat sindromul hepatodepresiv: 
indicele protrombinic s-a majorat de la 70,5±2,5% 
până la 76,4% ±2,5% (grupul IV – de la 71,7±4,8 până 
la 74,6±2,7), s-a constatat o tendinţă de creștere a 
proteinei totale de la 72,4±2,9 până la 76,4±2,1g/l 
(grupul IV – de la 70,5±4,2 până la 74,9±3,80) și a 
albuminelor – de la 35,8±2,6 la 39,2±1,28 g/l. 

În urma terapiei efectuate s-au îmbunătăţit 
parametrii sindromului colestatic: bilirubina s-a mic-
șorat de la 20,9±2,7 până la 19,5±2,1 mcmol/l (gru-
pul IV – de la 19,9±1,7 până la 19,3±2,99), fosfataza 
alcalină a scăzut de la 121,6±11,3 până la 105,5±6,83 
U/l (grupul IV – de la 3,9±0,7 până la 4,02±1,3), gam-
ma-glutamiltranspeptidaza s-a redus de la 56,2±9,2 
la 45,51±6 U/l (grupul IV – de la 53,9±6,5 până la 
49,5±5,69); colesterolul: grupul III – de la 3,3±0,3 
mmol/l până la 4,1±0,4 mmol/l; grupul IV – de la 
3,8±0,74 până la 4,02±1,3 mmol/l).

Rezultatele ne demonstrează că la pacienţii din 
lotul-martor, care au primit numai terapia de bază, 
evoluţia pozitivă a manifestărilor clinice și a indicilor 
de laborator nu este atât de sugestivă, îndeosebi a 
indicilor de hipertensiune portală și a sindromului de 
citoliză, ca în cazul pacienţilor din grupul III.

În SCBI Toma Ciorbă cercetările clinice au fost 
efectuate la 17 pacienţi cu hepatită cronică virală B, 
C și D, cu vârsta cuprinsă între 18 și 61 ani, cărora li 
s-a administrat tratament de bază în combinaţie cu 
Neamon-hepa (grupul V). Lotul-martor (grupul VI) 
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a fost constituit din 10 pacienţi cu hepatită B, C sau 
D cronică, care au primit doar terapia de bază, fără 
Neamon-hepa.

Tabelul 1

Dinamica simptomatologiei clinice în lotul experimental și 
în lotul-martor pe fundal de terapie (SBI T.Ciorbă)

Parametri

Lot experimental (nr. 17) Lot-martor (nr. 10)

Început de
tratamen

Sfârşit de
tratament

Început 
de trat.

Sfârşit de
tratament

Sindrom asteno-
vegetativ

17 
(100%)

7 
(41%)

10 
(100%)

5 
(50%)

Sindrom 
dispeptic

15 
(88%)

3 
(17,6%)

10 
(100%)

3 
(30%)

Sindrom doloric 
(hipocondrul 
drept)

14 (82%) 2 (11,7%) 8 
(80%)

2 (20%)

Sindrom icteric 1 (5,8%) 0 1 
(10%)

0

Hepatomegalie 17 (100%) 17 (100%) 10 
(100%)

10 
(100%)

Splenomegalie 15 (88%) 15 (88%) 10 
(100%)

10 
(100%)

O analiză comparativă a simptomatologiei 
clinice în lotul experimental și lotul-martor (tabelul 
1) ne demonstrează că la sfârșit de tratament în 
lotul experimental a fost constatată o scădere con-
siderabilă a frecvenţei manifestărilor clinice. Astfel, 
sindromul asteno-vegetativ, prezent la majoritatea 
pacienţilor până la iniţierea tratamentului, s-a redus 
cu 59% în lotul experimental și cu 50% în lotul-mar-
tor; sindromul dispeptic, prezent la 88% până la 
tratament, s-a redus până la 17,6% la cei trataţi cu 
Neamon-hepa, persistând la 30% dintre pacienţii 
care au primit terapia de bază. Sindromul doloric, 
manifestat prin senzaţii de dureri sau disconfort în 
hipocondrul drept, prezent iniţial la 82% pacienţi 
din lotul experimental, s-a redus considerabil, fiind 
atestat doar la 11% după tratament, pe când la paci-
enţii din lotul-martor acest sindrom a persistat la 20% 
după tratament. Icterul prezent la câte un bolnav din 
fiecare lot a regresat, cu dispariţia lui după 1 lună de 
tratament în ambele loturi. 

Evaluarea parametrilor biologici în cele două 
loturi, de asemenea, demonstrează o evoluţie favo-
rabilă după administrarea tratamentului, în special 
la cei din lotul experimental (tabelul 2).

Analizând parametrii biologici, s-a constatat 
că valorile transaminazelor, atât AlAT, cât și AsAT, 
au prezentat variaţii favorabile sub influenţa trata-
mentului în ambele loturi, însă a fost mai evidentă 
scăderea valorii ALAT în lotul experimental – de la 
147,02±0,32 la 86,45±0,26 U/l, dar fără diferenţă 

statistic verididică (p>0,05), pe când valorile AsAT-
ului în lotul experimental au înregistrat o descreștere 
de la 102±8,58 până la 51,3±6,59 (p>0,05). Valorile 
GGTP nu au crescut în urma tratamentului, ceea ce 
demonstrează absenţa efectului toxic; dimpotrivă, 
acest indice este în scădere după cura de tratament 
în ambele loturi, însă fără diferenţe statistic veridice. 
Bilirubinemia, iniţial ușor crescută în ambele loturi, 
respectiv 22,9±3,09 mcmol/l în grupul V și 21,25±2,68 
mcmol/l în grupul VI, în urma tratamentului s-a nor-
malizat la majoritatea pacienţolor.

Tabelul 2.

Evaluarea parametrilor biologici în lotul experimental și în 
lotul-martor pe fundal de terapie (SBI ,,T.Ciorbă”)

Parametri

Lot experimental (nr. 17) Lot martor (Nr 10)
Început 

de 
tratament

Sfârşit de 
tratament

Început 
de 

tratament

Sfârşit de 
tratament

AlAT U/l  147±0,32  86±0,26  138±0,36  105±0,25
AsAT U/l  102±8,58  51,3±6,59  97,4±7,63 58,7±8,58
GGTP U/l 56,6±5,38 42,5±4,42  55,4±6,1 43,4±5,25
Bilirubina, 
mcmol/l

 22,9±3,09  17,0±183  21,25±2,68 16,09±0,1

Colesterol, 
mmol/l

 5,0±1,69  4,2±0,94  5,2±1,05  4,3±1,03

Referitor la datele echografiei, atât la pacienţii 
din lotul experimental, cât și la cei din lotul-martor se 
determină îmbunătăţirea îndicilor de hepato-spleno-
megalie, la unii dintre bolnavi cu semne ecografice 
de hipertensiune portală.

De asemenea, la 30 pacienţi din grupurile care 
au folosit Neamon-hepa și la 15 din loturile-martor, 
atât în IMSP SCR, cât și în IMSP SBI T.Ciorbă au fost 
efectuate cercetările de laborator ale indicilor siste-
mului antioxidant (Laboratorul de Biochimie al USMF 
Nicolae Testemiţanu, șef laborator – prof.univ Valentin 
Gudumac). S-a confirmat și efectul antioxidant al 
preparatului Neamon-hepa, stabilit și în cazul cerce-
tărilor preclinice. Indici sporiţi au fost determinaţi, în 
special, în grupul căruia i s-a administrat preparatul, 
manifestându-se prin sporirea activităţii SOD, cata-
lazei, glutationperoxidazei, prin micșorarea nivelului 
de acid tiobarbituric etc.

Toleranţa preparatului

În studiul realizat nu s-a constatat nici un caz de 
manifestare a reacţiilor adverse la pacienţi în urma 
administrării preparatului medicamentos Neamon-
hepa.

Datele obţinute în acest studiu arată că în tra-
tamentul hepatitelor cronice de origine virală B și D 
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și în tratamentul cirozei hepatice de etiologie virală 
B și D, stadiul Chail, A este indicat preparatul medica-
mentos Neamon-hepa, caracterizat prin proprietatea 
sa de hepatoprotecţie, evidenţiată prin ameliorarea 
capacităţii funcţionale hepatice (îmbunătăţirea indi-
cilor citolitici), precum și prin reducerea nivelului de 
hipertensiune portală. 

Rezultatele administrării preparatului medica-
mentos Neamon-hepa combinat cu terapia-standard 
sunt superioare administrării numai a tratamentului 
de bază. Acest fapt este benefic atât din punct de 
vedere clinic (doze mai mici și numărul redus de 
substanţe medicamentoase administrate, lipsa efec-
telor adverse, efect sinergic și aditiv al preparatului 
medicamenos combinat), cât și economic.

Preparatul combinat indigen Neamon-hepa 
a fost conceput ca un medicament cu acţiune po-
lifuncţională în domeniul abordat, în perspectiva 
reducerii concentraţiei de amoniac în creier, fapt ce 
ar contribui la diminuarea complicaţiilor în ciroza 
hepatică. Produsul policomponent cu un spectru de 
acţiune multidirecţionat este destinat să asigure un 
efect terapeutic complex. 

Concluzii

1. La pacienţii cu hepatite virale B, C și D cronice 
s-a apreciat o evoluţie favorabilă a sindroame-
lor clinice de bază: asteno-vegetativ, dispeptic, 
doloric.

2. S-au ameliorat parametrii biologici, cu micșora-
rea intensităţii sindromului citolitic, colestatic.

3. Reacţii alergice, efecte adverse și complicaţii 
pe durata studiului la pacienţii trataţi cu Nea-
mon-hepa nu s-au constatat. Toţi pacienţii au 
finalizat folosirea preparatului cercetat conform 
protocolului clinic, compatibilitatea și toleranţa 
tratamentului fiind înalte.

4. Preparatul Neamon-hepa poate fi utilizat pentru 
tratamentul hepatitelor virale B, C și D cronice și 
este recomandat în calitate de hepatoprotector, 
antioxidant în tratamentul complex al hepatite-
lor virale B, C și D cronice.

Recomandări:  majorarea dozei până la 1-2 capsule în 
zi timp de o lună, cu repetarea cursului de tratament 
la recomandarea medicului.

Preparatul medicamentos combinat Neamon-
hepa, capsule 834 mg nr. 30, producător SA Eurofar-
maco, a fost autorizat în Republica Moldova.
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Summary 

Clinical, epidemiological and evolutionary 
aspects of hepatitis B, C and D in children 

Viral hepatitis B, C and D in children are a 
global problem, despite the introduction of the 
vaccine against viral hepatitis B. Our study 
evaluated 40 children diagnosed with hepatitis 
B, C and D, establishing the most frequent 
transmission routes to be parenteral, perinatal 
and habitual. In 45 % of the cases the clinical 
signs were polymorphic, which lead to diffi cul-
ties in establishing the diagnosis. The clinical 
diagnosis was confi rmed using blood tests for 
hepatitis B surface antigen, hepatitis B anti-
gen, antibody to hepatitis B core antigen IgM/
IgG, antibody to hepatitis C IgM/IgG, antibody 
to hepatitis D IgM/IgG, and by determining 
HBV-DNA, HDV/HCV-RNA via PCR.

Key words: hepatitis viralis B, C, D; preg-
nancy; clinical management; mother-to-child 
transmission; follow-up; diagnosis.

Резюме 

Вирусные гепатиты B, C и D у детей. 
Клиника, эпидемиология и течение

Вирусные гепатиты B, C и D у детей яв-
ляются серьезной глобальной проблемой, 
вопреки введению программы вакцинации 
против вирусного гепатита В. Наше ис-
следование включило 40 детей с установ-
ленным клиническим диагнозом вирусного 
гепатита B, C и D, с выявлением путей 
заражения, чаще всего парентерального, 
перинатального и бытового. В 45% случа-
ев, у больных была выражена полиморфиче-
ская симптоматология, что представило 
трудности в установлении клинического 
диагноза. Клинический диагноз был под-
твержден методом тестирования марке-
ров вирусных гепатитов (НВsAg, HBeAg, 
IgM/IgG анти-HBc, IgM/IgG анти-HVC, 
IgM/IgG анти-HVD) и выявления DNA-HVB, 
RNA-HVC/HVD методом ПЦР.

Ключевые слова: вирусные гепатиты B, 
C и D; беременность; клинический ме-
неджмент; перинатальное заражение; 
наблюдение; диагноз.

Scopul studiului:  determinarea aspectelor clinice, epidemio-
logice, de diagnostic, evolutive și de tratament ale hepatitelor 
virale B, C și D la copii.

Actualitatea temei

Infecţia cu virusul hepatitei B (VHB) este o problemă de 
sănătate publică serioasă la nivel mondial și o cauză majoră 
a hepatitelor cornice, cirozei și carcinomului hepatocelular 
(HCC). În ciuda implementării unui vaccin efectiv, HVB rămâne 
în continuare o cauză importantă de hepatită virală cronică în 
lume, estimându-se că cca 400 mil. de oameni sunt infectaţi 
cu HVB, iar transmiterea perinatală duce la 40%-50% persoane 
noi infectate [10]. După criteriul prevalenţei hepatitei cronice 
B, distingem zone cu prevalenţă înaltă (≥ 8%), intermediară 
(2%-7%) și joasă (≤2%) [22], Republica Moldova fiind o ţară 
cu enedemicitate înaltă. Modul predominant de transmitere 
a hepatitei B în zonele cu prevalenţă înaltă este cel perinatal. 
Când mama este purtătoare de HBsAg şi cu ser pozitiv pentru 
ADN-ul viral, riscul ca copilul să devină purtător cronic este de 
80-90% [21], şi invers, dacă serul mamei este negativ pentru 
ADN-ul viral, rata de transmitere este de doar 10-30% [31]. 
Există trei posibilităţi de transmitere a VHB de la mamele 
infectate la copii: transplacentar (intrauterin), intranatal în 
timpul naşterii şi în timpul îngrijirilor postnatale ale copilului, 
inclusiv alimentarea la sân [38, 41].

Este pe larg acceptat faptul că, în mare parte, transmite-
rea perinatală a HVB apare la – sau aproape de – momentul 
naşterii, dovadă fiind prevenirea infecţiei nou-născuţilor în 
circa 80-95% cazuri prin intermediul vaccinării neonatale 
[20]. Mecanismele transmiterii VHB pe această cale includ 
transfuzia sângelui matern la făt în timpul contracţiilor ute-
rine, infecţia după ruptura membranelor şi contactul direct 
al fătului cu secreţiile infectate sau cu sângele din tractul 
genital matern. Transmiterea HVB in utero este considerată 
una dintre principalele cauze ale eşecului imunoprofilaxiei 
[34]. În ciuda imunizării active și pasive adecvate, aproximativ 
10%-20% copii născuţi din mame HVB purtătoare, în special 
cele HBeAg-pozitive, devin HBsAg purtători [14]. O potenţială 
cale de transmitere perinatală a HVB este posibila transmitere 
verticală de la tată la făt. Wang şi col. (2003), analizând gena 
S451 şi gena C2022, au demonstrat transmiterea de la tată la 
copil. Deşi acest mod de transmitere este scăzut, el poate fi 
unul dintre motivele eşecului imunoprofilaxiei la naştere [35]. 
Căii intrauterine de transmitere i se incriminează o minoritate 
de cazuri de HVB, care nu este prevenită prin imunizarea activă 
şi pasivă la naştere. Principalii factori de risc pentru infectia 
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HVB intrauterină sunt: serul matern HBeAg pozitiv, 
antecedentele de travaliu prematur şi prezenţa 
HVB în placentă, în special în endoteliul capilarelor 
vilozităţilor. Rata transmiterii intrauterine creşte 
liniar cu titrele materne de HBsAg şi concentraţia 
de HVB-AND [37]. Un risc mărit pentru transmiterea 
intrauterină a fost notat la pacienţii care au avut 
un polimorfism al genelor α-TNF şi γ–IFN [39]. Deși 
AgHBs a fost detectat în laptele matern, alăptarea 
nu este contraindicată în cazurile de infecţie cu 
VHB maternă, atât timp cât copilul primește imuno-
profilaxie adecvată. Transmiterea orizontală a VHB 
de la membrii familiei infectate poate să apară, de 
asemenea, în timpul copilăriei [10].

Infecţia HVB acută la copii poate fi simptomatică 
sau asimptomatică, aceasta din urmă fiind mai 
frecventă la sugari şi copiii mici. Infecţia acută este 
autolimitată, recuperarea fiind marcată de apariţia 
anti-HBs (seroconversie) [19]. Evoluţia naturală a 
infecţiei cu VHB depinde de vârstă și de momentul 
achiziţiei virale. Peste 90% din sugarii și copiii infec-
ţati la o vârstă fragedă vor dezvolta infecţia cronică 
cu VHB, comparativ cu doar 5-10% persoane care au 
achiziţionat VHB în adolescenţă sau la vârsta adultă 
[9]. Remisia spontană a HVB, cu inhibiţia replicării 
virusului, reflectată prin seroconversia HBeAg/anti 
HBe este rară printre copii, fiind observată în 8-19 
cazuri [12].Copiii infectaţi perinatal cu VHB au un 
risc înalt de dezvoltare a sechelelor pe termen lung. 
Aproximativ un sfert dintre copiii infectaţi timpuriu 
cu VHB vor dezvolta ciroză sau HCC, de obicei peste 
25-30 de ani după achiziţia virală [23]. Riscul de a 
dezvolta ciroza ficatului se măreşte odată cu durata 
infecţiei, aproximativ 10 ani în mediu [2]. Sunt ca-
zuri de ciroză hepatică diagnosticate la copii de 3-6 
ani sau chiar la sugari [5]. Recuperarea completă, 
cu eliminarea tuturor antigenilor virali şi prezenţa 
anti-HBs este înregistrată mai degrabă sporadic, la 
aproximativ 2% din copiii cu HVB cronică [17].  

Terapia are ca scop eliminarea completă a viru-
sului şi dezvoltarea imunităţii la reinfecţie. Practic, 
acest efect poate fi obţinut foarte rar [33]. Medica-
mentele utilizate asigură doar inhibarea replicării 
HVB, prezentată prin remisia clinică, biochimică şi 
histologică a bolii. Până acum interferonul-α (INF- α ) 
este terapia de primă linie pentru copiii cu HVB cro-
nice. Tratamentul cu INF- α accelerează clearance-ul 
HVB-ADN şi seroconversia HBeAg/anti-Hbe [18].

Genotipurile predominante de HCV la copiii 
din Europa și SUA sunt 1a și 1b (70%), deși în ultimii 
ani, luând în consideraţie copiii infectaţi vertical, 
procentul infectării cu genotipul 1 a scăzut la 54%, 
cu o creștere a genotipurilor 3 (23%) și 4 (7%) [7]. 
Înainte de anul 1990, căile de infectare cu VHC erau 
transfuziile de sânge și derivatele lui. Screeningul 
drastic al acestora pentru VHC în ultimii 10 ani a 

scăzut substanţial această cale de transmitere. După 
1990, calea principală de transmitere a VHC la copil 
se consideră de la mama cu hepatită cronică C [6]. 
Global, riscul transmiterii HCV de la mama infectată 
la nou-născut este de numai 5%. Cu toate acestea, 
mai mult de o femeie din fiecare 100 de femei aflate 
în perioada fertilă pot fi infectate cu HCV. Prin urma-
re, calea mamă – copil poate contribui la numărul 
substanţial de infecţii noi de HCV la copii în lumea 
întreagă [1]. Mamele cu VHC sunt de obicei anti-HCV 
pozitive și frecvent transmit acești anticorpi copiilor 
lor. Cu toate acestea, majoritatea nou-născuţilor anti-
HCV pozitivi nu sunt, de fapt, infectaţi cu virusul HVC. 
Aceștia nu sunt decât anticorpii trecuţi de la mamă la 
făt antenatal. Majoritatea anticorpilor materni dispar 
pe la vârsta de 18 luni; dacă aceștia mai persistă încă 
la vârsta de 18 luni, probabilitatea ca copilul să fie 
infectat cu virusul hepatitei C este înaltă [29].

Momentul exact al transmiterii perinatale a VHC 
este necunoscut. Factorul de risc principal pentru 
transmiterea perinatală de VHC este nivelul ARN-
HCV matern la naștere: o încărcătură virală înaltă cu 
HCV la mamă crește riscul transmiterii HCV [26], deși 
transmiterea perinatală a fost raportată și la femei 
cu ARN-VHC nedetectabil [24]. Cu toate acestea, 
cezariana electivă nu este recomandată femeilor cu 
HCV cronică [28]. Riscul transmiterii HCV prin această 
cale depinde și de factorii materni, socioeconomici 
și geografici. Un studiu recent, care a inclus mame 
infectate cu HCV, a demonstrat că rata transmiterii 
infecţiei de la mamele cu HCV și HIV a fost de 25,0% 
versus 3,8% pentru mamele care nu au HIV. Genoti-
pul VHC nu influenţează transmiterea verticală [32]. 
Deși HCV poate fi detectat în laptele matern, nu 
există rapoarte de transmitere a VHC prin alăptare. 
Cu toate acestea, alăptarea trebuie evitată în cazul 
în care mameloanele sunt fisurate sau sângerează 
[16].

Studiile demonstrează că clinica HCV este mai 
moderată și asimptomatică la copiii infectaţi. Rata 
afectării hepatice variază în funcţie de calea infectării 
copilului (de la mamă sau transfuzional). La copiii 
cu dereglări hematopoietice (hemofilie, talasemie, 
leucemie), infectaţi prin transfuzii, clinica diferă în 
funcţie de boala de bază. Dacă infecţia este con-
tractată de la mamă, majoritatea copiilor prezintă 
semne moderate de afectare hepatică în primele 
două decade ale vieţii [29]. Aproximativ o treime 
dintre copiii infectaţi perinatal vor avea o viremie 
persistentă, simptome cum ar fi hepatomegalie 
sau splenomegalie și ALT înalt. Evoluţia naturală a 
infecţiei perinatale cu VHC este în mare măsură ne-
cunoscută. Clearance-ul spontan al ARN-VHC apare 
la 20% din copiii infectaţi, de obicei, până la trei ani 
[11], fiind mai specific copiilor decât adulţilor [29], 
iar 50-80% din copiii infectaţi vor dezvolta infecţia 
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cronică VHC [8]. Cei mai mulţi din acești copii devin 
VHC-ARN-pozitivi în primele trei luni de la naștere 
[32]. Afecţiunile hepatice severe ca ciroza, cancerul 
hepatic și/sau rejetul de transplant hepatic apar rar la 
copii. Cei infectaţi cu HCV au probabil anumiţi factori 
de risc pentru dezvoltarea acestor afecţiuni la vârsta 
adultă, însă la momentul actual acești factori nu au 
fost identificaţi [29]. 

Utilizarea tratamentului combinat cu interfe-
ron alfa pegylat și ribavirină a schimbat prognos-
ticul pentru această boală, aproximativ 60% din 
copii realizând un clearance viral susţinut. Cu toate 
acestea, terapia combinată nu este ideală pentru 
copii, deoarece interferonul pegylat este admi-
nistrat subcutanat, afectând viteza de creștere, și 
atât interferonul, cât și ribavirina au efecte adverse 
semnificative afectând astfel complianţa. În plus, 
50% din copiii infectaţi cu genotipul 1 nu răspund 
la tratament [36]. Copiii până la 3 ani nu sunt eligibili 
pentru acest tratament, deoarece este posibilă remisia 
spontană a infecţiei HCV, iar cazuri de diplegie spastică 
au fost raportate la copii cu hemangiom trataţi cu 
IFN-α [3]. Astfel, sunt necesare opţiuni suplimentare 
de tratament, inclusiv îmbunătăţirea administrării, 
reducerea duratei tratamentului și evaluarea unor 
noi medicamente, cum ar fi inhibitorii de protează, 
care ar putea fi eficace și pentru pacienţii infectaţi cu 
genotipul 1 [36]. Prevenirea VHC este problematică, 
în prezent nu există nici un vaccin eficient, iar admi-
nistrarea de imunoglobulină după expunere nu are 
nici un beneficiu. Screeningul pentru infecţia cu VHC 
include grupele de risc: copii născuţi din mame in-
fectate şi din zonele cu endemicitate crescută pentru 
VHC, condiţiile asociate cu HIV, utilizatori de droguri 
intravenoase [15].

Incidenţa VHD la copii a scăzut odată cu aplica-
rea programelor de vaccinare universală contra VHB. 
Cu toate acestea, continuă să existe focare raportate 
de hepatită B la copii în zonele hiperendemice ale 
lumii [4], precum și procentul de seroprevalenţă 
mare ce ajung până la 9% [25].  Transmiterea verticală 
este rară, deoarece mamele VHB/VHD-infectate sunt, 
de obicei, anti-HBe pozitive și, astfel, au niveluri mai 
scăzute ale viremiei VHB. Transmiterea perinatală 
are loc în condiţii cum ar fi antigenemia înaltă de 
HBe matern și viremia VHB-ADN înaltă [40]. Testarea 
pentru HDV ar trebui să fie efectuată oricărui pacient 
cu hepatită severă sau inexplicabilă, pacientului cu 
factori de risc ce predispun la achiziţionarea hepa-
titei infectioase: antecedente de abuz de droguri 
intravenoase, practici sexuale promiscue, expunerea 
la produsele de sânge, membrii familiei cu VHB sau 
HDV [29]. Infecţia delta suprapusă modifică evolu-
ţia naturală a HVB cronice la copii, transformând-o 
într-o hepatită severă cu o tendinţă la progresie 
[13]. Coinfecţia cu HDV este mai frecventă în Euro-

pa Mediteraneană, dar au fost raportate cazuri și 
din alte regiuni. Cazurile severe de hepatită la copii 
au fost cauzate de suprainfecţia cu HDV. În aceste 
serii a existat o incidenţă mai mare de insuficienţă 
hepatică fulminantă la copiii mici [42]. Nu există 
nici un tratament stabilit pentru HVD cronică. Deși 
interferonul alfa (INF-a) a fost folosit pentru prima 
dată în tratamentul cronic HDV acum 25 de ani, ea 
rămâne singura terapie aprobată astăzi pentru HDV 
[27]. Singurele măsuri eficiente pentru a controla 
răspândirea infecţiei HDV sunt consilierea compor-
tamentelor în rândul persoanelor cu infecţie HVB 
cronică și vaccinarea universală cu vaccinul hepatic 
B [30]. La copii, vaccinarea universală rămâne piatra 
de temelie a profilaxiei.

Material și metode de cercetare

S-a efectuat un studiu retrospectiv, bazat pe 
analiza fișelor de observaţie a 40 de copii (22 fete și18 
băieţi) cu diagnosticul clinic de hepatită de etiologie 
virală B, C sau D, trataţi în IMSP Spitalul Clinic Municipal 
de Boli Contagioase la Copii, Chișinău, în perioada 
anilor 2001-2011. Diagnosticul a fost confirmat prin 
metode clinice și explorative complexe: examen clinic 
cu colectarea datelor anamnestice și epidemiologice, 
semnele clinice de debut, investigaţiile de laborator. 
Diagnosticul hepatitelor virale B, C și D, acute și croni-
ce, a fost confirmat prin testarea markerilor serologici 
specifici: AgHBs, AgHBe, anti-HBcor IgM/IgG, anti-HVC 
IgM/IgG, anti-HVD IgM/IgG; determinarea ADN-HVB, 
ARN-HVC/HVD test cantitativ cu utilizarea testului 
PCR; a indicilor biochimici: transaminazele hepatice, 
bilirubina totală, liberă şi legată, protrombina, fosfa-
taza alcalină, proba cu timol, precum şi ai ecografiei 
organelor abdominale.

Rezultate și discuţii

Vârsta medie a pacienţilor a constituit 10,4 ± 
5,1 ani, variind în limitele dintre 2 luni şi 17 ani. Prin 
repartizarea pacienţilor pe grupe de vârstă s-a ob-
servat că incidenţa maximă a hepatitelor parenterale 
a fost între 10 şi 16 ani (50%).

Figura 1. Repartizarea pacienţilor cu hepatite virale B, 
C și D pe grupe de vârstă
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Diagnosticul de trimitere a fost de hepatită 
virală neidentificată în 15 (37,5%) cazuri, HVA – 12 
(30%) cazuri, HVB – 8 (20%), HVC – 3 (7,5%) cazuri, 
toxicoinfecţie alimentară – 2 (5%) cazuri. În funcţie 
de etiologie, diagnosticul clinic de hepatită virală B 
a fost stabilit în 28 (70%) de cazuri, hepatita virală C 
– 8 (20%) cazuri și hepatită virală D – 4 (10%) cazuri, 
respectiv. Forma tipică (icterică) a fost determinată 
la 22 (55%) copii, iar forma atipică – la 18 (45%) copii 
din lotul de studiu cercetat. După evoluţie au fost 
determinate următoarele forme de hepatită virală: 
acută – în 24 (60%) cazuri, trenantă – 4 (10%) și cro-
nică – în 12 (30%) cazuri. După gravitate s-a stabilit: 
gravitate ușoară în 2 (5%) cazuri, gravitate medie – 27 
(67,5%) și severă – în 11 (27,5%) cazuri. 

Complicaţii ale diagnosticului de bază au fost 
stabilite la 10 (25%) copii, dintre care 4 au dezvoltat 
pancreatită reactivă, 4 – dischinezia vezicii biliare și 
2 – colecistită cronică. Patologii concomitente au fost 
depistate la 25 (62,5%) copii: anemie feriprivă – la 8, 
parazitoze intestinale – la 6, IRVA – la 6, dismicrobism 
intestinal – la 5 copii, infecţia tractului urinar – la 4 
copii, infecţie cu CMV – la 2, HIV/SIDA, hemofilie, 
periarterită nodoasă, astm bronșic, epilepsie – a câte 
un copil, respectiv. S-a observat că, la mai mult de 
jumătate din pacienţii studiaţi, hepatita virală a fost 
însoţită de patologii concomitente specifice copiilor, 
ceea ce a determinat evoluţia mai îndelungată a ma-
ladiei de bază, precum și o stare generală agravată 
a pacienţilor.

Durata medie a spitalizării a constituit 18 ± 3 
zile. Patru (10%) copii din lotul general de studiu au 
necesitat internare repetată la interval de o lună: 3 
copii – o reinternare și un copil – 2 reinternări.

Anamneza epidemiologică a evidenţiat urmă-
toarele date: din 16 copii născuţi după implemen-
tarea vaccinului contra hepatitei virale B în RM, 2 
(12,5%) au fost vaccinaţi incomplet și 1 copil a fost 
nevaccinat. Copiii vaccinaţi incomplet au avut con-
traindicaţii la momentul vaccinării: icter neonatal 
mai mult de 3 săptămâni la un pacient și afecţiune 
neurologică la alt pacient. Bolnavul nevaccinat a fost 
născut prematur, cu spitalizări frecvente ulterior. 
Ancheta epidemiologică în contextul transmiterii 
materno-fetale și în focarul familial a fost relevantă 
la 12 (30%) copii (vezi tabelul ). 

Corelaţia dintre anamneza epidemiologică și hepatita virală 
dezvoltată

Antecedente 
epidemiologice în 
focarul familial

Vârsta/
sexul 

copilului

Modul de 
vaccinare 
a copilului

Hepatita virală 
dezvoltată

mama – purtător 
de AgHBs

6 luni 
(m)

incomplet HVB trenantă, 
icterică, medie

mama – 
neexaminată, 

fratele – decedat 
de HVB+D

12 ani 
(m)

complet HVB cronică, 
icterică, gravă

mama – purtător 
de AgHBs

3 luni (f)  incomplet HVB acută, 
icterică, gravă

Mama – 
neexaminată, 
fratele – HVB 

cronică, AgHBs +

14 ani 
(f)

complet HVB cronică, 
icterică, gravă

mama – purtător 
de AgHBs

8 ani (m) complet HVB cronică, 
anicterică, medie

mama – purtător 
de AgHBs

4 luni (f) incomplet HVB acută, 
anicterică, medie

mama – HVB 
cronică

12 ani 
(m)

complet HVB trenantă, 
anicterică, medie

tata – HVB
unchiul – 

HVB+HVD

4 ani (f) complet HVB acută, 
icterică, medie

tata – HVB 16 ani 
(f)

complet HVB acută, 
anicterică, medie

mama – HIV/
SIDA + HVB

1 an (f) complet HVC cronică, 
anicterică, medie

mama – purtător 
de AgHBs

9 ani (f) complet HVB cronică + 
HVD coinfecţie, 
anicterică, medie

mama şi fraţii – 
HVB cronică

11 ani (f) complet HVB acută + HVD 
suprainfecţie, 
icterică, medie

La copiii născuţi din mame purtătoare de 
AgHBs, cu vaccinare incompletă s-au dezvoltat mai 
des forme icterice, grave sau medii de hepatită. Vac-
cinarea completă a dus la dezvoltarea unor forme ati-
pice, de gravitate medie ale hepatitei. Într-un studiu, 
Andriuţă A. și col. (1992) au constatat că la gravidele 
AgHBs pozitive, anti-HVD sumar se depistează în 25% 
din cazuri, R. Moldova fiind o zonă cu endemicitate 
înaltă a HVD. În studiul efectuat de Pântea V. (2010) 
s-a demonstrat prezenţa mecanismului de transmite-
re materno-fetal și că acest pericol de infectare este 
mai mare în cazul mamelor pozitive cu virusul B în 
raport cu virusul D.

Din 37 de copii cu vârsta mai mare de 6 luni, 
8 (21,6%) au în anamneză prezenţa intervenţiilor 
chirurgicale, consultaţii stomatologice, transfuzii de 
plasmă pe durata ultimelor 6 luni anterior momen-
tului internării; la 2 adolescenţi – relaţii sexuale cu 
mai mulţi parteneri. 

Datele din figura 2 demonstrează că circa 82,5% 
din copii au prezentat acuze la internare, în timp ce 
17,5% care nu au prezentat acuze au fost spitalizaţi 
în baza modificărilor la examenul obiectiv și a para-
metrilor biochimici, determinaţi ocazional.

Mai mult de jumătate din pacienţi (55%) au 
prezentat sindromul icteric (icterul tegumentelor și 
sclerelor, urină întunecată, acolie ), precum și o gamă 
variată de acuze nespecifice, cauzate de comorbidi-
tăţile depistate. Din 22 (55%) de pacienţi cu dureri 
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abdominale, 20 (55%) din ei nu au putut localiza 
sediul durerii, în timp ce doar 2 (5%) pacienţi au 
prezentat dureri abdominale în epigastru. Palparea 
abdomenului a determinat prezenţa sindromului 
algic în epigastru la 7 (50 %) bolnavi, în hipocondrul 
drept și epigastru – la 4 (28,5%) pacienţi și în hipo-
condrul drept – la 3 (21,5%) pacienţi, respectiv. La 
percuţia și palparea ficatului s-a determinat mărirea 
dimensiunilor la toţi copiii, iar splenomegalia a fost 
depistată la 10 (25%) dintre ei.

Figura 2. Acuzele pacienţilor cu hepatite B, C și D pre-
zente la internare.

Au fost analizaţi următorii parametri paraclinici: 
protrombina, blirubina totală, ALAT. Protrombina 
s-a micșorat de: 1,1 ori – 1 copil; 1,2 ori – 1; 1,3 ori 
– 7; 1,4 ori – 5; 1,5 ori – 12; 1,6 ori – 3; 1,8 ori – 1; 1,9 
ori – 1; 2 ori – 2 copii, respectiv. Valorile bilirubinei 
totale au fost mărite la pacienţii cu forme icterice de 
hepatită virală, în timp ce ALAT-ul a fost mărit la 31 
de pacienţi (figura 3).

Figura 3. Creșterea valorilor bilirubinei totale și ALAT-
lui la pacienţii cu hepatite virale B,C și D la momentul 
internării.

Tratamentul a fost efectuat conform proto-
coalelor clinice naţionale pentru hepatitele virale. 
Tratament etiologic-antiviral au primit 12 (30%) 
pacienţi cu supozitorii Viferon după schemă. Dintre 
aceștia, 8 copii suportau HVB, 2 – HVC, 2 copii – 

HVD, respectiv. Tratament patogenetic au urmat 
toţi pacienţii: terapie de dezintoxicare (lichide per 
os și perfuzii endovenoase), hemostatice, hepato-
protectoare, antioxidante, coleretice, spasmolitice, 
vitaminoterapie. Din numărul total de copii cu he-
patite parenterale spitalizaţi în această perioadă, 11 
(27,5%) au necesitat tratament în serviciul de terapie 
intensivă. Starea lor a fost catalogată ca extrem de 
gravă în baza examenului obiectiv și a parametrilor 
paraclinici: valorile protrombinei, bilirubinei și ale 
transaminazelor. Durata medie a spitalizării în ser-
viciul de terapie intensivă a fost de 12 zile. Pacienţii 
care au prezentat comorbidităţi au fost trataţi cores-
punzător: antibioterapie, antiparazitare, antivirale, 
imunomodulatoare, glucocorticosteroizi. În urma 
tratamentului etiologic și patogenetic, la pacienţii 
incluși în studiu s-a observat o atât ameliorare a stării 
generale, cât și normalizarea indicilor de laborator. 
Majoritatea pacienţilor au fost externaţi cu starea 
generală satisfăcătoare.

Concluzii

1. Vaccinarea contra hepatitei virale B a dus la o 
micşorare vădită a morbidităţii prin această 
maladie, totuşi cazuri noi de HVB continuă să 
se înregistreze.

2. Ancheta epidemiologică a stabilt transmiterea 
hepatitei virale la copii mai frecvent pe căile 
parenterală, perinatală și habituală.

3. Simptomatologia polimorfă la 45% din pacienţii 
din studiul nostru a creat dificultăţi în stabilirea 
diagnosticului clinic de hepatită virală.

4. Atât femeile gravide, cât și membrii familiei din 
focar trebuie investigaţi nu doar la AgHBs, ci și la 
prezenţa markerilor serologici hepatici: anti-HB 
cor. sumar, anti-HVD sumar și anti-HCV sumar.
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Summary
Liver transplant. Presentation of 
clinical case
Liver transplant is potentially appli-
cable to any acute or chronic condi-
tion resulting in irreversible liver 
dysfunction, provided that the recipi-
ent does not have other conditions 
that will preclude a successful trans-
plant. A clinical case presented by 
us is an eloquent example of the 
need for pre-transplant and post-
transplant monitoring.
Key words: liver transplant, viral 
hepatitis.

Резюме
Трансплантация печени. Клини-
ческий случай
Трансплантация печени является 
потенциально применимой к лю-
бому острому или хроническому 
состоянию в результате необ-
ратимой дисфункции печени, 
при условии, что получатель не 
имеет другие условия, которые 
препятствуют успешной транс-
плантации. Клинический случай, 
представленный нами – это крас-
норечивый пример необходимости 
мониторинга до трансплантации 
и после трансплантации.
Ключевые слова: трансплант 
печени, вирусный гепатит.

Actualitatea temei

Transplantul de organe și tesuturi este rezultatul unui secol de 
eforturi și progres al medicinei. În prezent este o metodă terapeutică 
acceptată, cu rezultate care au convins atât lumea medicală, cât și 
opinia publică, reușind să salveze vieţi care se îndreptau inevitabil spre 
deces. Apariţia transplantului de organe și ţesuturi a schimbat în mod 
radical faţa medicinei moderne, volumul de cunoștinţe acumulate în 
medicină, în general, provenind din domeniul transplantului, fiind cu 
adevărat uriaș.

Thomas Starzl a efectuat primul transplant de ficat la om în anul 
1963, fara supravietuirea bolnavului, iar în 1967 efectuează primul 
transplant cu supravieţuirea pacientului. Cu introducerea ciclosporinei 
în 1980, rezultatele s-au îmbunătăţit spectaculos. La conferinţa de 
consens de la Bethesda, Maryland (1983), transplantul de ficat a fost 
acceptat ca metodă terapeutică.

Transplantul de organe și ţesuturi în Republica Moldova la mo-
ment nu se efectuează. În șase ţări europene (Austria, Belgia, Germania, 
Olanda, Luxemburg și Slovenia) este coordonat de o singură agenţie, 
care se numește Eurotransplant.

În România transplantul de ficat se efectuează la Centrul de 
Chirurgie Generală şi Transplant Hepatic Fundeni, sub conducerea pro-
fesorului universitar Irinel Popescu. Până în prezent au fost efectuate 
200 de transplanturi hepatice. Transplantul de ficat prevede transferul 
unei părţi sau a totalităţii ficatului de la un donator la un bolnav primi-
tor. Grefa de ficat se practică în caz de boală hepatică congenitală sau 
de ciroză; alte indicaţii potenţiale ale sale, ca tumorile hepatice, sunt 
încă discutate. La copil, se poate ajunge să se practice, din motive de 
dimensiune, o grefă redusă (nu se grefează decât o parte din ficatul 
unul adult, prea voluminos pentru un copil). Numărul mic de ficaţi 
disponibili duce la elaborarea de noi soluţii: grefa partajată (doi bolnavi 
primesc fiecare câte o parte de ficat), prelevarea unui fragment de ficat 
de la un donator viu. Mortalitatea operatorie este în jur de 5% până la 
10%. Actualmente, procentajul de supravieţuire până la 2 ani este de 
aproximativ 70%. Primele şase luni sunt cele mai expuse complicaţiilor. 
Un tratament imunosupresor pe viaţă este indispensabil, precum şi o 
supraveghere regulată. 

Ficatul parţial de la adult la copil este utilizat în cazul copiilor sub 
doi ani, la care șansa de a găsi un donator decedat de vârsta lor este 
foarte mică. Transplantul de ficat parţial de la adult la adult este folosit 
mai ales în cazul bolnavilor de cancer hepatic, care nu beneficiază, în 
condiţii normale de un ficat de la donator decedat. Ficatul împărţit și 
ficatul redus au fost utilizate pentru copiii care nu aveau un părinte 
care să doneze. Transplantul ,,domino” a fost folosit la o pacientă cu 
hipercolesterolemie familială, careia i s-a transplantat un ficat normal, 
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dar al cărui ficat a fost transplantat, la rândul lui, unei 
bolnave cu ciroză și cancer.

Cercetătorii britanici au dezvoltat o nouă me-
todă prin care transformă celulele stem în celule 
hepatice funcţionale, o tehnică ce ar putea înlocui 
procedurile scumpe și riscante de transplant de 
ficat.

O echipă de la Institutul Sanger, Universitatea 
Cambridge, a folosit metode de ultimă oră pentru a 
corecta o mutaţie genetică a celulelor stem, derivate 
dintr-o biopsie de piele a pacientului, și le-a dezvoltat 
în celule hepatice funcţionale. Celulele stem sunt 
celulele-sursă ale corpului, din ele dezvoltându-se 
toate celelalte celule ale organismului. 

Principii de bază ale transplantării: o cât mai 
mare compatibilitate genetică, tehnică de prelevare 
și transplantare perfectă, îngrijire postoperatorie 
atentă.

Profilaxia rejetului: a) pretransplant – evaluarea 
compatibilităţii ABO, evaluarea compatibilităţii 
HLA, cross-match test (evaluarea anticorpilor pre-
formaţi); b) intra- și posttransplant – imunosupresia, 
ciclosporină, tacrolimus, micofenolat (mofetil, sodic), 
corticosteroizi, anticorpii monoclonali, globulinele 
antilimfocitare/timocitare, sirolimus, ciclofosfamidă, 
azatioprină.

Indicaţii: insuficienţa hepatică acută, hepatite 
virale, boala Wilson, boli hepatice în stadiu termi-
nal, ciroze, colangită sclerogenă primitivă, hepatită 
autoimună, afecţiuni metabolice, cancerul hepatic, 
hepatocarcinomul pe ciroză – criteriile Milano, me-
tastazele din tumori neuroendocrine (carcinoidul).

Tehnici de transplant hepatic: cu ficat întreg, 
cu ficat redus, cu ficat împărţit, de la donator viu, 
domino, auxiliar. 

Prezentare de caz

Pacientul V., anul naşterii 1960, cetăţean al R. 
Moldova, a fost depistat primar cu hepatită cronică 
B+D în anul 1991, ulterior cu evoluţie în ciroză 
hepatică confirmată în anul 1995. La 13.10.2000, 
la Clinica Medicală din Centrul Regional al Bolilor 
Ficatului al Universităţii din Padova, Italia, a fost 
efectuat transplant de ficat. Procesul postoperatoriu 
s-a complicat prin tromboză totală a venei porte, 
care a cerut executarea trombectomiei şi stabilirea 
unei terapii anticoagulante cu warfarin, administrat 
până în anul 2011, cu creșterea indicilor de colestază 
în a cincea zi, din care motiv s-a efectuat o biopsie 
hepatică ce a confirmat prezenţa unei respingeri de 
gradul II. Pacientul a fost tratat ulterior cu terapie 
imunosupresoare și corticosteroizi în doze înalte 
(trei doze de metilprednisolon). Ţinând cont de 

nerezolvarea imediată a respingerii, s-a mărit doza 
cu tacrolimus. După transplant de ficat, pacientul a 
făcut recidivă a hepatitei cu VHB mutant. Pe parcur-
sul anilor 2000-2009, pacientul a folosit preparatul 
zeffix în doză de 0,1 g pe zi, iar din anul 2007 – zeffix 
combinat cu hepsera 0,01g pe zi.

Conexiune anamnezică. Se prezintă în condiţii 
generale bune, cu excepţia apariţiei nodulilor subcu-
tanaţi dorsali dureroși, persistă leziuni dureroase în 
cavitatea bucală. Greutate corporală stabilă – 81 kg, 
înălţimea – 174 cm. Se depistează prezenţa modifi-
cării în câmpul ocular (suprafeţe oarbe), asociate cu 
dureri de cap care trec în 20 de minute.

Obiectiv. Starea generală a pacientului este 
satisfăcătoare. Cutia toracică – scolioză marcată pe 
dreapta, convexă la nivel dorsal-lombar, cu asimetrie 
toracică. Sunt prezenţi noduli subcutanaţi bilaterali 
compatibili cu lipomi. Zgomotele cardiace ritmice, 
clare. TA-110/80 mm col. Hg, FC – 68 bătăi pe minut. 
Abdomenul – cicatrice chirurgicală în Y inversată, in-
dolor la palpare. Ficatul – la nivelul rebordului costal. 
Splina depășește rebordul costal, edeme periferice 
lipsesc. Testele serologice au confirmat prezenţa 
AgHBs, anti-HBcor sum., anti-CMV IgG, anti-EBV Ig 
G; AgHBe și anti-HBe – negative.

Hemoleucograma: Er – 4.990.000, Hb – 15,5 g/d, 
Ht – 43,8%, sideremia în normă (18,9 umol/l), feriti-
nemia în normă (190 μg/L). Semne de hipersplenism 
(leuc. – 3,580/mm3, tromb. – 73.000 mm3)

Analiza biochimică a sângelui: bilirubina tota-
lă – 15,7 mmoli/l, bilirubina directă – 5,2 mmoli/l, 
albumina – 45 g/l , proteine totale – 69,0 g/l, AST 
– 12 UI, ALT – 14 UI, ureea – 60 mmoli/l, creatinina 
– 75 mmoli/l, glucoza – 5,1 mmoli/l. Determinarea 
electroliţilor de sodiu și potasiu în normă. Profil li-
pidic – în normă. Dozajul hematic al FK echivalează 
cu 3,78 mg/l.

Markerii oncologici – AFP; PSA; CEA; CA – 19.9, 
NSE – în normă. CYFRA – 21, se depistează o ușoară 
majorare, în test repetat – norma.

Ecodopplerul visceral a evidenţiat ficatul de 
dimensiuni normale, ecogenitate normală, eco-
structura regulată, margini regulate. Vena portă 
de 15 mm în diametru, cu flux ortodrom și viteza 
normală, la stânga cu flux ortodrom. Calibrul vene-
lor suprahepatice în normă, cu profil de flux bifazic. 
Colecist ectomizat, căile biliare regulate. Splina de 
dimensiuni 17/8 cm, fără ascită și circuli colaterali. 
Pelvis cu flux regulat. 

FEGDS a semnalat prezenţa varicelor esofagului 
F 1 albe distale (un singur cordon), incontinenţă car-
dială, gastrită cu disfuncţie de grad mediu și difuz.
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În prezent i se administrează următorul tratament: 
preparat antiviral viread 245 mg în capsule, 1 capsu-
lă pe zi; prograf în capsule de 1 mg – 1 mg + 1 mg; 
sucralfin în capsule de 1 g – 1 capsulă de 3 ori pe zi; 
antra în capsule de 20 mg – 1 capsulă pe zi.

Concluzii 

• Transplantul hepatic realizat la timp are șansă 
de reușită.

• Pacienţii necesită monitorizare clinică, biochimi-
că, instrumentală, pentru depistarea complica-
ţiilor timpurii și tardive.

• Monitorizarea tratamentuluui cu imunosupre-
soare și cu antivirale.
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Summary
Epidemiological particularities of 
viral hepatitis C in groups at high 
risk of infection. Surveillance and 
response measures
This article makes a review of lit-
erature related to epidemiological 
features of viral hepatitis C in popu-
lations with high risk of infection. 
The article presents the morbidity 
of viral hepatitis C in Republic of 
Moldova and in other states, and 
also presents the level of morbidity 
of viral hepatitis C in groups with 
high risk of infection. It presents 
percentage of different groups with 
high risk of infection in morbid-
ity of hepatitis C. It is a review of 
literature regarding the correlation 
between different ways of transmis-
sion of hepatitis C and the genotype 
of hepatitis C virus.
Key words: viral hepatitis C, mor-
bidity, groups with high risk of infec-
tion, genotype.

Резюме
Эпидемиологические особен-
ности вирусного гепатита C в 
группах высокого риска инфици-
рования. Меры эпиднадзора
Статья является обзором ли-
тературы об эпидемиологиче-
ских oсобенностях вирусного 
гепатита C в группах высокого 
риска инфицирования. В статье 
представлена заболеваемость 
гепатитом С среди населения 
Республики Молдова, а также 
других государств, кроме того 
заболеваемость в группах повы-
шенного риска инфицирования 
вирусным гепатитом С. Пред-
ставлена доля заболеваемости 
различных групп высокого риска 
инфицирования в структуре об-
щей заболеваемости гепатитом 
С. Также представлен обзор 
данных современной литературы 
о кореляции различных способов 
передачи вируса гепатита С с 
генотипом вируса.
Ключевые слова: вируснный гепа-
тит C, заболеваемость, группы 
высокого риска инфицирования, 
генотип.

Actualitatea temei

Hepatita virală C este o problemă importantă de sănătate publică. 
În întreaga lume, circa 170 de milioane de persoane – aproximativ 3% 
din populaţia mondială – sunt infectate cu virusul hepatic C, iar 3-4 
milioane reprezintă cazurile noi înregistrate anual în lume. Este estimat 
că până în anul 2030, în ţările dezvoltate HVC va provoca mai multă 
morbiditate și mortalitate decât HIV/SIDA [17]. Incidenţa infecţiei 
simptomatice noi cu virusul hepatic C a fost estimată la 1-3 cazuri la 
100.000 persoane anual [15]. La concret, incidenţa hepatitei virale C 
în unele ţări a fost: în Austria – 1,10 o/oooo, Bulgaria – 1,22 o/oooo, 
România – 0,30 o/oooo, Polonia – 5,08 o/oooo, Lituania – 1,40 o/oooo , 
Ungaria – 0,31 o/oooo , Cipru – 3,39 o/oooo (anul 2009) [7]. În SUA, în 
funcţie de stat, incidenţa HVC în anul 2009 a variat între 0 și 2 o/oooo 
[5]. În Republica Moldova, incidenţa HVC în anul 2010 a fost de 2,42 
o/oooo. Evident, incidenţa reală a infecţiei noi cu VHC este mult mai 
mare, majoritatea cazurilor (circa 80%) fiind asimptomatice [15]. 

În Uniunea Europeană prevalenţa HVC în rândurile populaţiei 
generale variază foarte mult de la o ţară la alta, de la 0,4% în Suedia, 
Germania și ţările de Jos la peste 20% în unele regiuni ale Italiei [8]. 
În general, ţările din sudul Europei au o prevalenţă mai înaltă a HVC, 
în comparaţie cu ţările din nordul sau vestul Uniunii Europene. În Re-
publica Moldova, prevalenţa infecţiei cu virusul HVC în populaţie se 
estimează a fi de circa 5,0% [13]. 

Hepatita virală C este o infecţie hemotransmisibilă, în transmi-
terea căreia prevalează căile artificiale (>80%), rolul căilor naturale 
fiind minor [4]. Pentru hepatita virală C au fost delimitate mai multe 
contingente de populaţie cu risc sporit de infectare. La moment se 
consideră că cei mai supuși riscului de infectare sunt utilizatorii de 
droguri intravenos, cu folosirea repetată sau în colectiv a acelorași ace 
și seringi, această modalitate reprezentând cea mai importantă cale 
de transmitere a HVC în ţările dezvoltate, acestei căi revinindu-i cea 
mai mare pondere în transmiterea HVC (28-70%). 

Un alt contingent cu risc sporit de infectare este populaţia infec-
tată cu HIV, în ţările din vestul Europei în rândurile acestui contingent 
HVC se întâlnește în aproximativ 25% cazuri [16]. În Republica Moldova, 
conform datelor de ultimă oră, acest procent este semnificativ mai 
înalt – 54,3% [10]. 

Un alt contigent important supus riscului sporit de infectare este 
reprezentat de persoanele cu dializă iterativă, la care au fost semnalate 
valori de prevalenţă ridicate ale anticorpilor anti-HCV (5-90%) [3, 14]. 
Nu mai puţin interes prezintă persoanele care primesc transfuzii de 
sânge, astfel că infecţia posttransfuzională HVC în trecut era evaluată 
la 80-95% din totalul hepatitei posttransfuzionale, incidenţa acesteia 
scăzând simţitor după aplicarea metodelor de securizare a sângelui. 
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Actualmente, riscul rezidual de transmitere post-
transfuzională a VHC este estimat la 1 caz la 3000-
6000 unităţi de sânge transfuzat [4, 14]. În această 
oridine de idei, este necesar de menţionat că HVC se 
poate transmite și prin organele transplantate. Astfel, 
85-100% din recipienţii unui organ ARN VHC pozitiv 
transplantat fac infecţia VHC. 

Un contingent aparte sunt lucrătorii medicali, 
supuși posibilei infectări profesionale cu VHC (1-5%), 
aceasta fiind frecventă la cei care profesează speci-
alităţi medicale în care se vine în contact cu sângele 
pacienţilor, în special în timpul realizării manoperelor 
stomatologice și chirurgicale. Un studiu realizat în 
SUA a relevat o prevalenţă înaltă a HVC în rândurile 
medicilor-stomatologi chirurgi, care a variat de la 2,0 
% până la 9,3% [1].

O cale de transmitere a HVC, ce nu poate fi ne-
glijată, este cea habituală. Aceasta se poate realiza 
prin infectarea intrafamilială de la persoana bolnavă 
sau purtătoare de VHC, prin folosirea în comun a 
aparatului de ras, a periuţelor de dinţi, a seringilor 
și a acelor, a truselor de manichiură sau a oricăror 
obiecte tăioase. O deosebită atenţie în cazul căii 
habituale trebuie acordată infectării prin intermediul 
instrumentarului contaminat, insuficient sterilizat în 
instituţiile de deservire socială (bărbierit, manichiură, 
pedichiură, tatuaje etc.). În ultimul timp, un risc sporit 
de infectare apare la efectuarea tatuajelor, în special 
odată cu creșterea modei acestora în rândurile po-
pulaţiei tinere. 

Un factor de risc mai mic în cazul infectării cu 
HVC este  contractarea acesteia pe cale sexuală. Ast-
fel, spre deosebire de hepatita virală B, căii de trans-
mitere sexuale îi revine un rol minor în transmiterea 
VHC, datorită nivelului redus al VHC în spermă și în 
secreţia vaginală. Un studiu prospectiv pe termen 
lung, efectuat pe 895 de persoane heterosexuale 
monogame, cu o perioadă totală de supraveghere 
de mai mult de 8000 persoane-ani, a decelat un risc 
extrem de mic de transmitere [18]. Conform datelor 
literaturii, riscul transmiterei VHC în acest caz este de 
5-10%. În timp ce prevalenţa anticorpilor anti-HCV la 
partenerii sexuali ai persoanelor cu markeri pentru 
VHC variază între 5 % și 11%. În contrast cu heterose-
xualii, în rândurile bărbaţilor care practică sex cu băr-
baţii (BSB) se observă o creștere a morbidităţii prin 
HVC printre aceste populaţii în SUA și Europa. Riscul 
transmiterii printre BSB este corelat cu numărul de 
parteneri, cu practicile sexuale ce prezintă risc sporit 
și cu utlizarea de droguri intravenos [6]. Alţi factori 
care trebuie să alarmeze asupra posibilei infectări cu 
HVC în cazul transmiterii sexuale sunt: prezenţa altor 
boli transmisibile sexual, cum ar fi: trihomoniaza, 

HIV/SIDA, chlamidia și sifilisul; folosirea rară a preze-
vativelor și experienţele sexuale traumatice. 

Pentru infecţia cu HVC riscul transmiterii perina-
tale de la mame pozitive la ARN HCV constituie până 
la 10% [13, 24, 25, 26]. Cu toate că genomul viral a 
fost detectat în laptele matern, alimentaţia naturală 
nu s-a corelat cu transmiterea virusului [14]. În 20-
40% din cazuri calea de transmitere a infecţiei VHC 
rămâne necunoscută. 

Un rol important în elucidarea particularităţilor 
epidemiologice ale hepatitei virale C în grupele cu 
risc sporit de infectare îi revine stabilirii genotipu-
lui viral. Astfel, în urma unor studii efectuate s-au 
stabilit unele corelaţii între genotipul VHC și calea 
de transmitere a acestuia. Astfel, în Portugalia s-a 
stabilit că genotipul 3a este predominant la UDI, 
iar genotipul 5a a fost incriminat într-o erupţie de 
HVC la hemodializaţi, în timp ce creșterea ponderii 
genotipului 4 este cauzată de importarea acestuia de 
către imigranţi [23]. Această situaţie este confirmată 
de studii efectuate în alte ţări (Olanda, Franţa, Grecia, 
Italia), unde printre UDI predomină genotipul 3a, 
în timp ce genotipul 1b este asociat cu infectarea 
nosocomială [19, 20, 21, 22].

Un subiect aparte ce ţine de HVC este pro-
filaxia specifică a acesteia. În literatura de profil 
sunt expuse unele rezultate preliminare, privind 
studierea eficacităţii unor loturi experimentale de 
vaccinuri contra hepatitei virale C [2, 9, 12]. Sigur 
că necesitatea pentru un vaccin profilactic poate fi 
supusă discuţiei, atâta timp cât printr-o schimbare a 
obiceiurilor sociale și culturale, cum ar fi prevenirea 
drogării intravenoase, screeningul eficient al pro-
duselor sangvine și dezinfectarea instrumentarului 
medical, pot fi prevenite majoritatea cazurilor noi de 
infecţie cu HVC. Cu toate acestea, în practică eradi-
carea HVC prin schimbarea mentalităţii poate fi de 
neatins, deoarece în 20% sursa de infecţie rămâne 
neclară, în timp ce până în prezent prevenirea utiliză-
rii de droguri intravenos nu a fost posibilă. Totodată, 
HVC rămânând a fi mai răspândită în ţările sărace, 
care sunt limitate în capacitatea financiară necesară 
pentru reducerea transmiterii. 

Studiile efectuate au relevat că un vaccin de 
succes va fi nevoit să exploateze și să consolideze 
mecanismele naturale de apărare ale sistemului 
imun. La moment în studiu fiind noi tipuri de vacci-
nuri, inclusiv peptidice, recombinant proteice, ADN 
și vaccinuri pe bază de vectori, acestea au ajuns la 
fazele I și II de studii clinice la om. Unele dintre aceste 
tehnologii au generat o imunitate antivirală solidă la 
voluntarii sănătoși și la pacienţii infectaţi. La etapa 
actuală provocarea este de a merge mai departe cu 
testarea acestor vaccinuri la populaţii mai mari supu-
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se riscului sau infectării, pentru testarea cu adevărat 
a eficacităţii acestora. 

Concluzii

Vaccinurile elaborate în viitor vor trebui să în-
trunească trei proprietăţi de bază: 
• Să acopere nivelurile înalte de variabilitate gene-

tică virală, deci vor fi necesare vaccinuri care vor 
viza regiunile relativ constante ale virusului;

• După aplicarea vaccinului va fi necesar să fie 
obţinut un răspuns solid din partea celulelor T 
și din partea imunităţii umorale;

• Pentru a fi sigur, un vaccin de succes va trebui 
să eradicheze HVC, făra a induce reacţii imuno-
patologice în ficat. Studiile efectuate la moment 
sugerează că acest lucru este realizabil [11].
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Summary 
Study of the level of infection with 
hepatitis C virus in patients on 
hemodialysis and personal of he-
modialysis department
Viral hepatitis C is a significant 
problem for patients on hemodi-
alysis. According to the literature 
in Romania, in 174 studied patients 
39,2% were positive for anti-HCV 
antibodies, in Macedonia – 24.2%, 
in Turkey – 20.2%, respectively. The 
study of the level of infection with 
viral hepatitis C in hemodialysed 
patients from Republic of Moldova 
have shown that 40,7% were posi-
tive to anti-HCV antibodies and in 
79.2% of those positive patients 
were detected IgM anti-HCV. Thus, 
hemodialysis patients represent one 
of the groups at high risk of infection 
with viral hepatitis C.
Key words: viral hepatitis C, he-
modialysed patients, anti/ HCV 
antibodies.
Резюме
Уровень инфицированности ви-
русом гепатита С у пациентов 
на гемодиализе и сотрудников 
отдела гемодиализа.
Вирусный гепатит С представ-
ляет значительную проблему для 
пациентов, находящихся на гемо-
диализе. По данным литературы, 
в Румынии из 174 обследованных 
пациентов у 39,2% выявлены 
anti-HCV, в Македонии – у 24,2%, 
в Турции –  у 20,2%. Результаты 
исследований показали, что у 
40,7% пациентов секции гемо-
диализа выявлены anti-HCV и у 
79,2% позитивных на anti-HCV 
обнаружены IgM anti-HCV. Так, 
пациенты секции гемодиализа 
представляют одну из групп 
высокого риска инфицирования 
вирусным гепатитом С.
Ключевые слова: вирусный ге-
патит С, пациент, гемодиализ, 
антитела anti-HCV.

Actualitatea temei

Hepatita virală C este o cauză importantă de morbiditate și morta-
litate în rândurile pacienţilor aflaţi la tratament cu hemodializă. Astfel, 
această grupă de bolnavi este supusă unui risc sporit de infectare cu 
această infecţie. Elucidarea aspectelor epidemiologice ale acestui fe-
nomen este de un interes major pentru prestatorii de servicii medicale 
din acest domeniu, pentru autorităţile din sănătatea publică și, nu în 
ultimul rând, pentru pacienţi. 

Studii efectuate în mai multe ţări relevă la persoanele supuse 
tratamentului de dializă o prevalenţă și o seroconversie a hepatitelor 
virale parenterale net superioare faţă de populaţia generală. Astfel, 
un studiu efectuat în România pe 174 de pacienţi hemodializaţi a 
demonstrat o seroprevalenţă a HVC de 39,22%, ARN VHC fiind de-
tectat în 20,69% cazuri [4]. Un alt studiu efectuat pe 178 de pacienţi 
din două unităţi de hemodializă din Skopje (Macedonia), în vârstă de 
31-77 de ani (vârsta medie – 54 ani) și care au primit dializă în ultimii 5 
ani, a relevat la aceștia markerii detectabili ai HVC (HCV Ab și/sau HCV 
RNA) la 57 pacienţi (32.02%); la 39 (21.91%) a fost detectat ARN VHC. 
Numărul total de pacienţi cu anti-HCV pozitivi a fost de 56 (31.46%) 
[2]. O situaţie similară a fost înregistrată și în Turcia, unde un studiu pe 
188 de pacienţi supuși dializei iterative a relevat că 38 (20.2%) dintre 
ei erau infectaţi cu VHC [5].

Trebuie de remarcat faptul că riscul de infectare este mai înalt în 
cazul hemodializei faţă de dializa peritoneală. Astfel, un studiu efectuat 
în Elveţia pe un lot de 1713 pacienţi hemodializaţi și 226 cu dializă 
peritoneală (ceea ce reprezenta 92% și 65% din respectivele populaţii 
dializate din Elveţia) a relevat că din toţi pacienţii (hemodializaţi și cei 
cu dializă peritonială), 5.05% aveau HVC. La pacienţii hemodializaţi 
prevalenţa era clar mai mare, 5.72% aveau HVC în comparaţie cu pa-
cienţii care efectuau dializă peritoneală  – 3.09% [1].

Un interes deosebit îl prezintă mecanismul și factorii care au dus 
la infectare. O varietate de date epidemilogice oferă dovezi cu privire 
la transmiterea hepatitelor virale parenterale la pacienţii hemodializaţi. 
Cel mai important factor implicat în transmiterea între pacienţii trataţi 
în aceeaşi unitate de dializă este contaminarea încrucişată de la 
echipament şi suprafeţe, ca urmare a nerespectării de către personal 
a măsurilor de control al acestor infecţii. Un studiu interesant în acest 
sens a fost efectuat în Italia, în care a fost studiat nivelul de infectare 
cu virusul hepatic C (ARN VHC) a instalaţiilor de dializă, pentru a defini 
mai bine rolul mediului de dializă şi al aparatelor în transmiterea 
nosocomială a virusurilor hepatice. Posibila contaminare cu VHC a fost 
studiată prin colectarea probelor de mediu din trei unităţi de dializă 
din Roma. Probele au fost testate la ARN VHC prin testul de amplificare 
a transcrierii mediate calitativ. ARN VHC a fost detectat în una din cele 
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64 (1,6%) de probe colectate. Această probă de ARN 
VHC pozitivă a fost găsită într-o unitate de dializă pe 
suprafaţa exterioară a dializatului – conectorul de 
ieşire-intrare de la un aparat de dializat folosit pentru 
pacienţii HCV negativi [3].

Cele expuse mai sus, precum și faptul că Re-
publica Moldova reprezintă o zonă hiperendemică 
pentru hepatitele virale parenterale, au impus nece-
sitatea efectuării unui studiu care ar reflecta situaţia 
epidemiologică prin hepatita virală C în rândurile 
pacienţilor aflaţi la tratament de hemodializă. Pentru 
evaluare au fost propuse următoarele obiective: stu-
dierea și evaluarea nivelului de detectare a markeru-
lui anti-HCV printre pacienţii secţiei de hemodializă 
a CNȘP de Medicină Urgentă; stabilirea nivelului de 
infectare cu HVC dependenţă de grupa de vârstă, 
mediul de trai, sex și perioada aflării sub tratament 
a pacienţilor secţiei de hemodializă a CNȘP de Medi-
cină Urgentă; studierea nivelului de infectare cu HVC 
a personalului medical din secţia de hemodializă a 
CNȘP de Medicină Urgentă.

Material și metode

Pentru atingerea obiectivului propus, au fost co-
lectate probe de sânge de la 59 de pacienţi din secţia 
de hemodializă a CNȘP de Medicină Urgentă, mun. 
Chișinău, pentru determinarea prezenţei markerului 
anti-HCV. Investigaţiile la prezenţa markerului anti-
HCV au fost efectuate prin metoda imunoenzimatică 
ELISA, utilizând teste cu spcificitate și sensibilitate de 
99,5% (Compania italiană DIA.PRO).

Rezultatele obţinute

Rezultatele investigaţiilor privind prezenţa 
markerului anti-HCV la cei 59 de pacienţi cercetaţi 
au relevat că la 24 a fost detectat markerul anti-HCV, 
ceea ce constituie o pondere de 40,7% (figura 1).

 

Figura 1. Rezultatele investigării la markerul anti-HCV 
a pacienţilor din secţia de hemodializă.

Toţi pacienţii pozitivi la anti-HCV au fost supuși 
investigaţiei suplimentare la anti-HCV IgM, dintre 

care 19 au fost pozitivi (79,2%). Aceste rezultate (figu-
ra 2) ne arată că 19 pacienţi la momentul investigării 
aveau forma acută a hepatitei virale C sau se aflau 
în stadiul de acutizare a hepatitei virale C cronice. 
Mai mult, identificarea markerului anti-HCV Ig M la 
o parte semnificativă de pacienţi infectaţi cu HVC ne 
vorbește nu numai de o acutizare a hepatitei virale C 
cronice la unii bolnavi, ci și despre o posibilă infectare 
recentă (proaspătă) a unor pacienţi aflaţi la tratament 
de hemodializă. Probabil acest fenomen s-a realizat 
pe parcursul ultimelor 1-6 luni din data iniţierii tra-
tamentului de hemodializă. Aceste circumstanţe ne 
sugerează ideea că, posibil, măsurile de biosiguranţă 
realizate în secţia de hemodializă sunt parţiale sau 
insuficiente, ceea ce impune necesitatea activităţilor 
de hemovigilenţă în subdiviziunea nominalizată.

Figura 2. Ponderea pacienţilor pozitivi la anti-HCV IgM 
din cei pozitivi la anti-HCV în secţia de hemodializă.

Distribuţia pe grupe de vârstă a pacienţilor 
(tabelul 1) supuși testării a fost următoarea: în seg-
mentul de vârstă 20-40 de ani au fost investigaţi 
17 pacienţi, dintre ei pozitivi la anti-HCV au fost 2 
(11,7%); 41-50 ani – 15 pacienţi, pozitivi 8 (53,3%); 
51-60 ani – 19 bolnavi, pozitivi 8 (42,1%), mai mult 
de 60 ani – 8 pacienţi, pozitivi 6 (75,0%). 

Tabelul 1

Rezultatele investigării la markerul anti-HCV pe grupe de 
vârstă a bolnavilor aflaţi la tratamentul de hemodializă

Nr. 
d/o

Grupa de 
vârstă

Total Pozitivi la 
anti-HCV, abs.

Seroprevalenţa
Anti HCV, %

1 20-40 ani 17 2 11,7
2 41-50 ani 15 8 53,3
3 51-60 ani 19 8 42,1
4 >60 ani 8 6 75,0

Total 59 24 40,7

Astfel, putem conchide că cele mai multe ca-
zuri de depistare a anti-HCV în rândurile pacienţilor 

40,7

59,3

pozitivi la anti-HCV
negativi la anti-HCV

79,2

20,8

negativi la anti-HCV IgM
pozitivi la anti-HCV IgM
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secţiei de hemodializă au fost depistate în grupa de 
vârstă 40-70 de ani (91,7%).

Din totalul pacienţilor investigaţi la anti-HCV, 16 
au fost din mediul rural, dintre ei pozitivi la anti-HCV 
au fost 9 pacienţi (56,3%), ceilalţi 43 pacienţi au fost 
din mediul urban, dintre ei pozitivi la anti-HCV au 
fost 15 (34,9%) (figura 3). 

Figura 3. Ponderea cazurilor pozitive la markerul anti-
HVC în funcţie de mediul de trai al pacienţilor

Din cei 59 pacienţi investigaţi la markerul anti-
HCV, 26 au fost femei, dintre ele 8 pozitive (30,8%), 
bărbaţi investigaţi la anti-HCV au fost 33, dintre ei 
16 pozitivi (48,5%). Totodată, din totalul de 24 de 
bolnavi pozitivi la anti-HCV bărbaţii au constituit 
66,7%, în timp ce femeile – 33,3% (figura 4).

Figura 4. Ponderea cazurilor pozitive la markerul anti-
HCV în funcţie de sexul persoanelor investigate.

A fost studiată distribuţia depistării markerului 
anti-HCV în funcţie de perioada aflării la dializă (ta-
belul 2, figura 5). Astfel, au fost supuși dializei pe o 
perioadă de 0-5 ani 37 persoane, dintre care pozitive 
la anti-HCV 12 (32,4%), 6-10 ani – 10 persoane, po-
zitive la anti-HCV 2 (20,0%), mai mult de 10 ani – 12 
bolnavi, pozitivi la anti-HCV 10 (83,3%).

Rezultatele determinării celor pozitivi la mar-
kerul anti-HCV în rândurile pacienţilor din secţia de 
hemodializă în funcţie de perioada aflării la dializă 
au demonstrat că 50% din cei pozitivi s-au aflat sub 

tratament de hemodializă o perioadă de 0-5 ani, 8,3% 
au făcut hemodializă 6-10 ani și 41,7 % s-au aflat sub 
tratament de hemodializă mai mult de 10 ani.

Tabelul 2

Rezultatele investigării la markerul anti-HCV al bolnavilor în 
funcţie de perioada aflării la tratament de hemodializă

Nr. 
d/o

Grupa de vârstă Total Pozitivi la 
anti-HCV

%

1 0-5 ani 37 12 32,4
2 6-10 ani 10 2 20,0
3 >10 ani 12 10 83,3

Total 59 24 40,7

Figura 5. Rata depistării markerului anti-HCV la pa-
cienţi în funcţie de perioada aflării la tratamentul de 
hemodializă (cazuri absolute).

Al doilea grup de investigaţi l-au constituit lu-
crătorii medicali din secţia de hemodializă a CNȘP de 
Medicină Urgentă. Au fost investigaţi 17 persoane. 
Din totalul probelor colectate de la lucrătorii medicali 
supuse testării la markerul anti-HCV nici o probă nu 
a fost diagnosticată pozitiv, ceea ce confirmă respec-
tarea regulilor de securitate personală.

Așadar, rezultatele investigaţiilor la prezenţa 
markerului anti-HCV la pacienţii din secţia de he-
modializă au demonstrat că nivelul de infectare cu 
virusul hepatic C (VHC) a fost de 40,7%, acest indice 
fiind semnificativ mai înalt faţă de cel similar din ţările 
europene. Astfel, riscul de infectare este sporit pen-
tru această categorie de pacienţi. Cu scop proflactic, 
pentru a preveni infectarea cu hepatită virală C în 
rândurile pacienţilor hemodializaţi, este recoman-
dată efectuarea izolată a procedurilor pentru cei 
deja infectaţi cu VHC, utilizarea aparte a utilajului și 
ustensilelor medicale pentru ei, spre a-i proteja pe 
cei neinfectaţi. 

Concluzii

• Rezultatele investigării pacienţilor din secţia 
de hemodializă a Centrului Naţional Știinţifico-
Practic de Medicină de Urgenţă au demonstrat 
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că nivelul infectării cu HCV în rândurile lor este 
40,7%, din aceștia 79,2% erau pozitivi la IgM 
HCV. Astfel, această grupă de pacienţi este 
supusă unui risc sporit de infectare cu hepatită 
virală C.

• Cele mai multe cazuri de infectare cu HCV 
printre pacienţii din secţia de hemodializă au 
fost depistate în grupa de vârstă 40-70 de ani 
(91,7%), aceștia au provenit preponderent din 
mediul urban de trai – 62,5%; cei mai afectaţi au 
fost bărbaţii, care aveau o pondere de 66,7% în 
structura morbidităţii pe sexe. 

• Analiza rezultatelor investigaţiilor la markerul 
anti-HCV în secţia de hemodializă, în funcţie 
de perioada aflării sub tratament, a demonstrat 
că 50% din cei pozitivi s-au aflat sub tratament 
de hemodializă o perioadă de 0-5 ani, 8,3% au 
făcut hemodializă 6-10 ani și 41,7% s-au aflat sub 
tratament de hemodializă mai mult de 10 ani.

• În rândurile personalului medical din secţia 
de hemodializă a CNȘP de Medicină Urgentă 
nu a fost depistat nici un caz de infectare cu 
HVC. Pentru excluderea riscului de infectare 

cu virusul hepatitei virale B și C a lucrătorilor 
medicali din secţia de hemodializă se cer studii 
suplimentare.
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INFECŢIA 
CU VIRUSUL HEPATITIC E

Dumitru CARSTINA
Cluj-Napoca, România

Hepatita E

A fost definită ca o infecţie virală acută achizi-
ţionată pe cale orală (transmisie fecal-orală), care se 
manifestă clinic asemănător hepatitei A, cu evoluţie 
autolimitată, dar particular evoluţie gravă și mortali-
tate crescută la gravide (20–28%) și fără cronicizare.

Datorită acumulărilor de date din ultimii ani, 
au survenit modificări în toate compartimentele 
enunţate mai sus. 

Istoric

–  În iarna 1955-1956, o mare epidemie de hepa-
tită acută a apărut la New Delhi (India), iniţial 
considerată ca hepatită A.

–  Testarea retrospectivă a serurilor stocate a arătat 
că a fost vorba de un alt agent etiologic și boala 
a fost denumită ca o hepatită enterică non-A, 
non-B (ET-NANBH).

–  Alte epidemii: în Asia de Sud-Vest, 1991, 1999; 
2004-2005 – în Ciad, la refugiaţii sudanezi, cu 
aproximativ 100 de decese.

Virusul hepatitic E (HEV)

Acest virus a fost identificat în 1983 electrono-
microscopic, iar în 1990 a fost analizat molecular și 
a fost clasificat în familia Calici-virusurilor. În 1997 a 
fost identificat virusul hepatitic E porcin, care este 
în relaţie strânsă antigenic cu HEV uman. În același 
timp s-a constatat că porcinele din ferme de profil 
erau seropozitive în procent mare în SUA și ulterior 
același lucru s-a constatat în întreaga lume.

S-au descris în continuare HEV:
–  la porcul sălbatic (mistreţ);
–  la căprioară (99,7%), identic cu cel al mistreţu-

lui;
–  în 1999 s-a identificat HEV avian, asociat cu 

hepatosplenomegalie, denumit BLS (big liver 
and spleen) în Australia;

–  HL (hepatitis splenomegaly) în SUA.
Virusuri cu structura apropiată (60–90%) au fost 

identificate la: mangustă, rozătoare, bovine, caprine, 
ovine, iepuri.

În prezent, virusul HEV este clasificat în familia 
Hepeviride: 
• mamalian – 4 genotipuri;
• avian – 3 genotipuri;

• HEV mamalian: genotipul 1 asiatic, genotipul 2 
mexican.
Acest virus cauzează infecţii în principal la om. 

Genotipurile 3 și 4 cauzează infecţii în principal la 
animale, dar și la om. Genotipul avian se pare că nu 
infectează primatele (experimental la maimuţă).

Virusul HEV se elimină inclusiv pe cale salivară, 
narinară, fecală. Excretele ajung pe sol, în apă (apa 
stătătoare), virusul întâlnindu-se pe o rază mare – 
apele ajung în final în râuri, la coasta marină putând 
infecta vieţuitoarele marine.

Genotipul 3 HEV-RNA a fost găsit în gunoiul de 
grajd (în statul Iowa, SUA), în apele de canal. Virusul 
HEV a fost evidenţiat la moluște (scoici).

Epidemiologia infecţiei se manifestă:
–  de manieră clasică, cunoscută ca hidrică (trans-

mitere fecal-orală), cu număr mare de cazuri;
–  în focare mici sau individual – contact cu ani-

male și dejectele lor;
–  focare familiale sau individual, ca urmare a 

consumului de produse din carne provenită de 
la animale infectate aparent sănătoase.
HEV este răspândit în toată lumea. Rezervorul 

animal viu este dovedit și extrem de numeros, și 
poate elimina/transmite virusul prin:
–  dejecte;
–  produsele de carne (viscere) în care virusul se 

menţine viabil mult timp și e transmis la distanţă 
prin comercializare.
Acest lucru a dus la schimbări în epidemiologia 

bolii și la diseminarea/implementarea virusului prac-
tic în toate zonele lumii.

Dimensiunea fenomenului. Rezervorul animal și 

prevalenţa infecţiei

Porcul domestic și mistreţul sunt principalele 
rezervoare pentru genotipurile 3 și 4. Anticorpi help 
s-au întâlnit și la căprioare, rozătoare, câini, pisici, 
vaci, oi, capre, cal, iepuri, păsări etc. A fost identificat 
HEV-RNA prin RT-PCR în serul animalelor, în ficatul de 
porc stocat în depozite și comercializat, precum și în 
fecalele animalelor. 

La animal seroprevalenţa s-a întâlnit:
–   56% în Japonia,
–  23% în Argentina,
–  15  – 100% în Brazilia.
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Seroprevalenţa la porc apare la vârsta de 2–4 
luni.

Anticorpi Ac IgG – HEV au fost găsiţi în procente 
foarte mari la îngrijitorii de porci:
–  până la100% în SUA și Mexic,
–  până la 98% în Spania,
–   la 58% în Argentina,
–  până la 51% în Moldova, faţă de 25% la cei fără 

această ocupaţie.
Seroprevalenţa la mistert și la căprioară:

• Ac HEV la mistreţ 9–71%,
• Ac HEV la căprioară 2–35%,
• HEV-RNA (genotip 3) 12% la mistreţ, 34% la 

căprioară (ficat etc.).
Seroprevalenţa la rozătoare: IgG HEV – 77% 

Mariland, – 91% Hawai, – 44% Louisiana.
IgG HEV s-a mai întâlnit la câini în Vietnam, In-

dia; la vaci în India, Ucraina, Tadjikistan; la oi, capre 
în Turkmenistan.

Hepatita E în Anglia

În Anglia a fost depistat un caz autohton în 
1999; 186 cazuri (17 autohtone) între 1996 și 2003; 
10 cazuri atohtone – 2006; 24 cazuri autohtone 
spitalizate în Spitalul South Wales în 25 de luni; 13 
cazuri confirmate în South Hampshire în 13 luni 
(2005–2006).

Hepatita E a fost manifestată clinic și confirmată 
etiologic la 4 pasageri dintr-o croazieră în jurul lumii. 
33 pasageri (din 789 examinaţi) aveau IgM HEV pozi-
tiv, confirmând infecţia recentă (2008); 180 cazuri, din 
care doar 22 au călătorit în afara Angliei (2009).

Seroprevalenţa IgG HEV pozitiv în Anglia:
• 16% donatori de sânge,
• 13% pacienţi cu boli cronice hepatice,
• 25% persoane peste 60 de ani în sud-vestul 

Angliei.

Hepatita E în SUA

Seroprevalenţa IGG HEV la om: 21% la americani 
neinstituţionalizaţi; 15% boschetari (Los Angeles, 
2000); 2,1% donatori de sânge (1992); 29,3% paci-
enţi cu boli cronice hepatice; 23–26% la veterinari 
care tratează porcine; 10,9% la lucrători în ferme 
de porci.

Seroprevalenţa la animal: 77% la șoarecii sil-
vatici în Mariland; 73% „șoareci comunitari” în Bal-
timore; 44% „șoareci comunitari” în Louisiana; 90% 
„șoareci comunitari” în Hawai.

Infecţia la animale

La animale infecţia este asimptomatică în ma-
joritatea cazurilor. Este manifestă (probabil) la păsări, 
care dezvoltă un sindrom hepatosplenomegalic. În 
rândul păsărilor s-au observat productivitate scăzută, 

mortalitate mai crescută. Virusul HEV a fost evidenţiat 
în ou. El se transmite între specii.

Primatele nonumane (Rhesus) au fost infectate 
experimental, realizându-se boala asemănătoare cu 
cea de la om, cu apariţia virusului în scaun, viremie, 
creșterea transaminazelor și apariţia de anticorpi. În 
schimb genotipurile 1 și 2 (umane) nu produc infecţii 
la porc, dar produc boala la oaie și la șoarecele wistar. 
Genotipurile 1 și 4 produc infecţii la iepure. HEV avian 
nu produce infecţii la primate și se pare că păsările 
încă nu sunt un rezervor pentru HEV.

Organele-ţintă ale virusului. Principalul organ 
în infecţia naturală și experimentală la animal (porcul) 
este ficatul, unde se realizează leziuni inflamatoare 
medii. Alte localizări: colon, noduli limfatici mezente-
rici, splină, stomac, intestin subţire, rinichi (eliminare 
urinară, glande salivare, amigdale, plămân), mușchi 
(longisimus, biceps, ileopsoas).

Infecţia la om

Incubaţie: 2 săptămâni – 2 luni;
Tablou clinic: asemănător cu hepatita A;
Evoluţie: autolimitata în majoritatea cazurilor;
Forme intense: 8 cazuri în Japonia;
Forme fulminante: întâlnite la gravide în nordul 

Indiei și în Pakistan, nu și în Egipt .
Virusul este prezent în fecale cu aproximativ 5 

zile înainte de icter sau alte simptome și regresează 
în 2–3 săptămâni de la vârful bolii. Viremia apare în 
prodrom și este maximă în vârful bolii în paralel cu 
citoliza maximă.

Manifestări extrahepatice: pancreatită 14 cazuri 
raportate în literatură; manifestări neurologice

Kamar, analizând 126 pacienţi cu infecţie HEV 
acută sau cronică genotip 3, a raportat complicaţii 
neurologice la 7 (5,5%), dintre care 4 cu status imu-
nodeficient și 3 cu status imunitar normal.

Complicaţiile neurologice au fost: poliradiculo-
patii – 3, sindrom Guillain-Barre – 1, nevrită brahială 
bilaterală – 1, encefalită – 1, ataxie – 1. HEV-RNA a 
fost detectată în LCR la 4 pacienţi cu infecţie cronică 
(probabil, cei 4 cu imunodeficienţă) și nu a fost găsită 
la cei cu infecţie acută.

Evoluţie: 3 bolnavi vindecaţi, 3 amelioraţi, 1 
fără ameliorare.

Diagnosticul s-a bazat pe date clinice și epi-
demiologice, pe excluderea celorlalte hepatite (A, 
B, C, E-B, CMV), pe markerii IgM HEV IgG HEV (apar 
devreme); HEV-RNA – ser (bolnav), fecale (bolnav), 
la animal (contact).

Transmitere prin contact direct cu animalul

Caz clinic din Franţa: bărbat 41 ani, locuiește 
singur în zona urbană (nu a călătorit în afara Fran-
ţei). Prezintă timp de 1 lună o stare de oboseală (20 
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septembrie – 20 octombrie 2005). La 21 oct. ALAT = 
1211 U/L; ASAT = 393 U/L. Teste pentru hepatita A, 
B, C, E-B, CMV – negative; AC IgM HEV – pozitiv; RNA 
HEV – pozitiv, genotip 3. Se confirmă diagnosticul de 
hepatită acută E.

Întrebare: De unde a provenit virusul?

Cu 8 săptămâni înainte pacientul a primit în 
dar un porc vietnamez (născut în Franţa), care urina 
și se defeca în gospodăria pacientului, dar și intra 
frecvent în casă. Proprietarul făcea curăţenie intrând 
în contact cu urina și fecalele animalului.

La două săptămâni de la consultul pacientului 
este examinat și animalul, care era clinic sănătos. 
IgG HEV – negativ, dar HEV–RNA pozitiv, același 
genotip 3 ca și la pacient. Cele două probe izolate 
de la pacient și porc au fost omologe: 92% pentru 
nucleotide; 98% aminoacizi în zona ORF 2 gene 
(posibile Quasispecii).

Transmisia pe cale alimentară

Organele contaminate ale animalului sunt 
sursa infecţiei. În organe s-au evidenţiat secvenţe 
virale identice cu cele de la pacienţi. Ficatul crud sau 
incomplet prăjit este sursa majoră. 

În Franţa (2010), 7 din 13 indivizi care au mâncat 
„figateli pig liver sousage” s-au infectat. 7 din 12 ficaţi 
achiziţionaţi din supermarket au fost pozitivi pentru 
HEV, genotipul 3. În Japonia un bărbat de 53 de ani 
a făcut hepatita E forma severa după consum de 
carne de porc sălbatic. 1 bărbat de 70 de ani, care a 
consumat din aceeași sursă, a făcut forma fulminantă 
cu deces.

Transmiterea HEV prin consum de preparate 
animale poate fi exemplificată prin două cazuri 
confirmate în Japonia: 1 – după consum de sushi 
(Sika deer), cu simptomatologie după 40 de zile; 
2 – după consum de carne de mistreţ cu simptoma-
tologie apărută după 60 de zile. În ambele cazuri s-a 
evidenţiat HEV-RNA identic în probele de la pacienţi 
și din carnea congelată.

Detecţia HEV-RNA în ficatul comercializat: 
1,9% în Japonia – genotipurile 3, 4; 6,5% în Olanda 
– genotipul 3; 10,8% în Coreea; 11% în SUA. Acest 
lucru favorizează transmiterea HEV la om prin con-
sum de preparate de porc, mai ales cele incomplet 
pregătite.

În Japonia au fost înregistrate 4 cazuri de hepa-
tită E după consum de carne de căprioară. În toate 
cazurile virusul decelat la pacient și din produsele 
consumate a fost identic. Cazuri de hepatită E după 
consum de moluște au fost constatate în Anglia.

Cronicizarea hepatitei E

Studii recente au arătat că virusul HEV poate sa 
persiste în organism în anumite condiţii (în special, 
de imunosupresie). Kamar a analizat 14 HEV acute la 
14 transplantaţi și a constatat cronicizarea la 8, do-
cumentată prin creșterea transaminazelor, detecţia 
HEV-RNA în ser și leziuni microscopice.

1 caz cu transplant hepatic, pozitiv HEV-RNA, 
genotip 3 la 3 săptămâni, dezvoltă hepatita la 2 
luni după transplant, cu evoluţie cronică, – ciroză și 
necesită retransplant după 7 ani. 1 caz cu evoluţie 
asemănătoare a necesitat retransplant după 5 ani. 1 
caz cu transplant de rinichi și pancreas dezvoltă HEV 
acută după 60 de luni (5 ani), cu evoluţie cronică în 
continuare. Alt caz cu transplant renal dezvoltă he-
patită după 36 de luni (3 ani), cu HEV-RNA pozitiv. 

Alte situaţii: evoluţie cronică după transfuzie 
la un bolnav cu limfom sub chimioterapie. La 170 
de zile de la transfuzie  – HEV-RNA pozitiv în ser, 
identic cu cel izolat de la donator. Reactivare HEV la 
un pacient cu leucemie acută limfoblastică. În toate 
aceste cazuri a fost vorba de stări de imunosupresie 
medicamentoasă pre- și post transplant.

Tratament cu ribavirină în hepatita cronică E

Exemple: 1 caz cu hepatită cronică la un dublu 
transplant de rinichi și pancreas, tratat cu ribavirină 
400 mg x 2ori/zi; 1 caz de hepatită cronică la un pa-
cient cu deficit imunologic celular (limfocitopenie 
CD4 idiopatică) și deficit IgG. Acesta consumase în 
noiembrie 2008 „pig liver sousage”. În aprilie 2009 
avea în ser HEV-RNA, iar în decembrie 2009 – hepa-
tită cronică confirmată bioptic. A primit tratament 
cu ribavirină 600 mg x 2ori/zi. După 2 săptămâni de 
tratament testele functionale hepatice (TGP) au fost 
normalizate la ambii. După 4 săptămâni HEV-RNA s-a 
negativat la ambii, rămânând nedetectabil după 2 și, 
respectiv, 3 luni.

Vaccinul HEV

Vaccinul în caz de infecţie este HEV 239 recom-
binant, produs de XIAMEN INNOVAX BIOTECH, China. 
Se administrează 3 doze: I – ziua 1; II – după o lună; 
III – după 6 luni. După 1 an, pe un tral cu 97 356 incluși 
în rândurile celor vaccinaţi nu s-a dezvoltat nici o 
infecţie HEV, în timp ce în rândul celor cu placebo au 
apărut 15 infectaţi. Nu au apărut efecte secundare, 
vaccinul este promiţător.

Alte măsuri profilactice sunt cele de igienă și ali-
mentaţie corectă (alimente bine pregătite termic).
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EFICACITATEA 
TERAPEUTICĂ A COMBINAŢIEI 

PREPARATELOR HEPAPHYL ŞI MEKOMORIVITAL F 
ÎN TRATAMENTUL BOLNAVILOR CU HEPATITE CRONICE

Igor LICHII1, Ludmila LEAH2,
Ludmila CETVERTAKOVA1, Elena CUZIMINA3

1CMF nr. 6, or. Chişinău,
2Spitalul raional central, or. Drochia,
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Summary
Therapeutic effi cacy of combined medications 
HEPAPHYL and MEKOMORIVITAL în treat-
ment of patients with chronic hepatitis.
We verifi ed the therapeutic effi cacy of combined 
medications "Hepaphyl" and "Mecomorivital 
F" în the treatment of patients with chronic 
hepatitis. In comparative research, 63 patients 
diagnosed with chronic viral hepatitis: basic 
group patients (32 men) were treated with 
«Hepaphyl» and «Mekomorivital F» – therapeu-
tic doses within 24 days, and the comparative 
group patients (31men) underwent clinical and 
laboratory observation. Effi cacy was checked în 
the dynamics of clinical laboratory liver basic 
syndromes. In the treatment during 4 weeks with 
«Hepaphyl» and «Mekomorivital» of patients 
with chronic hepatitis was observed clinical and 
biochemical improvement.
Key words: «Hepaphyl», «Mekomorivital», 
hepatoprotective, chronic viral hepatitis.
Резюме
Терапевтическая эффективность ком-
бинации препаратов «HEPAPHYL» и 
«MEKOMORIVITAL F» в лечении пациен-
тов с хроническим гепатитом
Проведена оценка терапевтической эф-
фективности комбинации препаратов, 
«Hepaphyl» и «Mecomorivital F» в лечении 
пациентов с хроническим гепатитом. В ис-
следовании включены 63 пациента с хрони-
ческими вирусными гепатитами: основная 
группа пациентов (32 пациета) получали 
препараты «Hepaphyl» и «Mekomorivital 
F» – в терапевтических дозах в течение 24 
дней, и сравнительная группа (31 пациент). 
Все пациенты прошли клиническое и лабо-
раторное обследование. Эффективность 
была проверена в динамике на основании 
клиническо-лабораторных данных. Лечение в 
течение 4-х недель препаратами «Hepaphyl» 
и «F Mekomorivital» у пациентов с хрониче-
ским гепатитом привело к клиническому и 
биохимическому улучшению.
Ключевые слова: «Hepaphyl», «Mekomorivital 
F», гепатопротекторы, хронический вирус-
ный гепатит.

Introducerea extinsă a metodelor moderne de tratare a 
hepatitei virale cronice cu preparate antivirale în Republica 
Moldova este o sarcină grea pentru sistemul naţional de să-
nătate. Complexitatea situaţiei este cauzată de un număr de 
factori obiectivi, care nu permit să fie acoperite necesităţile 
terapiei în cauză. În plus, gama largă de contraindicaţii și 
reacţii adverse în timpul tratamentului antiviral, eficienţa 
scăzută impun medicii-practicieni să caute algoritmi de 
alternativă pentru tratamentul hepatitei cronice, folosind 
o gamă largă de medicamente.

În arsenalul de medicamente utilizate în tratamentul 
bolilor hepatice cronice, medicii-infecţionisti care activea-
ză în ambulatoriu includ un grup mare de medicamente 
hepatoprotectoare. Hepatoprotectoarele vegetale au fost 
utilizate în mod activ în tratamentul hepatitei cronice de 
diferite etiologii [1]. Ele reprezintă până la 54% din numărul 
total de hepatoprotectoare „adevărate”; în același timp, par-
tea preparatelor cu vitamine și a celor cu aminoacizi este de 
30% [2]. Efectul terapeutic al acestui grup de medicamente 
se bazează, mai întâi de toate, pe stimularea mecanismelor 
antioxidante de protejare a celulelor hepatice prin activarea 
enzimelor antioxidante și prevenirea lansării premature a 
mecanismelor de apoptoză a hepatocitelor [7, 8].

În opinia noastră, în tratamentul hepatitei cronice 
merită o atenţie deosebită folosirea sistemului combinat, cu 
utilizare de vitamine, medicamente care conţin aminoacizi și 
hepatoprotectoare vegetale. Astfel, noi am folosit preparatul 
Mekomorivital F, un medicament care conţine un amestec 
echilibrat de vitamine și aminoacizi. Am ales hepatoprotec-
torul vegetal Hepafil, pentru că acest preparat conţine două 
componente cu potenţial terapeutic – Phyllanthus amarus 
și Curcuma longa [3-6].

Scopul studiului:  evaluarea eficacităţii terapeutice de com-
binare a preparatului hepatoprotector Hepafil și preparatului 
cu vitamine Mecomorivital F în tratamentul pacienţilor cu 
hepatită virală cronică.

Materiale și metode

Studiul a inclus 63 de pacienţi, bărbaţi și femei în 
vârstă de 29-67 de ani (vârsta medie – 48,14 ± 9,11 ani), cu 
diagnosticul de hepatită virală cronică. La toţi pacienţii la 
momentul includerii în studiu au fost definite semne clinice 
și de laborator de severitate a bolii și a fost confirmat facto-
rul etiologic. Numărul de bolnavi diagnosticaţi cu hepatită 
virală cronică a fost de 25 de persoane, cu hepatita C cronica 
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au fost diagnosticate 27 de persoane, cu hepatita 
B+C – 11 persoane. Studiul nu a inclus pacienţi cu 
afecţiuni severe concomitente și pacienţi ce consu-
mă alcool.

Pacienţilor le-a fost recomandat un regim 
obișnuit, fără eliberarea de la locul de muncă, și 
întrebuinţarea produselor alimentare recomandate 
de dieta nr. 5.

Grupului principal (32 de pacienţi) i s-a ad-
ministrat preparatul hepatoprotector Hepaphyl, o 
doză zilnică de 1320 mg (2 capsule de 3 ori pe zi), și 
preparatul cu vitamine Mekomorivital F într-o doză 
terapeutică (1x2 capsulă de două ori pe zi), timp de 
patru săptămâni. Grupul de control (31 de pacienţi), 
a fost supus observaţiilor clinice și de laborator în 
perioada de studiu.

Grupurile de comparaţie au fost alcătuite în 
funcţie de vârstă, sex, termenul presupus de boală 
și factorii etiologici. Diferenţele dintre grupuri nu au 
atins semnificaţia statistică (tabelul 1).

Tabelul 1

Distribuţia numărului de pacienţi în grupul de observaţie

Indicatori I grup, 
n=32 II grup, n=31 Semnifi caţie 

Vârsta, ani 
(M±SD) 50±8,76 46,03±9,12 p>0,05

Sex, masc./fem. 15/17 18/13 p>0,05
Termen boală 

(M±SD) 5,69±1,40 5,68±1,49 p>0,05

HC В, N (%) 11 (34,38) 14 (38,71) p>0,05
HC С, N (%) 14 (43,75) 13 (41,94) p>0,05

HC В+С, N (%) 7 (21,87) 4 (19,35) p>0,05

La baza analizei de eficacitate terapeutică 
a combinaţiei celor două preparate au fost puse 
schimbarea stării sănătăţii pacienţilor și indicatorii de 
sindrom clinic și de laborator înainte de tratament și 
după finalizarea acestuia.

Pentru prelucrarea datelor s-au utilizat metode 
de statistică descriptivă. Probele pentru distribuirea 
normală au fost verificate cu ajutorul testului Kolmo-
gorov-Smirnov. Compararea a fost efectuată prin 
testul t-Student, U-testul Mann-Whitney și testul 
Wilcoxon. Pentru a analiza diferenţele dintre carac-
teristicile de frecvenţă în grupurile independente s-a 
folosit Yeitsa chi-pătrat ajustat. Rolul unor factori în 
variabilele dependenţe a fost identificat prin analiza 
de covarianţă ANCOVA. Numărarea odds ratio (OR) 
și a intervalului de încredere (CI) a fost realizată prin 
compararea frecventă a caracterului binar în grupuri 
cu ajutorul tabelelor cvadripolare.

Rezultate și discuţii

Treizeci și doi de pacienţi din grupul principal 
au fost supuși tratamentului combinat cu aceste 2 
medicamente. În timpul tratamentului nu s-au depis-

tat cazuri de intoleranţă individuală a preparatelor și 
reacţii adverse la nici unul dintre pacienţi.

În prima săptămână am analizat prevalenţa 
simptomelor astenovegetative, dispeptice și artral-
getice în grupurile supuse examinărilor. Numărul de 
pacienţi care se plângeau de slăbiciune, oboseală, 
greutate în cadranul superior drept, greţuri și dureri 
în articulaţii a fost similar în grupuri și nu era diferit 
statistic (tabelul 2).

Tabelul 2

Prevalenţa simptomelor clinice la pacienţi

Indicator 
Înainte de tratament După tratament
I grup A II grupB I grupC II grupD

Slăbiciune, 
N (%) 1 21 (65,63) 27 (87,09) 14 (43,75) 26 (83,87)

Oboseală, N 
(%) 2 27 (84,38) 30 (96,77) 19 (59,38) 30 (96,77)

Greutate în 
hopocondrul 

drept, N 
(%) 3 

26 (81,25) 28 (90,32) 20 (62,50) 29 (93,55)

Greaţă, 
N(%) 4 15 (46,88) 17 (54,84) 12 (37,50) 16 (51,61)

Dureri în 
articulaţii, N 

(%)5
25 (78,13) 24 (77,49) 25 (78,13) 24 (77,42)

Au fost semnificative statistic: (p<0,05): 1 (BvsC; 
CvsD), 2 (AvsC; BvsC; CvsD); 3 (BvsC; CvsD).

După 4 săptămâni de tratament s-a schimbat 
proporţia de pacienţi în lotul I. Ei s-au plâns de 
următoarele simptome: slăbiciune (de la 65,63% la 
43,75%), oboseală (de la 84,38% la 59,38%), greu-
tate în hipocondrul drept (de la 81,25% la 62,50%), 
greaţă (de la 46,88% la 37,50%). Procentul de bolnavi 
care aveau dureri în articulaţii a rămas neschimbat 
(78,13%). Prevalenţa simptomelor clinice în rândul 
pacienţilor din lotul II în perioada de studiu a rămas 
la același nivel. Diferenţe statistice între grupuri la 
sfârșitul observării au fost identificate în prevalenţa 
simptomelor, cum ar fi slabiciune, oboseală și greu-
tate în hipocondrul drept.

Slăbiciune

Oboseală

Greutate în hipo-
condrul drept

Greaţă

Dureri în articulaţii

Figura 1. Evaluarea șanselor de a îmbunătăţi starea 
pacienţilor.
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Analiza de evaluare a șanselor de îmbunătăţire în 
perspectiva stării sănătăţii pacienţilor a arătat că, 
având simptome de slabiciune, oboseală, greutate 
în hipocondrul drept, ameliorarea stării pacienţilor 
din grupul de studiu a fost de două ori mai mare ca 
urmare a tratamentului, decât în grupul de control. 
Cu toate acestea, în caz de simptome de greaţă și 
dureri în articulaţii, șansa de a îmbunătăţi starea 
sănătăţii pacienţilor din ambele grupuri au fost 
aproape identice (figura 1). Aceste rezultate arată 
că unul dintre indicatorii eficacităţii terapeutice 
a combinării Hepaphyl și Mekomorivital F este 
îmbunătăţirea stării de sănătate a pacienţilor.

ALT, bilirubina

Figura 2. Dinamica indicilor nivelului ALT și bilirubinei 
obţinut în cursul studiului.

Valorile medii ale majorităţii indicatorilor de 
sindrom clinic și de laborator în grupurile supuse 
comparării înainte de a lua medicamente nu au avut 
diferenţe statistic semnificative. Compararea indica-
torilor de laborator din grupurile I și II în săptămâna 
a 4-a a arătat diferenţe semnificative de ALT (I gr. 
– 44,63 ± 24,65 U/L; gr. II – 75,43 ± 37,97 U/L), AST 
(I gr. – 41,23 ± 22,31 U/L; gr. II – 56,14 ± 31,01 U/L) 
și bilirubină (I gr. – 12,28 ± 5,52 mm/l; gr. II – 21,11 
± 8,82 mm/l). Dinamica și diferenţele intervalelor 

interquartile sunt prezentate grafic în figura 2.
Destul de ilustrativ este rezultatul analizei evo-

luării și șanselor de normalizare a raportului dintre 
parametrii biochimici în grupuri și între ele, care a de-
monstrat că probabilitatea normalizării indicatorilor 
individuali în grupul I sunt de la 2,48 până la 14,41 
ori mai mare decât la pacienţii grupei a II (tabelul 3). 
Deci, șansele de normalizare a markerului principal 
de citoliză de ALT la pacienţii din grupul I sunt de 
5,87 ori mai mari decât ale celor din grupul II. A fost, 
de asemenea, mult mai mare șansa de normalizare 
a probei timol (de 14,41 ori), a indicelui bilirubinei 
(de 4,84ori), indexului de protrombină (de 4,39 ori), 
AST (de 2,48 ori).

Tabelul 3

Evaluarea și raportul de normalizare a unor indicatori 
biochimici

Indicator 
OR (CI 95%)

OR1/OR2I grup II grup
АLT 6,81 (2,24-20,71) 1,16 (0,40-3,31) 5,87
АST 3,67 (1,30-10,32) 1,48 (0,54-4,07) 2,48

Bilirubină 10,33 (1,21-88,37) 2,13 (0,62-7,29) 4,84
Test cu 
timol 

33,00 (5,56-
165,89) 2,29 (0,72-7,28) 14,41

 IP 4,39 (1,08-17,89) 1 (0,36-2,74) 4,39

Rezultatele de mai sus demonstrează că terapia 
combinată utilizată influenţează în mod eficient mar-
kerii sindroamelor citolitice și de colestază clinice și 
de laborator, reducând valoarea lor.

Astfel, rezultatele studiului nostru au demon-
strat eficacitatea combinării de medicamente pre-
scrise spre îmbunătăţirea stării sănătăţii pacienţilor 
care suferă de hepatită virală cronică prin normaliza-
rea indicatorilor sindroamelor clinice și de laborator 
citolitic și de colestază.

Influenţa factorului etiologic asupra dinamicii 
de normalizare a parametrilor biochimici în timpul 
tratamentului a fost cercetată folosind analiza de 
covarianţă ANCOVA. Predictor principal a fost con-
siderat un factor etiologic (VHB, VHC, VHB + VHC), 
ca al doilea predictor a fost ales sexul pacientului. 
Variabila dependentă este diferenţa dintre valorile 
indicatorilor de laborator înainte și după prescrierea 
terapiei. 

Tabelul 4

Influenţa factorului etiologic al bolii asupra dinamicii indi-
catorilor

Indicatori АLТ АSТ Bilirubină FA Test cu 
timol IP

Factorul 
F 1,61 1,95 1,62 1,05 0,15 1,67

Nivelul p 0,21 0,15 0,21 0,38 1,89 0,34
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O importanţă semnificativă statistic în calculul 
factorului F nu a fost atinsă (tabelul 4), ceea ce indică 
un impact redus al factorilor luaţi în consideraţie 
asupra dinamicii de normalizare a parametrilor bi-
ochimici în timpul tratamentului. Aceasta, la rândul 
său, sugerează aproape aceeași eficacitate terape-
utică a combinaţiei de Hepaphyl și Mekomorivital-F 
la pacientii cu hepatită cronică provocata de fiecare 
factor etiologic.

Concluzii

1. Combinarea medicamentelor Hepaphyl și Meko-
morivital F este sigură și eficientă în tratamentul 
hepatitei virale cronice.

2. Cursul terapeutic timp de patru săptămâni duce 
la ameliorarea stării sănătăţii pacienţilor și la 
îmbunătăţirea parametrilor sindroamelor clinice 
și de laborator citolitic și colestatic.

3. Combinarea medicamentelor Hepaphyl și Meko-
morivital F este recomandată pentru tratamen-
tul bolii hepatice virale cronice, indiferent de 
tipul de virus hepatotrop care provoacă această 
boală.
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Summary 
Tamifl u and BioR în treatment of 
patients with infl uenza A (H1N1)
A comparative study of combined 
Tamiflu and BioR treatment was 
performed în 22 patients with H1N1 
infl uenza (an experimental lot) and 
17 patients (control lot) în which 
was administered Tamifl u only. The 
diagnosis of A (H1N1) influenza 
was confi rmed by PCR. The Tamifl u 
and BioR combined treatment, op-
posite the monotherapy with Tamifl u, 
contributed to the decreasing of 
clinical symptomatology length, the 
admission length of patients with A 
(H1N1) infl uenza and the decreasing 
of hospitalization length of patients 
with brochopneumonia.
Key words: A (H1N1) influenza, 
Tamifl u, BioR, treatment.

Резюме 
Тамифлу и БиоР в лечении боль-
ных гриппом A (H1N1)
Под наблюдениием находились 
22 больных с гриппом A (H1N1), 
экспериментальная группа, и 17 
больных с тем же диагнозом, кон-
трольная группа. В первой группе 
было назначено лечение Тамифлу и 
БиоР, а во второй группе – только 
Тамифлу. Диагноз гриппа A (H1N1) 
был подтвержден молекулярно-
биологическим метотод (ПЦР). 
У больных, которые получали ле-
чение Тамифлу и БиоР-ом (первая 
группа) длительность клиниче-
ской симптоматики и пребыва-
ние в стационаре были в 2 раза 
меньше чем у больных второй 
группы, которые принимали толь-
ко Тамифлу. Также уменьшилась 
длительность пребывания боль-
ных бронхопневмонией: в первой 
группе составила 5,2 дней, а во 
второй – 7 дней.
Ключевые слова: грипп A (H1N1), 
Тамифлу, БиоР, лечение.

Actualitate

În aprilie 2009, în SUA (California de Sud și Tehas), au fost înregis-
trate cazuri de boală respiratorie acută, extrem de contagioasă, cauzată 
de virusul gripal de tip nou A (H1N1), neîntâlnită anterior în populaţia 
umană. Virusul de tip nou a apărut brusc, fiind detectat concomitent 
în alte 2 ţări – Mexic și Canada. 

Situaţia prin infecţia cu virusul gripal nou A (H1N1) a evoluat 
foarte rapid, afectând într-un timp scurt un număr mare de oameni pe 
toate continentele. Aceste evenimente au impus Organizaţia Mondială 
a Sănătăţii să ridice, la 11 iunie 2009, nivelul de alertă pandemică de 
la faza 5 la faza 6, ceea ce a însemnat începutul primei pandemii de 
gripă din secolul XXI. Această pandemie a afectat și populaţia Repu-
blicii Moldova.

Gripa și afecţiunile respiratorii generează anual importante pier-
deri economice. Costul asociat al gripei se referă în special la costul 
îngrijirilor medicale și pierderea capacităţii temporare de muncă, pe 
perioada îmbolnăvirii, a persoanei adulte sau pentru îngrijirea copilului 
bolnav. Cea mai mare parte a costurilor de îngrijire medicală o consti-
tuie costurile de spitalizare. Pentru tratarea gripei și a complicaţiilor ei, 
în fiecare an, în lume se cheltuiesc aproximativ 14,6 miliarde de dolari 
SUA. Fiecare persoană, la rândul său, din cauza infecţiei gripale poate 
cheltui echivalentul de la 30 până la 100 $ doar pentru acoperirea tra-
tamentului infecţiei gripale și a complicaţiilor postgripale, care ridică 
costul gripei la sute de dolari SUA.

Reieșind din cele expuse, tratamentul trebuie început cât de repe-
de posibil – în decurs de 2 zile de la instalarea primelor simptome de 
gripă. Cel mai eficient s-a dovedit a fi preparatul Tamiflu (oseltamivir), 
care reduce cu 55% rata complicaţiilor, inhibând neuraminidaza și 
fixând virusul de celula-gazdă. Acţiunea toxică a virusului gripal inhibă 
imunitatea celulară și umorală, ducând la diminuarea rezistenţei.

Un interes deosebit îl prezintă în ultimii ani preparatele autoh-
tone, ca BioR, care are un spectru larg de acţiune imunomodulator, 
imunostimulator, antiviral, citoprotector și regenerant.

Din aceste considerente, s-a iniţiat studiul cu BioR, care ar diminua 
inhibarea imunităţii celulare și celei umorale.

Obiectivele lucrării:

a. Studierea evoluţiei simptomatologiei clinice la pacienţii cu gripă 
A (H1N1), în funcţie de tratamentul aplicat.

b. Evaluarea dinamicii indicilor hematologici la pacienţii cu gripă A 
(H1N1) în ambele loturi.

c. Evaluarea duratei de spitalizare a pacienţilor cu gripa A (H1N1) 
în funcţie de tratamentul aplicat.
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Materiale și metode

În studiu clinic controlat s-au aflat 22 de pacienţi (lotul experimental), cu vârsta de la 19 până la 68 de 
ani (vârsta medie – 33,6±0.9 ani), bărbaţi – 10 (45.5%), femei – 12 (54.5%); din mediul urban 12 (54.5%) și din 
mediul rural 10 (45.5%). La medicul de familie și asistenţa medicală de urgenţă s-au adresat câte 12 pacienţi 
de sine stătător în secţia de internare a IMSP SCBI T. Ciorbă – 10. În primele 2 zile de boală s-au adresat 8 
pacienţi, la a 3-5 zi – 11, la a 7-8 zi – 2 și la a 13 zi – un pacient. Durata spitalizării a fost de 5 zile la 20, de 8 
zile la 1 și 9 zile la un pacient (durata medie – 5,09±0.01 zile).

În lotul-martor au fost incluși 17 bolnavi cu vârsta de la 19 până la 51 ani (vârsta medie – 25,6±1.2 ani), 
bărbaţi – 8 (47.1%), femei – 9 (52.9%); din mediul urban – 8 (47.1%), din cel rural – 9 (52.9%) pacienţi (p>0.05). 
La medicul de familie s-au adresat 4 persoane, la asistenţa medicală de urgenţă – 9 pacienţi, de sine stătător 
la secţia de internare – 5 pacienţi. În primele zile de boală s-au adresat 12 pacienţi, la 3-5 zi – 4 și la a 10-a 
zi – un pacient. Durata spitalizării a fost 5 zile la 9 pacienţi, 6 – la 2, 7 – la 4, 9 zile – la 1 și 10 zile – la 1 pacient 
(durata medie de spitalizare a fost de 6,1 zile). 

Diagnosticul de gripă A(H1N1) a fost confirmat prin PCR la toţi pacienţii din lotul experimental (în prima 
zi de boală la 1 pacient, în a 2-a zi – la 4, în a 3-a – la 4, în a 7-a – la 5, în a 6-a – la 2, în a 9 zi de boală – la 1 
pacient). În lotul-martor diagnosticul de gripă A(H1N1) a fost confirmat la toţi 17 pacienţi (în 1-a zi – la 1, în 
a 2-a – la 4, în a 3-a – la 3, în a 4-a – la 5, în a 6-a – la 5, în a 7-a – la 2 și în a 9-a zi de boală – la 1 pacient).

Rezultate și discuţii

Studiul efectuat a demonstrat că simptomatologia clinică la pacienţii aflaţi în studiu a fost bogată și 
sunt prezentate în tabelul 1. 

Tabelul 1

Simptomatologia clinică la pacienţii cu gripa A(H1N1) din lotul experimental și lotul-martor

Simptome
Lotul experimental (n1=22) Lotul-martor (n2=17)

χ2 p
abs. P1±Es1

Durata
simptomelor abs. P2±Es2

Durata
simptomelor

cefalee 18 81,8±8,2 4,5 11 64,7±11,6 6,4 4,53 **
dureri oculare 6 27,3±9,5 3,7 3 17,6±9,2 4,2 5,25 **
mialgii 13 59,1±10,5 5,0 7 41,2±11,9 5,6 7,79 ***
artralgii 8 36,4±10,3 4,2 4 23,5±10,3 4,8 7,00 ***
astenie 10 45,5±10,6 6,8 14 82,4±9,2 7,7 16,53 ****
frisoane 8 36,4±10,3 3,4 5 29,4±11,1 3,2 1,64 *
febră <38oC 9 40,9±10,5 7,6 6 35,3±11,6 7,5 0,89 *
febră >38oC 13 59,1±10,5 5,0 11 64,7±11,6 6,2 0,49 *
congestie nazală cu coriză 3 13,6±7,3 4,3 8 47,1±12,1 5,2 23,74 ****
dureri în gât 16 72,7±9,5 4,2 12 70,6±11,1 4,8 0,06 *
fascies tumefi at 1 4,5±4,4 1,0 5 29,4±11,1 4,8 21,02 ****
fascies congestionat 8 36,4±10,3 3,2 7 41,2±11,9 4,0 0,56 *
sclere injectate 2 9,1±6,1 4,5 5 29,4±11,1 4,8 14,04 ****
lacrimaţii 2 9,1±6,1 3,5 6 35,3±11,6 4,6 19,45 ****
fotofobie 1 4,5±4,4 3,0 2 11,8±7,8 3,5 4,43 **
hiperemia istmului faringian 20 90,9±6,1 5,9 17 100,0±0,0 6,2 0,83 *
dureri toracice 10 45,5±10,6 3,0 2 11,8±7,8 4,0 96,48 ****
dispnee 3 13,6±7,3 6,2 17 100,0±0,0 8,6 74,59 ****
raluri uscate 6 27,3±9,5 4,2 5 29,4±11,1 6,8 0,16 *
raluri umede 4 18,2±8,2 8,0 2 11,8±7,8 8,0 3,50 *
raluri crepitante 3 13,6±7,3 3,3 1 5,9±5,7 6,0 10,22 ***
respiraţie aspră 17 77,3±8,9 5,7 10 58,8±11,9 6,6 5,79 **
respiraţie atenuată 3 13,6±7,3 3,0 1 5,9±5,7 4,0 10,22 ***
greaţă 4 18,2±8,2 2,5 5 29,4±11,1 2,6 4,29 **
vomă 5 22,7±8,9 2,0 4 23,5±10,3 2,7 0,03 *
scaun lichid 1 4,5±4,4 1,0 3 17,6±9,2 1,5 9,73 ***
tahicardie 5 22,7±8,9 3,5 3 17,6±9,2 4,3 1,46 *
bronhopneumonie 5 22,7±8,9 6,2 5 29,4±11,1 6,6 1,52 *
bronşită 18 81,8±8,2 - 4 23,5±10,3 - 144,40 ****
modifi cările ECG 4 18,2±8,2 - 1 5,9±5,7 - 25,72 ****

Notă: * – p>0,05; ** – p<0,05; *** – p<0,01; **** – p<0,001.
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Reieșind din datele tabelului 1, constatăm că simptomele clinice în ambele loturi au fost multiple, cu 
afectarea sistemelor nervos central, respirator și cardiovascular. Cele mai frecvente simptome au fost febra 
(100% în primul lot și 88,1% în al 2-lea lot), dureri în gât (72,7% și 70,5%), astenie (45,5% și 82,3%), mialgii 
(59,0% și 41,4%), hiperemia istmului faringian (90,9% și 100%), tuse uscată (95,4% și 100,0%), respiraţie aspră 
(77,2% și 58,8%), frisoane (36,6% și 29,4%), fascies congestionat (36,6% și 41,1%). Comparând durata simpto-
melor clinice în lotul de studiu și cel de control, concluzionăm că durata simptomelor care reflectă afectarea 
sistemului nervos central în lotul de studiu a fost în medie de 5,0 zile, iar în lotul de control – 6,6 zile; durata 
simptomelor de afectare a sistemului respirator: în lotul de studiu – 3,8 zile, în lotul-martor – 5,3 zile.

Bronhopneumonia a fost depistată cu aceeași frecvenţă în ambele loturi – la 5 pacienţi. Durata spitali-
zării pacienţilor cu bronhopneumonie din lotul experimental a fost în medie 5,2 zile, iar în lotul martor – 7 
zile. Modificările în leucogramă sunt prezentate în tabelul 2.

Tabelul 2

Modificările în leucogramă la pacienţii cu gripa nouă A(H1N1), lotul experimental și cel martor

Leucograma Lotul experimental (n1=22) Lotul-martor (n2=17) χ2 p
abs. P1±Es1 media abs. P2±Es2 media

leucopenie 5 22,7±8,9 3,1 1 5,9±5,7 3,9 48,24 ****
leucocitoză 0 0,0 0 0 0,0 0 - -
normocitoză 17 77,3±8,9 5,9 16 94,1±5,7 5,6 3,01 *
deviere în stânga 21 95,5±4,4 22,0 13 76,5±10,3 19,6 4,71 **
limfocitoză 5 22,7±8,9 42,5 5 29,4±11,1 56,8 1,52 *
limfopenie 5 22,7±8,9 11,5 0 0,0 0 - -
monocitoză 10 45,5±10,6 16,1 8 47,1±12,1 17,3 0,05 *
VSH crescută 7 31,8±9,9 30,4 7 41,2±11,9 24,2 2,13 *

Notă: * – p>0,05; ** – p<0,05; **** – p<0,001.

Conform datelor din tabelul 2, modificările hemoleucogramei nu au fost caracteristice pentru infecţi-
ile virale, leucopenie depistându-se numai la 5 pacienţi din lotul-experimental și la 1 din lotul-martor. Mai 
frecvent a fost depistată normocitoză (77,3% și 94,1%) deviere în stânga (95,4% și 76,4%) și monocitoză 
(45,4% și 47,1%).

Tratamentul. La pacienţii din lotul experimental s-a aplicat tratament antiviral cu Tamiflu și imunomo-
dulator cu BioR, la cei din lotul-matur – numai cu Tamiflu. Tamiflu s-a administrat în doze de 75 mg p.o. în 2 
prize, dimineaţa și seara, după mese. Durata tratamentului a fost de 5 zile la 15 pacienţi, 6 – la 5, 9 – la 1 și 
10 zile – la 3 pacienţi, media constituind 5,0 zile.

BioR s-a administrat 5 mg p.o. în 2 prize, dimineaţa și seara, la 16 pacienţi și 1,0 ml i:m de 2 ori timp de 
5 zile – la 6 pacienţi. Pacienţii din lotul-martor au primit numai Tamiflu în doze de 75 mg p.o. de 2 ori în zi 
dimuneaţa și seara. Durata tratamentului a fost de 5 zile la 9 pacienţi, 6 zile – la 4, 7 zile – la 2 și 10 zile la 1 
pacient, media constituind 6,0 zile.

Reieșind din faptul că acţiunea toxică a virusului gripal inhibă imunitatea celulară și cea umorală, ducând 
la atenuarea rezistenţei locale, care favorizează activarea florei bacteriene saprofite din căile respiratorii cu 
formarea focarelor bacteriene în trahee, bronhii și pulmoni, a fost indicat tratament cu antibiotice, care este 
prezentat în tabelul 3.

Tabelul 3

Tratamentul cu antibiotice în lotul de studiu și lotul-martor de pacienţi cu gripa A (H1N1)

Antibiotice Lotul experimental Lotul-martor
Nr. de

pacienţi
Doza Durată tratament Nr. de 

pacienţi
Doza Durată tratament

Cefazolină 4 1,0x2 ori zi 3,5 zile 3 1,0x3 ori zi 5,6 zile
Ceftriaxină 4 1,0x3 0ri i.m.zi 7,5 zile 1 0,25x2 ori 2,0
Cefexim 1 1,0x2ori zi 4,0 zile - - -
Cepin 2 1,0x2 ori zi 4,5 zile - - -
Azitromicină 4 500,0x1 dată zi 3,0 zile - - -
Ampicilină 3 1,0x3ori zi 6,0 zile 1 150 mgx3ori 4,0
Amoxicilină 5 1,0x2ori zi 4,5 zile 10 1,0x3ori 4,0
Augmetin 2 1,2x2ori 4,5 zile - - -
Ciprinol 1 400 mgx2 ori zi 4,0 zile - - -
Oxacilină - - - 1 0,4x4 ori zi i.m. 5.0
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Analizând tabelul 3 care reflectă antibioterapia 
utilizată în tratamentul pacienţilor cu gripa nouă, 
conchidem că au fost utilizate cefalosporine de 
generaţiile I, II, III și IV, macrolitide, β–lactamice și 
flurochinolone. La 4 pacienţi din lotul experimental 
a fost utilizate câte 2 antibiotice: iniţial cefalosporine 
de generaţiile I și II, apoi macrolide (azitromicină), 
durata tratamentului în medie fiind de 8,7 zile. Din 
lotul-martor numai unui pacient nu i-a fost indicat 
tratament cu antibiotice. Durata tratamentului cu 
antibiotice în lotul experimental a fost de 4,5, iar în 
lotul-martor – de 4,1 zile. 

Tratamentul patogenetic și simptomatic. În am-
bele loturi au fost indicate: terapie de detoxifiere la 9 
pacienţi, care a inclus glucoză 5%, ser fiziologic 0,9%, 
hemodeză și arginină la câte un pacient, antipiretice 
– la 15 pacienţi, vitamine (ascorutină) – la 29; desen-
sibilizante – la 15; expectorante – la 6, bronholitice 
– la 7, antitusive – la 8, analeptici respiratorii – la 6, 
decongestionate vasoconstricrtoare – la 8, diuretice 
și corticostiroizi – la un pacient, cu durata de o zi.

Concluzii

Tratamentul cu Tamiflu și Bio-R al pacienţilor cu 
gripa A(H1N1) a fost benefic și a contribuit la:
• micșorarea duratei simptomelor de afectare a 

sistemului nervos central la pacienţii din lotul 
de studiu, care a fost de 5,0 zile comparativ cu 
lotul de control – 6 zile;

• reducerea duratei simptomelor de afectare a 
sistemului respirator (în lotul de studiu a fost 
de 3,8 zile, în lotul-martor – 5,3 zile);

• micșorarea duratei de spitalizare a bolnavilor cu 

grupa A(H1N1) (în lotul de studiu a fost de 5,09 
zile, în lotul-martor – 6,1 zile);

• micșorarea duratei de spitalizare a pacienţilor 
cu bronhopneumonie în lotul de bază, care a 
fost de 5,2 zile, comparativ cu 7,0 zile în lotul-
martor. 
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Summary 
The clinical and treatment particularities of new influenza 
A(H1N1)
The importance and necessity of the given study was dictated by the 
fact that Republic of Moldova was involved în the epidemic process 
of the new A (H1N1) pandemic infl uenza. To study clinical features 
and the antiviral effi ciency treatment, 39 patients from 19 to 68 
years old were included în the study (the overage age was 33,6), 
men – 18; women – 21, from urban – 18, from rural area – 21 pa-
tients. To confi rm the diagnosis we analized the anamnestic, clinical, 
epidemiological and the laboratory data. Haematoleucograma and 
biomolecular test – detected by PCR of the viral A (H1N1) ARN. 
The antiviral treatment with tamifl u was initiated, antibacterian, the 
pathogenic and symptomatic treatment. 
Antiviral treatment. Tamifl u în the dose of 75 mg was administered 
orally twice a day în the morning and în the evening after meals. 
The length of treatment was 5 days în 24 patients; 6 days – în 7; 
7 days – în 2; 9 days – în 1 and 10 days – în 5 patients. The aver-
age length of antiviral treatment was 6 days. The most frequent 
symptoms were: fever, faryngian congestion, dry cough and pains 
în the throat; face tumefaction, injection of the sclerae, lacrimation, 
pains în ocular globes were seldom. Normocytosis of leucogramme 
is characterized by left deviation of leucocyte formula, leucopenia 
being seldom constant.
Treatment with Tamifl u was benefi c, contributing to the cure of 
patients. 
Key words: A (H1N1), Tamifl u, treatment.

Резюме
Особенности клиники и лечения гриппа A(H1N1)
Актуальность изучения состоит в том, что Республика Мол-
дова была вовлечена в эпидемический процесс пандемии ново-
го гриппа A (H1N1). Задача настоящего исследования – это 
изучение особенностей клинического течения и эффективности 
противовирусной терапии. Под наблюдением находились 39 
больных в возрасте от 19 до 68 лет, мужчин – 18, женщин – 
21. Диагноз был поставлен на основании анамнеза, клиники, 
эпидемиологического анамнеза и подтвержден молекулярно-
биологическим методом ПЦР, обнаружением РНК вируса грип-
па A (H1N1). Противовирусное лечение проводилось Тамифлу в 
дозе 75 мг 2 раза в день, утром и вечером после еды. Длитель-
ность была 5 дней у 24 больных, 6 дней – у 7, 7 дней – у 2, 9 дней 
– у одного, 10 дней – у 5 больных. Самые частные клинические 
симптомы были: лихорадка, гиперемия зева, сухой кашель и боли 
в горле. Такие симптомы, как одутловатость лица, склерит, 
боли в глазных яблоках встричались редко. Лечение Тамифлу 
привело к выздоровлению больных.
Ключевые слова: A (H1N1), Тамифлу, лечение.

Actualitate

În pofida faptului că există prepa-
rate medicamentoase specifice și vaccin 
contra gripei, variaţia antigenică a viru-
sului gripal reușește să fie, totuși, cel mai 
periculos și imprevizibil agent patogen, 
oamenii de știinţă neputând să-l supună 
unui control riguros și permanent. Eve-
nimentele din ultimii ani, prin apariţia și 
răspândirea persistentă a variaţiei gripale 
A (H5N1) și A (H1N1), determină că viru-
surile gripale să rămână în continuare o 
problemă permanentă de sănătate pu-
blică pentru toate ţările, inclusiv pentru 
Republica Moldova. Actualitatea și nece-
sitatea acestui studiu au fost dictate de 
faptul că R. Moldova a fost antrenată în 
procesul epidemic al pandemiei de gripă 
nouă A (H1N1).

Obiectiv: studierea particularităţilor clini-
ce și a eficacităţii tratamentului antiviral.

Metodologie

În studiu s-au aflat 39 de pacienţi cu 
vârsta între 19 și 68 de ani (vârsta medie 
a constituit 33,6 ani), bărbaţi – 18, femei 
– 21; din mediul urban – 18, din mediul 
rural – 21 pacienţi. Pentru confirmarea 
diagnosticului s-au analizat datele anam-
nestice, clinice, epidemiologice și de labo-
rator. S-au investigat hemoleucograma și 
testul biomolecular – decelarea prin PCR 
a ARN viral A (H1N1). A fost iniţiat trata-
mentul antiviral cu Tamiflu, antibacterian, 
tratamentul patogenic și simptomatic.

Rezultate

Simptomatologia s-a caracterizat 
printr-o gamă largă de simptome, cele 
mai frecvente fiind: febra (100%), tusea 
seacă (95,6%), congestia faringiană (93%), 
cefaleea (73,8%), durerile în gât (71,8%), 
respiraţia aspră (69%), astenia (61,5%); 
în același timp, așa simptome ca tume-
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facţia feţei, injectarea sclerelor, lacrimaţii, fotofobia, 
durerile în globii oculari s-au întâlnit cu o frecvenţă 
mai mică.

Comparând durata simptomelor clinice, conclu-
zionăm că cel mai mult au persistat ralurile umede (8 
zile), tusea seacă (7,4 zile), astenia (7,2 zile), congestia 
faringiană și febra (6,5 zile), cefaleea (6,1 zile).

Diagnosticul de gripă A (H1N1) a fost confirmat 
prin PCR la toţi pacienţii: în prima zi de boală la 2 
pacienţi, în a 2-a zi – la 8, în a 3-a zi – la 7, în a 4-a – la 
8 pacienţi, în a 6-a zi – la 9, în a 7-a zi – la 3 și în a 9-a 
zi de boală – la 2 bolnavi.

Caracteristica hemoleucogramei: deviere la 
stânga a formulei leucocitare a fost constatată în 34 
(87,1%) cazuri, normocitoză – 33 (84,6%), monocitoză 
– 18 (46,1%) cazuri, leucopenia s-a întâlnit doar în 6 
(15,4%) cazuri.

Tratamentul antiviral: S-a administrat Tamiflu 
în doze de 75 mg per oral, în 2 prize, dimineaţa și 
seara după mese. Durata tratamentului a fost de 5 
zile la 24 pacienţi, de 6 zile – la 7, de 7 zile – la 2, de 9 
zile – la 1 și de 10 zile – la 5 pacienţi. În medie durata 
tratamentului antiviral a fost de 6 zile.

Antibiotice au fost indicate la 38 (95,6%) de 
bolnavi, fiind utilizată o gamă largă de antibiotice: 
cefalosporine de generaţiile I-IV, macrolide, amino-
peniciline și fluorochinolone.

Tratamentul patogenic și simptomatic. S-a indicat 
terapia de detoxifiere, antipiretice, ascorutina, anti-
histaminice, expectorante, bronholitice, antitusive, 
analeptice respiratorii, decongestionante vasocon-
strictoare.

Concluzii

• Cele mai frecvente simptome au fost febra, con-
gestia faringiană, tusea seacă și durerile în gât.

• Simptome ca: tumefacţia feţei, injectarea sclere-
lor, lacrimaţii, dureri în globii oculari s-au întâlnit 
rar.

• Pentru leucogramă a fost caracteristică normoci-
toza și devierea la stânga a formulei leucocitare, 
leucopenia fiind constatată rar.

• Tratamentul cu Tamiflu a fost benefic, contribu-
ind la vindecarea pacienţilor.
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Summary
Particuliarities of influenza A 
(H1N1)
This article elucidated the clinical, 
epidemiological and laboratory 
features of influenza A(H1N1) în 
143 patients treated în the Toma 
Ciorbă Clinical Infectious Diseases 
Hospital during the spike period of 
the current pandemics.
Резюме 
Особенности гриппа А H1N1
В статье отражены клиниче-
ские, эпидемиологические и ла-
бораторные особенности гриппа 
А (H1N1) у больных, получивших 
лечение в ИКБ «Тома Чорбэ» в 
периоде пандемии.

Actualitatea temei

Gripa este o infecţie respiratorie acută virală foarte contagioasă, 
determinată de diverse virusuri gripale, cu fenomene de afectare 
generală şi sindrom cataral, cu apariţie sporadică, epidemică sau chiar 
pandemică. Există foarte multe tipuri şi serotipuri de virusuri, care se 
schimbă de-a lungul timpului. În fiecare an, cercetătorii încearcă să 
descopere tulpina virusului care va provoca epidemie, cu scopul de a 
întreprinde măsuri profilactice.

Gripa A(H1N1) este o infecţie printr-un virus diferit de virusul de 
gripă sezonieră, de origine umană, care circulă de obicei. Nici o ţară 
și nici un continent nu s-a dovedit a fi la adăpost de „atacul” virusului 
gripei A (H1N1). Conform Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii (OMS), 214 
ţări și teritorii administrative din lume au raportat cazuri confirmate 
de gripă pandemică, care au provocat aproximativ 18.500 de decese 
în lume, de la descoperirea ei în aprilie 2009.

În bolile infecţioase există fenomenul de „aisberg”, adică cazurile 
manifeste clinic constituie doar o parte, mai mică sau mai mare. Se 
estimează că la 20-30% din populaţia infectată cu noul virus gripal 
maladia evoluează în forme subclinice, ceea ce prezintă un pericol 
epidemic important.

Reieșind din cele menţionate, considerăm necesare analiza expe-
rienţei acumulate și aprecierea particularităţilor evolutive ale gripei A 
(H1N1), pentru a fi pregătiţi pentru o altă inevitabilă epidemie. 

Obiectivele lucrării

Scopul studiului a fost de a analiza în detalii, de a evalua anumite 
aspecte clinice, epidemiologice, de diagnostic ale gripei A (H1N1) 
în perioada epidemică și de a aprecia posibilităţile și corectitudinea 
tratamentului aplicat.

Materiale și metode

Au fost analizate 143 de cazuri aflate la tratament în IMSP SCBI 
Toma Ciorbă în anii 2009-2010. Diagnosticul de gripă A (H1N1) a fost 
stabilit în baza datelor clinice, epidemiologice, fiind confirmat în toate 
cazurile prin determinarea ARN specific în testul PCR.

Rezultate obţinute și discuţii

Perioada în care a fost înregistrat cel mai mare număr de pacienţi 
au fost lunile octombrie-noiembrie ale anului 2009, în coincidenţă 
cu ascensiunea pandemiei acestei infecţii și cu respectiva efectuare 
mai pe larg a investigaţiilor specifice. Toamna înlesnește răspândirea 
gripei în rândul populaţiei, ajungându-se la epidemii. Frigul și vremea 
umedă îi determină pe oameni să se adune în locurile publice, care pot 
constitui adevărate focare de infecţie și devin locaţii perfecte pentru 
răspândirea gripei. Un alt factor este temperatura rece, cu aer uscat ce 
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deshidratează mucoasa căilor respiratorii, cu favorizarea expectorării particulelor virale. 
Doar în 21% din cazuri a fost stabilit un contact epidemiologic nemijlocit cu persoane bolnave. Posibila 

infectare a avut loc în perioada de 3-10 zile până la apariţia primelor semne clinice. În ancheta epidemiolo-
gică a primelor cazuri de gripă A (H1N1) o atenţie deosebită se atribuia sosirii în Moldova a persoanelor din 
ţările cu cazuri de infecţii înregistrate oficial.

Tabelul 1

Numărul pacienţilor cu gripă, înregistraţi în perioada 2009-2011 în IMSP SCBI „Toma Ciorbă” și în Republica Moldova

Numărul de cazuri 2009 2010 2011
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tie
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ie

ia
nu

ar
ie

fe
br

ua
rie

m
ar
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H1N1
adulţi 3 5 2 193 55 12 3 13 1 1 7 36 31

copii 4 1 36 66 2 4
total 7 6 38 259 55 14 7 13 1 1 7 36 31

365 36 74

Gripa
Total SCBI 1195 388 684
Moldova 17.938 12.509 4.568

Toate grupele de vârstă sunt la fel de expuse 
riscului de contaminare cu virusul A(H1N1). Conform 
datelor obţinute în urma acestui studiu, a fost stabilit 
că vârsta celor afectaţi a variat de la 18 la 85 de ani. 
Numărul cel mai mare de pacienţi a fost din grupa 
de vârstă 21-50 de ani. 

Figura 1. Repartizarea pacienţilor conform vârstei.

Ponderea persoanelor de sex masculin – 79 
(55,2%) – a prevalat neesenţial asupra celor de sex 
feminin, 64 (44,8%).

Simptomele noii gripe A(H1N1) au fost, în majo-
ritatea cazurilor, aceleași ca și în gripa sezonieră. De 
obicei, simptomele au apărut brusc și s-au dezvoltat 
extrem de rapid cu febră, care poate varia larg printre 
pacienţi; frisoane; cefalee frontală și retroorbitală; 
simptome oculare ce includ fotofobie, senzaţie de 
arsură, durere la mișcare; mialgii frecvente și variate 
– de la ușoare la moderate; stare generală alterată, 
care interfera cu activităţile normale zilnice ale 
pacientului. Evoluţia a fost dominată de simptome 
generale toxice, nu de catarul respirator. Totuși, tuse 

și alte simptome respiratorii, fiind iniţial minime, 
frecvent au progresat pe măsură ce infecţia evolua, 
cu dezvoltarea durerilor retrosternale pronunţate și 
a dispneei. Unele persoane infectate au prezentat 
stări de vomă, dureri abdominale și diaree.

Tabelul 2

Frecvenţa semnelor clinice la pacienţii cu gripă A (H1N1)

Numărul pacienţilor %

Fr
ec

ve
nţ

a 
se

m
ne

lo
r c

lin
ic

e

de 
intoxicaţie

Anorexie 3.49
Durere în globii oculari 8,39
Artralgii difuze 16,08
Somnolenţă 28,2
Mialgii 41,25
Cefalee intensă 61,53
Astenie pronunţată 79,02

catarale

Rinită 9,8
Dureri retrosternale 16,1
Dispnee 16,8
Dureri în gât 51,7
Tuse seacă 84,6

dispeptice

Diaree 3,49
Greţuri 4,19
Vome repetate 6,99
Durere în abdomen 7,96

Manifestările clinice pot varia de la o boală 
nonfebrilă, cu sindrom cataral ușor pronunţat, la o 
infecţie asemănătoare cu gripa sezonieră, până la 
o pneumonie virală rapid progresivă, cu instalarea 
sindromului de detresă respiratorie acută. 

Din datele obiective merită o deosebită atenţie 
următoarele modificări, care de altfel nu sunt speci-
fice și pot fi determinate atât în gripa A (H1N1), cât 
și în alte infecţii respiratorii virale acute.
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Figura 2. Datele clinice obiective la pacienţii cu gripa 
A (H1N1).

Infecţia gripală poate afecta orice persoană, 
însă riscul de a dezvolta forme clinice mai severe și 
riscul de apariţie a complicaţiilor variază de la caz la 
caz, în funcţie de următorii factori:
9 starea generală a organismului (regimul ali-

mentar, starea psihoemoţională, suprarăcirea, 
vârsta);

9 prezenţa unor afecţiuni cronice (cardiovascu-
lare, bronhopulmonare, renale; diabet, anemii, 
obezitate); 

9 sarcina (sporește riscul de avort și naștere 
prematură, dar și riscul matern pentru formele 
grave);

9 tratamente imunosupresoare (corticoterapie, 
radioterapie, chimioterapie) sau infecţia HIV. 
În grupul supravegheat, prezenţa la 28 (39,4%) 

pacienţi a patologiilor cronice și la 1 (1,4%) a infecţiei 
HIV/SIDA a condiţionat o evoluţie severă a gripei. 
Gradul de severitate a bolii a fost stabilit luând în 
consideraţie acuzele, datele clinice și de laborator. Ca 
indicatori ai gravităţii au servit: hipertermia, pierde-
rea conștiinţei, prezenţa sindromului convulsiv și a 
vomelor, dereglările severe ale somnului, insuficienţa 
respiratorie, apariţia erupţiilor hemoragice. La paci-
enţii supravegheaţi infecţia gripală a avut o evoluţie 
ușoară – 19 (13,3%), medie – 95 (66,4%), gravă – 29 
(20,3%) cazuri.

Pneumonia a fost una dintre complicaţiile 
frecvente în gripa A (H1N1). Fiind suspectată la o 
examinare clinică primară la 41 din pacienţi, a fost 
confirmată radiologic la 34 dintre ei, ce au alcătuit 
23,78%. Pneumonia în gripă de geneză virală s-a 
caracterizat prin agravarea stării generale în a 3-5-a 
zi de la debutul maladiei, elementele timpurii ale 
radiografiei cuprinzând infiltrate interstiţiale sime-
trice, cu progresare în 24 de ore și cu evoluţie rapidă 
spre detresă respiratorie acută. Sindromul de detresă 
respiratorie a adultului este insufucienţa respiratorie 
acută cu edem pulmonar acut necardiogen, cauzat 
de creșterea permiabilităţii alveolo-capilare prin 

mecanism lezional și care evoluează cu hipoxemie 
severă și transsudat alveolar și s-a dezvoltat la 3 
pacienţi. Principalele criterii în stabilirea acestui 
sindrom au fost:
9 tahipnee mai mult de 30 r/min;
9 saturaţia O2 mai mică de 90%;
9 opacităţi pulmonare în 2 cadrane și mai mult;
9 rezistenţă la oxigenoterapie.

Analiza generală a sângelui periferic în forma 
comună de gripă s-a caracterizat prin leucopenie 
cu neutropenie (2,5-3,5 mii) la 20 (13,98%) pacienţi 
și limfocitoză moderată (38-68%) la 27 (18,8%). 
În formele severe s-a instalat rapid leucocitoza cu 
neutrofilie (9,4–18,2 mii) la 15 (10,48%) și valori VSH 
crescute (20-50 mm/oră) – la 92 (64,3%) pacienţi.

Reacţia de polimerizare în lanţ (PCR) a fost testul 
de laborator disponibil pentru confirmarea infecţiei 
cu virusul gripal tip A (H1N1) în toate cazurile și a 
permis diferenţierea diagnosticului cu unele cazuri 
de gripă sezonieră.

Pulsoximetria a fost utilizată pentru evaluarea 
iniţială a pacienţilor cu insuficienţă respiratorie la 
momentul prezentării și pentru monitorizarea satu-
raţiei cu oxigen pe parcurs.

Tuturor pacienţilor li s-a administrat tratamen-
tele: igieno-dietetic (izolare și repaus la pat până 
la normalizarea temperaturii corpului și 2-3 zile de 
apirexie; alimentaţia calorică, suficientă conform 
vârstei, bogată în vitamine; aport sporit de lichide în 
corespundere cu vârsta și toleranţa) și patogenetic 
(remedii antipiretice-analgezice; antitusive și expec-
torante; decongestionante nazale; antihistaminice și 
remedii imunomodulatoare). 

Tratamentul antiviral a constat în adminis-
trarea preparatului oseltamivir, un inhibitor de 
neuraminidază, eficient în tratamentul gripei de tip 
A și B. Astfel, doza de 75 mg a fost administrată la 
106 (74,1%) pacienţi, iar 150 mg (recomandată în 
cazurile severe) – la 31 (21,7%) pacienţi. Nu în toate 
cazurile tratamentul etiotrop a fost iniţiat în primele 
48 de ore de la apariţia primelor semne clinice, ceea 
ce se explică prin adresarea tardivă a pacienţilor. 
Durata recomandată a tratamentului de 5 zile a fost 
respectată de majoritatea pacienţilor. Numai 31 din 
pacienţi au beneficiat de acest tratament timp de 
10 zile, datorită evoluţiei severe a maladiei și lipsei 
efectului terapeutic.

În cazurile medii și severe s-au administrat 
antibiotice. Cele mai solicitate au fost preparatele: 
amoxacilina, ceftriaxona, cepima și azitromicina 
(atât în terapie unică, cât și combinată). Oxigenarea 
sângelui arterial a fost menţinută, în cazurile grave, 
la nivelul de peste 90%.

44,7%

74,8%

27,3%

30,8%

hiperemia mucoasei faringiene respira ie aspr
paliditatea tegumentelor raluri difuze
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Durata aflării în staţionar pentru 90 (62,9%) de 
pacienţi a constituit 5-7 zile, confirmând faptul că 
în majoritatea cazurilor gripa durează o săptămână. 
În celelalte situaţii perioada aflării în staţionar s-a 
prelungit la 12 zile, fiind condiţionată de dezvoltarea 
complicaţiilor. Decese în lotul supravegheat nu au 
fost înregistrate.

Concluzii

1. Gripa A (H1N1) este o problemă importantă 
de sănătate prin nivelul înalt al morbidităţii; 
pierderile economice importante și pierderea 
temporară a capacităţii de muncă a unui număr 
mare de populaţie.

2. Conform repartizării pe vârste, predomină 
morbiditatea mai înaltă în rândul persoanelor 
de vârstă tânără, care au și făcut cazuri severe 
de boală pe fondul reactivităţii mai sporite a 
sistemului imun.

3. Gripa A (H1N1) la pacienţii incluși în studiu s-a 
prezentat prin complexitatea manifestărilor 
clinice caracterizându-se prin 2 sindroame de 
bază: toxico-infecţios și cataral, în unele cazuri 
a fost prezent și cel dispeptic. 

4. Prezenţa unor afecţiuni cronice, obezitatea, 
sarcina, tratamentele imunosupresoare și 
infecţia HIV au cauzat o evoluţie severă, prin 
dezvoltarea pneumoniei și sindromul de de-
tresă respiratorie.

5. Pentru confirmarea infecţiei virale și a severităţii 
ei s-au dovedit a fi informative: hemoleuco-
grama, care a evidenţiat prezenţa leucopeniei, 
limfocitozei, VSH-ului accelerat într-un număr 
mare de cazuri, și a leucocitozei, în cazurile în 
care s-a asociat infecţia bacteriană secundară; 
radiografia pulmonară; pulsoximetria și reacţia 
de polimerizare în lanţ pentru identificarea 
tipului și subtipului de virus gripal.

6. Majoritatea pacienţilor au fost trataţi cu Tamiflu 
în doze corespunzătoare vârstei și severităţii 
maladiei.
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Summary
The comparative characteristic of 
chickenpox at adults and children
The clinical study shous epide-
miological, laboratory results, in-
dicated în 2 groups of sick people 
(65 – adults and 66 – children). The 
majority of patients were about 19-
25 years, and including a group of 
children aged 15-18.
A part of people were hospitalized 
în stationary with the correct estab-
lished diagnosis (adults – 98,4%, 
children – 95,4). All the patients had 
eruptions when they were hospital-
ized. Besides the affectation of tegu-
ments, was affected the conjuctiva 
(adults – 9,2%, children – 13,6%), 
buсcal mucosa (adults – 3,2, chil-
dren – 10,6%), genital impaired mu-
cosa (adults – 16,9, children – 10,6). 
All the patients were discharged on 
the second day of hospitalization.
Key words: chickenpox, adults, 
children.
Резюме
Сравнительная характеристи-
ка ветряной оспы у взрослых и 
детей. 
Изучены клинические, эпидемио-
логические и лабораторные пока-
затели у 2-х групп больных: 1 – 65 
взрослых, 2 – 66 детей. Большин-
ство больных были в возрасте 19-
25 лет среди взрослых и 15-18 лет 
среди детей. Большинство боль-
ных поступили в стационар с пра-
вильно установленным диагнозом 
(у взрослых – в 98,4% и у детей – в 
95,4% случаев). При поступлении 
у всех больных была сыпь. Кроме 
кожных покровов были поражены 
коньюнктивы (у 9,2% взрослых и у 
13,6% детей), слизистая полости 
рта (у 32,2% взрослых и у 10,6% 
детей) и слизистая генитальной 
сферы (у взрослых – в 16,9% и у 
детей – в 10,6%). Все больные 
были выписаны в среднем на 7-ой 
день госпитализации.
Ключевые слова: ветряная оспа, 
взрослые, дети.

Actualitatea temei

Varicela este o maladie antroponozică acută, caracterizată prin 
semne de intoxicaţie, febră înaltă, acoperirea pielii și a mucoaselor cu 
erupţii veziculoase cu lichid clar, mai rar are loc afectarea organelor in-
terne. După evoluţie se determină forme tipice (ușoare, medii și grave) 
și forme atipice (rudimentare, pustuloase, hemoragice), generalizate 
și reziduale, cu formarea de cruste. Maladia afectează mai des copiii, 
dar se pot îmbolnăvi și persoanele mature. Molipsirea are loc prin con-
tact direct sau pe cale respiratorie. Receptivitatea la această maladie 
este înaltă, se îmbolnăvesc toţi acei care au fost în contact direct sau 
indirect. Mai des maladia apare la copiii până la 5 ani. Receptivitate 
scăzută au copiii până la 6 luni. Rar se îmbolnăvesc copiii peste 15 ani. 
Varicela este extrem de periculoasă pentru imunodeprimaţi, evoluând 
grav, cu complicaţii. După varicela suportată la majoritatea persoane-
lor se dezvoltă imunitate pe toată viaţa. Caracteristica comparativă a 
varicelei la adulţi și copii este puţin elucidată [2, 3]. 

Obiectivele lucrării

Noi am prelucrat 131 foi de observaţie ale bolnavilor cu varicelă, 
spitalizaţi în SCBI T. Ciorbă, în anii 2005-2009. Cea mai mare parte au 
fost spitalizaţi în anul 2007 (44 bolnavi) și 2008 (35 bolnavi), ceea ce 
reflectă incidenţa înaltă de varicelă în acești ani în Republica Moldova 
(8126-7031 cazuri). 

Materiale și metode de examinare 

Studiul a inclus examenul comparativ al varicelei la 65 de bol-
navi adulţi și la 66 copii după datele clinice, epidemiologice și de 
laborator.

Rezultatele obţinute și interpretarea lor

Dintre bolnavii examinaţi, adulţi (lotul 1) au fost 65 (49,6%) și copii 
(lotul 2) – 66 (50,4%); bărbaţi au fost 35 (53,8%) în lotul 1 și 36 (54,5%) 
în lotul 2; femei – din lotul 1 erau 31 (47,7%) și 30 (45,4%) în lotul 2; din 
mediul urban erau 57 (87,7%) în lotul 1și 40 (60,6%) în lotul 2.

În lotul 1 vârsta celor afectaţi era de 19-25 ani – 51 (78,5%); de 
26-35 ani – 13 (20%), mai mare de 35 ani – 1(1,5%). Bolnavii din lotul 2: 
în vârstă până la 2 ani erau 13 (19,7%) pacienţi, de 3-7 ani – 16 (24,2%), 
de 8-14 ani – 8 (12,1%), de 15-18 ani – 29 (43,9%). Deci, vârsta cea mai 
afectată printre adulţi era de 19-25 ani (78,4%), printre copii – de15-18 
ani (43,9%). 

Calea de molipsire a putut fi stabilită la 33 pacienţi (50,7%) din 
lotul 1 și la 32 (48,5%) din lotul 2. Majoritatea bolnavilor au fost din 
focare stabilite, repartizarea lor era aproape uniformă conform ano-
timpurilor atât la adulţi, cât și la copii. În anotimpul de iarnă au fost 
spitalizaţi în total 35 (26,7%) bolnavi cu varicelă, primăvara – 36 (27,8%) 
și vara – 31 (23,6%), toamna – 29 (22,1%). Iarna și primăvara numărul 
de pacienţi era mai mic în lotul 1 (31 sau 47,7%) faţă de lotul 2 (38 sau 
57,6%). Diagnosticul de trimitere în staţionar a adulţilor și copiilor este 
prezentat în tabelul 1.
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Tabelul 1

Diagnosticul de trimitere în staţionar al pacienţilor adulţi 
și al copiilor

Diagnosticul lotul 1 lotul 2
nr. % nr. %

Varicelă 50 76,9 49 74,2
Infecţie eruptivă - - 2 3,0
Infecţie intestinală - - 2 3,0
Oreion 1 1,5 2 3,0
Limfadenită 1 1,5 - -
Fără diagnoză 13 2,0 11 16,6

Așadar, diagnosticul eronat de trimitere în 
staţionar a fost stabilit la bolnavii adulţi în 23,1%, 
la copii – în 25,7% cazuri. La spitalizarea bolnavilor 
diagnosticul de varicelă a fost stabilit la 64 (98,5%) 
persoane din lotul 1 și la 63 (95,5%) din lotul 2. 
Frecvenţa semnelor clinice prezente la bolnavii de 
varicelă este oglindită în tabelul 2.

Tabelul 2

Simptomele clinice la bolnavii cu varicelă din loturile 1 și 2

Simptome Lotul 1 Lotul 2
nr. % nr. %

Erupţii 65 100,0 66 100,0
Astenie 57 87,7 31 46,6
Cefalee 45 69,2 9 13,6
Prurit 39 60,0 29 43,9
Inapetenţă 28 43,1 19 28,8
Dureri în gât 21 32,3 7 10,6
Frison 11 16,9 3 4,5
Vomă - - 9 13,6

Am constatat că erupţiile la spitalizare erau 
prezente la toţi bolnavii. Erupţiile primare au apărut 
în prima zi la 46,1% bolnavi din lotul 1 și la 56,1% din 
lotul 2; în ziua a 2-a – la 32,3% din lotul 1 și la 22,7% 
din lotul 2; în ziua a 3-a – la 13,8% din lotul 1 și la 
18,2% din lotul 2; în ziua a 4-a – la 3,1% pacienţi din 
lotul 1 și la 3% din lotul 2. Reapariţia suplimentară a 
erupţiilor (tabelul 3) în timpul staţionării bolnavilor 
era în ziua a 2-a a maladiei în lotul 1 la 6,1% pacienţi, 
în lotul 2 – la 7,6%; în ziua a 3-a – la 9,2% în lotul 1 și 
la 22,7% în lotul 2; în ziua a 4-a – la 29,2% în lotul 1 
și la 27,3% în lotul 2; în ziua a 5-a – la 27,7% în lotul 1 
și la 16,6% bolnavi în lotul 2; în ziua a 6-a – la 10,7% 
în lotul 1 și la 12,1% în lotul 2; în ziua a 7-a – la 3,1% 
în lotul 1 și la 4,5% în lotul 2; în ziua a 8-a – la 7,6% 
persoane în lotul 1.

Tabelul 3

Recidivarea erupţiilor în timpul spitalizării

Ziua 
maladiei

lotul 1 lotul 2
nr. % nr. %

2 – 3 10 15,4 20 30,3
4 – 5 37 56,9 39 59,1
6 – 8 14 21,5 11 16,6

Bolnavii au fost spitalizaţi cu erupţie sub formă 
de pete, papule, vezicule la toţi adulţii și copiii. Pus-
tulizarea a avut loc la 34 (52,3%) bolnavi din lotul 1 
și la 11 (16,6%) din lotul 2.

Afectarea conjuctivei a fost depistată la 6 (9,2%) 
pacienţi din lotul 1 și la 9 (13,6%) din lotul 2. Mucoa-
sa bucală era afectată la 21(32,2%) din lotul 1 și 7 
(10,6%) din lotul2; mucoasa genitală – la 11 (16,9%) 
din lotul 1 și la 7 (10,6%) din lotul 2.

Analiza generală a sângelui a stabilit hemo-
concentraţie la 34 de pacienţi (52,3%) din lotul 1 și 
la 10 (15,1%) din lotul 2. Leucopenia era depistată 
la 17 (26,1%) pacienţi din lotul 1 și 37 (56,1%) din 
lotul 2, neutropenia – la 60 (92,3%) din lotul 1 și 57 
(86,3%) din lotul 2. Devierea neutrofilelor spre stânga 
era constatată la 43 bolnavi (66,1%) din lotul 1 și 57 
(86,3%) din lotul 2. Limfocitoza era semnalată la 40 
(61,5%) bolnavi din lotul 1 și 32 (48,5%) din lotul 2. 
VSH era accelerată la 40 (61,5%) bolnavi din lotul 1 
și 52 (78,8%) din lotul 2.

Tratamentul efectuat era simptomatic la toţi 
pacienţii, preparate antivirale au primit 12 (18,4%) 
bolnavi din lotul 1 și 6 (9,1%) din lotul 2. Antibiotice 
au fost administrate la 19 (29,2%) din lotul 1 și 30 
(45,4%) din lotul 2.

Durata spitalizării era de 5-10 zile în ambele 
loturi în medie 7,5 zile-pat la bolnavii din lotul 1 și 7 
zile în lotul 2. Toţi bolnavii au fost internaţi în medie 
timp de 7,3 zile-pat.

Concluzii

1.  Repartizarea pacienţilor după sex și sezonali-
tate a fost uniformă, predominau pacienţii din 
localităţile urbane.

2.  Majoritatea (78,4%) din cei spitalizaţi printre 
adulţi erau în vârstă de 19-25 ani, printre copii 
(43,9%) – în vârstă de 15-18 ani.

3.  Numai la jumătate din pacienţi – adulţi și copii 
– a putut fi determinată sursa de infecţie.

4.  Diagnosticul de varicelă la trimiterea în staţionar 
era suspectat la 76,9% din adulţi și la 74,2% din 
copii, la spitalizare – în 98,4% cazuri la adulţi și 
în 95,4% la copii.

5.  Evoluţia varicelei la adulţi era în 73,8% cazuri 
în forme medii și câte 6,1% în forme ușoare și 
grave. Printre copii forma gravă era constatată 
la 1,5% pacienţi, medie – la 89,4% și ușoară – la 
9,1%. Pustulizarea erupţiilor la adulţi a fost de 
3 ori mai frecventă decât la copii.

6.  În tratamentul bolnavilor mai frecvent au fost 
folosite antivirale la adulţi, iar antibioticele – la 
copii. Durata medie de internare a alcătuit 7,3 
zile-pat.
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Summary
Virological monitoring of the anti-
genic and phylogenetic character-
istics of infl uenza strains isolated 
in the postpandemic period 
Continuous monitoring of infl uenza 
morbidity by clinical-epidemiolog-
ical and virological surveillance 
elements allows to control the epide-
miological situation în the country. 
Thus, monitoring of infl uenza viral 
strains in the postpandemic period 
(epidemic season 2010-2011) has 
shown the circulation of infl uenza 
type A viruses with H1N1, H3N2 
subtypes and type B viruses. Also, 
were carried out antigenic, sequence 
and phylogenetic analyses of part of 
the positive samples. 
Key words: infl uenza, viral strains, 
antigenic, sequence and phyloge-
netic analyses.

Резюме
Вирусологический мониторинг, 
антигенная и филогенетиче-
ская характеристика штаммов 
гриппа, выделенных в постпан-
демический период
Непрерывный мониторинг забо-
леваемости гриппом элементами 
клинико-эпидемиологического 
и вирусологического надзора 
позволяет контролировать эпи-
демиологическую ситуацию в 
стране. Таким образом, монито-
ринг вирусных штаммов гриппа 
в постпандемический период 
(эпидемический сезон 2010-2011 
гг.) выявил циркуляцию вирусов 
гриппа типа А с подтипами H1N1, 
H3N2 и вирусов типа В. Кроме 
того, были проведены анти-
генный анализ, секвенирование и 
филогенетический анализ части 
положительных проб.
Ключевые слова: грипп, вирусные 
штаммы, антигенный анализ, 
секвенирование и филогенетиче-
ский анализы.

Monitorizarea permanentă a morbidităţii prin gripă prin elemente 
de supraveghere clinico-epidemiologică și virusologică asigură contro-
lul situaţiei epidemiologice din ţară. Astfel, monitorizarea virusologică 
a tulpinilor gripale în perioada postpandemică (sezonul epidemic 
2010-2011) a pus în evidenţă circulaţia virusurilor gripale de tip A cu 
subtipurile H1N1 și H3N2 și de tip B.

Materiale și metode

Lavajele nazofaringiene au fost colectate de la pacienţii cu forme 
clinice severe, copii cu vârsta până la 5 ani, gravide, primele cazuri 
suspecte din localităţile în care nu au fost înregistrate cazuri de gri-
pă, cazurile iniţiale la copiii instituţionalizaţi și la lucrătorii medicali, 
conform Ordinului Ministerului Sănătăţii nr. 399 din 16.11.2009, fiind 
transportate cu asigurarea lanţului de frig (4-8ºC) către laboratorul 
Epidemiologia infecţiilor respiratorii virale al CNSP.

Materialul recoltat a fost supus investigaţiilor de laborator prin 
tehnici de biologie moleculară (Real Time RT-PCR), utilizând echipa-
mentul Real Time System CFX 96 (Bio-Rad) cu truse de amplificare Real 
Time RT-PCR, elaborate de CDC (Atlanta, SUA) și recomandate de OMS 
pentru laboratoarele de referinţă din lume [1]. De asemenea, pentru 
decelarea tulpinilor de virus gripal din materialul patogen s-a folosit 
metoda de izolare a virusurilor gripale pe culturi celulare MDCK [2].

Analiza antigenică a virusurilor gripale izolate s-a efectuat în 
reacţia de hemaglutino-inhibare (HAI) în Institutul de Cercetări în Me-
dicină din Londra, Laboratorul de Referinţă al OMS, conform metodei 
descrise [2]. În baza datelor investigaţiilor de laborator s-a determinat 
evoluţia sezonului epidemic 2010-2011, fiind evidenţiate virusurile 
gripale circulante.

Rezultate

Diagnosticul de laborator este o verigă importantă în suprave-
gherea infecţiei gripale în sezonul rece al anului. Diagnosticul rapid și 
precis al infecţiei gripale facilitează gestionarea medicală prin admi-
nistrarea tratamentului antiviral la timp, implementarea strategiilor 
corespunzătoare de control și profilaxie a infecţiei gripale.

Astfel, prin tehnici de biologie moleculară RT-PCR, în perioada ia-
nuarie-martie 2011 au fost investigate 1045 de probe de la persoanele 
suspecte de gripă. În 611 probe (58,4%) examinate au fost depistate 
virusurile gripale, inclusiv virusul gripal B – în 163 cazuri, virusul gripal 
A(H1N1) 2009 – în 360 și A(H3N2) – în 88 de cazuri, iar în 4 cazuri s-au 
depistat virusurile gripale B+A(H1N1) 2009. 

Așadar, gripa în anul 2011 a fost cauzată de trei tipuri de virusuri 
gripale, cu predominarea virusului A(H1N1) 2009, cu o pondere de 
34,4%, virusului gripal de tip B – 15,6%, virusului gripal de tip A cu 
subtipul H3N2 îi revin 8%, iar cea mai mică pondere a fost stabilită 
în cazul coinfecţiei cu virusurile gripale de tip A(H1N1) 2009 și de tip 
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B – doar 0,4% (tabelul 1). O situaţie similară în perioada postpandemică s-a atestat în majoritatea ţărilor din 
Europa. 

Tabelul 1

Rezultatele identificării subtipurilor de virusuri gripale A și B în probele biologice recoltate de la pacienţii cu gripă și alte 
infecţii respiratorii virale acute în anul 2011 în R. Moldova

Nr.
probe

Total probe pozitive
Ponderea subtipurilor de virus gripal identifi cate prin RT-PCR în timp real

A(H1N1)v A(H3N2) B A(H1N1)v + B
abs. % abs. % abs. % abs. % abs. %

1045 611 58,4 360 34,4 88 8 163 15,6 4 0,4

Din cele 611 probe detectate ca pozitive la diferite tipuri/subtipuri ale virusurilor gripale prin metoda 
molecular-biologică RT-PCR, au fost investigate 127 de probe pe culturi celulare MDCK. Din ele au fost izolate 
5 tulpini de virusuri gripale, care în testul de hemaglutino-inhibare au fost identificate ca virusuri gripale 
A(H1N1) (1 tulpină) și B (4 tulpini). 

În adresa Laboratorului de Referinţă pentru Gripă al OMS din Londra au fost expediate 93 de specime-
ne clinice pozitive la prezenţa ARN virusurilor gripale determinate în Laboratorul Epidemiologia infecţiilor 
respiratorii virale din cadrul CNSP. Au fost izolate 9 tulpini de virus gripal A(H1N1)2009, 15 tulpini de virus 
gripal A(H3N2) și 2 tulpini de virus gripal tip B. 

Virusul gripal pandemic A(H1N1). În tabelul 2 se poate observa că toate virusurile au reacţionat bine 
cu un panel de seruri, deși tulpina virală A/Moldova/448/2011 a prezentat o activitate ușor redusă în testul 
HAI efectuat.

Rezultatele obţinute în cadrul Laboratorului de Referinţă din Londra în baza tulpinilor și serurilor de 
referinţă demonstrează că izolatele din Republica Moldova reacţionează totalmente cu serurile-standard 
(A/Cal 7/09 F05/10, A/Eng 195/09 F06/10, A/Auck 3/09 F17/09, A/Bayern 69/09 C4/33/09, A/Lviv N6/2009 
C4/34/09, A/HK 2212/2010 F21/10 Egg, A/C'church 16/2010 F30/10), ceea ce reprezintă o caracteristică 
fenotipică comparabilă cu tulpinile din alte ţări. 

Face excepţie diferenţa nesemnificativă în titrele evidenţiate caracteristice pentru unele devieri antigenice 
ale tulpinilor izolate, care nu se încadrează în noţiunea-standard de subtip „nou” al virusului gripal cercetat.

Tabelul 2 

Analiza antigenică a virusurilor gripale pandemice A(H1N1)

Titrul de inhibare a hemaglutinării
Seruri de referinţă

Virusuri Data Istoricul
pasajelor

A/Cal 
7/09 

F05/10

A/Eng 
195/09 
F06/10

A/Auck 
3/09 

F17/09

A/Bayern 
69/09 

C4/33/09

A/Lviv 
N6/2009 
C4/34/09

A/HK 
2212/2010 
F21/10 Egg

A/C’church 
16/2010 
F30/10

Virusuri de referinţă
A/California/7/2009 4/9/2009 E2/E4 5120 2560 5120 1280 2560 2560 2560

A/England/195/2009 4/28/2009
MDCK1/
MDCK2 2560 2560 2560 1280 2560 2560 2560

A/Auckland/3/2009 4/25/2009 Ex/E3 2560 2560 5120 1280 2560 2560 2560

A/Bayern/69/2009 7/1/2009 MDCK4/
MDCK1 320 160 80 640 320 160 160

A/Lviv/N6/2009 10/27/2009 MDCK5 1280 160 160 2560 2560 640 640
A/HK/2212/2010 7/16/2010 E3 5120 5120 5120 2560 5120 5120 5120
A/Christchurch/16/2010 7/12/2010 E2/E1 5120 5120 5120 2560 5120 5120 5120

Virusuri testate
A/Moldova/124/2011 1/24/2011 MDCK3 2560 2560 2560 1280 2560 2560 2560
A/Moldova/291/2011 2/2/2011 MDCK3 2560 2560 1280 640 1280 2560 1280
A/Moldova/338/2011 2/3/2011 MDCK3 2560 2560 1280 640 1280 2560 1280
A/Moldova/366/2011 2/7/2011 MDCK3 1280 1280 1280 640 1280 1280 640
A/Moldova/399/2011 2/9/2011 MDCK3 1280 1280 1280 320 1280 1280 640
A/Moldova/414/2011 2/7/2011 MDCK2 1280 1280 1280 320 1280 1280 640
A/Moldova/448/2011 2/7/2011 MDCK2 640 1280 320 640 1280 1280 640
A/Moldova/74/2011 1/19/2011 MDCK2 1280 2560 2560 1280 1280 2560 1280
A/Moldova/114/2011 1/24/2011 MDCK2 1280 1280 1280 640 1280 1280 640

Notă: 1<=40



97

I N F E C Þ I I  R E S P I R A T O R I I

Secvenţierea genelor HA și NA s-a efectuat pentru virusurile gripale pandemice A(H1N1) izolate și a 
atestat că două virusuri s-au atribuit diferit clusterelor în analiza filogenetică a fiecărei gene. Pentru gena 
HA un virus a fost în subgrupe genetice definite de substituţia aminoacizilor S185T și D97N, pe când alt vi-
rus – într-un subgrup definit de aminoacizii A134T și S183P. Recent au fost recunoscute cinci clase genetice 
emergente (nou formate) ale genei HA de virusuri H1N1: 1) grupul Emisferei Sudice (SH) (modificările-cheie 
N125D, altele cu V250A etc.); 2) grupul Hong Kong (modificările-cheie S128P, V199A, I295V etc. – K163T și 
P271S), 3) un grup definit de aminoacizii A134T, S183P, observat în cel puţin în șase ţări; 4) un grup definit de 
aminoacizii R205K, I216V, V249L, observat în cel puţin trei ţări; 5) S185T – grupul cu cea mai mare expansiune 
și răspândire geografică, multe cu substituţie D97N [3]. Virusurile în fiecare grup genetic sunt considerate 
similare antigenic.

Iniţial modificările genotipice evidenţiate pentru virusurile gripale izolate în Republica Moldova au fost 
apreciate ca posibil „spontane”, dar pentru clarificare definitivă se cer studii suplimentare.

Virusul gripal A(H3N2). În tabelul 3 se poate observa că toate virusurile prezintă un model foarte ase-
mănător de reactivitate. Este important faptul că ele au reacţionat bine cu serurile specifice faţă de tulpinile 
virale A/Wisconsin/15/2009, A/Alabama/5/2010 și A/Perth/10/2010 și oarecum au fost reduse cu ser specific 
faţă de virusul de vaccin A/Perth/16/2009, dar aceste variaţii sunt neesenţiale, necaracteristice pentru un 
„nou” subtip de virus gripal A(H3N2). În testul de hemaglutino-inhibare au fost identificate 15 izolate de 
virus gripal A(H3N2).

Tabelul 3 

Analiza antigenică a virusurilor gripale A(H3N2)*

Titrul de inhibare a hemaglutinării1

Seruri de referinţă

Virusuri Data Istoricul 
pasajelor

A/Wis
67/05

F18/08

A/
Bris10/07 

F29/09

A/
Perth16/09 

F30/09

A/Wis 
15/09 
F24/09

A/Vic 
208/09 
F7/10

A/Vic 
210/09
F11/10

A/Ala
5/10

F27/10

A/C’
church 

16/2010 
F30/10

Virusuri de referinţă
A/Wisconsin/67/2005 2005-08-31 SpfCk3E3/E11 1280 640 < < 160 < < 80
A/Brisbane/10/2007 2007-02-06 E2/E4 5120 5120 40 40 320 160 40 160
A/Perth/16/2009 2009-07-04 E3/E3 40 80 1280 640 1280 1280 640 2560
A/Wisconsin/15/2009 2009-07-06 E2/E3 40 < 640 320 40 160 640 320
A/Victoria/208/2009 2009-06-02 E3/E2 160 160 640 640 5120 5120 1280 2560
A/Victoria/210/2009 2009-06-02 E2/E3 160 320 1280 1280 2560 5120 320 2560
A/Alabama/5/2010 2010-07-13 MK1/M2/S3 < < 80 40 40 40 160 320
A/Perth/10/2010 2010-05-25 E2/E2 < < 160 40 40 40 160 320

Virusuri testate
A/Moldova/96/2011 1/21/2011 SIAT4 40 40 320 320 320 320 640 1280
A/Moldova/145/2011 1/24/2011 SIAT4 40 40 320 160 320 320 320 640
A/Moldova/161/2011 1/25/2011 SIAT4 40 40 320 640 320 320 640 1280
A/Moldova/176/2011 1/26/2011 SIAT2 40 40 320 320 320 320 640 1280
A/Moldova/176/2011 1/26/2011 SIAT3 40 40 320 320 320 320 640 1280
A/Moldova/214/2011 1/28/2011 SIAT2 40 40 320 320 320 320 640 1280
A/Moldova/214/2011 1/28/2011 SIAT3 40 40 320 320 160 160 640 1280
A/Moldova/224/2011 1/28/2011 SIAT4 40 40 320 320 320 160 640 1280
A/Moldova/225/2011 1/28/2011 SIAT2 40 40 320 320 160 160 640 1280
A/Moldova/225/2011 1/28/2011 SIAT3 40 40 320 320 320 320 640 1280
A/Moldova/252/2011 1/31/2011 SIAT4 80 40 640 640 320 320 1280 1280
A/Moldova/317/2011 2/4/2011 SIAT3 40 80 320 640 320 320 640 1280
A/Moldova/278/2011 2/2/2011 SIAT4 40 80 640 640 320 320 640 1280
A/Moldova/375/2011 2/7/2011 SIAT4 40 80 640 640 320 320 640 1280
A/Moldova/378/2011 2/8/2011 SIAT3 40 80 320 320 320 160 640 1280
A/Moldova/113/2011 1/23/2011 SIAT4 40 40 320 320 160 320 640 1280
A/Moldova/594/2011 2/18/2011 SIAT4 40 40 320 320 320 160 640 1280
A/Moldova/601/2011 2/18/2011 SIAT3 40 40 320 320 320 320 640 1280

Notă: 1<=<40.
*Au fost efectuate 18 testări HAI a 15 virusuri, deoarece din ele 3 virusuri (A/Moldova/176/2011, A/Moldova/214/2011, A/
Moldova/225/2011) au fost analizate la diferit număr de pasaje.
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Pentru virusurile gripale A(H3N2) analiza secvenţelor nucleotidice a genelor HA și NA a demonstrat 
apartenenţa genei HA la clasa genetică A/Victoria/208/2009 sau virusurile au fost atribuite în subgrupa 
genetică componentă a acestei clase. Această subgrupă este definită de aminoacizii cu substituţiile D53N, 
Y94H, I230V și E280A. Tulpinile de referinţă A/Alabama/5/2010 și A/Perth/10/2010 se încadrează în această 
subgrupă. Rezultă că nici o subgrupă genetică menţionată nu se deosebește semnificativ antigenic de 
virusul A/Perth/16/2009.

Virusul gripal de tip B.

În reacţia de hemaglutino-inhibare au fost identificate 2 izolate de virus gripal B. Tulpinile virale au arătat 
același model general de reactivitate: fiecare dintre ele a prezentat reactivitate scăzută cu serul specific faţă 
de tulpina vaccinală B/Brisbane/60/2008 cultivate pe ouăle embrionate, însă au arătat o reactivitate bună cu 
serurile specifice faţă de virusurile strâns legate genetic de această tulpină vaccinală cultivată pe culturi celulare. 
În tabelul 4 sunt prezentate rezultatele acestui studiu. Posibil aceste devieri nesemnificative pot fi considerate 
o urmare a unor diferenţe de reproducere a virusului gripal B în culturi celulare și ouă embrionate.

Tabelul 4

Analiza antigenică a virusului gripal de tip B

Titrul de inhibare a hemaglutinării 1

Seruri de referinţă

Virusuri Data Istoricul 
pasajelor

B/Bris
60/08

Sh 524

B/Mal
2506/04
F28/05

B/
England 
393/08
F31/08

B/Bris
60/08

F25/10

B/Paris
1762/08
F11/09

B/HK
514/09
F13/10

B/Odessa 
3886/10
F17/10

Virusuri de referinţă
B/Malaysia/2506/2004 2004-12-06 E3/E3 640 640 160 80 < < <
B/England/393/2008 2008-08-29 E1/E6 640 160 320 320 40 40 40
B/Brisbane/60/2008 2008-08-04 E4/E4 640 160 160 320 40 20 40
B/Paris/1762/2008 2009-02-09 C2/MDCK4 640 10 < 20 80 160 80

B/Hong Kong/514/2009 2009-10-11 MDCK1/
MDCK1 640 < < 20 80 160 80

B/Odessa/3886/2010 2010-03-19 C2/MDCK3 640 10 < 40 80 320 160
Virusuri testate

B/Moldova/141/2011 2011-01-25 MDCK2 640 20 < 40 160 320 160
B/Moldova/284/2011 2011-02-02 MDCK3 640 10 < 40 160 160 160

Notă: 1<=<10; 2 ser hiperimun de oaie.

Analiza de secvenţiere a fost efectuată pentru 
genele HA și NA doar pentru unul dintre izolate – B/
Moldova/284/2011. Virusul analizat se referă la clasa 
genetică B/Brisbane/60/2008 pentru ambele gene. 
Comparativ cu tulpina vaccinală B/Brisbane/60/2008, 
tulpina virală B/Moldova/284/2011 se atribuie 
subgrupei genetice definite de substituţiile amino-
acizilor I146V și L58P.

Analiza sensibilităţii la antivirale

Au fost analizate virusurile cu un nivel suficient 
de activitate a sialidazei, întru determinarea rezis-
tenţei la preparatele antivirale de ultimă generaţie 
– oseltamivir și zanamivir – în testul de inhibare a 
sialidazei. Virusurile cercetate (2 tulpini de virus gri-
pal B, 9 tulpini de virus gripal A(H3N2) și 9 tulpini de 
virusul gripal pandemic H1N1) au fost toate sensibile 
la ambii inhibitori.

Concluzii

Așadar, a fost stabilit etiologic că gripa în anul 
2011 a fost cauzată de trei virusuri gripale – A(H1N1) 

2009, A(H3N2) și B –  cu predominarea virusului gripal 
A(H1N1) 2009, o situaţie similară fiind atestată și în 
Europa. Analiza arborelui filogenetic al tulpinilor 
virale izolate în Republica Moldova a prezentat sub-
stituiri de aminoacizi în HA și NA, fenomen stabilit și 
la alte virusuri gripale izolate în ţările europene. Toate 
tulpinile de virus gripal investigate, caracterizate 
ca posibil spontane, au fost sensibile la remediile 
antivirale oseltamivir și zanamivir. În ansamblu, ca-
racteristica tulpinilor de virus gripal izolate în anul 
2011 demonstrează o coincidenţă comparabilă 
(feno- și genotipică) cu tulpinile de virusuri incluse în 
vaccinul gripal recomandat de OMS pentru sezonul 
rece 2011-2012.
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Summary
Clinical and laboratory features of meningococ-
cal meningitis în children and adults
We have performed an analysis of the medical his-
tory of 84 patients with meningococcal meningitis 
în the Public Health Care Setting, Clinical Hos-
pital of Infectious Diseases „T. Ciorbă”. Among 
them were 49 (58.3%) children, 35 (41.7%) adults. 
în most cases (55.1%) the disease was revealed în 
children under 3 years old with a predominance 
of children under one year 32.7%. Among adult 
patients there was recorded a predominance 
among patients aged 19-30 years old, but after 
50 years, meningococcal meningitis was observed 
în 25.7% of patients. In both children and adults, 
meningococcal meningitis was accompanied by 
meningococcemia (87.8% and 60% respectively) 
and în most cases a severe form (81.6% and 65.7% 
respectively). The disease diagnosis was confi rmed 
by bacterioscopical and bacteriological methods 
în 69.4% of children and 88.6% of adults. Favo-
rable course of convalescence was noted în 98% 
of children and 94.3% of adults.
Резюме
Клинические и лабораторные аспекты ме-
нингококкового менингита у детей и взрос-
лых
Нами был произведен анализ историй болезни 
84-х больных с менингококковым менингитом 
в Государственном Медико-Санитарном 
Учреждении Инфекционной клинической 
больнице «Т. Чорбэ». Из них детей было 49 
(58,3%), взрослых – 35 (41,7%). В большин-
стве случаев (55,1%) болели дети до 3-х 
лет, с преобладанием детей до одного года 
(32,7%). Среди взрослых преобладали больные 
в возрасте 19-30 лет, однако и после 50-и 
лет менингококковый менингит отмечался у 
25,7% больных. Как у детей, так и у взрослых 
менингококковый менингит протекал в со-
четании с менингококкцемией (87,8% и 60% 
соот.) и в большинстве случаев в тяжёлой 
форме (81,6% и 65,7% соот.). Диагноз болезни 
был подтверждён бактериоскопическим и 
бактериологическим методами у 69,4% детей 
и 88,6% взрослых. Благоприятное течение с 
выздоровлением отмечалось у 98% детей и 
94,3% взрослых.

Actualitatea temei

Meningita meningococică este una dintre cele mai 
frecvente și grave forme ale infecţiei meningococice, care 
în 60-70% din cazuri evoluează mixt cu meningococemie 
[4, 5, 7]. Meningita meningococică afectează toate vârstele, 
atât copiii, cât și adulţii, apare sporadic sau în epidemie [1, 
9]. Probleme deosebite ne pune meningita meningococică 
la sugari. La această vârstă confuzia diagnosticului este 
cauzată de dificultatea aprecierii semnelor meningiene 
clasice și interpretării lor. Meningita la ei decurge atipic, 
adeseori este însoţită de tulburări digestive și respiratorii [2, 
8, 9]. Meningita la copiii mici se caracterizează prin semne 
meningiene slab-pozitive, disociate, care uneori pot lipsi. 
La sugari meningita se caracterizează prin ţipătul encefalic, 
bombarea fontanelei sau încordarea și pulsaţia ei [5, 6, 8]; 
decurge furtunos, cu simptome de intoxicaţie, convulsii, 
dereglări de conștiinţă [5, 6, 8]. La copiii mici meningita 
meningococică poate evolua în lipsa semnelor meningiene 
cardinale, dar în prezenţa erupţiilor hemoragice, mai frec-
vent localizate pe membrele inferioare și fese, ca un semn 
caracteristic pentru infecţia meningococică. La pacienţii 
mici o valoare mare prezintă semnul Lesage [5, 6, 9]. 

La copiii mari și la adulţi tineri semnele meningiene 
sunt bine exprimate [3, 5, 7]. La sugari evoluţia meningitei 
meningococice are un caracter lent, normalizarea LCR și 
ameliorarea stării generale se produce mai târziu decât la 
adulţi [8, 9]. La adulţi în formele severe debutul poate fi 
apoplectiv, cu intrarea rapidă în comă, fiind confundat cu 
un accident vascular cerebral [4]. Meningita la bătrâni are 
de asemenea unele particularităţi, fiind dificilă aprecierea 
semnelor de iritaţie meningiană din cauza rigidităţii co-
loanei vertebrale, sunt mai frecvente semnele encefalice, 
obnubilare, dezorientare, tulburări de personalitate. Febra 
poate lipsi. Evoluţia meningitei meningococice sub trata-
ment este favorabilă în 85% cazuri [2, 5, 7].

Materiale și metode

În studiu au fost incluși 84 de pacienţi cu meningită 
meningococică, internaţi în Spitalul Clinic de Boli Infecţi-
oase Toma Ciorbă, în anii 2001-2011. Bolnavii au fost supuși 
examene clinice și de laborator: examinările citologice, 
biochimice, bacterioscopice și bacteriologice ale lichidului 
cefalorahidian (LCR), sângelui, elementelor eruptive, secre-
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ţiilor rinofaringiene, analiza de sânge și urină. În unele cazuri s-a apelat la consultaţia medicului-neurolog, 
otorinolaringolog, la ECG și EEG.

Rezultatele obţinute

Din numărul total de pacienţi, copii au fost 49 (58,3%), adulţi – 35 (41,7%). Conform vârstei, pacienţii 
au fost repartizaţi în felul următor (tabelul 1). 

Tabelul 1

Repartizarea pacienţilor conform vârstei

Copii – 49 cazuri Adulţi – 35 cazuri
Vârsta pacienţilor (ani) 0-1 1-3 4-7 8-14 15-18 19-30 31-40 41-50 51-60 >60
Numărul absolut 16 11 6 8 8 15 5 6 7 2
% 32,7 22,4 12,3 16,3 16,3 42,9 14,3 17,1 20 5,7

Din datele tabelului 1 se constată că meningita meningococică s-a înregistrat mai frecvent la copiii mici 
sub 3 ani (27 cazuri, 55,1%), cu predominarea la sugari (16 cazuri, 32,7%). La adulţi cea mai afectată a fost 
vârsta de 19-30 ani (15 cazuri, 42,9%), însă și după 50 de ani meningita meningococică a fost constatată la 9 
(25,7%) pacienţi. Atât la copii, cât și la adulţi a predominat sexul masculin (57,7% și 57,1% corespunzător).

La îndreptarea în spital diagnosticul de meningită a fost stabilit la 8 (16,3%) copii și 14 (40%) adulţi. Însă 
la copii predomina diagnosticul de infecţie meningococică, meningococemie – 33 (67,3%) faţă de adulţi 
– 11 (34,3%). Diagnostice greșite au fost: infecţie respiratorie virală acută 8 (9,5%), infecţie enterovirală – 6 
(7,1%), gastroenterită și toxiinfecţie alimentară – 4 (4,8%). Astfel, în 18 (21,4%) cazuri medicii de familie și 
de urgenţă nu au recunoscut infecţia meningococică și meningita meningococică.

Tabelul 2 

Repartizarea bolnavilor cu meningită meningococică după zilele de boală la internare

Zile de boală 1 zi 2 zile 3 zile 4 zile 5-7 zile >7 zile
Copii
(n=49)

17
(34,7%)

16
(32,6%)

6
(12,2%)

4
(8,2%)

4
(8,2%)

2
(4,1%)

Adulţi (n=35) 5
(14,3%)

7
(20%)

8
(22,9%)

6
(17,1%)

6
(17,1%)

3
(8,6%)

Total
(n=84)

22
(26,2%)

23
(27,4%)

14
(16,7%)

10
(11,9%)

10
(11,9%)

5
(5,9%)

Din tabelul 2 se observă că în primele 2 zile de boală au fost internaţi 67,3% copii și 34,3% adulţi, în a 
3-7-a zi de boală și mai târziu s-au internat 32,7% copii și 65,7% adulţi. Astfel, majoritatea copiilor au fost 
internaţi în primele 2 zile de boală, pe când majoritatea adulţilor – în a 3-7-a zi de boală și mai târziu.

Tabelul 3

Repartizarea bolnavilor cu meningită meningococică conform formelor clinice

Meningită Meningită + 
meningococemie

Forma de gravitate 
medie Forma gravă Forma fulminantă

nr. % nr. % nr. % nr. % nr. %
Copii n=49 6 12,2 43 87,8 8 16,3 40 81,6 1 2
Adulţi n=35 14 40 21 60 10 28,6 23 65,7 2 5,7
Total n=84 20 23,8 64 76,2 18 21,4 63 75 3 3,6

Din tabelul 3 se constată că atât la copii, cât și la adulţi predomină meningita meningococică mixtă 
(meningită + meningococemie) (43 sau 87,8% și 21 sau 60% corespunzător), cu predominarea la copii. 
Meningita neasociată a predominat la adulţi (40%) comparativ cu copiii (12,2%). Meningita meningococică 
în majoritatea cazurilor a evoluat în forma gravă – la 81,6% copii și la 65,7% adulţi, în forma medie – 16,3% 
și 28,6% corespunzător. Forma fulminantă a fost constatată în meningita asociată cu meningococemie la 
1 copil (2,0%) și 2 adulţi (5,7%). Deci, formele grave de meningită meningococică predominau la copii, iar 
formele medii – la adulţi.

Boala s-a manifestat clinic prin debut acut brusc, cu febră 38-40˚C, cu aceeași frecvenţă la 40 (81,6%) 
copii și la 30 (85,7%) adulţi, febra nu a depășit 38˚C la 9 (18,4%) copii și 5 (14,3%) adulţi. La copii durata fe-
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brei de 2-4 zile s-a constatat în 22 (44,9%) cazuri, 5-7 
zile – la 20 (40,8%) și mai mult de 7 zile – la 7 (14,3%) 
copii. La adulţi febra mai frecvent – 22 (62,9%) – s-a 
menţinut până la 7 zile, 7-10 zile și mai mult – la 13 
(37,1%) pacienţi. Așadar, febra după 7 zile mai des s-a 
menţinut la adulţi (37,1%) decât la copii (14,3%).

Vome repetate de tip central s-au înregistrat la 
40 (81,6%) copii și la 25 (71,4%) adulţi. Cefaleea pro-
nunţată a fost prezentă la 24 (49%) copii și 28 (80%) 
adulţi; tulburări de conștienţă (inclusiv obnubilare) 
au fost prezente la 17 (34,7%) copii și la 11 (31,4%) 
adulţi, coma – la 3 (6,1%) copii și 5 (14,3%) adulţi. 
Tegumente marmorene, acrocianoză cu erupţii 
hemoragice (punctiforme, echimoze, cu necroze 
dermale) s-au constatat la 43 (87,8%) copii și la 21 
(60%) adulţi.

Semnele meningiene au fost bine exprimate 
la copiii mari și adulţi. Redoarea de ceafă a fost 
exprimată la 39 (79,6%) copii și 35 (100%) adulţi, 
semnul Kerning – la 28 (57,1%) și 31 (88,6%), semnul 
Brudzinschi – la 24 (49%) și 25 (71,4%) corespun-
zător. S-a mai depistat poziţia în “cocoș de pușcă” 
la 8 (16,3%) copii și 6 (17,1%) adulţi. La copiii mici 
nu toate semnele meningiene au fost manifestate, 
însă regiditatea mușchilor occipitali a fost pozitivă 
la 17 (63%), semnul Kernig – la 7 (25,9%) copii. La 
cei 16 sugari maladia s-a manifestat încă prin ţipăt 
encefalic (10 copii), excitabilitate cu tremorul mâni-
lor (11), convulsii (3), bombarea sau tensionarea și 
pulsarea fontanelei mari (9), somnolenţă (6), semne 
de edem cerebral (5), de șoc toxiinfecţios gradele I-II 
(10), gradele III-IV (1), rigiditatea mușchilor occipitali 
(12), scaune lichide (6). La 5 (10,2%) copii cu semne 
meningiene negative diagnosticul de meningită 
mixtă s-a constatat după modificările LCR și prezenţa 
exantemului hemoragic, patognomic pentru infecţia 
meningococică.

Semnele meningiene au persistat timp de 5-7 
zile la 30 (61,2%) copii și la 17 (48,6%) adulţi, 8-10 
zile – la 10 (20,4%) versus 12 (34,3%), mai mult de 10 
zile – la 4 (8,2%) și 6 (17,1%) corespunzător.

În primele zile de boală, la pacienţii examinaţi 
s-au declanșat stări urgente ca: edem cerebral gra-
dele I-II – la 13 (26,5%) copii și 8 (22,9%) adulţi; șoc 
toxiinfecţios gradele I-II – la 20 (40,8%) copii și 7 
(20%) adulţi, de gradele III-IV – la 1 (2%) și 2 (5,7%) 
corespunzător.

Cazurile letale s-au înregistrat la 1 (2%) copil și 2 
(5,7%) adulţi cu infecţia meningococică generalizată, 
meningită + meningococemie, forma fulminantă cu 
sindromul Waterhouse–Friderichsen, șoc toxiinfecţi-
os gradele III-IV, SCID.

Diagnosticul de meningită meningococică a 
fost confirmat prin examenul LCR. Puncţia lombară 

s-a efectuat la toţi pacienţii. LCR a fost tulbure la 46 
(93,8%) copii și 33 (94.3%) adulţi. Reacţia Pandi a fost 
pozitivă +/++ la 18 (36,7%) copii și 6 (17,1%) adulţi, 
+++/++++ la 31 (63,3%) și 29 (82,9%) corespunzător. 
Proteinorahia până la 1,5 g/l a fost constatată la 20 
(40,8%) copii versus de 8 (22%) adulţi, de 1,6 – 6 g/l 
– la copii și adulţi a fost apreciată aproape cu aceeași 
frecvenţă – 18 (36,7%) și 12 (34,2%) corespunzător. 
Proteinorahia 6,1–9 g/l și mai mare s-a constatat 
mai frecvent la adulţi 15 (42,8%) decât la copii – 11 
(22,5%). Citorahia varia de la 30-100 cel./mm3, s-a 
constatat la 6 (12,2%) copii și 2 (5,7%) adulţi, 101-
1000 cel./mm3 – la 17 (34,7%) copii și 9 (25,7%) adulţi, 
1001-10000 cel./mm3 – 17 (34,7) copii și 16 (45,7%) 
adulţi, 10001-42000 cel./mm3 și mai mare a fost la 
9 (18,4%) copii și 8 (22,9%) adulţi. Astfel, analizind 
rezultatele LCR, se constată că proteinorahia 6,1–9 g/l 
și mai mare s-a atestat de 2 ori mai frecven la adulţi 
(42,8%) decât la copii (22,5%), pe când proteinora-
hia până la 3 g/l mai frecvent la copii (61,2%) decât 
la adulţi (40%), ceea ce corespunde frecvenţei mai 
mari a citorahiei mai mult de 1000 cel/mm3 la adulţi 
(68,6%), comparativ cu cea la copii (53,1%). Neu-
trofilele predominau între 70-100% în majoritatea 
cazurilor – 79 (94,0%).

Diagnosticul etiologic al meningitei meningo-
cocice s-a confirmat prin metoda bacterioscopică a 
LCR la 16 (32,6%) copii și 21 (60%) adulţi, a picăturii 
groase – la 8 (16,3%) și 7 (20%), din elementul eruptiv 
– la 3 (6,1%) și 5 (14,3%) corespunzător. Prin exami-
narea bacteriologică a LCR s-a confirmat diagnosticul 
la 5 (10,2%) copii și 5 (14,3%) adulţi, a sângelui – la 
3 (6,1%) și 3 (8,%), a secretului nazofaringian – la 
4 (8,2%) și 4 (11,4%) corespunzător. Prin metoda 
bacterioscopică diagnosticul a fost confirmat la 25 
(51,0%) copii și la 31 (88,6%) adulţi, prin metoda bac-
teriologică diagnosticul s-a confirmat la 11 (22,5%) 
și 12 (34,3%) corespunzător. 

Analizând datele examinărilor paraclinice, 
diagnosticul de meningită meningococică a fost 
confirmat bacterioscopic și/sau bacteriologic la 34 
(69,4%) copii și la 32 (91,4%) adulţi. La pacienţii cu 
analizele bacterioscopice și bacteriologice negative 
diagnosticul de meningită meningococică s-a con-
firmat luând în consideraţie asocierea cu meningo-
cocemia tipică. 

Terapia etiotropă s-a efectuat în primele 1-2 zile 
cu cloramfenicol în meningita asociată cu meningo-
cocemie, apoi cu penicilină. La 12 (14,3%) bolnavi s-a 
indicat ceftriaxonă. În stările de urgenţă tratamentul 
etiotrop s-a combinat cu corticosteroizi, terapia de 
echilibrare electrolitică, detoxicare și deshidratare.

Evoluţia bolii a fost favorabilă în 98% cazuri la 
copii și în 94,3% la adulţi.
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Concluzii

1. Problema diagnosticului timpuriu al meningitei 
meningococice, atât la copii, cât și la adulţi rămâ-
ne a fi actuală, având în vedere particularităţile 
clinice la copiii mici și la adulţii vârstnici, care 
a dus la 21,9% din cazuri de nerecunoaștere a 
acestei maladii de către medicii de familie și cei 
de urgenţă, și la spitalizarea tardivă a pacienţilor 
cu întârzierea terapiei antibacteriene.

2. S-a constatat că mai frecvent au fost afectaţi de 
meningita meningococică copiii mici (55,1%), cu 
predominarea sugarilor (32,7%), și adulţii tineri 
de 19-30 ani (42,9%).

3. Meningita meningococică, atât la copii (87,8%), 
cât și la adulţi (60%), a fost în majoritatea cazuri-
lor însoţită de meningococemie și a evoluat cu 
predominarea formelor grave (81,6% și 65,7% 
corespunzător). Forma fulminantă s-a constatat 
la 3,6% bolnavi.

4. Meningita meningococică s-a manifestat tipic 
prin semnele meningiene clasice la copiii mari 
și la adulţi, pe când la copiii mici și sugari – prin 
vome repetate, ţipătul meningian, bombarea, 
încordarea și pulsaţia fontanelei și în 62,9% – 
prin redoarea de ceafă.

5. Diagnosticul etiologic a fost stabilit la 69,4% 
copii și 88,6% adulţi prin depistarea agentului 
cauzal în LCR și/sau sânge, secreţii rinofaringiene 
și elementul eruptiv prin metodele bacteriosco-
pică și bacteriologică.

6. Meningita meningococică a evoluat favorabil, 
cu vindecarea completă la 98% copii și 94,3% 
adulţi. Decesele au survenit în formele fulmi-
nante, prin dezvoltarea sindromului Waterhou-
se–Friderichsen, SCID, șoc toxiinfecţios gr. III–IV 
la 2% copii și 5,7% adulţi.
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Summary
Clinical features of generalized forms of 
meningococcal infection in adults and 
children
A retrospective analysis of the medical 
histories of 94 patients with generalized 
forms of meningococcal infection was car-
ried out. These were recorded in 58.5% of 
children and 41.5% adults respectively. 
In most cases, children under the age of 
3 years suffered (60%) with prevalence in 
children under 1 year old (34.5%). Among 
adult patients, the prevalence was revealed 
in those aged 19-40 years (76.9%). In 
both children and adults meningococcal 
infection proceeded in the combined form 
(meningitis + meningococcemia) – 78.2% 
and 53.8% respectively, mainly in severe 
form (74.5% and 64.1% respectively). The 
diagnosis of disease was confi rmed bacte-
rioscopically and / or bacteriologically in 
76.6% of patients. The favorable outcome 
with convalescence was observed in 96.4% 
of children and 87.2% of adults.
Резюме
Клинические особенности генерализо-
ванных форм менингококковой инфек-
ции у детей и взрослых
Был произведен ретроспективный анализ 
историй болезни 94-х больных с генера-
лизованными формами менингококковой 
инфекции. Из них дети составили 58,5%, 
взрослые – 41,5%. В большинстве случаев 
болели дети в возрасте до 3-х лет (60%), 
с преобладанием детей в возрасте до 
1-го года (34,5%). Среди взрослых преоб-
ладали пациенты в возрасте 19-40 лет 
(76,9%). Как у детей, так и у взрослых 
менингококковая инфекция протекала в 
сочетанной форме (менингит + менин-
гококцемия) – 78,2% и 53,8% соответ-
ственно, преимущественно в тяжёлой 
форме (74,5% и 64,1% соответственно). 
Диагноз болезни был подтверждён бак-
териологически и/или бактериоскопи-
чески у 76,6% больных. Благоприятное 
течение с выздоровлением отмечалось 
у 96,4% детей и 87,2% взрослых.

Actualitatea temei

Infecţia meningococică (IM) rămâne una dintre cele mai 
răspândite şi periculoase patologii în lume. În prezent, în Repu-
blica Moldova s-a înregistrat o perioadă interepidemică, cu o 
morbiditate de 1,4-2,47 cazuri la 100000 populatie din 2000 până 
în 2007 inclusiv [4]. În ultimii ani, s-a atestat o frecvenţă înaltă a 
formelor severe de îmblonăvire şi a tulpinelor de meningococ 
rezistente la penicilină [1, 5]. Manifestările clinice ale IM sunt 
variabile. Ponderea cea mai mare (60-80%) a acestei infecţii o 
reprezintă forma generalizată mixtă: meningita + meningococe-
mia [2, 3, 6]. Receptivitatea şi morbiditatea în IM este mai mare 
la copii şi scade odată cu vârsta [7]. IM se întâlneşte mai frecvent 
la copiii sub 3 ani (60-70%), la adulţi – în vârsta de 19-45 (50-
60%) ani [1, 8, 9]. La copiii mici bolnavi de IM în 7-8% cazuri pot 
fi exprimate semnele dispeptice [8, 9]. În majoritatea cazurilor 
(60-70%), IM evoluează în formele grave, iar în 8-10% - în forme 
fulminante cu sindromul Waterhouse–Friderichsen (SWF). Acest 
sindrom se întâlneşte frecvent în forma de meningococcemie 
sau în meningita asociată cu meningococemie [1, 5, 7]. Printre 
persoanele adulte letalitatea este de 8,6%, la copii – 12,2%, cea 
mai mare fiind în formele fulminante (50-70%) [1, 3]. Deşi se 
aplică tratamentul adecvat, letalitatea în aceste cazuri în prezent 
constitue 1-10% [4, 3, 9]. La reducerea morbidităţii şi letalităţii în 
IM contribuie diagnosticarea timpurie (în primele ore de boală), 
asistenţa prespitalicească corectă, spitalizarea urgentă şi terapia 
intensivă adecvată în secţiile de reanimare ale spitalelor de boli 
infecţioase [4].

Materiale și metode

Studiul s-a realizat pe un lot de 94 de pacienţi cu IM, internaţi 
în IMSP Spitalul Clinic de Boli Infecţioase Toma Ciorbă, pe parcur-
sul anilor 2000-2011. Bolnavii au fost supuşi examinărilor clinice 
şi paraclinice. Metodele paraclinice au inclus: examinările citolo-
gice, biochimice, bacteriologice şi bacterioscopice ale lichidului 
cefalorahidian (LCR), sângelui, elementelor hemoragice cutanate, 
secreţiilor rinofaringiene, analiza generală de sânge şi urină. La 
necesitate s-a efectuat radiografia cutiei toracice, ECG, consultaţia 
medicului-neurolog, otorinolaringolog, oftalmolog.

Rezulatele obţinute

Cazurile mai frecvente de IM au fost înregistrate în lunile 
noiembrie – aprilie, atât la copii – 35 (63,0%), cât şi la adulţi – 24 
(61,5%). Din numărul total de bolnavi incluşi în studiu copii au 
fost 55 (58,5%), adulţi – 39 (41,5%). 
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Tabelul 1

Repartizarea bolnavilor cu IM conform vârstei

Copii (n = 55) Adulţi (n = 39)

Ani 0-1 1-3 4-7 8-14 15-
18

19-
30

31-
40

41-
50

50-
60 <60

Nr. 19 14 6 8 8 16 6 8 7 2
% 34,5 25,5 10,9 14,5 14,5 41 15,4 20,5 18 5,1

Din datele tabelului 1 reiese că IM a afectat mai 
frecvent copiii până la 3 ani – 33 (60%), dintre care 
sugari erau 19 (34,5%). La copiii de vârstă şcolară 
(8-18 ani), maladia s-a diagnosticat în 16 (29%) cazuri. 
Dintre adulţi IM mai frecvent au suportat pacienţii în 
vârsta de 19-30 de ani – 16 (41,0%) şi 41-50 ani – 8 
(20,5%). Din tabel reiese că la adulţi IM a afectat mai 
frecvent pacienţii cu vârsta de 19-40 ani – 22 (56,4%), 
însă a fost înregistrată și după 50 ani la 9 (23,1%) 
pacienţi. Sexul masculin a predominat atât la copii 
– 31 (56,4%), cât şi la adulţi – 15 (58,9%).

Diagnosticul de trimitere în spital cu IM a fost 
stabilit la 36 (65,5%) copii, pe când la adulţi – numai 
14 (35,9%) cazuri. La adulţi diagnosticul de trimitere 
mai frecvent a fost „Meningita” – 15 (38,5%) de copii 
– 10 (18,2%). Diagnosticul iniţial greşit (ca infecţie 
enterovirală, IRVA, toxiinfecţie alimentară, gastroen-
terocolita acută etc.) s-a înregistrat la 9 (16,3%) copii 
şi 10 (25,6%) adulţi. La internarea bolnavilor în spital 
diagnosticul de IM s-a stablit la 96,4% copii şi 92,3% 
adulţi, diagnosticul greşit a rămas la 2 (3,6%) copii 
şi 2 (7,6%) adulţi.

Tabelul 2

Repartizarea bolnavilor cu IM după zilele de boală la inter-
narea în spital

Zi de 
boală 1-a zi a 2-a zi a 3-a zi a 4-a zi a 5-7-a 

zi
>a 7-a 

zi
Copii 
n=55 
(%)

19 

(34,5)
17 

(30,9)
7 

(12,7) 5 (9,1) 5 (9,1) 2 (3,6)

Adulţi 
n=39 
(%)

6 
(15,4)

8 
(20,5)

8 
(20,5)

6 
(15,4) 7 (17,9) 4 (10,3)

Total 
n=94 
(%)

25 
(26,6)

25 
(26,6)

15 
(16,0)

11 
(11,7)

12 
(12,8) 6 (6,4)

S-a constatat că în primele 2 zile de boală au 
fost internaţi 36 (65,5%) copii şi 14 (35,9%) adulţi, 
în a 3-4 zi de boală predominau adulţii – 14 (35,9%) 
versus 12 copii (21,8%), la 5-7 zi de boală – 5 (9,1%) 
copii şi 7 (17,9%) adulţi, după a 7-a zi de boală – 2 
(3,6%) şi 4 (10,3%) corespunzător. Deci, majoritatea 
copiilor 43 (78,2%) s-au internat în primele 3 zile de 
boală, adulţii – în a 3-7-a zi de boală şi mai târziu – 
25 (64,1%). 

În baza datelor clinice și de laborator au fost sta-
bilite următoarele forme clinice ale IM (tabelul 3).

Tabelul 3

Formele clinice ale IM la copii și la adulţi

Forme 
clinice

Meningo-
cocemia

Menin-
gita

Mening. 
+ Me-
ningo-

cocemia

Medie Gravă
Ful-

minan-
te

Copii 
n=55 
(%)

6 (10,9) 6 (9,1) 43 
(78,2)

12 
(21,8)

41 
(74,5) 2 (3,6)

Adulţi 
n=39 
(%)

4 (10,3) 14 
(35,9)

21 
(53,8)

10 
(25,6)

25 
(64,1)

5 
(12,8)

Total 
n=94 
(%)

10 (10,6) 20 
(21,3)

64 
(68,1)

22 
(23,4)

66 
(70,2) 7 (7,4)

Din datele tabelului 3 reiese că atât la copii, cât 
şi la adulţi predomină forma mixtă de IM (meningita 
+ meningococemie) – 43 (78,2%) şi 21 (53,8%) cazuri 
corespunzător, cu o frecvenţa mai mare la copii. 
Meningococemia a fost stabilită cu aceeaşi frecvenţă 
la copii – 6 (10,9%) şi la adulţi – 4 (10,3%). Meningita 
meningococică s-a înregistrat mult mai frecvent la 
adulţi – în 14 (35,9%) din cazuri versus copiii – 6 
(9,1%). IM a evoluat în forma gravă la 41 (74,5%) 
copii şi 25 (64,1%) adulţi. Forma fulminantă a fost 
constatată la 2 (3,6%) copii şi 5 (12,8%) adulţi.

Analiza semnelor clinice la pacienţii aflaţi în 
studiu a demonstrat că debutul bolii a fost acut, cu 
febră din prima zi de boală la toţi pacienţii (100%). 
Febra în limitele 39,5-40°C s-a constatat la 28 (50,9%) 
copii și 17 (30,9%) adulţi; 38-39°C – la 18 (32,7%) 
copii și la 15 (38,5%) adulţi; sub 38°C – la 9 (16,4%) și 
6 (15,4%) corespunzător. Durata febrei până la 3 zile 
s-a menţinut la 32 (58,2%) copii și la 11 (28,2%) adulţi; 
timp de 4-7 zile s-a observat numai la 15 (23,6%) copii 
și la 16 (41,1%) adulţi. Mai mult de 7 zile febra mai 
frecvent s-a menţinut la adulţi – 12 (30,8%) decât la 
copii 8 (14,9%). IM s-a manifestat prin cefalee la 34 
(61,8%) copii și 36 (92,3%) adulţi; vome unice sau re-
petate au fost la 42 (76,4%) copii și 29 (74,4%) adulţi; 
semne catarale – 11 (20%) copii și 10 (25,6%) aduţi, 
hiperexcitabilitate psihomotorie – la 11 (20%) copii 
și 5 (12,8%) adulţi, tulburări de conștiinţă (obnubila-
re) – la 14 (25,5%) copii și 8 (20,5%) adulţi; comă – la 
3 (5,5%) copii și 5 (12,8%) adulţi, edem cerebral de 
gradele I-II – 13 (23,6%) și 7 (17,9%), șoc toxiinfecţios 
gr. I-II – la 20 (36,4%) copii și la 9 (23,1%) adulţi, de gr. 
III-IV – la 2 (3,6%) și 5 (12,8%) corespunzător. Artirita 
sau artalgia s-au constatat la 5 (9,1%) copii și 4 (10,3%) 
adulţi. Mucoasele nazofaringiene erau hiperemiate la 
23 (41,8%) copii și 13 (33,3%) adulţi. 

Tegumente palide s-au determinat la toţi 
pacienţii, însă paliditatea cu acrocianoză, mâinile 
și picoarele reci – la 42 (76,4%) copii și 19 (48,7%) 
adulţi, herpes labial s-a constatat la 5 (9,1%) copii 
și 3 (10,3%) adulţi. Manifestări cutanate în forma de 
erupţii hemoragice punctiforme și/sau echimoze 
au fost observate la 49 (89,1%) copii și la 25 (64,1%) 
adulţi, dintre care cu necroze dermale extinse de 
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diferite dimensiuni s-au observat la 28 (50,9%) copii 
și 10 (25,6%) adulţi. În majoritatea cazurilor, exante-
mul a apărut în primele 2 zile de boală la 82 (86,2%) 
bolnavi și prefera membrele inferioare și fesele. 
În formele grave exantemul s-a extins pe trunchi, 
membrele superioare, faţă și aveau caracter de pur-
pură necrotică. La un adult de 29 de ani exantemul 
hemoragic a avut un caracter de purpură necrotică 
și a fost însoţit de gangrena falangelor degetelor la 
mâini și piciorul stâng. Pacientul a fost transferat în 
secţia de chirurgie. La 2 copii de 4 luni purpura ne-
crotică s-a extins pe tot corpul și mucoasele bucale 
cu predilecţie pe extremităţile inferioare. La ei boala 
a evoluat în forma fulminantă cu SWF. 

La sugari IM s-au manifestat unele particularităţi. 
Debut acut cu febră înaltă (38-40°C) din primele ore a 
fost înregistrat la toţi copiii (19). Maladia s-a exprimat 
prin sindromul respirator (9), sindromul diareic (6), 
sindromul convulsiv (3). Sindromul meningian a fost 
exprimat prin bombarea sau tensionarea şi pulsarea 
fontanelei mari (9), ţipăt encefalic (10), excitabilitate 
cu tremurul mâinilor (11). Semnle meningiene au fost 
slab pronunţate sau lipseau, insă cel mai frecvent 
simptom meningian a fost rigiditatea mușchilor oc-
cipitali (12 cazuri). La 5 sugari semnele meningiene 
au fost negative, însă diagnosticul de meningită 
meningococică s-a stabilit conform LCR modificat 
și exantemului hemoragic. IM a evoluat cu semne 
de șoc toxiinfecţios gr. I-II (10), gr. III-IV (2), edem 
cerebral (5 cazuri).

La copiii mari și adulţi semnele meningiene au 
fost bine exprimate. Din numărul total de pacienţi 
redoarea de ceafă a fost exprimată la 39 (70,9%) copii 
și 35 (89,7%) adulţi, semnul Kernig – la 28 (50,9%) și 
31 (79,5%), semnul Brudzinski – la 24 (43,6%) și 25 
(64,1%) corespunzător. 

Diagnosticul de meningită meningococică a 
fost confirmat prin modificări citologice în LCR la 84 
(89,4%) de persoane, dintre care 49 (58,3%) copii și 35 
(41,7%) adulţi. LCR a fost tulbure în 79 (94,1%) cazuri, 
opalescent – la 5 (5,9%) bolnavi. Citorahia în primele 
zile de spitalizare a variat între 30-100 cel/mm3 la 
8 (9,5%), 101-1000 cel/mm3 la 26 (30,9%) bolnavi, 
1001-5000 cel/mm3 la 25 (29,8%), 5001-10000 cel/
mm3 la 18 (21,4%), 10001-42000 şi mai mult cel/mm3 
la 17 (20,2%) pacienţi. Neutrofilele au predominat 
între 70% şi 100% la 79 (94,0%). 

Agentul etiologic Neisseria meningitidis a fost 
depistat la examenul bacterioscopic în LCR la 37 
(44,1%) bolnavi, în sânge – la 15 (17,8%), în ele-
mentele eruptive – la 11 (13,1%). Prin examinarea 
bacteriologică meningococul a fost depistat în LCR 
la 10 (11,9%), sânge – la 7 (8,3%), din nazofaringe – la 
8 (9,5%) bolnavi.

Analizând rezultatele investigaţiilor efectuate, s-a 
stabilit că IM a fost confirmată paraclinic la 67 (71,3%) 
bolnavi. La ceilalţi, pentru confirmarea diagnosticului 
s-au luat în consideraţie manifestările clinice însoţite 
de exantemul hemoragic patognomic pentru IM.

Tratamentul etiologic a fost efectuat cu 
penicilină la 79 (84,1%) bolnavi sau/şi cu cloramfe-
nicol, cu cefolsporine la 11 (11,7%), cu penicilină + 
gentamicină la 3 (3,2%) bolnavi. Corticoterapia de 
scurtă durată, asociată cu terapia de reechilibrare 
electrolitică, detoxicare şi deshidratare, s-a aplicat în 
74 (78,7%) din cazuri. Evoluţia bolii a fost favorabilă la 
53 (96,4%) copii şi la 34 (87,2%) adulţi. Cazuri letale: 
la 2 (3,6%) copii şi 5 (12,8%) adulţi cu formele fulmi-
nante de IM cu SWF, şoc toxiinfecţios gr. III-IV, SCID.

Concluzii

1. Infecţia meningococică rămâne a fi o problemă 
actuală atât la copii, cât și la adulţi. Necunoaşterea 
unor particularităţi clinice la copiii mici, sugari, 
precum şi la adulţi de către medicii de familie și 
urgenţa medicală a dus la erori în diagnosticul 
de trimitere în staţionar în 20,2% cazuri, ceea ce 
a dus la spitalizarea tardivă a pacienţilor.

2.  Formele generalizate ale IM s-au inregistrat mai 
frecvent la copiii până la 3 ani (60%), cu predomi-
nare la sugari – 34,5%. La adulţi cea mai afectată 
vârsta a fost cea de 19-40 ani – 56,4%.

3. IM a evoluat mai frecvent în forma mixtă 
(meningită+meningococemie), atât la copii 
(78,2%), cât şi la adulţi (53,8%), cu predominarea 
formelor grave – 74,5% şi 64,1% corespunzător. 
Forma fulminantă s-a stabilit la 3,6% copii și 
12,8% adulţi. 

4. Diagnosticul formelor generalizate de IM s-a 
confirmat prin metodele bacterioscopică şi 
bacteriologică a LCR, sângelui, secreţiilor rino-
faringiene, raclajul din elementul eruptiv la 67 
(71,3%) bolnavi.

5. Terapia cu penicilină şi/sau cloramfenicol şi cu 
corticosteroizi în primele 2 zile de boală s-a 
dovedit a fi eficace, cu evoluţie favorabilă a 
bolii la 96,4% copii şi la 87,2% adulţi. Deşi a fost 
aplicată o terapie intensivă, letalitatea la copii 
a constituit 3,6 %, iar la adulţi – 12,8%. 
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Summary
Effi ciency assessment of Pacovirine 
in treatment of children with infec-
tious mononucleosis with Epstein-
Barr virus
The paper presents the results of 
research on the effectiveness of the 
drug Pacovirine in treating chil-
dren with infectious mononucleosis 
caused by Epstein-Barr virus. It 
is established that the inclusion of 
Pacovirine in the complex treat-
ment of infectious mononucleosis 
with hepatitis syndrome reduce the 
duration of clinical and laboratory 
manifestations, leading to milder 
disease.

Резюме
Оценка эффективности фито-
препарата Паковирин в лечении 
детей с инфекционным моно-
нуклеозом Эпштейна-Барра 
вирусом 
В статье представлены дан-
ные по результатам исследова-
ния эффективности препарата 
Паковирин в лечении детей с 
инфекционным мононуклеозом, 
вызванного вирусом Эпштейна-
Барра. Установлено, что вклю-
чение Паковирина в комплексном 
лечении инфекционного моно-
нуклеоза с синдромом гепатита 
способствует сокращению про-
должительности клинических и 
лабораторных проявлений, при-
водит к более легкому течению 
заболевания.

Actualitate

Se cunoaște faptul că agentul etiologic al mononucleozei infec-
ţioase (MI), în 80-90% cazuri, este virusul Epstein-Barr (EBV). Gradul 
de infectare (seroprevalenţa) a populaţiei cu EBV este foarte înalt, 
atingând 80-95% la populaţia adultă și depinde, în mare măsură, de 
nivelul socioeconomic al ţării [1, 2, 3, 8]. 

Datele care elucidează situaţia în ţările aflate în perioada reforme-
lor economice denotă o trecere prin infecţia cu virusul Epstein-Barr la 
o vârstă mai fragedă și, respectiv, o seroprevalenţă mai înaltă la mar-
kerii acestei infecţii, fapt confirmat și de studiul efectuat în Republica 
Moldova [4]. Dinamica multianuală a morbidităţii prin primoinfecţie 
cu EBV în ţările cu climă temperată se caracterizează printr-o sezona-
litate clară de iarnă–primăvară. Datele statistce oficiale din Republica 
Moldova demonstrează că incidenţa medie anuală a MI în 1992-2002 
a constituit 0,97 la 100.000 populaţie (2,22 și 2,41 la 100000 populaţie 
pentru anii 2001 și 2002 respectiv), însă a crescut considerabil în ultimii 
ani: 3,8–3,81 la 100.000 populaţie pentru anii 2008-2011 respectiv [6, 
11], ceea ce reflectă probabil și implementarea metodelor specifice 
serologice de diagnosticare a MI în RM.

Sursele de infecţie sunt omul cu diferite forme clinice ale infecţiei 
cu EBV și convalescenţii [12, 16]. Excreţia asimptomatică de VEB poate 
fi cauza extinderii infecţiei la indivizii receptivi din populaţie, chiar 
dacă contagiozitatea bolii nu este foarte înaltă. Transmiterea virusului 
la adolescenţi, tineri și adulţi se realizează cu ușurinţă prin săruturi, 
motiv pentru care MI se mai numește „boala sărutului”. 

Receptivitatea este generală, maximă în grupul de vârstă 15-24 
de ani. Imunitatea după MI este durabilă, dar îmbolnăvirile repetate 
nu sunt excluse. Anticorpii virus-neutralizanţi care circulă în sângele 
convalescenţilor timp îndelungat protejează limfocitele B de o nouă 
contaminare cu EBV [13, 14, 17]. 

Infecţia cu EBV se caracterizează prin polimorfism clinic cu 
evoluţie acută, latentă și subclinică, cu persistenţă virală și reactivări. 
Doar în 40-50% din cazuri boala evoluează cu tabloul clinic tipic de 
mononucleoză infecţioasă, în celelalte cazuri se manifestă ca o infecţie 
respiratorie acută sau decurge asimptomatic. Primoinfecţia EBV (MI) se 
caracterizează prin simptomocomplex specific – febră, angină cu sau 
fără depuneri purulente, poliadenopatie, hepatomegalie, splenome-
galie, în circa 80% din cazuri evoluează cu sindrom de citoliză hepatică 
pronunţată, care la momentul externării din staţionar persistă la circa 
10-15% din pacienţi [20, 21, 24]. Este semnificativ că în momentul ex-
ternării din staţionar sindromul de hepatomegalie se mai apreciază la 
85-90%, iar splenomegalia – la 35-40% pacienţi [22, 23, 27, 28]. 

Cea mai stringentă problemă a patologiei nominalizate este tra-
tamentul, preparatele utilizate în prezent nefiind suficient de eficace 
și nerezolvând de fapt problemele de bază ale patologiei: cedarea 
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simptomatologiei clinice, scăderea contagiozităţii 
bolnavului, normalizarea parametrilor statutului 
imun, excluderea posibilităţilor de cronicizare. Se 
utilizează antivirale (aciclovir, zovirax), glucocorti-
coizi, imunoglobuline de uz intravenos, tratament 
simptomatic. Terapia cu aciclovir micşorează efectiv 
excreţia virusului cu salivă, care însă se restabileşte 
după suspendarea tratamentului şi nu influenţează 
durata şi intensitatea simptomelor clinice ale MI, 
în special a sindromului de hepatită. Se utilizează 
interferon α2β recombinat (Viferon) și inductori ai 
sintezei interferonului endogen (amixin, anaferon și 
cicloferon) [25, 26]. Pe lângă unele efecte benefice, 
preparatele nominalizate manifestă însă și efecte 
adverse pronunţate, au activitate terapeutică ne-
semnificativă, cer tehnologii specifice de obţinere, 
însoţite de cheltuieli materiale economic neavan-
tajoase. Mai mult ca atât, produsele farmaceutice cu 
acţiune antivirală și interferonii sunt preparate de 
import, ceea ce limitează accesul populaţiei autoh-
tone la consumarea lor. În acest context, preparatul 
autohton Pacovirina, prin activitatea sa antivirală, 
imunomodulatoare și antioxidantă ar putea rezolva 
multe dintre problemele stringente ale tratamentului 
etiologic și patogenetic al patologiei nominalizate.

Scopul studiului: studierea și evaluarea activităţii 
antivirale, imunomodulatoare și interferonogene a 
pacovirinei cu optimizarea tratamentului pacienţilor 
cu mononucleoză infecţioasă cu Epstein-Barr virus 
cu sindrom de hepatită. 

Baza de studiu

Studiul a fost efectuat în baza IMSP Spitalul 
Clinic Mun. de Boli Contagioase de Copii municipiul 
Chișinău, Clinica de Boli Infecţioase la Copii a Univer-
sităţii de Stat de Medicină și Farmacie Nicolae Teste-
miţanu, Centrul Controlul Bolilor Virale al Centrului 
Naţional de Sănătate Publică al MS RM.

Materiale și metode

Drept obiect al studiului au servit 122 de paci-
enţi (60 pacienţi – grupul experimental și 62 – grupul-
martor) și fișele lor de observaţie (forma 003/e), cu 
diagnosticul clinic de mononucleoză infecţioasă cu 
virusul Epstein-Barr (MI cu VEB), cu sindrom de hepa-
tită, internaţi în IMSP Spitalul Clinic Municipal de Boli 
Contagioase de Copii, pe perioada 2009-2011. 

Programul de investigaţii paraclinice a inclus: 

1. Hemoleucograma cu determinarea nivelului 
leucocitelor, prezenţa limfocitozei cu monocito-
ză și limfocitelor atipice vizualizate ca celule de 
dimensiuni mari (15-25μ), cu citoplasmă intens 

bazofilică (“celule albastre”) și vacuolizată, cu 
nuclei mari, multilobaţi și situaţi excentric. 

2. Examene biochimice cu aprecierea nivelului 
aminotransferazelor (ALAT, ASAT), fosfatazei 
alcaline, bilirubinei serice și fracţiilor ei, testul 
cu timol, β-lipoproteidele, gamma-glutamil-
transferasei, lactat-dehidrogenazei.

3. Metoda imunoenzimatică (ELISA) pentru de-
terminarea markerilor serologici ai infecţiei cu 
VEB (EBV VCA IgM, EBV VCA IgG, EBV EA IgG, EBV 
EBNA IgG), cu cytomegalovirus (IgM, IgG), cu 
toxoplazma gondii (IgM, IgG, IgA), cu chlamydia 
trahomatis (IgM, IgG) la toţi pacienţi.

4. Metoda imunoenzimatică (ELISA) pentru deter-
minarea markerilor serologici ai hepatitelor vi-
rale (AgHBs, anti-HBcor IgM și anti-HBcor sum., 
anti-HCV, anti HCV IgM, anti-D sum. și anti-D 
IgM) la toţi pacienţii cu sindrom de hepatită 
mononucleozică cu hipertransaminazemie.

5. Toţi pacienţii au fost consultaţi de către medi-
cul ORL și la necesitate – de către hematolog, 
alergolog etc. 

6. Metode instrumentale – la necesitate (ultraso-
nografia organelor abdominale).

7. Metode statistice. 

Criterii de includere în studiu: prezenţa tablo-
ului clinic pentru MI cu VEB, hepatita cu VEB, argu-
mentat prin acuze, anamneza maladiei, ancheta epi-
demiologică, examenul clinic, biochimic (creșterea 
nivelului ALT și/sau AST) și investigaţiile serologice 
(prezenţa anticorpilor specifici de clasa IgM către 
antigenul capsidei virale și antigenului timpuriu 
(VCA IgM, EA IgG) în absenţa anticorpilor specifici 
de clasa IgG către antigenii nuclear și capsidic (EBNA 
IgG, VCA IgG).

Criterii de excludere din studiu: bolnavii nu se 
încadrau în limitele de vârstă de 0-18 ani; nu erau pre-
zente criteriile virusologice, serologice și biochimice 
pentru investigare; făceau forme mixte de hepatite 
virală prin asocierea a două și mai multe virusuri 
hepatice sau extrahepatice; boli cronice care pot 
influenţa evoluţia maladiei și rezultatele cercetărilor 
(oncologice, boli sistemice, bolnavi cu insuficienţă 
cardiovasculară sau renală); nu au fost incluși bolnavii 
cărora li s-au administrat interferoni. 

Rezultatele obţinute

Grupul I (experimental) a fost alcătuit din 60 
de pacienţi care au primit tratament cu Pacovirină, 
și grupul II (martor) – din 62 pacienţi care au primit 
tratament patogenetic și simptomatic. 
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Majoritatea pacienţilor din I grup de studiu (experimental) au fost copii cu vârsta până la 7 ani – 44 
(73,2%), inclusiv cu vârsta până la 3 ani – 25 (41,6%) și cu vârsta de 3-7 ani – 19 (31,6%), cu vârsta 7-14 ani – 
12 (20%) și de 14-18 ani – 4 (6,6%). Grupul II (martor) de asemenea a fost alcătuit din preșcolari (copii până 
la 7 ani) – 48 (77,4%), cu vârsta de 7-14 ani – 12 (19,4%) și de 14-18 ani – 2 (3,2%).

Practic toţi bolnavii din studiu au fost internaţi în SCMBCC în regim de urgenţă cu diagnosticul clinic 
de mononucleoză infecţioasă cu EBV, cu sindrom de hepatită mononucleozică, de gravitate medie. De men-
ţionat că aproximativ 1/2 din pacienţii ambelor grupuri (I grup – 31 (51,2%) și al II grup – 34 (54,8%) copii) 
frecventau grădiniţa. În perioada rece a anului au fost spitalizaţi 40 (66,6%) pacienţii cu MI cu EBV cu s-m de 
hepatită din lotul experimental, iar din lotul-martor – 43 (69,3%).

Debutul maladiei a fost acut la majoritatea pacienţilor: din I grup – 56 (93,3%) și din al II-lea grup – 58 
(93,5%). După criteriile de severitate (sindromul de intoxicaţie generală, nivelul febrei, intensitatea poliade-
nopatiei, hepato-splenomegaliei etc.), la internare starea generală a pacienţilor din grupul I a fost apreciată 
ca fiind gravă în 26,6% din cazuri și de gravitate medie – în 73,3%. În cazul grupului II, la secţia de internare, 
stare generală de gravitate medie a fost apreciată la 82,2% pacienţi. 

La iniţierea tratamentului toţi paienţii prezentau simptomocomplexul specific (febra, respiraţia nazală 
dificilă, angină cu sau fără depuneri purulente, poliadenopatie, hepatomegalie, splenomegalie și semne 
hematologice specifice), caracteristic primoinfecţiei cu virusul Epstein-Barr (mononucleoză infecţioasă) cu 
sindrom de hepatită mononucleozică. 

În grupul I febra a fost prezentă la 54 (90%) bolnavi, respiraţia nazală dificilă, nas înfundat, voce nazonată 
– la 40 (76,6%), dureri în deglutiţie – la 49 (81,7%), dureri abdominale – la 7 (11,6%), amigdalită purulentă 
– la 48 (80%), poliadenopatie – la 60 (100%), hepatomegalie – la 58 (96,6%), splenomegalie – la 44 (73,3%). 
Semnele clinice caracteristice au fost prezente în egală măsură și în cazul copiilor din grupul II: febră – la 57 
(91,9%), respiraţie nazală dificilă – la 49 (79%), dureri în deglutiţie – la 53 (85,4%), dureri abdominale – la 13 
(21%), amigdalită purulentă – la 51 (82,2%), poliadenopatie – la 62 (100%), hepatomegalie – la 60 (96,8%), 
splenomegalie – la 47 (75,8%) (tabelul 1).

Tabelul 1

Evoluţia comparativă a principalelor simptome și sindroame clinice la bolnavii cu hepatită cu EBV (lotul I – trataţi cu Paco-
virină; lotul II – tratament de bază) până și după tratament

Nr. Parametrii clinici / 
numărul de pacienţi

Lotul I (experimental) (n=60)

P

Lotul II (martor) (n=62)

PPână la tratament După tratament Până la tratament După tratament
Abs. M±m% Abs. M±m% Abs. M±m% Abs. M±m%

1 Debut acut (cu 
febră, respiraţie 
nazală difi cilă etc.)

56 93,3±3,2 0 0 P<0,001 58 93,5±3,1 0 0 P<0,001

2 Amigdalită 
purulentă 48 80±5,2 0 0 P<0,001 51 82,2±4,9 0 0 P<0,001

3 Poliadenopatie 
generalizată 60 100 56 93,3±3,2 P>0,05 62 100 59 95,2±2,7 P>0,05

4 Hepatomegalie 58 96,6±2,3 50 83,3±4,8 P<0,01 60 96,8±2,3 55 88,7±4,0 P>0,05
5 Splenomegalie 44 73,3±5,7 24 40,0±6,3 P<0,001 47 75,8±5,4 26 41,9±6,3 P<0,001

La momentul spitalizării hemoleucogramele se caracterizau prin prezenţa, în peste 1/3 dintre cazuri (I 
grup – 36,6% și II grup – 30,6%), anemiei de diferit grad. În grupul I de studiu leucocitoza, precum și limfo-
citoza cu monocitoză au fost observate la 31 (51,6%) copii, cu numărul leucocitelor între 10 și 15.000/mm3. 
Limfocite atipice s-au vizualizat la 39 (65%) copii. Nivelul limfocitelor atipice în majoritatea cazurilor au fost 
de 30-50% – la 51,6% copii. VSH accelerat s-a înregistrat în 50 (83,3%) cazuri. Prezenţa limfocitelor atipice, 
în grupul-martor, a fost determinată la 38 (61,3%) copii. 

Hipertransaminazemie (ALT, AST) ca semn de citoliză hepatică a fost determinată la toţi (60; 100%) 
copiii din grupul experimental, inclusiv 50-100 UI/oră – la 39 (65%) bolnavi, 100-150 UI/oră – la 11 (18,3%), 
150-250 UI/oră – la 7 (11,7%), peste 250 UI/oră – la 3 (5%) bolnavi. La 49 (81,6%) pacienţi s-au apreciat nivele 
sporite ale ASAT. Nivelul bilirubinei a fost în limitele normei în toate cazurile. De asemenea, nivel crescut de 
aminotransferaze a fost apreciat la toţi copiii din grupul-martor (tabelul 2). 
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Tabelul 2

Caracteristica indicilor biochimici la pacienţii cu hepatită cu virusul Epstein-Barr (lotul I – trataţi cu Pacovirină, lotul II – tra-
tament de bază) până și după tratament

Parametrul biochimic/
termenul testării/nr. de 

pacienţi

Grupul I (n=60) Grupul II (n=62)
norma >norma

p
norma >norma

p
abs. M±m% abs. M±m% abs. M±m% abs. M±m%

ALAT boln. 
(indicele)
0-49 mmol/l

Până la 
tratament 0 0 60 100

P<0,001
0 0 62 100

P<0,01
După 

tratament 56  93,3 ±3,2 4 6,7±3,2 43 69,3±5,9 19    30,7±5,9

ASAT boln. 
(indicele)
0-46 mmol/l

Până la 
tratament 11 18,3±5,0 49 81,7±5,0

P>0,05
12 19,4±5,0  50 80,6±5,0

P>0,05
După 

tratament 16 26,6±5,7 44 73,4±5,7 15 24,2±5,4 47 75,8±5,4

Creşterea 
nivelului 
γGTP 
(indicele) 
35-100

Pâna la 
tratament 58 96,7±2,3 2 3,3±2,3

P>0,05

60 96,7±2,3  2 3,3±2,3

P>0,05
După 

tratament 60 100 0  0 62 100 0 0

Creşterea 
nivelului 
fosfatazei 
alcaline
(250-1500)

Pâna la 
tratament 58 96,7±2,3 2 3,3±2,3

P>0,05
62 100 0 0

P>0,05
După 

tratament  60 100 0 0 62 100 0 0

Pentru fiecare pacient a fost completată o anchetă elaborată, care includea datele din buletin și infor-
maţiile necesare ce ţineau de anamnesticul maladiei, datele epidemiologice, datele obiective, rezultatele 
investigaţiilor clinice, biochimice, serologice și instrumentale; dinamica datelor clinice și de laborator; tra-
tamentul efectuat, posibilele reacţii adverse, datele de catamneză.

Toţi copiii incluși în studiu (ambele loturi) au beneficiat de tratament patogenetic și sindromal, iar după 
necesitate li s-a administrat antibiotice și tratament de detoxicare. În faza acută a bolii erau indicate repaus 
la pat, dietă bogată, dar echilibrată pentru menajarea ficatului.

Preparatul Pacovirină a început să fie administrat pacienţilor din grupul I (experimental) câte o pastilă 
de două ori pe zi сu 30 minute înainte de mesele de dimineaţă și seară, pentru o durată de 30 de zile. Toţi 
pacienţii au fost monitorizaţi zilnic de către medicul curant, cu aprecierea tuturor parametrilor clinici carac-
teristici s-lui mononucleozic și a posibilelor reacţii adverse la folosirea preparatului. Rezultatele monitorizării 
s-au introdus în fișa de observaţie. Toţi cei 60 de pacienţi selectaţi pentru lotul experimental au suportat 
bine tratamentul în condiţii de staţionar și au continuat folosirea preparatului Pacovirină ambulatoriu, până 
la 30 de zile. Spre finele terapiei cu Pacovirina, peste o lună de la debut, s-au apreciat modificările clinice 
(dimensiunile poliadenopatiei, hepatomegaliei și splenomegaliei) și de laborator. 

Evoluţia bolii la toţi pacienţii a fost favorabilă. La bolnavii din lotul experimental s-a redus semnificativ 
frecvenţa de manifestarea a sindroamelor clinice: amigdalita purulentă, poliadenopatia, dereglările digestive, 
s-a redus substanţial hepatomegalia comparativ cu cei din lotul-martor. Dinamica sindromului toxic general, 
manifestat prin febră și semne toxice generale (inapetenţă, somnolenţă, slăbiciuni generale) pe parcursul 
perioade de supraveghere nu s-a deosebit esenţial la pacienţii din grupurile I și II. 

Administrarea Pacovirinei a avut o acţiune benefică asupra evoluţiei poliadenopatiei generalizate și a 
caracterului și dimensiunilor hepatomegaliei. Datele obţinute în grupul-martor sunt mai modeste, totuși 
nu s-a depistat o diferenţă statistic veridică conform criteriilor clinice monitorizate. Hepatomegalia la mo-
mentul finisării tratamentului era prezentă la 83,3% și 88,7% pacienţi din primul și al doilea grup respectiv, 
diferenţe statistic veridice apreciindu-se la caracteristicile sindromului nominalizat – dimensiunile ficatului, 
consistenţa și sensibilitatea la palpare (tabelul 1). 

Datorită acţiunii antioxidante a Pacovirinei s-a observat o dinamică pozitivă și mai rapidă în descreșterea 
nivelului ALAT în ser, valorile căreia la finele tratamentului au fost în limitele normei la 56 (93,3%) pacienţi 
din lotul experimental comparativ cu 43 (69,3%) din lotul-martor (tabelul 2). Hiperbilirubinemie nu a fost 
determinată la nici un grup de copii din studiu. 

Creșterea nivelului fosfatazei alcaline și a γGTP a fost observată doar la momentul internării în 2 cazuri 
din grupl experimental. 
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Peste o lună din momentul externării și finisării 
terapiei cu Pacovirină s-a observat în 93,3% din cazuri 
seroconversia (prezenţa VCA IgG și EBNA IgG cu ab-
senţa VCA IgM și EA IgG), și doar la un copil cu formă 
severă a MI cu EBV cu s-m de hepatită se păstrau mar-
kerii serologici caracteristici replicării virale (prezenţa 
VCA IgM, EA IgG și VCA IgG, EBNA IgG), comparativ cu 
copiii din grupul-martor, unde seroconversia a fost 
observată la 39 (62,9%) copii. Evaluarea rezultatelor 
paraclinice la pacienţii care au beneficiat de trata-
ment cu Pacovirină confirmă valoarea indicilor clinici 
și paraclinici, care demonstrează o sporire evidentă 
a eficacităţii tratamentului cu Pacovirină, cu efect 
antiviral asupra virusului Epstein-Barr.

Concluzie

Preparatul Pacovirină, administrat câte o pas-
tilă de două ori pe zi, pe o durată de 30 de zile la 
copiii cu hepatită cu virusul Epstein-Barr, a dus spre 
reducerea semnificativă a frecvenţei de manifestare 
a sindromului toxic general, poliadenopatiei, dere-
glărilor digestive și hepatomegaliei, la normalizarea 
indicatorilor paraclinici (ALAT, ASAT și γGT), norma-
lizarea unor parametri ai statusului imun umoral 
(seroconversia specifică anti-EBV).

Bibliografie

1. The Increasing Importance of Cytomegalovirus, Epstein-
Barr Virus and the Human Herpesviruses Types 6, 7 and 
8. Recommendations from the International Herpes 
Management Forum, 1995, 34 p. 

2. Aramă V., A. Streinu Cercel, Infecţiile herpetice, 
Bucureşti: Infomedica, 2002, p. 338-407.

3. Andersson J., Skoldenberg B., Henle W., Giesecke G., 
Ortqvist A., Julander I. et al., Acyclovir treatment in 
infectious mononucleosis: a clinical and virological 
study, Infection, 1987, nr. 15, p. 14-20.

4. Bârca L., Rusu G., Spânu C., Prisacari V., Cornilov S. 
Opţiuni de perfecţionare a criteriilor de diagnostic în 
mononucleoza infecţioasă la copii, Analele Ştiinţifi ce 
ale USMF N. Testemiţanu, ediţia V, vol. III, 2004.

5. Clasifi caţia internaţională a maladiilor, Ediţia X, vol. I, 
Bucureşti, 1993, p. 132.

6. Culegere de indici ai morbidităţii prin boli infecţioase 
în Republic Moldova anii 2000, 2001, 2002, 2003, 2004, 
2005, 2006.

7. Cyran E.M., Rowe J.M., Bloom R.E. Intravenous gam-
maglobulin treatment for immune thrombocytopenia 
associated with infections mononucleosis, Am. J. He-
matol., 1991, nr. 38(2), p. 124-129.

8. Glenna B. Winnie, Mononucleosis and Epstein-Barr Virus 
Infection, eMedecine Journal, 2002, vol. 3, nr. 4. 

9. Gregory A. Storch, Diagnostic Virology, Clinical Infec-
tious Diseases, 2000; nr. 31, p. 739-751.

10. Schooley R.T., Epstein-Barr virus (Infectious mononucle-
osis), Chapter 128 in Mandell G.L., Bennett J.E., Dolir 
R. Principles and practice of infecious diseases. Fift 
edition, 2000, p. 1599-1613.

11. Spinu C., Birca L., Vutcariov V., et al., Seroprevalence 
of herpesviruses in blood donors from the Republic of 
Moldova, IHMF Annual Meeting Abstracts • HERPES, 
11:1, 2004. 

12. Foerster J., Infectious Mononucleosis, Lee, Wintrobe’s 
Clinical Hematology, 10th ed. 1999, p. 1926-1955.

13. Haque T.J., Transmission of EBV during transplantation, 
Rev. Med. Virol., 1996, 6, p. 77-84.

14. Hale G., Waldmann H., Risks of developing Epstein-Barr 
virus-related lymphoproliferative disorders after T-cell-
depleted marrow transplants, Blood, 1998, nr. 91, p. 
3079-3083.

15. Hess R.D., Routine Epstein-Barr virus diagnostic from the 
laboratory perspective: still challenging after 35 years, 
J. of Clinical Microbiology, 2004; p. 3381-3387.

16. Linderholm M., Boman J., Juto P. et al., Comparative 
evaluation of nine kits for rapid diagnosis of infectious 
mononucleosis and Epstein-Barr virus-specifi c serology. 
J. Clin. Microbiol., 1994, jan, nr. 32(1), p. 259-261.

17. Markin R.S., Manifestations of Epstein-Barr viruss – as-
sociated disorder in liver, Liver, 1994, nr. 14, p. 1-13.

18. Muray P.G., Young L.S., The role the Epștein-Barr virus in 
human disease, Journal Frontiers in Bioscience 2002; 
7:519-40.

19. Negro F., The paradox of Epstein-Barr virus-associated 
hepatitis, J. of Hepatology, 2006; nr. 44, p. 839-841.

20. Rebedea I., Mononucleoza infecţioasă, Boli Infecţioase, 
București, 2000, p. 153-154.

21. Sardescu G., Infecţie congenitală cu virusul Epstein-Barr, 
Infomedica, 2002, nr. 6, p. 28-31.

22. Schooley R.T., Epstein-Barr virus infection, Goldman: 
Cecil Medicine, 2007; nr. 23, p. 360-366.

23. Thorley-Lawson D.A., Basic virological aspects of Epste-
in-Barr virus infection, Semin. Hematol., 1988, nr. 25(3), 
p. 247-260. 

24. Боковой А.Г., Ковалев И.В., Клинико-лабораторные 
особенности инфекционного мононуклеоза у детей, 
Матер. III Конгресса педиатров-инфекционистов 
России. Акт. Вопросы инфекционной патологии 
у детей. Инфекция и иммунитет, Москва, 2004, с. 
37.

25. Журавлеова Л.А., Чуйкова К.И., Галактионова 
О.И., Первый опыт лечения инфекционного 
мононуклеоза Анaффероном детским, Детские 
инфекции, 2003, № 3, с. 50-52.

26. Иванова В.В., Родионова О.В., Малиновская 
В.В., Букина А.А.: Эфективностъ виферона в 
комплексном лечении инфекционных болезней 
у детей, Российский вестник перинатологии и 
педиатрии, 2000, № 2, c. 49-54.

27. Крамарев С.О., Литвиненко Н.Г., Палатная Л.О., 
Эпштейна-Барр вирусная инфекция у детей, 
Актуалъные вопросы педиатрии. Националъный 
медицинский университет им. Богомолъца, Киев, 
2004, с. 108.

28. Литвиненко Н.Г., Палатная Л.О., Эпштеин-Барр Ви-
русная инфекция у детей, Междунар. Мед. Журнал, 
2004, с. 105-108. 



111

I N F E C Þ I I  R E S P I R A T O R I I

CARACTERISTICA ACTUALĂ 
A FORMELOR SEVERE DE INFECŢIE 

MENINGOCOCICĂ GENERALIZATĂ LA COPII

Tatiana ALEXEEV1, Galina RUSU1, 
Ludmila SERBENCO1, Ludmila MANIC2

1Catedra Boli Infecţioase, FECMF, USMF Nicolae Testemiţanu,
2IMSP Spitalul Clinic Municipal de Boli Contagioase de Copii

Summary
Actual characteristic of the severe 
and fulminating forms of meningo-
coccal infection in children
Meningococcal infection remains 
an actual problem of the world. 
It is registered a high incidence 
of cases of ill children during the 
infantile age with severe and ex-
tremely severe evolution, sometimes 
with fatal outcome. In the period of 
2002 – 2011 in Municipal Infectious 
Hospital 56 cases of severe and ful-
minating forms for meningococcal 
infection were registered. In those 
study were mentioned peculiarities 
of the clinical evolution, diagnosis 
and treatment. Etiological agent 
predominantly is Neisseria menin-
gitidis type B.
Key words: Meningococcal infec-
tion, Neisseria meningitidis, fulmi-
nating forms.
Резюме
Современная характеристика 
генерализованных форм менин-
гококковой инфекции у детей
Менингококковая инфекция про-
должает быть одной из серьез-
ных проблем здоровья детей в 
Республике Молдова, так как 
нарастают случаи с тяжелым 
и очень тяжелым течением бо-
лезни. Особенно опасна эта ин-
фекция для детей до 5 лет. Нами 
проанализировано течение бо-
лезни 56-ти детей с тяжелыми 
и молниеносными формами ме-
нингококковой инфекции. Были 
выявлены особенности клиники, 
ранней диагностики, эффектив-
ность лечения у детей. Доминиру-
ющим этиологическим фактором 
был менингококк группы В.
Ключевые слова: менингококковая 
инфекция, Neisseria meningitidis, 
молниеносная форма.

Actualitatea temei

Infecţia meningococică este una dintre cele mai frecvente infecţii 
la copii, cu afectarea sistemului nervos central. Se întâlnește pe întreg 
globul pământesc. Chiar dacă în ultimii ani se înregistrează numai ca-
zuri sporadice, infecţia meningococică a fost și rămâne a fi o problemă 
actuală, deoarece la copiii de vârstă fragedă de cele mai multe ori se 
declanșează forme generalizate, cu evoluţie și consecinţe grave, inclu-
siv în 1/3 din cazuri cu forme hipertoxice, fulminante cu evoluţie spre 
deces (10,3%–14,2%) (М. Н. Сорокина, Н. В. Скрипченко и др., 2000). 
Infecţia meningococică generalizată se manifestă la copii în forma 
asociată – meningită și meningococemie. Meningococemia evoluează 
mai frecvent spre deces, deoarece șocul toxiinfecţios se declanșează 
la majoritatea bolnavilor (Г. Ф. Учайкин, 2009). La momentul actual 
infecţia meningococică la sugari evoluează cu un tablou clinic atipic, 
ceea ce poate duce la un diagnostic eronat și tardiv. Uneori chiar și 
diagnosticul corect și urgenţa terapeutică timpurie sunt fără succes.

Material și metode

În studiu au fost incluși 56 de copii cu infecţie meningococică 
generalizată, forme grave și fulminante, în vârstă de până la 18 ani, 
spitalizaţi în Spitalul Clinic Municipal de Boli Contagioase la Copii 
(SCMBCC), în perioada ultimilor 10 ani (2002–2011). S-au analizat as-
pectele epidemiologice, clinico-evolutive, de diagnostic, tratament și 
modificările morfopatologice în cazurile de deces.

Scopul studiului 

Scopul studiului este studierea evoluţiei și consecinţelor infecţiei 
meningococice la copii la etapa actuală.

Rezultate și discuţii

În perioada 2002–2010, în SCMBCC au fost spitalizaţi 56 de copii cu 
infecţie meningococică generalizată cu evoluţie severă și fulminantă. 
Incidenţa anuală a cazurilor de boală ne indică o creștere semnificativă 
a acestor forme în ultimii 2 ani faţă de anii precedenţi, de la 1 caz (1,8%) 
în 2009 până la 10 cazuri (17,9%) în 2010 și 17 cazuri (30,4%) în 2011 
(datele sunt expuse în tabelul 1).

În acești ani, din 56 de pacienţi 7 au decedat (12,5%). Au pre-
dominat copiii din mediul urban (67,9%) faţă de cei din mediul rural 
(32,1%). Mai frecvent au fost afectaţi băieţii – 29 cazuri (51,8%), faţă 
de fete – 17 cazuri (30,4%).
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Tabelul 1

Incidenţa anuală a cazurilor de IM generalizată, forme 
severe

Anul Cazuri Decese
nr. % nr.

2002 6 10,7 1
2003 7 12,5
2004 6 10,7
2005 5 8,9
2006 4 7,1 1
2007 - -
2008 - -
2009 1 1,8 1
2010 10 17,8 2
2011 17 30,4 2
Total 56 100 7 (12,5%)

IM a afectat copii din toate grupele de vârstă, 
dar predominau copiii până la 5 ani (49 cazuri – 
87,5%), 1/3 fiind sugari (tabelul 2).

Tabelul 2

Incidenţa IM generalizate, forme severe, pe grupe de vârstă

Vârstă
(ani)

Cazuri Decese
nr. % nr. %

0-1 18 32,1 4 22,2
1-2 17 30,4 1 5,9
2-5 14 25 - -
5-14 6 10,7 2 3,6
14-18 1 1,8 - -
Total 56 100 7 12,5

Ancheta epidemiologică ne arată că 49 de 
copii (83,9%) nu frecventau o instituţie preșcolară. 
Contacte cu persoane bolnave de IM nu s-a stabilit. 
Contact cu pacienţi cu infecţii respiratorii acute 
sau gripă au fost menţionate în 15 cazuri (26,8%). 
Frecvenţa maximă a cazurilor de IM s-a înregistrat în 
perioada rece a anului (toamna-primăvara) în 94,7% 
din cazuri. Pacienţii din studiu au fost spitalizaţi ma-
joritatea (82,2%) în primele 2 zile de la debutul bolii, 
în ziua a 3-a s-au spitalizat 8 (14,3%) și în a 5-a zi – 2 
bolnavi (3,58%). 

Diagnosticul de trimitere în spital la 40 bolnavi 
(71,4%) a fost IM, meningococemie, meningită. În 
16 cazuri (28,6%) diagnosticul IM a fost confundat 
cu rujeola (1), varicela (2), IRA. dermatita alergică 
(2), IRVA cu neurotoxicoză (4), infecţie enterovirală. 
Meningită? (7). Toţi pacienţii au fost transportaţi la 
spital cu ambulanţa. În toate cazurile acești pacienţi 
au beneficient de asistenţă urgentă la etapa prespi-
talicească conform Protocolului Clinic Naţional.

La secţia de internare bolnavii au fost examinaţi 
în comun cu medicul reanimatolog. Diagnosticul 
la momentul spitalizării: „Infecţie meningococică. 

Meningococemie, meningită? ȘTI gr. 1” – 29 cazuri 
(51,8%); „Infecţie meningococică, meningococemie, 
meningită? ȘTI gr. 2” – 17cazuri(30,4%); „Infecţie me-
ningococică, meningococemie, meningită? ȘTI gr. 
3, forma fulminantă” – 7 cazuri (12,5%), „Meningită? 
Meningoencefalită ?”, „Infecţie enterovirală. Meningi-
tă?” – 3 cazuri (5,3%). În ultimele 3 cazuri elementele 
eruptive pe tegumentele pacienţilor au apărut pe 
parcursul primelor 2-3 ore de la internare. La ½ din 
pacienţi IM a evoluat pe un fundal nefavorabil, cu 
maladii concomitente. 

Cele mai frecvent întâlnite au fost: herpes sim-
plex labial (5 cazuri), bronșită acută (1 caz), anemie 
deficitară (3 cazuri), IRA 2 (cazuri), paratrofie gr. 1-2 
(2 cazuri), encefalopatie perinatală (6 cazuri), gas-
troenterocolită acută (5 cazuri). Starea generală a 
pacienţilor din studiu la internare a fost apreciată 
gravă în 6 cazuri (10,7%), foarte gravă – în 32 cazuri 
(57,1%) și extrem de gravă – în 18 cazuri (32,2%). Toţi 
copiii au fost spitalizaţi în secţia de terapie intensivă 
și reanimare.

Manifestările clinice de debut au fost: febră, 
vome repetate, cefalee. La 41 pacienţi (73,2%) febra 
a atins cifre peste 390C, la 15 (26,8%) – 380C-390C. 
Vome repetate au fost la 47 bolnavi (83,9%), unice 
doar în 16% din cazuri. Cefalee au prezentat 38 de 
copii mai mari de 3 ani. Erupţii cutanate hemoragice 
stelate de de la 0,3 x 0,5 cm până la 1,0 x 4,0 cm s-au 
observat la 52 pacienţi (92,9%), de 4,0 x 10,0 cm – la 
3 (5,3%), erupţii hemoragice cu necroze centrale – la 
9 bolnavi (16,1%). 

La 21 bolnavi (37,5%) iniţial au fost observate 
erupţii maculo-papuloase, care apoi au fost înlocuite 
de erupţii hemoragice. Sindromul eruptiv s-a men-
ţinut până la 6 zile în 33 cazuri (60%), mai mult de 
6 zile – în 16 cazuri (28,5%). În formele fulminante 
erupţiile progresau foarte rapid pe toată suprafaţa 
corpului inclusiv pe mucoasele bucale, conjunctive, 
sclere. Elementele maculo-papuloase au apărut la 
copiii sugari (15 cazuri – 26,8%) și la 6 copii (10,7%) 
de 1-2 ani. 

Sugarii au manifestat debutul bolii prin agitaţie 
psihomotorie sau somnolenţă, ţipăt inconsolabil, 
regurgitări, refuzul alimentaţiei, semne respiratorii 
sau digestive în toate cazurile. Convulsii tonico-clo-
nice generalizate s-au înregistrat la 6 (10,7%) sugari. 
Semne meningiene au fost atestate la majoritatea 
bolnavilor, ele fiind disociate. Astfel, redoarea cefei, 
cel mai frecvent întâlnită, a fost prezentă la 51 bolnavi 
(91%), semnul Brudzinski – la 39 (69,6%), semnul Ker-
nig – la 32 (57,1%). La 27 sugari (48,2%) s-au depistat 
semnul Lesaje și bombarea fontanelei anterioare. 
În 5 cazuri (8,9%) semnele meningiene au fost slab 
pronunţate. Sindromul meningian s-a menţinut până 
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la 5 zile la 13 bolnavi (23,2%), 5-10 zile – la 35 (62,5%) 
și mai mult de 10 zile – la 3 bolnavi (5,3%). Dereglări 
de conștienţă sub formă de sopor au fost constatate 
la 35 pacienţi (62,5%), agitaţie psihomotorie – la 21 
(37,5%). Gravitatea bolii a fost argumentată prin 
prezenţa urgenţelor care s-au manifestat în cadrul IM 
generalizate: ȘTI gr. 1 – 29 cazuri (51,8%), ȘTI gr. 2 – 17 
(30,4%), ȘTI gr. 3 – 7 cazuri (12,5%); edem cerebral 
acut gr. 1 – 8 pacienţi (14,2%). Tegumente palide cu 
desen marmorean și reci la palpare au fost observate 
la 24 pacienţi (42,8%), tegumente cianotice – la 28 
(50%) și numai la 4 bolnavi (7,2%) – tegumente palide 
fără dereglări de microcirculaţie. Tulburări hemodi-
namice la momentul spitalizării s-au înregistrat la toţi 
pacienţii din studiu: pulsul nu se aprecia la 2 bolnavi 
(3,6%), fiind filiform la ceilalţi. Tahicardie până la 
180-200 contracţii pe minut (91,1%), hipotensiune 
arterială de la 70/40 mmHg până la 0 mm Hg – la 7 
copii (12,5%), care au evoluat spre deces. În 21 cazuri 
(37,5%) valorile tensiunii arteriale au fost cuprinse 
în limitele 70/40 mm Hg – 90/60 mm Hg, în restul 
cazurilor tensiunea arterială era la limita normei de 
vârstă – 29 (51,8%). Funcţia renală a fost dereglată 
la 35 pacienţi: oligurie au prezentat 31 copii (55,4%), 
anurie – 4 (7,1%).

Diagnosticul clinic de IM a fost stabilit în baza 
datelor clinice și paraclinice: analiza citologică și 
biochimică a LCR, analizele bacteriologică a LCR, se-
cretului rinofaringian și hemoculturi, bacterioscopia 
LCR și a picăturii groase a sângelui. Astfel, diagnos-
ticul IM a fost confirmat prin metoda bacteriologică 
la 15 pacienţi (26,8%), fiind depistat meningococul 
tip „A” în 2 cazuri (3,6%), tip „B” – 8 cazuri (14,2%) 
și tip „C” – în 5 cazuri (8,9%). În celelalte 41 cazuri 
(73,2%) diagnosticul IM a fost stabilit prin prezenţa 
meningococemiei tipice, cu erupţii hemoragice 
caracteristice.

În hemoleucogramă s-au determinat predomi-
nant leucocitoză (92,8%), neutrofilie cu deviere spre 
stânga (89,3%), VSH accelerat (89,3%). Modificările 
hemoleucogramei s-au păstrat până la 7 zile (23,2%) 
– 14 zile (55,4%). În hemoleucograma copiilor cu 
formă fulminantă (7) s-a observat o leucopenie, 
neutropenie și VSH în normă. La toţi bolnavii din 
studiu s-au înregistrat modificări urinare: proteinurie, 
prezenţa corpilor cetonici, leucociturie, la unii copii și 
microhematurie moderată, care în 49 cazuri s-a nor-
malizat pe parcursul bolii în 3-5 zile. Puncţia lombară 
(PL) s-a efectuat la 49 bolnavi (87,5%) în primele 1-2 
zile după stabilizarea parametrilor hemodinamici. În 
7 cazuri (12,5%) cu ȘTI gr. 3 PL nu s-a efectuat. În urma 
analizei LCR s-a stabilit că 73,2% au făcut și meningită 

purulentă. LCR a prezentat proteinorahie crescută 
-1-2g/l, pleiocitoză neutrofilică de la 100 până la 
15000 celule pe mm3, glicorahie redusă. Modificările 
LCR au persistat 7 zile la 10 bolnavi (17,9%), 7-14 
zile – la 29 (51,8%) și 27 zile – la un pacient (1,8%) 
spitalizat după 5 zile de la debutul bolii. 

Pacienţii din studiu au beneficiat de tratament 
complex: antibioterapie adecvată, corticoterapie, 
perfuzii intravenoase (albumină 20% – 21 pacienţi, 
plasmă proaspăt congelată – 4, crioprecipitat – 3, 
sol. glucoză 10%, sol. Ringer, dofamină 5-10 mcg/
kg/oră, aprotinină).

Tratamentul etiotrop din momentul internării 
a fost iniţiat cu cloramfenicol la toţi pacienţii timp 
de 24-48 ore, apoi benzilpenicilină au primit 16 și 
cefalosporine – 33 pacienţi. Antibioterapia a durat 
în medie 10 zile. Terapia cu antibiotice la copiii care 
au făcut meningită s-a suspendat în condiţii de ame-
liorare a stării generale, cedare a febrei, dispariţie a 
pleiocitozei și normalizare a proteinorahiei.

Durata medie de spitalizare a pacienţilor din 
studiu a fost de 21 zile. Complicaţiile cel mai frecvent 
întâlnite în studiul dat au fost la 27 pacienţi (48,2%): 
bronhopneumonie (4 cazuri), radiculopatie postin-
fecţioasă (1), miocardită toxică (3), nefrită toxică (4). 
Evoluţia bolii a fost spre vindecare în majoritatea ca-
zurilor (87,5%). Decesele au survenit în primele 24 de 
ore în 7 cazuri (12,5%). În cazurile letale (7) IM a evo-
luat cu meningococemie fulminantă, ȘTI gr.3, SCID, 
sindromul Waterhouse–Friderichen, edem cerebral, 
afectare poliorganică, miocardită toxică, hepatită 
toxică, nefrită toxică. Divergenţe între diagnosticul 
clinic și cel morfopatologic nu s-au înregistrat.

Concluzii

1. Infecţia meningococică generalizată rămâne o 
problemă actuală prin rata crescută a formelor 
severe și fulminante.

2. Grupa de vârstă cea mai afectată o constitue 
copiii până la 5 ani (87,5%), 1/3 dintre ei de 
vârstă fragedă (32,1%).

3. Există unele particularităţi în debutul și evolu-
ţia IM la copiii de vârstă fragedă (debut atipic 
cu sindrom respirator sau/și gastrointestinal, 
sindrom convulsiv, exantem maculo-papulos, 
semne meningiene discrete sau disociate, 
evoluţie fulminantă), care pot duce la eroare 
în diagnosticul timpuriu, astfel influenţând 
pronosticul.

4. În hemoleucograma copiilor decedaţi s-a depis-
tat leucopenie, neutropenie și VSH în limitele 
normei în toate cazurile, cea ce, posibil, poate 
servi drept criteriu de prognostic nefavorabil. 
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STRUCTURA ETIOLOGICĂ 
ŞI ASPECTELE DE ANTIBIOREZISTENŢĂ

 ÎN AMIGDALITELE BACTERIENE ACUTE LA COPII
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Summary
Etiological structure and antibacte-
rial resistant aspects in the acute 
bacterial tonsillitis of children
Acute tonsillitis infection remains 
an actual problem. In the period 
of 2010–2011 in Municipal Infec-
tious Hospital 150 cases of tonsil-
litis infection were studied. In those 
study were mentioned peculiarities 
the clinical evolution, diagnosis 
and antibacterial resistant aspects. 
Etiological agent predominantly 
are Streptococcus, Staphylococcus 
aureus, Haemophylus infl uenzae.
Key words: bacterial tonsillitis, an-
tibacterial resistant, Streptococcus, 
Staphylococcus aureus, Haemophy-
lus infl uenzae.

Резюме
Этиологическая структура и 
антибактериальная резистент-
ность при бактериальных анги-
нах у детей
Острые бактериальные ангины 
продолжают быть одной из про-
блем здоровья детей в Республике 
Молдова, Нами проанализировано 
течение болезни у 150 детей с 
ангинами. Были выявлены особен-
ности клиники, этиологическая 
структура и антибактериальная 
резистентность при бактериаль-
ных ангинах у детей, эффектив-
ность лечения. Доминирующим 
этиологическим фактором были 
Streptococcus, Staphylococcus 
aureus, Haemophylus infl uenzae.
Ключевые слова: бактериаль-
нвя ангина, антибактериальная 
резистентность, Streptococcus, 
Staphylococcus aureus, Haemophy-
lus infl uenzae.

Actualitatea temei

După infecţiile acute ale căilor respiratorii superioare, amigda-
litele sunt cele mai frecvente boli infecţioase. Amigdalita reprezintă 
inflamaţia de natură infecţioasă a ţesutului limfoid al faringelui, care 
se caracterizează prin modificări de alterare, exudare și proliferare a 
parenchimului amigdalelor palatine. Inflamaţia amigdalelor se ex-
tinde și, de cele mai multe ori, cuprinde pilierii faringieni producând 
faringoamigdalita. 

În perioada copilăriei faringoamigdalitele sunt afecţiuni foarte 
frecvente. Se pare ca aproape toţi copiii fac cel puţin un episod de 
faringoamigdalită. Contagiozitatea amigdalitelor este mare, fapt prin 
care se explică importanţa lor epidemiologică. Infecţia poate fi trans-
misă pe cale aeriană, prin picături de salivă expulzate în timpul tusei, 
strănutului sau chiar vorbirii.

Amigdalitele pot fi provocate de numeroși agenţi patogeni, a 
căror implicare în etiologia amigdalitelor diferă în funcţie de vârstă, 
condiţii climaterice, prezenţa unor epidemii etc. La sugar și copilul 
mic cauza cea mai frecventă a inflamaţiei faringiene sunt virusurile. 
La vârsta școlară și la adolescenţi peste 30% din amigdalite sunt pro-
vocate de streptococul beta-hemolitic grupul A. Mai rar în etiologia 
amigdalitelor acute sunti implicaţi alţi streptococi (grupele B, C, F și 
G), stafilococul auriu, pneumococi, meningococi, bacili gramnegativi 
aerobi și anaerobi, germeni intracelulari (Mycoplasma spp., Chlamydia 
spp.) etc.

Amigdalitele primare pot fi favorizate de o serie de factori locali 
– leziuni ale mucoasei faringiene (prin ingestii accidentale, badijionări 
„terapeutice”) – sau generali, care duc la scăderea rezistenţei locale. 
În condiţiile depășirii mecanismelor de apărare locală și generală, 
bacteriile pot disemina fie prin extindere loco-regională a infecţiei 
(otita medie, sinuzita, mastoidita, adenita supurata), fie prin trecerea 
în circulaţie, realizând bacteriemie și uneori septicemie.

Amigdalita netratată este foarte periculoasă din cauza compli-
caţiilor: celulita periamigdaliană datorată extinderii infecţiei în afara 
capsulei amigdalelor; abcese periamigdaliene, mediastinite, endo-
cardita bacteriană, în cazul etiologiei pneumococice – artrita septică, 
glomerulonefrita.

Tabloul clinic al amigdalitelor bacteriene poate avea aspecte 
diferite, în funcţie de etiologia și virulenţa tulpinilor microbibiene 
implicate, și adenopatie regională submandibulară și latero-cervicală. 
Examinările de laborator nespecifice evidenţiază prezenţa sindromului 
inflamator: VSH accelerată, leucocitoza cu neutrofilie, fibrinogen și 
proteina C-reactivă crescute. Precizarea diagnosticului se face prin 
evidenţierea germenilor microbieni în exsudatul faringian (frotiu și 
culturi pe medii de cultură).

Scopul studiului:  determinarea structurii etiologice și a particularită-
ţilor clinico-epidemiologice ale amigdalitelor bacteriene acute la copii 
și aspecte de antibiorezistenţă.
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Materiale și metode

Studiul a fost realizat în perioada 2010-2011. 
Au fost examinaţi bolnavi și fișele medicale a 150 de 
copii trataţi în SCBCC, cu vârstă cuprinsă între 9 luni și 
17 ani, dintre care 78 de băieţi și 72 fetiţe. Majoritatea 
copiilor (98%) erau din mediul urban și frecventau 
o colectivitate pentru copii (71,3%). Din examenele 
paraclinice s-au efectuat: analiza generală a sângelui, 
a urinei, examene biochimice, la necesitate, și con-
sultul medicului ORL. La toţi pacienţii s-au cercetat 
frotiurile din orofaringe pentru depistarea florei 
bacteriene. Prin metoda difuzimetrică s-a determinat 
sensibilitatea microbilor la antibiotice.

Rezultate și discuţii

Studiul a inclus 150 de pacienţi cu amigdalită 
bacteriană confirmată prin depistarea florei bacte-
riene acute în frotiul din orofaringe. Pacienţii au fost 
repartizaţi pe grupe de vârstă: până la 1 an – 3 copii 
(2%), 1-2 ani – 21 (14%), 3-5 ani – 71 (43,7%), 7-10 
ani – 2 (14,7%), 11-14 ani – 10 (8,6%) și 16-17 ani – 20 
copii (13,3%). Se observă o creștere a numărului de 
cazuri în grupa de vârstă de la 3 la 5 ani (47,3%). 

Majoritatea bolnavilor (65%) s-au internat în 
spital în primele zile de boală, dar în 35% din cazuri 
– după a 4-6-a zi de la debut.

Diagnosticul de trimitere în 54 cazuri a fost 
amigdalita foliculară, în 24 (16%) – amigdalită lacu-
nară (37,3%). Amigdalita asociată cu IRA – 28 (18%) 
cazuri, cu gripa – în 4 (3%) și cu amigdalita catarală 
– la 8 (5,3%) copii. Diagnosticul de trimitere a mai 
inclus: mononucleoza infecţioasă – 2 cazuri, rubeola, 
scarlatina – 2, parotidită epidemică – 1, limfadenită 
cervicală – 2.

Debutul maladiei la pacienţii din studiu a fost 
acut, cu semne generale de intoxicaţie: febra în 100% 
cazuri, cu valori de la 37,8ºC până la 40°C, care s-a 
menţinut 3-5 zile; cefalee – 22% cazuri, vome – 10%, 
dureri la deglutiţie – 79%; hiporexie – 66%; respi-
raţie îngreunată – 18%, slăbiciune generală – 69%, 
tuse – la 35% copii Tumefierea ganglionilor limfatici 
cervicali submandibulari a fost depistată în 88% din 
cazuri, fiind dureroși sau sensibili la palpare la 28% 
bolnavi. Boli concomitente au avut 86% din pacienţi: 
IRA – 54%, bronșită acută – 8%, dermatită alergică 
– 5,8%, hipertrofie adenoidală – 5%, anemie – 32%, 
herpes labial – 3,5%.

În funcţie de forma clinică a bolii, amigdalita 
lacunară a fost diagnosticată la 109 (72,6%) bolnavi, 
amigdalită foliculară – la 38 (25,4%) și amigdalita 
necrotică – la 3 copii (2%).

În conformitate cu criteriile de severitate (sem-
nele de intoxicaţie, caracterul depunerilor pe amig-
dale, intensitatea poliadenopatiei), starea generală 
a pacienţilor în momentul spitalizării a fost apreciată 

ca gravă în 30% din cazuri și de gravitate medie – în 
70%. Hiperemie difuză a mucoasei orofaringiene, 
edem și hipertrofia amigdalelor palatine au fost 
determinate la toţi bolnavii; hipertrofie evidentă 
(gr. II-III) a amigdalelor s-a observat la copiii de toa-
te vârstele, dar preponderent la școlari. Depuneri 
purulente în lacune s-au atestat în 72% din cazuri, 
în foliculi – 25%, necroze superficiale s-au vizualizat 
la 3 bolnavi.

La momentul spitalizării hemoleucograma 
prezenta anemie de diferit grad în 66% din cazuri, 
mai frecvent la copii până la 5 ani. În 60% cazuri s-a 
atestat leucocitoză, în 80% – neutrofilie și VSH accele-
rat (43,3%). Diagnosticul s-a confirmat bacteriologic 
la toţi bolnavii din studiu prin examinarea frotiurilor 
din orofaringe (tabelele 1, 2). 

Tabelul 1

Structura etiologică a amigdalitelor bacteriene cu implicarea 
unui singur agent patogen

N/o Agenţi patogeni depistaţi nr. %
1. Streptococcus pyogenes 23 20,3
2. Streptococcus gr. G 22 19,4
3. Streptococcus pneumoniae 21 18,5
4. Streptococcus grup C 13 11,5
5. Streptococcus salivaris 7 6,2
6. Staphylococcus aureus 15 13,4
7. Haemophylus infl uenzae 12 10,6
8. Total 113 100,0

Tabelul 2

Structura etiologică a amigdalitelor bacteriene cu implicarea 
mai multor agenţi patogeni

N/o Agenţi patogeni Nr. 
abs. %

1. Streptococcus 
pyogenes+Staphylococcus aureus

5 13,5

2. Streptococcus pyogenes+Haemophylus 
infl uenzae

4 10,8

3. Streptococcus 
pneumoniae+Haemophylus infl uenzae

6 16,2

4. Streptococcus grup C+Staphylococcus 
aureus

3 8,1

5. Streptococcus grup G+Staphylococcus 
aureus

6 16,2

6. Streptococcus grup G+Haemophylus 
infl uenzae

3 8,1

7. Streptococcus 
pneumoniae+Haemophylus 
infl uenzae+Staphylococcus 
aureus+Candida tropical

3 8,1

8. Streptococcus pyogenes+Haemophylus 
infl uenzae+Staphylococcus aureus

3 8,1

9. Streptococcus pyogenes+Candida 
albicans+aspergilius

2 5,4

10. Candida tropical+Streptococcus 
agalactic

2 5,4

11. Total 37 100
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Etiologia amigdalitelor a fost dominată de 
Streptococcus pyogenes (20%), Streptococcus 
pneumoniae (18%), Staphylococcus aureus (13%), 
Haemophylus influenzae (10%). În 37 cazuri structura 
etiologică a amigdalitelor consta din 2 sau 3 agenţi 
cauzali (tabelul 2). 

A fost analizată sensibilitatea agenţilor cauzali ai 
amigdalitelor acute la antibiotice. Din datele obţinute 
reiese că majoritatea germenilor păstrează sensibili-
tatea la penicilină, inclusiv la aminopenicilină și ma-
crolide, cloramfenicol, de asemenea la antibioticele 
de rezervă (cefriaxon, cefatoxim, vancomicină).

Tratamentul antibacterian iniţiat emperic a 
inclus antibiotice din grupa penicilinei (52,6%), 
cefalosporine (cefuroxim – 18%, cefazolină – 6%, 
cefotaxima – 3,3%, ceftriaxon – 4%), macrolide (ma-
cropen – 2%). Conform rezultatelor antibiogramei 
și din cauza ineficienţei antibioterapiei iniţiale, s-a 
schimbat antibioticul. Durata antibioterapiei a fost 
în medie de 8-10 zile. Copiii externaţi devreme au 
primit la externare o doza de bicilină i/m conform 
vârstei. Evoluţia bolii a fost benignă la toţi pacienţii. 
Dintre complicaţii mai frecvent s-au înregistrat in-
fecţia căilor urinare (13%) și candidoza mucoaselor 
bucale (10% )

Concluzii

1. Amigdalitele bacteriene acute s-au înregistrat 
preponderent la copiii în vârstă de la 1 la 5 ani 
(62,6%) în perioada rece a anului.

2. Amigdalitele bacteriene acute au evaluat cu 
tablou clinic tipic: febră, disfagie, depuneri 
albicioase în lacune (72%) sau în foliculi (25%) 
și tumefierea ganglionilor limfatici submandi-
bulari.

3. În structura etiolgică a amigdalitelor bacteriene 
acute predomină Streptococcus pyogenes (20%), 
Streptococcus grupele G și C (19,3% și 12,7% 
corespunzător), Streptococcus pneumoniae 
(18,6%), urmat de Staphylococcus aureus (13%) 

și Haemophylus influenzae (10,7%). În 24% din 
cazuri s-au depistaţi asocieri de germeni.

4. Sensibilitatea microbilor depistaţi la antibio-
tice se manifestă prin păstrarea sensibilităţii 
streptococilor la grupa penicilinei, inclusiv la 
aminopenicilină (46%), macrolide (20%), cefa-
losporine de generaţiile II-III (54%); stafilococul 
rămâne sensibil la oxacilină (58%). Haemophylus 
influenzae prezintă sensibilitatea la cloramfe-
nicol; s-a modificat sensibilitatea microbilor la 
cotrimoxazol.

5. Majoritatea agenţilor cauzali ai amigdalitelor 
bacteriane acute păstrează sensibilitatea la pe-
niciline, inclusiv aminopeniciline și macrolide. 
Sunt sensibile la antibioticele de rezervă (ce-
falosporine, generaţia III, vancomicină), ultimii 
însă pot servi numai ca tratament alternativ.
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Summary 
The new aspects of pandemic fl u 
AH1N1 virus in young women 
and it particularities to pregnant 
women
The study included 42 patients 
of younger age (up to 40 years) 
and 44 pregnant women infected 
with pandemic fl u new virus type 
A(H1N1). Were analyzed evolution-
ary clinical aspects, epidemiologi-
cal and laboratory fi ndings in both 
groups. For pregnant women the 
pandemic flu more frequently (in 
89,2%) has evolved in medium and 
severe forms, than to non-pregnant 
women (52,3%). Flu complication, 
pneumonia viral-bacterial, grew up 
to 31,8% for pregnant and for non-
pregnant women in 14,3% cases. 
Antiviral treatment for all patients 
with pandemic fl u was performed 
with Oseltamivir (Tamifl u). 
Key words: Pandemic fl u, pregnant 
women, severe forms, Oseltamivir 
(Tamifl u).

Резюме
Аспекты пандемического грип-
па, вызванного вирусом А(H1N1), 
у молодых женщин и особенно-
сти у беременных 
Были проанализированы клини-
ческие, эпидемиологические и 
лабораторные аспекты пандеми-
ческого гриппа, вызванного новым 
вирусом A(H1N1), у 42 молодых 
женщин и 44 беременных. У бе-
ременных женщин пандемический 
грипп чаще (89,2%) протекал в 
тяжелой и среднетяжелой фор-
мах, чем у небеременных (52,3%). 
Осложнение гриппа – пневмония – 
развивалась у беременных в 31,8%, 
у небеременных – в 14,3% случаев. 
Противовирусное лечение у всех 
больных гриппом проводилось пре-
паратом Oseltamivir (Tamifl u).
Ключевые слова: пандемический 
грипп, беременные женщины, 
Oseltamivir (Tamifl u) 

Actualitatea temei

Gripa pandemică cu virusul de tip nou A(H1N1) este o problemă 
majoră atât pe plan mondial, cât și pe plan social, afectînd predominant 
copii și persoanele adulte de vârsta tânără (până la 45 de ani). Contin-
gentele cu risc înalt sunt lucrătorii din sistemul de sănătate, gravidele, 
persoanele vulnerabile (copii sub 5 ani și adulţi cu patologii cronice). 
Gripa de tip nou A(H1N1) este maladie infecţioasă respiratorie acută, 
cauzată de o varietate nouă a virusului A(H1N1), ce reprezintă o com-
binaţie între virusurile umane și cele animale (porcine și păsări).

În Republica Moldova primul caz de gripă pandemică de tip nou 
A(H1N1) a fost inregistrat pe data de 30.07.2009. Apogeul epidemiei a 
fost atins în luna noiembrie 2009, cu cel mai mare număr de cazuri – 
3.591. Epidemia gripei pandemice în Republica Moldova a fost stopată 
în august 2010.

Obiectivele lucrării:

1.  Analiza aspectelor clinice și epidemiologice ale gripei pandemice 
cu virusul de tip nou A(H1N1) la femeile gravide și cele negravide 
în Republica Moldova.

2.  Aprecierea eficacităţii tratamentului etiotrop al gripei pandemice 
cu virusul de tip nou A(H1N1) la femei gravide și negravide.

Materiale și metode

În studiu au fost incluse 42 de paciente (lotul II) de vârstă tânără 
(până la 40 de ani) și 44 gravide bolnave (lotul I) de gripă pandemică 
cu virusul de tip nou A(H1N1)). Ele au fost supuse examenelor epide-
miologice, clinice și paraclinice. În cazurile complicate cu pneumonie 
s-a efectuat radiografia organelor cutiei toracice.

Rezultate obţinute și discuţii

Primele cazuri de gripă pandemică au fost importate din Bulgaria, 
Italia, Ucraina, România, Polonia, apoi boala s-a răspândit între popula-
ţia Republicii Moldova. În figura 1 sunt prezentate manifestările clinice 
ale gripei pandemice de tip nou A(H1N1) în două loturi de bolnave. 

Figura 1. Frecvenţa comparativă a semnelor clinice la bolnavele gravide 
și cele negravide cu gripă pandemică cu virusul de tip nou A(H1N1).



119

I N F E C Þ I I  R E S P I R A T O R I I

După cum reiese din figura 1, la bolnavele de 
gripă pandemică de tip nou A(H1N1) în tabloul 
clinic, în ambele loturi pe primul loc s-a evidenţiat 
sindromul de intoxicaţie, care s-a manifestat din 
prima zi prin: febră, cefalee frontală la toate paciente, 
de asemenea foarte des se observau: frison, mialgii, 
artralgii, astenie, fotofobie.

Al doilea sindrom important pentru diagnostic 
– cel respirator – s-a manifestat prin simptome: tuse 
uscată chinuitoare din prima zi, dureri retrosternale ca 
semne de traheită. De asemenea, dintre sindroamele 
respiratorii au fost prezente: hiperemia palatului moa-
le, înfundarea nasului, dureri în gât, granulozitatea 
palatului moale.

La femeile gravide mai frecvent şi mai pronunţat 
a fost atât sindromul de intoxicaţie, cât şi sindromul 
respirator.

În figura 2 sunt comparate formele clinice după 
gravitate în cele 2 loturi studiate. În lotul I gripa 
pandemică A(H1N1) a evoluat mai frecvent sub forma 
medie (68,2%), în comparaţie cu lotul II (38,1%). Dar 
forma uşoară a fost diagnosticată mai des la pacien-
tele negravide (47,7%) decât la gravide (11,3%). Din 
păcate, forma gravă a gripei a fost constatată mai des 
la gravide (20,5%). 

Figura 2. Frecvenţa comparativă a formelor după 
gravitate la bolnavele gravide și la cele negravide cu 
gripă pandemică.

Din 14 femei gravide cu gripă pandemică, aceas-
ta s-a complicat cu pneumonie de etiologie virală în 

2 (14,3%) și virobacteriană – în 12 (85,7%) cazuri. La 
femeile negravide gripa pandemică s-a complicat cu 
pneumonie virobacteriană în 6 (14,3%) cazuri. 

Diagnosticul de gripă pandemică de tip nou 
A(H1N1) a fost confirmat prin metoda PCR la toate 
pacientele. Tratamentul antiviral cu Oseltamivir (Ta-
miflu) a fost administrat în doza de 75 mg de 2 ori/
zi timp de 5 zile la 30 gravide cu gripă pandemică 
A(H1N1) și la 36 femei negravide fără complicaţii. 
Pentru 14 gravide cu pneumonie și 6 paciente ne-
gravide cu pneumonie a fost indicat Tamiflu în doză 
dublată (150 mg de 2 ori/zi).

Concluzii

1.  Primele cazuri de gripă pandemică cu virusul de 
tip nou A(H1N1) au fost importate în Republica 
Moldova din Bulgaria, Italia, Polonia, Ucraina, 
apoi boala s-a răspândit între populaţia ţării 
noastre.

2.  În tabloul clinic al gripei pandemice A(H1N1) la 
femeile gravide și la cele negravide pe primul loc 
s-a plasat sindromul de intoxicatie, care apărea și 
predomina din prima zi a bolii asupra sindromu-
lui cataral. Acest sindrom a fost mai frecvent și 
mai pronuntat la femeile gravide decât la femei 
negravide.

3.  La femeile gravide gripa pandemică A(H1N1) 
mai frecvent (în 89,2%) a evoluat sub formele 
medie și gravă, comparativ cu femeile negravide 
(52,3%). Forma gravă la gravide a fost înregistra-
tă de 1,4 ori mai des decât la cele negravide.

4.  Tratamentul specific antiviral la toţi pacienţii 
cu gripă pandemică A(H1N1) a fost efectuat cu 
Oseltamivir (Tamiflu), care în toate cazurile a fost 
eficace.
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Summary
Some clinical and laboratory evolution 
aspect of patients with infectious mono-
nucleosis 
The research comprises clinical, evolutive 
and laboratory aspects regarding 45 patients 
with infectious mononucleosis disease hospi-
talized between 2006-2012 in SCBI “Toma 
Ciorba”. The age of the affected patients 
varied from 2 to 32 years old. The most of 
them were children and teenagers. When 
comparing symptoms in adults and teenag-
ers there were no differences. Teenagers and 
adults have had the same. 
Infection in children is characterized by 
polymorph symptoms and syndromes. There 
were changes in general blood test in 93,3% 
of patients. Heterofi le antibodies were present 
in the entire allotment of patients. Antibodies 
antiinfectious mononucleosis of type Ig M 
and Ig G were also positive in 50% of patients 
examined. The evolution of the disease has 
been benign.
Key words: virus Epstein-Barr, infectious 
mononucleosis.

Резюме
Некоторые клинические и лаборатор-
ные аспекты у пациентов с инфекци-
онным мононуклеозом 
Мы иследовали клинические данные 45 
больных инфекционным мононуклеозом 
различных возрастных групп. В сравни-
тельном аспекте течение заболевания у 
подростков и у взрослых показало иден-
тичность симптоматики. Отличитель-
ным от подростковой группы у детей 
отмечалось значительное разнообразие 
симптомов и синдромов, т.е. клинический 
полиморфизм. Изменения со стороны 
лейкоформулы были выявлены у 93,3% 
пациентов Гетерофильные антитела 
были положительными у всех пациентов. 
У 50% больных были выявлены антитела 
IgM и IgG к антигенaм вируса. Течение 
заболевания в целом было благоприятным, 
осложнений не наблюдалось.
Ключевые слова: вирус Эпштейн-Барр, 
инфекционный мононуклеоз.

Actualitatea temei

Mononucleoza infecţioasă este o boală infecţioasă, provo-
cată de virusul Epstein-Barr din familia virusurilor herpetice.

Maladia mai este numită și „boala sărutului” sau boala 
ganglionară, deoarece se transmite mai frecvent prin saliva 
contaminată, provoacă inflamaţia ganglionilor limfatici, a amig-
dalelor, a ficatului și a splinei. Frecvenţa maladiei este înaltă la 
copii, adolescenţi și adulţii tineri.

De la vârsta de 5 ani 50% din populaţie este purtătoare a 
virusului Epstein-Barr [1, 3, 5], iar la 40 de ani cifra ajunge la 90%. 
După ce este contractat, virusul rămâne prezent în organism, 
fără a antrena complicaţii [2, 4].

În majoritatea cazurilor, în special la copiii sub 5 ani, simp-
tomele sunt atât de ușoare, încât trec neobservate. La adoles-
cenţi și tinerii adulţi (în 50% din cazuri) infecţia este însoţită de 
simptomele caracteristice mononucleozei infecţioase: pusee 
de febră, adenopatie cervicală și axilară, cefalee, angină, rash 
cutanat, hepatomegalie și splenomegalie. Contagiozitatea și 
receptivitatea acestei infecţii sunt înalte, iar transmiterea are loc 
prin contact direct, picături de salivă (“boala sărutului”), obiecte 
proaspăt contaminate cu salivă. Virusul persistă luni sau ani în 
secreţii respiratorii după vindecare, provocând răspândirea ma-
ladiei. Persistând în organismul uman mult timp, agentul pato-
gen poate dezvolta diferite boli canceroase. La imunodeprimati 
virusul poate determina encefalită, hepatită, aplazie medulară 
cu evoluţie letală.

Material și metode

Au fost studiate retrospectiv foile de observaţie a 45 de 
pacienţi cu mononucleoză infecţioasă, internaţi în Spitalul Clinic 
de Boli Infecţioase Toma Ciorbă în anii 2006-2011. Au fost supuse 
analizei datele clinice evolutive și cele de laborator. Aprecierea 
rezultatelor obţinute este elucidată în articol.

Rezultatele studiului

Distribuţia anuală a cazurilor a fost relativ echilibrată. Printre 
bolnavii examinaţi au predominat sexul masculin în 28 (62,2%) 
cazuri și acei din mediul urban – 30 (66,6%). Studiul a cuprins 
pacienţi cu vârsta de 2-32 de ani. Vârful incidenţei este vârsta 
între 2 şi 19 ani (77,7%). Repartiţia pe grupe de vârstă: copii (2-14 
ani) – 27 (60%), adolescenţi (15-17 ani) – 8 (17,7%), adulţi tineri 
(18-25 ani) – 5 (11,1%), tineri (26-32) – 5 (11,1%). Majoritatea celor 
examinaţi erau cazuri sporadice. Din pacienţii supuşi studiului 
s-au adresat la medicul de familie în primele 3 zile de maladie 14 
(31,1%), la a 4-5-a zi – 12 (26,6%), a 6-7-a zi de boală – 8 (17,7%), 
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la a 8-10-a zi – 6 (13,3%), mai târziu de 10 zile – 5 
(11,1%). Diagnosticul de mononucleoză infecţioasă 
a fost suspectat de medicii de familie la trimiterea 
în staţionar la 18 (40%) bolnavi, la spitalizare – la 37 
(82,2%).

Semnele clinice frecvent întâlnite la bolnavii cu 
mononucleoză infecţioasă au fost: puseele de febră 
seara, angina purulentă, limfoadenopatia cervicala 
şi axilară, hepatomegalia, ceea ce corespunde cu 
datele obţinute de alţi autori [1, 4]. Maladia a evoluat 
în formă ușoară la 12 (26,6%) bolnavi, medie – la 24 
(53,3%), gravă – la 9 (20%). 

Aspectul anginei a fost eritematos sau pseu-
domembranos. Rash-ul cutanat a fost prezent la 16 
(35,5%) bolnavi. La 10 (22,2%) erupţiile au apărut 
după instituirea tratamentului cu ampicilină. He-
patomegalia a fost prezentă la 32 (71,1%) bolnavi, 
hepatita mononucleozică fiind diagnosticată la 27 
(60%) pacienţi. Evoluţie cu debut acut al maladiei 
a fost la 38 (84,4%) pacienţi, evoluţia trenantă – la 
7 (15,5%).

În analiza generală a sângelui prezenţa leucoci-
tozei a fost evidentă la 42 (93,3%), limfomonocitioza – 
la 41 (91,1%), limfocite atipice – la 35 (77,7%) pacienţi. 
VSH era accelerat la toţi pacienţii. Anticorpii heterofili 
în reacţia Paul-Bunnell au fost determinaţi în titru mai 
mare de 1:40 la toţi bolnavii în săptămânile a III-IV-a 
de maladie. La 50% pacienţi s-au efectuat investigaţii 
la anticorpii anticapsidă antivirală (anti-VCA) de tip 
IgM. Anti-antigenul timpuriu IgG a fost prezent la 40 
(88,8%) bolnavi în convalescenţă timp de 3-4 luni. În 
tratamentul bolnavilor s-a aplicat terapia de dezinto-

xicare, desensibilizare, vitamine. Corticosteroizii s-au 
administrat la 9 (20%) bolnavi.

La externare s-a păstrat hipertrofia amigdalelor 
la 22 (48,8%) pacienţi, hepato-splenomegalia – la 
23(51,1%), limfoadenopatia moderată – la 13 (28,8%). 
Durata medie de spitalizare a constituit 12,1 zile/pat: 
la formele ușoare – 7,5, medii – 10,4, grave – 16,2.

Concluzii

Incidenţa mononucleozei infecţioase printre 
copii și adulţii tineri este frecventă. Tabloul clinic la 
bolnavii examinaţi era polimorf. Majoritatea bolnavi-
lor au suportat forma acută a maladiei. Diagnosticul 
trebuie confirmat în baza datelor clinice, evolutive 
și de laborator. Evoluţia maladiei era favorabilă cu 
vindecare fără sechele. 
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Summary
Chickenpox at children (epide-
miological and clinical evolution 
features)
There were studied clinical evolution 
and epidemiological peculiarities of 
chickenpox at children in the actual 
period. The more fervent complica-
tions were bacterial and neuro-
logical. Antiviral medication with 
acyclovir is effective in developing 
of the diseases.
Key words: chickenpox at children, 
complications in chickenpox.

Резюме
Ветряная оспа у детей (некото-
рые клинико-зпидемиологические 
аспекты и течениe болезни).
Бы л и  и з у ч е н ы  к л и н и к о -
эпидемиологические особенно-
сти и течение ветряной оспы у 
детей до 17 лет на современном 
этапе. Были выявлены различные 
осложнения, чаще бактериальные 
и неврологические. Лечение аци-
кловиром способствовало благо-
приятному течению болезни.
Ключевые слова: ветряная оспа 
у детей, осложнения ветряной 
оспы.

Actualitatea temei

Necesitatea studierii evoluţiei varicelei la etapa actuală este con-
diţionată de incidenţa masivă a acestei infecţii pe glob și în R. Moldova. 
Până în prezent varicela continuă să rămână o infecţie răspândită pe 
toate continentele și este o problemă importantă a sănătăţii publice. 
Numărul anual al cazurilor noi de varicelă variază de la o ţară la alta. 
Astfel, în Franţa se înregistrează anual 6.000000-7.000000 de cazuri 
noi [3], în SUA – 4.000000 cazuri [11], Federaţia Rusiă – aproximativ 
900.000 cazuri anual [14]. În România în ultimul timp s-a observat o 
creştere semnificativă a incidenţei varicelei [2]. În RM în ultimii 5 ani se 
menţine o incidenţă crescută a cazurilor de varicelă (în 2007 – 9447; 
în 2008 – 11134; în 2009 – 9589; în 2010 – 8305 cazuri), predominând 
copiii [5].

Varicela rămâne una dintre cele mai răspândite maladii infecţioa-
se la copii și în 90-95% din cazuri aceștia fac varicela înaintea vârstei 
de 10 ani. Incidenţa crescută a varicelei prezintă pericol pentru copiii 
din grupele cu risc sporit de declanșare a complicaţiilor. La copiii 
nou-născuţi, prematuri, imunocompromiși (inclusiv cu infecţia HIV), 
îndeosebi la bolnavii cu tumori, leucemii, cărora li se administrează 
doze mari de glucocorticosteroizi, chimioterapie continuă, varicela 
este o primejdie esenţială. La acești bolnavi varicela decurge foarte 
grav în forme generalizate și hemoragice, însoţite de afectarea mul-
tiorganică, iar mortalitatea urcă la 15-30% din cazuri [2, 9, 12, 16]. La 
copiii de vârstă fragedă varicela produce complicaţii cu suprainfecţii 
bacteriene, la adolescenţi – complicaţii cu afectarea sistemului nervos 
[2, 15, 21].

Începând cu 1995, pentru prevenirea acestei maladii în unele state 
este realizată imunizarea cu vaccinul varicelo-zosterian viu atenuat 
(în USA – din 1995, în Germania – din 2004, mai apoi s-a introdus și 
în Europa). La momentul actual, mai mult de 20 de ţări de pe glob au 
introdus vaccinul contra varicelei în calendarul naţional de vaccinare. 
În Republica Moldova acest vaccin nu este inclus în calendarul de vac-
cinări. UNICEF confirmă că numai atingând un nivel înalt de acoperire 
vaccinală este posibilă iradicarea varicelei.

Material și metode de cercetare

În studiu au fost incluși 102 copii cu varicelă, formele medie și 
gravă, în vârstă de până la 17 ani, spitalizaţi în Spitalul Clinic Municipal 
de Boli Contagioase de Copii (SCMBCC) în ultimii 5 ani (2007-2011). 
S-au analizat particularităţile clinico-epidemiologice şi de evoluţie la 
copiii bolnavi de varicelă.

Rezultate obţinute și discuţii

Varicela a evoluat în formă medie (73.6%) şi severă (26,4%). Majo-
ritatea pacienţilor au fost cu vârsta până la 5 ani – 62 (60,8%), inclusiv 
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cu vârsta până la 1 an – 11 (10,8%) şi vârsta între 1 
şi 5 ani – 51 (50,0%). Pacienţi cu vârsta între 5-7 ani 
au fost 7 (6,9%), 7-10 ani – 3 (2,9%), 10-14 ani – 13 
(12,7%) şi 14-17 ani – 17 (16,7%) (figura 1).

Figura 1. Structura de vârstă a copiilor internaţi cu 
varicelă în perioada 2007-2011.

Frecvenţa maximă a cazurilor de varicelă (68 
sau 66,7%) s-a înregistrat în perioada rece a anului, 
octombrie-martie, (figura 2).

Figura 2. Repartiţia copiilor bolnavi de varicelă con-
form lunilor anului.

Ancheta epidemiologică la pacienţii încluşi 
în studiu a pus în evidenţă contactul cu persoane 
bolnave de varicelă în 78,4% din cazuri, dintre care 
contact în colectivităţi au avut 48 (60,0%), contact 
familial – 32 (40,0%) copii.

Copii au fost trimişi pentru spitalizare în majorita-
tea cazurilor de câtre medicii de la ambulanţă (79,4%) 
şi medicii de familie (18,6%). Diagnosticul de trimitere 
a fost varicela la 78 (76,5%) bolnavi, IRA – 10 (9,8%), 
dermatită alergică – 5 (4,9%), meningită – 2 (1,9%), 
amigdalită – 2 (1,9%), fără diagnostic – 5 (4,9%).

Majoritatea pacienţilor din studiu (90,2%) au fost 
spitalizaţi în primele 6 zile de la debutul bolii, inclusiv 
în primele 3 zile – 50 (49,0%), a 4-6-a zi – 42 (41,2%), a 
7-10-a zi – 9 (8,8%), mai târziu – 1 (0,9%) copil. 

Diagnosticul de varicelă la momentul spitalizării 
a fost stabilit la toţi pacienţii. Maladii concomitente 

s-au înregistrat la 33 (32,3%) din 102 pacienţi, inclu-
siv: anemie deficitară – la 15 (45,5%), bronșită acută – 
la 5 (15,2%), IRA – la 4 (12,1%), angină foliculară – la 4 
(12,1%), gastroenterocolită – la 3 (9,1%), pielonefrită 
cronică – la 1 (3,0%), epilepsie – la 1 (3,00%) copil.

Perioada prodromală a varicelei a fost 
înregistrată la 16 (15,7%) copii: febră (62,5%) între 
37º-39ºC, inapetenţă (56,0%), slabiciune generală 
(50,0%), rinofaringită discretă (50,0%), convulsii (1 
caz – 6,5%).

Tabloul clinic (în perioda eruptivă) la toţi paci-
enţii s-a manifestat prin erupţii: macule, papule, vezi-
cule de dimensiuni 0,2-0,5 cm, unicamerale, rotunde 
sau ovale, superficiale, cu conţinut clar, separate, 
cu halou hiperimiat, fiind localizate pe tot corpul, 
inclusiv pe partea piloasă și mai puţin pe membrele 
inferioare și absente pe palme și tălpi. Erupţii sub for-
mă de pustule au fost prezente la 26,0% pacienţi de 
diferită vârstă. Erupţii cutanate foarte abudente au 
fost la o treime din pacienţii din studiu, iar la 8 copii 
s-au observat erupţii unice. Erupţii pe mucoase s-au 
depistat la 47 (46,1%) din 102 pacienţi, înclusiv: pe 
mucoasa bucală - la 37 (78,7%), pe mucoasa genitală 
– la 8 (17,0%) și pe conjuctive – la 2 (4,3%) copii.

Febră au făcut toţi pacienţii. În majoritatea ca-
zurilor s-a înregistrat febră de 38º-39ºC, subfebrilitate 
– în 35,2% cazuri. Febra a persistat 3 zile la 10% din 
pacienţi, 4-5 zile – la 41%, 6-7 zile – la 33%, peste 7 
zile – la 15% copii. Febra însoţea apariţia noilor pusee 
eruptive, care au fost înregistrate până în ziua a 7-a 
a bolii la 87,0% din pacienţi.

Pe tot parcursul perioadei eruptive bolnavii au 
mai acuzat slăbiciune generală (50,0%), inapetenţă 
(33,3%), cefalee (11,0%), vome repetate (5,9%), 
ameţeli (3,0%).

Varicela a evoluat cu complicaţii la 28,4% din 
pacienţii din studiu. Dintre complicaţii cele mai 
frecvente au fost suprainfecţiile bacteriene cutanate 
(33,3%), afecţiunile neurologice (26,6%), infecţiile 
renourinare (13,3%), hepatita toxică (16,6%), miocar-
dita toxică (3,3%). Complicaţii cu afectarea sistemului 
nervos central s-au înregistrat în formele severe ale 
varicelei, cele supurative – atât în formele severe, cât 
şi în cele medii. Complicaţii bacteriene s-au înregi-
strat mai frecvent la copiii cu vârsta până la 5 ani: 
celulită (5 cazuri), piodermie (4), balanopostită (1), 
bronşită (2), stomatită (1).

Complicaţii neurologice s-au declanşat la 
pacienţii de până la 7 ani (6 cazuri) şi de 8-14 ani (2 
cazuri) şi au evoluat sub formă de meningoencefalită 
– 3 cazuri, cerebelită – 3, encefalită – 2. Complicaţii 
neurologice s-au manifestat în primele 4-7 zile de 
la debutul bolii la 3 copii, mai târziu de 7 zile – la 5 
copii.
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Programul de investigaţii paraclinice a inclus: 
hemoleucograma, sumarul urinei, la necesitate 
analiza lichidului cefalorahidian (4 cazuri), tomogra-
fia cerebrală computerizată (6 cazuri) şi rezonanţa 
magnetică nucleară (2 cazuri), radiografia pulmonară 
(2 cazuri).

De tratament antiviral (aciclovir) au beneficiat 
53 de pacienţi, inclusiv cei cu complicaţii neurologi-
ce. Antibiotice se indicau pacienţilor cu complicaţii 
bacteriene sau cu maladii concomitente (33 cazuri). 
În 14 cazuri s-au efectuat perfuzii i.v.

Pacienţii au fost externaţi din spital cu vin-
decare (57%) sau ameliorare (42%); un copil a fost 
transferat în secţia de neurologie pentru a continua 
tratamentul.

Concluzii

1. Varicela la copii, la etapa actuală, îşi păstrează 
sezonalitatea, caracteristica clinică şi de evolu-
tive tradiţionale.

2. Au suportat varicelă copiii cu vârsta de 10-17 
ani în o treime dintre cazuri.

3. Cele mai frecvente complicaţii (bacteriene şi 
neurologice) în varicelă s-au înregistrat la copiii 
cu forme severe ale bolii.

4. Tratamentul cu aciclovir a influenţat benefic 
evoluţia varicelei.
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Summary
Comparative characteristics of botulism in young 
and older patients
There were examined 2 groups of patients: I – young 
patients (19-44 years old); II – aged patients (45-71 
years old). The disease developed mostly after the 
consumption of products like meat or mushrooms 
hermetically wrapped in domestic conditions – at 
young patients, and products like fi sh and fruits and 
vegetables – at aged patients. There was a light and 
medium evolution at young patients, and medium 
and hard evolution – at aged patients. There could 
not be defi ned big differences between the groups, 
but at patients’ guidance a wrong diagnosis was sus-
pected in 54,1% cases of the young group, against 
41,4% cases of the aged group. In both groups 
more frequently was determined botulotoxinum B 
apart or in association with botulotoxinum A and 
C. 5 patients (3,3%) died in the young group, and 1 
patient (2,1%) dies in the aged group. Only 82,4% 
patients were cured with antibotulinic serum.
Key-words: botulism, botulotoxinum B, botulotoxi-
num A, C, antibotulinic serum.
Резюме
Сравнительная характеристика ботулиз-
ма у лиц молодого и старшего возраста 
Были обследованы 2 группы больных боту-
лизмом: I – лица молодого возраста (19-44) и 
II – лица старшего возраста (45-71). Болезнь 
развивалась после употребления в пищу мясных 
продуктов и грибов, консервированных в домаш-
них условиях, почти одинаково часто в обеих 
группах, в то время как после употребления рыб-
ных и фруктово-овощных консервов домашней 
заготовки диагноз ботулизма ставился чаще в 
I группе. В клиническом течении болезни среди 
больных обеих групп разницы не отмечалось, 
однако диагноз направления был ошибочным у 
54,1% лиц в I группе и в 41,4% – во II. В обеих 
группах диагноз был подтвержден выделением 
ботулотоксина типа В самостоятельно или в 
сочетании с типами А или С. Умерло 5 (3,3%) 
больных ботулизмом в I группе и 1 (2,1%) во II. 
Лечение противоботулинической сывороткой 
было проведено у 82,4% больных. 
Ключевые слова: ботулизм, лица молодого и 
старшего возраста.

Actualitatea temei

După datele OMS, la adulţi vârsta tânără se consideră 
până la 44 de ani. Anterior a mai fost publicat un articol [4] 
cu privire la caracteristica botulismului în această perioadă 
de timp. Prezenta interes studiul evoluţiei botulismului la 
persoanele de vârstă înaintată, care în literatură n-a fost 
elucidată [1, 2, 6]. 

Obiectivele lucrării, materiale și metode de cercetare, 

rezultate obţinute

Au fost examinaţi 194 de bolnavi cu botulism din 
diferite raioane ale Republicii Moldova pe parcursul a 20 
de ani. Toţi acești bolnavi au fost divizaţi în două loturi: 
lotul I – 148 bolnavi de vârstă tânără (19-44 ani) și lotul 
II – 46 bolnavi de vârstă înaintată (45-71 ani). 

Din lotul I vârsta cea mai afectată era de 21-40 de 
ani și alcătuia 109 (73,6%) bolnavi: din lotul II mai des 
maladia s-a depistat în vârsta de 45-60 de ani (76,1%). În 
lotul I bărbaţi au fost 46,6%, în lotul II – 71,7%; femei în 
lotul I – 53,4%, în lotul II – 28,3%. În lotul I bolnavii afectaţi 
în grup și sporadic erau repartizaţi aproape egal, în lotul 
II predominau afecţiunile în grup (69,9% faţă de 39,1% 
bolnavi) și erau de 1,8 ori mai frecvente.

Produsele alimentare încriminate în apariţia maladiei 
sunt prezentate în tabelul 1. Produsele din carne erau pre-
parate și utilizate în 56,7% și 58,7% cazuri, contribuind la 
apariţia botulismului, aproape egal în ambele grupuri, iar 
ciupercile erau mai frecvent utilizate de bolnavii din lotul 
II. Peștele, legumele și fructele la fel predominau la persoa-
nele din lotul I, fiind utilizate de 1,7 ori mai frecvent.

Tabelul 1

Produsele alimentare, care au favorizat apariţia botulismului

Produse alimentare
Lotul I Lotul II

Nr. % Nr. %
Carne, salam, slănină, pateu 
conservat în condiţii casnice

84 56,7 27 58,7

Ciuperci preparate în condiţii 
casnice

32 21,7 13 28,3

Peşte sărat, afumat, marinat în 
condiţii casnice

16 10,8 3 6,5

Fructe, legume conservate în 
condiţii casnice

16 10,8 3 6,5

Perioada de incubaţie (tabelul 2) a durat până la 1 zi 
la 55,4% bolnavi în lotul I și la 45,7% în lotul II. 
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Tabelul 2 

Durata perioadei de incubaţie la bolnavii cu botulism

Durata 
incubaţiei

Lotul I Lotul II
Nr. % Nr. %

< 2 ore 21 14,2 8 17,4
1 zi 61 41,2 13 28,3
2 zile 33 22,3 15 32,6
3 zile 25 16,9 9 19,6
4 zile 5 3,4 0 0
5 zile şi mai 
mult

3 2,0 1 2,1

Perioada de incubaţie a durat 1-3 zile era 77,7% 
bolnavi din lotul I și la 78,3% din lotul II. Durata in-
cubaţiei de 4 zile și mai mult a fost constatată de 2,5 
ori mai frecvent la bolnavii din lotul I. Aceste date se 
explică prin faptul, că persoanele tinere au acordat 
mai puţină atenţie debutului maladiei. 

Trimiterea în staţionar a bolnavilor cu botulism 
în primele 3 zile ale maladiei a fost efectuată în 17,5% 
cazuri de botulism din lotul I și în 32,6% cazuri în 
lotul II (tabelul 3).

Tabelul 3

Termenele de trimitere a bolnavilor cu botulism

Zilele maladiei Lotul I Lotul II
Nr. % Nr. %

1-3 26 17,5 15 32,6
4-5 42 28,4 7 15,2
6-7 42 28,4 7 15,2
8-10 28 18,9 5 10,9
Peste 10 10 6,8 12 26,1

În primele 5 zile au fost trimiși în staţionar 45,9% 
pacienţi din lotul I și 47,8% bolnavi din lotul II; în prima 
săptămână a maladiei – 70,2% din lotul I și 65% din lo-
tul II. După o săptămână și mai târziu au fost spitalizaţi 
29,8% pacienţi din lotul I și 37% din lotul II.

Diagnosticul de botulism a fost stabilit la tri-
miterea pacienţilor (tabelul 4): din lotul I 45,9% , din 
lotul II – la 58,7%; iar la spitalizare – pentru 83,8% din 
lotul I și 91,3% din lotul II.

Tabelul 4

Diagnosticul la trimiterea și la spitalizarea bolnavilor cu 
botulism

Maladii 
suspectate

Trimitere Spitalizare
Lotul I Lotul II Lotul I Lotul II

Nr. % Nr. % Nr. % Nr. %
Botulism 68 45,9 28 58,6 124 83,8 42 91,3
Infecţii 
intestinale

37 25 7 15,2 24 16,2 2 4,3

Otrăvire cu 
ciuperci

24 16,2 2 4,3 - - 2 4,4

Infecţii 
respiratorii

13 8,8 1 2,2 - - - -

Altele 6 4,1 9 19,6 - - - -

Diagnosticul eronat stabilit de medicii de fami-
lie la trimiterea bolnavilor alcătuia 54,1% cazuri în 
lotul I și 41,4% în lotul II. La spitalizarea bolnavilor 
medicii din staţionar au suspectat greșit alte maladii 

la 16,2% la pacienţii din lotul I și 8,7% pacienţi din 
lotul II. Diagnosticul greșit la spitalizarea bolnavilor 
era de 4,7 și 3,3 ori mai rar stabilit în lotul I și II decât 
la adresarea în spital.

Sindromul de intoxicaţie (tabelul 5) s-a manifes-
tat cu slăbiciune, sete, cefalee, vertij, xerostomie, fiind 
evidente în ambele loturi, pe când febra s-a constatat 
mai frecvent la bolnavii din lotul I în comparaţie cu 
cei din lotul II.

Tabelul 5

Sindromul de intoxicaţie și cel gastrointestinal la bolnavii 
cu botulism

Simptomele 
clinice

Lotul I Lotul II
Nr. % Nr. %

Inapetenţă 147 99,3 44 95,6
Slăbiciune 145 98,0 45 97,8
Greaţă 140 94,6 45 97,8
Balonarea 
abdomenului

139 93,9 45 97,8

Senzaţie de sete 137 92,6 44 95,6
Cefalee 131 85,5 43 93,5
Dureri în 
epigastru

131 88,5 44 95,6

Vertij 126 85,1 39 84,8
Constipaţii 122 82,4 43 93,5
Vomă 111 75,0 44 95,6
Xerostomie 103 69,6 32 69,6
Dereglări de 
tranzit intestinal

92 62,2 30 65,3

Febră 62 41,9 14 30,4

Sindromul gastrointestinal (tabelul 5) manifes-
tat prin inapetenţă, greaţă, balonarea abdomenului, 
dureri în epigastru, dereglări de tranzit intestinal în 
ambele loturi a avut aceeași frecvenţă, pe când voma 
și constipaţiile au fost mai frecvente la persoanele din 
lotul II. Dereglarea văzului și midriaza (tabelul 6) au 
fost la fel de des în ambele loturi, pe când diplopia, 
nistagmusul și anisocoria erau mai frecvente în lotul 
I, iar ptoza palpebrală și strabismul – în lotul II.

Tabelul 6

Sindromul oftalmoplegic la bolnavii cu botulism

Simptome clinice Lotul I Lotul II
Nr. % Nr. %

Dereglarea 
văzului

142 95,9 45 97,8

Midriaza 141 95,3 44 95,6
Diplopia 131 88,5 39 84,8
Ptoza 116 78,4 40 86,9
Nistagmus 102 68,9 25 54,3
Anisocorie 87 58,8 23 50,0
Strabism 87 56,1 32 69,6

Dispneea, respiraţia dereglată, eliminările din 
nas, semnele de înec (tabelul 7) erau mai frecvente la 
bolnavii din lotul I, pe când dereglările de deglutiţie, 
vocea afectată, tahicardia, hipotonia, schimbările în 
ECG erau mai frecvente la bolnavii din lotul II.
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Tabelul 7

Simptomele neurologice, respiratorii și cardiovasculare la 
bolnavii cu botulism

Simptomele clinice Lotul I Lotul II
Nr. % Nr. %

Vertij 126 85,1 39 84,8
Dispnee 110 74,3 20 43,5
Difi cultăţi la deglutiţie 110 74,3 40 86,9
Dereglări de respiraţie 108 72,9 22 47,8
Eliminări nazale 91 63,5 25 54,3
Semne de înec 93 62,8 12 26,1
Dereglări ale vocii 90 60,8 36 78,3
Tahicardie 74 50,0 36 78,3
Schimbări ECG 71 47,9 26 56,5
Hipotonie 41 27,7 15 32,6

Evoluţie ușoară a maladiei în lotul I s-a înregis-
trat la 42 (28,1%) pacienţi, medie – la 93 (62,8%) și 
gravă – la 13 (8,8%). La bolnavii din lotul II botulismul 
a evoluat în forme ușoară și gravă la câte 8 (17,4%) 
pacienţi, medie – la 30 (65,2%). Din 148 de bolnavi 
din lotul I au decedat 5 (3,4%), din 46 bolnavi din 
lotul II a decedat 1 (2,1%).

Complicaţii au fost diagnosticate la 55 (37,1%) 
pacienţi cu botulism din lotul I și 7 (15,2%) din lotul 
II. În lotul I mai frecvent au fost diagnosticate pareza 
uvulei și a palatinului moale, la bolnavii din lotul 
II – miocardita, iar pareza sfincterelor era la fel de 
frecventă în ambele loturi.

Diagnosticul de botulism s-a confirmat prin 
utilizarea probei de neutralizare a botulotoxinei cu 
seruri tipospecifice pe șoareci la 145 pacienţi din lotul 
I și la 42 din lotul II. Reacţii pozitive au fost constatate 
la 80 (55,1%) pacienţi din lotul I și la 22 (52,4%) din 
lotul II. Reacţiile au fost pozitive cu serotipul B la 
41(28,3%) bolnavi din lotul I și la 15 (32,6%) din lotul 
II; cu serotipurile B+C – la 9 (6,2%) din lotul I și la 5 
(10,8%) din lotul I; B+A – la 7 (4,8%) din lotul I și la 
4 (8,7%) din lotul II; cu ser polivalent – la 13 bolnavi 
(8,9%) din lotul I și la 1 (2,2%) din lotul II. În baza 
datelor epidemiologice botulismul A și A+B a fost 
diagnosticat la 2 pacienţi din lotul I, iar B+C și B+E 
– la 4 din lotul II. reacţiile pozitive cu botulotoxina B 
erau depistate în total în 82,4% cazuri.

Tratamentul a fost efectuat cu ser antibotulinic 
polivalent A, B, E la 122 (82,5%) pacienţi din lotul I 
și la 42 (91,3%) din lotul II. Ser antibotulinic n-a fost 
administrat la 26 pacienţi din lotul I și 4 din lotul II din 
cauza lipsei acestuia. Din lotul I au decedat 5 (3,4%) 
pacienţi, dintre care 3 nu au fost trataţi cu ser. Din 
lotul II a decedat 1 (2,2%) pacient spitalizat tardiv.

Primar o doză de ser antibotulinic au primit 50 
(40,9%) bolnavi din lotul I și 5 (11,9%) din lotul II. 
Unii dintre ei au urmat ulterior tratamentul cu ser 
specific. Numai o doză de ser antibotulinic au primit 
24 (19,7%) pacienţi din lotul I și 5 (13,9%) din lotul II; 
2 doze – 26 (21,3%) din lotul I și 6 (14,7%) din lotul II; 

3 doze – 21 (17,2%) din lotul I și 8 (20,2%) din lotul 
II; 4 doze – 18 (14,7%) din lotul I și 3 (7,3%) din lotul 
II; 5 doze – 12 (9,8%) din lotul I și 6 (16,7%) din lotul 
II; 6 doze – 10 (8,2%) din lotul I și 3 (8,3%) din lotul II; 
7-16 doze – 11 (9%) din lotul I și 7-9 doze – 5 (13,9%) 
bolnavi din lotul II.

S-au aflat la tratament în staţionar până la 10 
zile/pat 21 (14,2%) bolnavi din lotul I și 5 (10,9%) 
din lotul II; 11-20 zile – 67 (45,3%) din lotul I și 19 
(41,3%) din lotul II; 31-40 zile – 16 (10,8%) din lotul 
I și 4 (8,7%) din lotul II; 41-66 zile/pat – 8 (4,7%) din 
lotul I și 4 (8,7%) din lotul II. 

Concluzii

• Botulismul la persoanele tinere a afectat pre-
ponderent femeile, însă la acei de vârstă înain-
tată dimpotrivă – bărbaţii. La persoanele tinere 
maladia s-a dezvoltat după consum de carne 
și ciuperci conservate în condiţii casnice, iar la 
cele vârstnice – după consumul de ciuperci.

•  Perioada de incubaţie era mai scurtă la bolnavii 
tineri cu botulism. Evoluţie ușoară și medie a 
botulismului era s-a înregistrat la persoanele 
tinere, pe când cea medie și gravă predomina 
la cei în vârstă. 

• Diagnosticul de botulism a fost suspectat greșit 
mai frecvent la persoanele tinere, pe când asoci-
erea semnelor și simptomelor clinice cu datele 
epidemiologice au permis suspectarea maladiei 
în termene mai avansate la toţi pacienţii.

• La persoanele examinate mai des a fost dia-
gnosticat botulismul tip B sau B în asociere cu 
tipurile A, C și E – în 82,4% cazuri.

•  Tratamentul a inclus remedii de ser polivalent, 
antibiotice, dezintoxicante, desensibilizante, 
simptomatice, mai rar corticosteroizi. Au dece-
dat 5 (3,4%) bolnavi gravi de vârstă tânără și 1 
(2,2%) bolnav cu botulism de vârstă înaintată.
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Summary
Clinico-epidemiological and laboratory 
aspects of botulism in children
The study reveal the clinical, epidemio-
logical and laboratory particularity of 
botulism in 86 children. Most of the pa-
tients got ill because of the consumption 
of home-canned meat or meat products. 
Disease evolved with intoxication, gas-
trointestinal, ophtalmoplegic and pha-
ryngeal neuropathic syndromes. Severity 
of the disease was mild or moderate in 
89,5% of cases. The diagnosis of botulism 
was confi rmed in 46,5% of cases by se-
rum toxin bioassay performed by a mouse 
toxin neutralization test. Botulism in chil-
dren was caused because of the toxin type 
B in 41,9% of cases or by combination of 
other types of botulotoxin.
Key-words: botulism, children.

Резюме
Клинико-эпидемиологические и ла-
бораторные аспекты ботулизма у 
детей
Нами  представл ены  к линико -
эпидемиологические и лабораторные 
особенности ботулизма у 86 больных 
детей. Большинство пациентов за-
болело после употребления мяса или 
других мясных продуктов, консервиро-
ванных в домашних условиях. Болезнь 
клинически проявлялась синдромами 
интоксикации, гастроинтестиналь-
ным, офтальмоплегическим, фагоназо-
глосоневрологическим. В большинстве 
случаев (89,5%) болезнь протекала в 
легкой и среднетяжелой формах. Диа-
гноз ботулизма подтверждался путем 
выявления ботулинического токсина 
в крови – в реакции нейтрализации 
на белых мышах – у 46,5% больных. 
Ботулизм у больных детей чаще был 
обусловлен монотоксином В (41,9%) 
или в комбинации с другими типами 
ботулотоксинов. 
Ключевые слова: ботулизм, дети.

Actualitatea temei

Botulismul este o boală neuroparalitică, provocată de toxi-
na bacilului botulinic. În Moldova botulismul este provocat de 
botulotoxinele A, B, E. Mai frecvent se îmbolnăvesc adulţii, însă 
în ultimii ani se majorează numărul de îmbolnăviri printre copii, 
chiar cu sfârșit letal [1].

Majoritatea cazurilor de botulism, inclusiv la copii, se produc 
prin consumul diferitelor produse alimentare (carne, pește, fructe, 
produse vegetale), conservate în condiţii casnice, preparate termic 
nesatisfăcător [2, 3, 7, 9]. În aceste alimente conservate bacilul 
botulinic în condiţii anaerobe se multiplică, secretă exotoxină; 
ulterior produsele fiind utilizate în hrană, duc la îmbolnăvirea cu 
botulism [2, 4, 5]. 

Particularităţile clinice ale botulismului la copii sunt puţin 
elucidate în literatură [5, 8]. La copiii mari tabloul clinic al botulis-
mului alimentar nu diferă de tabloul clinic la adulţi [2, 4, 9]. 

Unii autori [4, 5, 7, 9] descriu botulismul infantil, când în 
alimentaţia copiilor este folosită mierea de albini ce conţine 
spori, iar toxina botulinică este produsă în intestinul sugarului. 
Botulismul infantil se întregistrează în circa 90 % cazuri la copiii 
până la 6 luni, având ca primul simptom diareea, substituită de 
constipaţie, urmată de paralizia  nervilor cranieni, exprimată prin 
ptoză, midriază, anisocorie, paralizia deglutiţiei, voce slabă [5, 
6, 8, 9]. Botulismul este responsabil de 15-20% din cazurile de 
moarte subită a sugarului, fiind cauza principală a deceselor cu 
stop respirator [4, 7, 9]. Obstrucţia căilor respiratorii superioare 
poate fi primul semn al bolii [6, 7]. 

Unii autori au descris botulismul inhalator folosit în biote-
rorism prin toxina aerolizată. Este în creștere botulismul plăgilor, 
cauza fiind inocularea substanţelor toxice la toxicomani [6, 7]. 

Materiale și metode

Noi am studiat fișele de observaţie a 86 de copii bolnavi de 
botulism, înregistraţi pe parcursul a mai multor ani. Bolnavii erau 
în vârsta cuprinsă între 1 și 18 ani. Ei au fost supuși examinărilor 
epidemiologice, clinice și paraclinice. Metodele de laborator au 
inclus analiza generală de sânge, urină, identificarea toxinei bo-
tulinice în sângele bolnavilor prin testul de neutralizare la șoareci. 
La necesitate s-a efectuat electrocardiograma și radiografia cutiei 
toracice.

Rezultatele obţinute 

Din totalul de pacienţi cu botulism (tabelul 1), copii în vârstă 
de 1-6 ani au fost 7 (8,2%), de 7-10 ani – 10 (11,6%), de 11-14 ani 
– 10 (11,6%), de 15-18 ani – 59 (68,6%). Mai frecvent de botulism 



129

I N F E C Þ I I  I N T E S T I N A L E

a fost afectat sexul masculin (67,4 %), comparativ cu 
cel feminin (32,6 %). Din datele prezentate reiese că 
de botulism se îmbolnăveau mai frecvent copiii în 
vîrstă de 15–18 ani și sexul masculin, comparativ cu 
cel feminin – 28 (32,6 %) cazuri. 

Tabelul 1

Repartizarea bolnavilor de botulism după vârstă și gravi-
tatea maladiei

Vârsta (ani) Forma maladiei
Bolnavii 1-6 7-10 11-14 15-18 uşoară medie gravă

Nr. 7 10 10 59 22 54 9
% 8,2 11,6 11,6 68,6 25,6 63,9 10,5

Diagnosticul de botulism a fost suspectat corect 
la trimiterea în staţionar la 70 (81,4%) pacienţi, iar la 
spitalizare – la 83 (96,5%). La îndrumarea pacienţilor 
în spital au fost greșit suspectate infecţii intestinale 
la 11 (12,8%) copii, otrăvire cu ciuperci – la 2 (2,3%), 
diferite alte maladii – la 3 (3,5%).

În primele 3 zile de la debutul maladiei au 
fost spitalizaţi 28 (32,6%) bolnavi, la a 4-5-a zi – 19 
(22,1%), la a 6-7-a zi – 8 (9,3%), la a 8-10-a zi – 17 
(19,7%), mai târziu de 10 zile - 14(16,3%) pacienţi. 
Prin urmare, au fost spitalizaţi târziu, după a 8 zi de 
boală, 31 (36%) de bolnavi.

Din ancheta epidemiologică s-a constatat că 
maladia a apărut sporadic la 46 (53,5%) bolnavi și 
în focare colective – la 40 (46,5%) pacienţi. La toţi 
copiii examinaţi s-a determinat botulismul alimen-
tar. În majoritatea cazurilor (67,4%) botulismul s-a 
dezvoltat după ce copiii au consumat carne sau 
diferite produse din carne, pește (14%), ciuperci 
(9,3%), zarzavaturi și compot (9,3%) conservate în 
condiţii casnice.

Primele manifestări clinice au apărut după o 
perioadă de incubaţie cu o durată până la 20 de ore 
la 15 (17,4%) bolnavi, până la o zi – la 30 (34,9%), 2 
zile – la 18 (20,9%), 3 zile – la 19 (22,1%), 4 zile – la 
4 (4,7%). Prin urmare, la 52,3% bolnavi perioada 
de incubaţie a fost până la 24 de ore. Perioada de 
incubaţie era mai scurtă la bolnavii cu forme grave 
şi la o jumătate din copii cu forme medii. 

Analizând simptomele clinice la copiii bolnavi 
de botulism (tabelul 2), am determinat că la debutul 
bolii la toţi copiii era prezent sindromul de intoxicaţie. 
Semnele de intoxicaţie generale s-au manifestat prin 
slăbiciune generală (95,3%), vertij (72,1%), cefalee 
(68,6%). La mai mult de jumătate din bolnavi (58,1%) 
temperatura corpului a fost normală. Subfebrilitate 
în debutul maladiei au avut 34 (39,5%) pacienţi, la 
doi copii (2,3%) febra era 38-39°C. Prin urmare, bo-
tulismul aproape la toţi copiii (84 - 97,7%) a evoluat 
afebril sau cu subfebrilitate de timp scurt.

Sindromul gastrointestinal (tabelul 2) a fost 
constatat la 70 (81,4%) copii și s-a manifestat prin: 
greţuri – la 79% bolnavi, constipaţie – la 78%, ina-
petenţă – la 74,4%, dureri abdominale – la 72,1%, 
vome – la 69,8%, meteorism – la 67,4%, diaree – la 
25,6% copii.

În urma analizei simptomelor clinice la bolnavii 
examinaţi în perioada de stare a maladiei (tabelul 2), 
am constatat că în tabloul clinic predomină sindro-
mul oftalmoplegic. Acest sindrom s-a manifestat prin 
simptomele: dereglarea vederii – la 86% copii, ptoza 
palpebrală – la 79,1%, diplopie – la 74,4 %, midriază 
– la 73,3%, nistagm – la 61,6% , anisocorie – la 41,9% 
și strabism – la 26,7% pacienţi.

Tabelul 2

Sindroamele și simptomele clinice la copiii bolnavi de bo-
tulism

Sindromul
de intoxicaţie gastrointestinal

simptome clinice                 % simptome clinice                  %
slăbiciune generală           95,3 greaţă                                 79,0
vertij                                72,1 constipaţie                         77,9
cefalee                              68,6  inapetenţă                          74,4
subfebrilitate                    39,5 dureri abdominale             72,1

vomă                                  69,8
meteorism                         67,4
diaree                                 25,6

oftalmoplegic fagonazoglosoneurologic
simptome clinice                  % simptome clinice                  %
dereglarea văzului            86,0 sete                                    87,2
ptoza palpebrală               79,1 uscarea, mucoase bucale  84,9
diplopie                            74,4 disfagie                              74,4
midriază                            73,3 disfonie                             72,1
nistagm                             61,6 eliminare lichide prin nas 34,9
anisocorie                         41,9 semn de înec                       9,3
strabism                            26,7

Sindromul fagonazoglosoneurologic s-a expri-
mat prin uscăciune în gură la 87,2% bolnavi, sete – la 
84,9%, disfagie – la 74,4%, disfonie – la 72,1%, elimi-
narea lichidelor prin nas – la 34,9% şi semne de înec 
– la 9,3%. La copiii cu botulism au mai fost semnalate 
și alte simptome neurologice și respiratorii: vocea 
modificată – la 62 (72,1%), dereglări respiratorii – la 
14 (16,3%), dispnee – la 13 (15,1%) bolnavi.

Aproape la toţi copiii examinaţi s-a constatat 
paliditatea tegumentelor și a mucoaselor vizibile, iar 
atenuarea zgomotelor cardiace, hipotonia și tahicar-
dia au fost stabilite la 32 (37,2%) bolnavi, modificări 
în ECG – la 18 (49,4%) din 38 examinaţi. 

Analizând manifestările clinice, progresia 
paraliziilor, s-a constatat că în majoritatea cazurilor 
(tabelul 1) botulismul la copii a evoluat mai frecvent 
în formele uşoară – 22 (25,6%) şi medie – 54 (63,9%). 
Forma gravă a avut loc numai la 9 (10,5%) bolnavi, 
din ei 2 (2,3%) copii au decedat. Din cei decedaţi 
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la unul s-a dezvoltat miocardita toxică, iar la altul – 
insuficienţa respiratorie şi alterarea sfincterelor.

Diagnosticul botulismului a fost confirmat prin 
identificarea în sânge a botulotoxinei în reacţia de 
neutralizare pe şoareci la 40 (46,5%) copii. Reacţii 
pozitive au fost constatate cu botulotoxina tip B 
la 23 (26,7%) bolnavi, B+C – la 4 (4,6%), B+A – la 4 
(4,6%), A+E – la 2 (2,3%), A – la 2 (2,3%), cu A+B+E+C 
– la 5 (5,8%). Din numărul reacţiilor pozitive cel mai 
frecvent s-a depistat toxina de tip B la 36 (41,9%) 
pacienţi, unică sau în combinaţie cu alte tipuri de 
botulotoxine. Botulotoxina de tip A a fost depistată 
în 13 (15,1%) și de tip E – în 7 (8,1%) cazuri.

Toţi bolnavii au primit tratament simptomatic: 
spălături gastrice, clisme sau purgative, antibiote-
rapie (levomicetina); vitaminele B, C; riboxină; în 
formele grave – corticosteroizi. Tratamentul specific 
cu ser antibotulinic polivalent (A+B+E) s-a aplicat la 
68 (79,1%) copii bolnavi de botulism. Nu au primit 
tratament cu ser antibotulinic 18 (20,9%) bolnavi 
din cauza lipsei serului (12) sau a spitalizării tardive 
(6). Pentru evitarea accidentelor (reacţiilor) serice 
s-a efectuat proba de desensibilizare. Introducerea 
primară, la internare, a unei singure doze (10.000 
U de tip A + 5.000 U de tip B+10.000 U tip E) a fost 
utilizată la 34 din 68 (50%) de bolnavi, două doze – la 
27 (31,4%), 3 doze – la 3 (4,4%), 4 doze – la 4 (5,9%) 
persoane. Serul antibotlinic s-a administrat până la 
oprirea progresiei simptomatologice. Pe parcursul 
tratamentului în staţionar ser antibotulinic de o 
singură doză au primit 16 (23,5%) copii, două doze – 
22 (32,4%), 3 doze – 10 (14,7%), 4 doze – 12 (17,6%), 
5 doze – 3 (4,4%), 6 doze – 2 (2,9%), 7 doze – 1 (1,5%), 
8 doze – 1 (1,5%) şi 20 de doze – la un copil (1,5%). 
Media de ser antibotulinic utilizată la copiii examinaţi 
a constituit 3,1 doze. 

Durata aflării în staţionar varia de la 7-8 zile (la 
bolnavii spitalizaţi tardiv), până la maximum 57 de 
zile. S-au aflat în staţionar până la 10 zile/pat 8 (20,9%) 
bolnavi, 11-20 zile – 35(40,7%), 21-30 zile – 24 (27,9%), 
31-40 zile – 6 (7 %) și 41-57 zile – 3 (3,5%). Media de 
spitalizare a copiilor cu forme ușoare alcătuia 15 zile/
pat, iar a celor cu forme medii și grave – câte 24 și 
24,3 zile respectiv.

Concluzii

• Majoritatea copiilor cu botulism s-au îmbolnăvit 
după ce au consumat carne sau diferite produse 
din carne, preparate în condiţii casnice.

• Botulismul la copii a afectat preponderent băie-
ţeii (67,4%), comparativ cu fetiţele (32,6%), ata-
când mai frecvent copii de 15-18 ani (68,6%).

• Botulismul la copii în majoritatea cazurilor a 
evoluat în formele ușoară și medie. Din 9 copii 
cu evoluţie gravă au decedat 2 (2,3%).

• Diagnosticul de botulism a fost suspectat greșit 
la trimiterea bolnavilor în spital la 18,6% copii.

• Sindroamele botulismului de intoxicaţie, gastro-
intestinal, oftalmoplegic, fononasoglosoneuro-
logic erau evidente la copii de toate vârstele.

• Diagnosticul de botulism a fost confirmat prin 
reacţia de neutralizare pe șoareci – la 46,5% de 
bolnavi, fiind pozitivă mai frecvent cu botuloto-
xina tip B (41,9%).

• Tratamentul bolnavilor de botulism s-a efectuat 
cu ser antibotulinic polivalent A+B+E, antibi-
otice, desensibilizante, detoxicante, mai rar 
corticosteroizi (81,2%). 
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Summary
Features of the epidemic pro-
cess in infections with Yersinia 
in Republic of Moldova during 
1986-2011
This study provides an assess-
ment of the epidemic process yer-
siniosis (caused by Y.enterocolitic 
and Y.pseudotuberculosis) in the 
Republic of Moldova in years 
1986-2011. Reflect the trends 
of morbidity, determinants of 
epidemical processes, problems 
indentifying patients, aspects 
characterizing yersiniosises as 
antropozoonostic diseases. Ana-
lyzed yersiniosis outbreaks with 
establishing typical factors of 
their appearance and develop-
ment; clinical aspects.
Key-words: yersiniosis, morbi-
dity, epidemical process, out-
breaks.

Резюме
Особенности эпидемического 
процесса иерсиниозов в Р. Мол-
дова в 1986-2011 г.
Данная  работа  вк люча -
ет оценку эпидемического 
процесса иерсиниозов (вы-
званных Y. enterocolitica и 
Y.pseudotuberculosis) в Рес-
публике Молдова в период 
1986-2011 годов. Показаны 
тенденции заболеваемости, 
детерминанты эпидемического 
процесса, проблемы выявления 
(подозрения) больных, аспек-
ты, характеризующие иерси-
ниозы как антропозоонозы. 
Проанализированы эпидеми-
ческие вспышки иерсиниозов 
с установлением «типичных» 
факторов их появления и раз-
вития, клинические аспекты.
Ключевые слова: иерсиниоз, за-
болеваемость, эпидемический 
процесс.

Actualitate

Morbiditatea prin yersinioze (inclusiv yersinioza extraintestinală sau 
pseudotuberculoză), în RM se înregistrează la nivel scăzut, ce nu reflectă 
situaţia reală. În anii 1980-1990, anual au fost înregistrate 10-50 cazuri de 
boală, indicile la 100 mii de populaţie variază de la 0,05 pînă la 1,0 (în total). În 
anii 2000 situaţia s-a agravat, înregistrîndu-se anual 34-245 de cazuri, indicile 
la 100 mii –0,81-5,75, fapt ce determină actualitatea problemei date.

Obiectivele lucrării: analiza și evaluarea particularităţiilor procesului 
epidemic al yersiniozelor, determinantelor care apreciază nivelul morbi-
dităţii, problemele existente.

Materiale și metode

Au fost folosite datele statistice ale Serviciului de Sănătate Publică, 
fișele de anchetare epidemiologică a cazurilor de yersinioze, rezultatele 
investigaţiilor de laborator. S-au aplicat metode tradiţionale de analiză 
epidemiologică.

Rezultate obţinute și discuţii

Primele cazuri de yersinioze în ţară au fost înregistrate în anul 1986 
– 4 înbolnăviri, toate sporadice (primele cazuri (17) de yersinioză extrain-
testinală în 1991) și de la acel moment maladia se înregistrează anual. În 
total, până în 2012 au fost atestate 1185 cazuri de yersinioză intestinală 
și 72 de yersinioză extraintestinală (pseudotuberculoză).

Indicii maximali ai morbidităţii au fost înregistraţi în 2001-2002 
(3,8 și 6,2 la 100 mii respectiv), când au avut loc izbucniri epidemice. Ca 
particularităţi ale procesului epidemic se identifică în structura de vârstă 
din rândul populaţiei urbane. Dacă la dizenterie, salmoneloză, BDA cu 
etiologie determinată și nedeterminată ponderea adulţilor constituie circa 
30%, la yersinioză – 58% cu predominarea în populaţia urbană (70%).

În total, în republică morbiditatea prin yersinioze este mai joasă ca 
în ţările vecine, ceea ce denotă diagnosticul clinic primar insuficient al 
maladiei, luând în consideraţie faptul că yersinioza, ca zooantroponoză, 
în republică poartă caracter de înfecţie cu focalitate naturală, cu toate 
legităţile epizootologice la mamiferele mici, precum și formarea focarelor 
antropurgice (circulaţia dintre rozătoare 10-20%). Impactul infecţiei date 
se apreciază prin gravitatea maladiei, complicaţii grave și posibilitatea 
trecerii în forme cronice. 

Depistarea insuficientă a bolnavilor cu yersinioze este determinată 
atât de diagosticul diferenţial clinic însuficient, cât și de diagnosticul 
de laborator, aproape la 90% din bolnavii,diagnoza se confirmă numai 
serologic [1, 2, 3].

Depistarea (suspectarea) bolnavilor depinde, în primul rând, de 
aprecierea manifestărilor clinice ale maladiei, folosirea definiţei-standard 
de caz, polimorfizmul manifestărilor clinice. A fost stabilit că în republică 
yersinioza evoluează extrem de variat și cu manifestări complexe, de obicei 
se înregistrează ca scarlatină, rujeolă, rubeolă, mononucleoză infecţioasă, 
stări febrile cu etiologie nedeterminată, hepatită virală, pielonefrită acută 
sau cronică, poliartrită reumatoidă, meningită, pneumonie, angină, infec-
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ţia căilor respiratorii, apendicita și altele. De regulă, 
yersinioza se depistează la acești bolnavi în 10-20% 
cazuri [4, 5, 6]. 

În ţară procesul epidemic se dezvoltă, de obicei, 
prin înregistrarea cazurilor sporadice, focare multiple 
(cu 2-4 cazuri). Însă au avut loc și izbucniri epidemice 
cu calea alimentară de transmitere. Particularităţile 
epidemice, sursa de infecţie și factorii de transmitere 
se stabilesc mai frecvent la izbucnirile epidemice, 
decât la cazurile sporadice. Izbucnirile analizate pot 
fi apreciate ca „tipice” pentru yersinioze [3].

În perioada de la 23.06 până la 30.06.2001, în 
or. Râbniţa au fost internaţi 15 bolnavi cu diagnosti-
cul preliminar „salmoneloza”, „gastroenterita acută”. 
Diagnoza „yersinioză” a fost suspectată numai la 
27.06.2001, cu colectarea biosubstraturilor. Ca urma-
re, bolnavii s-au ocupat cu autotratamentul, inclusiv 
cu antibiotice, și s-au adresat pentru ajutor medical 
numai la a 7-10 zi de îmbolnăvire.

Perioada de incubaţie a variat de la 2 până la 22 
zile, în medie – 14 zile.

Maladia a debutat acut, cu majorarea bruscă a 
temperaturii până la 40°C, sindromul gastrointestinal 
(scaun până la 7 ori pe zi), slăbăciuni generale. 12 
bolnavi au avut mialgii accentuate, 2 semne menin-
giale, 8 – artralgii, 5 – cu tumefiere a articulaţiilor, 
2 – dureri în gât, la 5 – erupţii cutanate.

La 6 bolnavi maladia a evoluat grav, la 7 – gravi-
tate medie și la 2 – ușor. La toţi bolnavii au fost pre-
zente leucocitoza moderată, eozinofilia și majorarea 
vitezei de sedimentare a hematiilor.

Situaţia epidemiologică a fost caracteristică. A 
fost stabilit că 3 grupuri de cetăţeni, în ziua de vineri, 
au cumpărat la piaţa centrală un realizator carne de 
porc pentru prepararea frigăruilor. În aceeași zi car-
nea a fost marinată și sâmbătă aceleași 3 grupuri au 
plecat la odihnă în diferite direcţii. Cinci bolnavi au 
declarat că au gustat carnea crudă. S-au îmbolnăvit 
și 2 persoane care nu au participat la eveniment, 
însă au luat carne din frigăruii pe a doua zi. Alte 
persoane din grup care nu au consumat din bucatele 
propuse nu s-au îmbolnăvit. Sursa de apă comună, 
alte produse alimentare comune nu au fost stabilite. 
Diagnosticul a fost confirmat prin depistarea agen-
tului cauzal (la 6 persoane) și în reacţia de aglutinare 
(1:800, la toţi 15 bolnavi) cu tulpinile depistate de la 
bolnavi (Y.enterocolitica 0:5).

În or. Tiraspol, în perioada 27.01.2002 – 
14.02.2002, în școala-internat pentru copii surdo-
muţi, au fost depistaţi 49 copii și adolescenţi cu 
diagnosticul preliminar „gripă”, „infecţie enterovirală”, 
„apendicita acută”, „rubeolă”, „scarlatină” și altele. Mo-
dificarea diagnosticului preliminar în diagnosticul de 
„yersinioză intestinală” și de „pseudotuberculoză” a 
avut loc la a 8-a zi de la depistarea primului bolnav. 
Perioada de incubaţie a constituit în medie 10 zile. 
Maladia a evoluat grav la 15 bolnavi, cu gravitate 
medie – la 25 și ușoară – la 9 bolnavi.  

A fost stabilit că pe data de 18.01.2002 copiii 
au fost serviţi cu așa-numita „salată de vitamine” din 
varză cu morcovi proaspeţi și varză murată cu ceapă. 

Factorii de transmitere a infecţiei au fost legumele 
păstrate în încăperi populate de rozătoare, stabilite 
ca surse de infecţie. 

Diagnosticul a fost confirmat prin depistarea 
Y.enterocolitica 0:1(la 5 bolnavi) și în reacţia de aglu-
tinare cu diagnostic corpuscular Y.enterocolitica în 
titruri 1:400-1:1600. Agentul cauzal a fost depistat 
și în lavaje de pe ceapă și morcovi și la șoarecele de 
casă prins în depozit. Îmbolnăvirea a fost favorizată 
și de încalcările regulilor sanitare.

Cazuri de yersinioze se înregistrează practic în 
toate teritoriile administrative ale republicii, cu pre-
dominarea în Centru (mun. Chișinău, r-l Orhei), fapt ce 
poate fi legat de accesul larg la servicii medicale.

Yersiniozele se depistează în diferite grupe de 
vârstă, inclusiv la copii de 0-2 ani (64 cazuri sau 5,4% 
din numărul total) și 3-6 ani (119 sau 10,0%); circa 
80% sunt instituţionalizaţi.

Problema yersiniozelor rămâne actuală pentru 
R. Moldova, având în vedere diagnosticarea clinică 
diferenţială și de laborator nesatisfăcătoare, situaţia 
socioeconomică și sanitaro-igienică create, menţi-
nerea circulaţiei intense a rozătoarelor infectate în 
focare naturale.
Concluzii 

• Yersinioza intestinală și pseudotuberculoza 
evoluează acut, cu manifestări clinice variate, cu 
leucocitoza moderată, eozinofilie și VSH sporită.

• Se confirmă caracterul activ al căii alimentare 
de transmitere, rolul rozătoarelor în procesul 
epidemic (zooantroponoze).

• Factori de transmitere a infecţiei sunt: carnea de 
vită, porc și păsări insuficient prelucrată termic, 
legumele și fructele păstrate în depozite locuite 
de rozătoare.

• În studiu au fost determinate obiectele și grupu-
rile de risc la yersinioză, factorii de transmitere 
de bază.
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Summary

Research on current antibiotic 

sensitivity strains of nontyphoic 

Salmonella

A correct choice of antibacterial 
treatment must be based on real 
knowledge of the bacterial sensibil-
ity/resistance to antibiotics. The aim 
of this study was evaluation of the 
present sensibility to antibiotics of 
Salmonella spp. involved in etiology 
of acute diarrheas in Moldova. The 
results of the study show a high sen-
sibility to ciprofl oxacin, tobramycin, 
meropenem and cefamandole and 
the decrease of sensibility to furazoli-
done and nalidixic acid, usually used 
in fi rst treatment of acute diarrhea.

Key words: Salmonella spp., sensibil-
ity, antibiotics.

Резюме

Исследования по чувствитель-

ности к антибиотикам не-

тифоидных штаммов саль-

монеллы

Правильность выбора анти-
бактериального лечения должна 
основываться на реальных зна-
ниях о бактериальной чувстви-
тельности / устойчивости к 
антибиотикам. Целью исследо-
вания была оценка чувствитель-
ности бактерии Salmonella spp. 
к антибиотикам, выделенной 
при острых кишечных инфек-
циях в Молдове. Результаты 
исследования показывают вы-
сокую чувствительность к ци-
профлоксацину, тобрамицину, 
меропенему и цефамандолу и 
снижение чувствительности к 
фуразолидону и налидиксовой 
кислоте, которые, как правило, 
используются в первую очередь 
в лечении острой диареи.

Ключевые слова: Salmonella 
spp., чувствительность, анти-
биотики.

Actualitatea temei

În ciuda progreselor evidente înregistrate în ultimul timp atât în 
domeniul medical, cât și în cel al tehnologiilor alimentare, toxiinfec-
ţiile alimentare, definite ca boli consecutive consumului de alimente 
sau apă contaminată, continuă să reprezinte o problemă de sănătate 
publică majoră.

Infecţiile cu Salmonella spp. sunt printre cele mai răspândite boli 
de tip alimentar, contaminând omul prin ingestia de alimente sau apa 
infectată. Categoriile cele mai expuse la riscul de a dezvolta o infecţie 
cu Salmonella spp. sunt copiii, vârstnicii și persoanele cu probleme ale 
sistemului imunitar. În plus, și persoanele care au un pH gastric mai 
bazic pot fi mai predispuse la infecţie [4].

Centrul European de Prevenire și Control al Bolilor (ECDC) și Au-
toritatea Europeană pentru Siguranţa Alimentară (EFSA) au raportat în 
2007, în cele 27 de state-membre ale Uniunii Europene (UE), un număr 
de 151 995 de cazuri de salmoneloză la om, reprezentând o incidenţă 
de 31,1 cazuri la 100 000 de locuitori. Totuși, este evident că numărul 
cazurilor la om este puternic subestimat și subraportat [1]. 

În anii `80 ai sec. XX, salmonelele erau încă bacterii sensibile la 
antibiotice, pentru ca o decadă mai târziu să se înregistreze deja foar-
te multe tulpini rezistente la ampicilină, cloramfenicol sau asocierea 
trimethoprim +sulfametoxazol [2, 7].

Rezistenţa la fluorochinolone apare, de regulă, ca urmare al unor 
mutaţii în genomul bacterian. Nu s-a constatat un fenomen semnifi-
cativ de rezistenţă al salmonelelor la fluorochinolone, când acestea 
au fost introduse în terapia umană. Fenomenul însă a atins proporţii 
odată cu introducerea pe piaţă a fluorochinolonelor de uz veterinar, 
semnalându-se întâi rezistenţa salmonelelor izolate de la animalele de 
consum și din alimente, apoi și a tulpinilor izolate de la om [3].

În prezent, tulpinile multirezistente sunt frecvent izolate, înre-
gistrându-se și cazuri de tulpini de Salmonella cu un tip de rezistenţă 
care se menţine chiar și atunci când antibioticele la care s-a dezvoltat 
rezistenţa sunt scoase din uz. Emergenţa tulpinilor multirezistente, 
incluzând aici rezistenţa atât la fluorochinolone, cât și la cefalosporine 
de generaţia a treia, limitează în mod considerabil posibilităţile de 
tratament [5].

O problemă potenţial serioasă este selecţia tulpinilor de salmo-
nele rezistente la antibiotice, datorată utilizării nesistematizate în 
medicina veterinară. 

Literatura actuală de specialitate privind rezistenţa bacteriană 
multiplă la antibiotice subliniază importanţa testării cu acurateţe a 
sensibilităţii la antibiotice și faptul că rolul de santinelă pentru detec-
tarea microorganismelor rezistente revine laboratorului de microbi-
ologie clinică. Astfel, testarea sensibilităţii antimicrobiene este una 
dintre cele mai importante proceduri de laborator în ceea ce priveşte 
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managementul bolilor infecţioase. Totodată, supra-
vegherea globală a rezistenţei la antibiotice, prin 
intermediul unor programe precum ICARE, SENTRY, 
MYSTIC, EARSS, atenţionează asupra importanţei 
implementării unor studii locale sau programe 
naţionale de supraveghere pentru a evidenţia fe-
notipurile circulante, în scopul ghidării terapiei an-
tibacteriene empirice în situaţiile clinice care, impun 
iniţierea unei terapii antibacteriene timpurii [6].

Sensibilitatea la antibiotice a salmonelelor nu 
este uniformă; ea diferă în funcţie de: antibioticele 
anterioare administrate pacientului (pentru infecţii 
cu germeni endogeni); internările pacientului în an-
tecedentele recente (colonizări cu germeni exogeni, 
eventual cu multirezistenţă – tulpini „de spital”).

În ansamblu, rezistenţa bacteriilor la antibiotice 
este un indicator indirect destul de fidel al modului 
de utilizare a antibioticelor în arealul respectiv.

Obiectivele lucrării au vizat caracterizarea sen-
sibilităţii la antibiotice a tulpinilor de Salmonella 
spp. izolate și stabilirea alternativelor terapeutice 
utile în tratamentul infecţiilor provocate de aceste 
microorganisme.

Material şi metode

În perioada ianuarie – decembrie 2011, în la-
boratorul CNSP s-a realizat identificarea și testarea 
sensibilităţii la antibiotice a 118 tulpini de Salmonella 
spp., izolate în Republica Moldova. Izolarea s-a făcut 
pe medii de diferenţierea diagnosticului, selective și 
neselective adecvate, iar identificarea tulpinilor de 
Salmonella spp. izolate s-a făcut prin metode con-
venţionale. Testarea sensibilităţii la antibiotice s-a 
realizat prin tehnica Kirby-Bauer, conform standar-
dului NCCLS. Rezultatele au fost interpretate conform 
criteriilor recomandate de NCCLS. Pentru controlul 
de calitate al determinării sensibilităţii s-au utilizat 
tulpinile E.coli ATCC 25922. Tulpinile izolate au fost 
testate la următoarele chimioterapice: ampicilină, 
gentamicină, tetraciclină, ciprofloxacină, cefota-
xim, piperacilin/tazobactam, cefalotină, cefazolină, 
cefoperazon, cefamandol, ceftazidimă, cefepim, 
meropenem, amikacină, kanamicină, netilmicină, 
tobramicină, acid nalidixic, trimetoprim/sulfameto-
xazol, cloramfenicol. 

Rezultate obţinute și discuţii

În cadrul studiului au fost prelucrate, în perioa-
da ianuarie – decembrie 2011, 118 tulpini de Salmo-
nella izolate de la persoane bolnave sau sănătoase 
clinic. Salmonelele au fost izolate şi identificate până 
la nivel de gen prin metode microbiologice clasice 
şi tipizate serologic până la nivel de serovariantă. 

Proporţia serovariantei S. Enteritidis a fost de 65,25%, 
a serovariantei S. Typhimurium – de 12,71%, a se-
rovariantelor S. Blegdam şi S. Hadar – de 7,63% şi, 
respectiv, 3,39%, S. Infantins – 1,69%, 11 dintre tulpini 
aparţinând altor serovariante. Rezultatele obţinute 
coincid cu datele din literatură, fiind cunoscut faptul 
că S. Enteritidis şi S. Typhimurium sunt serovariantele 
cel mai frecvent întâlnite în populaţia umană, repre-
zentând cauza cea mai frecventă a toxiinfecţiilor 
alimentare ( vezi figura).

Structura etiologică a salmonelelor, a. 2011

Testarea sensibilităţii s-a realizat faţă de mai 
multe antibiotice încadarate în 8 grupe (clase) 
principale, cuprinzând beta-lactamine (peniciline 
și cefalosporine de prima (C1G), a treia (C3G), și a 
patra generaţie (C4G)), aminoglicozide, chinolone și 
fluorochinolone, nitrofurani, tetracicline, sulfamide 
și fenicoli. 

Dintre antibioticele testate, tulpinile de Salmo-
nella au prezentat o sensibilitate constantă la cefa-
mandol, cefotaxim, meropenem, ampicilină, amika-
cină, tobramicină, ciprofloxacină și cloramfenicol. În 
ceea ce privește rezistenţa la antibiotice, procentul 
cel mai mare de rezistenţă a fost în cazul furazolido-
nei (28,8%), acidului nalidixic (25,4%), piperacilină/
tazobactamului (3,4%) și ceftazidimei (2,5%) (vezi 
tabelul). Numărul tulpinilor de Salmonella rezistente 
la un agent antimicrobian a fost de 44 (37,3%) tulpini, 
17 (14,4%) tulpini fiind rezistente la ≥2 agenţi antimi-
crobieni, confirmându-se astfel circulaţia tulpinilor 
polirezistente în populaţia umană.

Profilul de rezistenţă pentru cele 77 tulpini de 
S. Enteritidis, arată că 16,95% dintre tulpini au fost 
rezistente la mai mult de un agent antimicrobian, 
iar la 1 tulpină a fost evidenţiată rezistenţa faţă de 
patru antibiotice, confirmând astfel prezenţa multi-
rezistenţei la acestă serovariantă.

Rezistenţa la furazolidonă și acidul nalidixic a 
constituit profilul de rezistenţă cel mai frecvent în-
tâlnit la tulpinile de Salmonella. Rezistenţa tulpinilor 
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umane la acidul nalidixic corespunde cu procentul 
crescut de rezistenţă semnalat la tulpinile aviare și 
poate fi asociată cu utilizarea chinolonelor pe scară 
largă la animalele de fermă în Republica Moldova, 
precum utilizarea abuzivă a enrofloxacinei la păsări, 
suine si bovine.

Sensibilitatea crescută semnalată faţă de fluor-
chinolone (ciprofloxacină) și faţă de cefalosporine 
de generaţia a treia sunt constatări încurajatoare 
din perspectiva sănătăţii publice. În același timp, 
depistarea unor tulpini de Salmonella rezistente 
la ceftazidim (2,5%), cefalosporine de generaţia a 
treia subliniază importanţa monitorizării rezistenţei 
antimicrobiene, cu scopul de a detecta noi tendinţe 
și emergenţe de rezistenţă.

Concluzii

Actualmente este important să diminuăm im-
pactul social al fenomenului de rezistenţă multiplă 
la chimioterapicele antiinfecţioase, prin optimizarea 
utilizării antibioticelor existente, formularea strategi-
ilor de reducere până la dispariţie a tulpinelor bacte-
riene cu rezistenţă multiplă la acţiunea antibioticelor. 
Elaborarea și aplicarea acestora ar duce, în timp, la 
modificarea biocenozei bacteriene nosocomiale și 
comunitare, cu reducerea tulpinilor rezistente.
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Sensibilitatea tulpinilor de Salmonella spp. faţă de antibiotice

Nr. Antibioticul testat Nr. total 
tulpini

S I R
Nr. % Nr. % N. %

1. Cefazolină 118 113 95,76 3 2,54 2 1,70
2. Cefamandol 118 118 100 - - - -
3. Cefoperazon 118 109 92,37 8 6,78 1 0,85
4. Ceftazidim 118 85 72,03 30 25,42 3 2,54
5. Cefotaxim 118 111 94,07 7 5,93 - -
6. Cefepim 118 114 96,60 2 1,70 2 1,70
7. Piperacilină/

Tazobactam
118 89 75,42 25 21,19 4 3,39

8. Ampicilină 118 116 98,30 2 1,70 - -
9. Cefalotină 118 70 59,32 48 40,68 - -

10. Meropenem 118 117 99,15 1 0,85 - -
11. Gentamicină 118 116 98,30 1 0,85 1 0,85
12. Amikacină 118 110 93,22 8 6,78 - -
13. Kanamicină 118 98 83,05 19 16,10 1 0,85
14. Netilmicină 118 117 99,15 - - 1 0,85
15. Tobramicină 118 117 99,15 1 0,85 - -
16. Tetraciclină 118 117 99,15 - - 1 0,85
17. Ciprofl oxacin 118 116 98,30 2 1,70 - -
18. Acid Nalidixic 118 84 71,19 4 3,39 30 25,42
19. Trimetoprim/

Sulfametoxazol
118 114 96,60 2 1,70 2 1,70

20. Cloramfenicol 118 113 95,76 5 4,24 - -
21. Furazolidonă 118 39 33,05 45 38,14 34 28,81
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ASPECTELE CLINICOEPIDEMIOLOGICE
 ALE BOLILOR INTESTINALE ACUTE 

ÎN RAIONUL TELENEŞTI
Aliona TĂETU,

IMSP SR Teleneşti

Summary
Clinical and epidemiological as-
pects of acute intestinal diseases in 
Telenesti district
In Telenesti district, it is mostly 
children (62,4%) who suffer from 
acute diarrheal diseases. The other 
two groups of people who are easily 
affected are the elderly and young 
children. Most of these diseases re-
main undiagnosed. They are caused 
byconditionally pathogenic bacte-
ria. People who consume meat, milk, 
unwashed fruit and vegetables and 
suffer from concomitant illnesses 
are the ones who are most at risk of 
falling ill with an acute diarrheal 
disease.
Key words: Telenesti, children, acute 
diarrheal.

Резюме
Клинико-эпидемиологические 
аспекты острых 
кишечных заболеваний в райо-
не Теленешть
В районе Теленешть ОКЗ чаще 
встречаются у детей (62,4%). 
Протекают тяжелее у людей в 
возрасте и у детей. Большинство 
инфекций остаются нераспознан-
ными. Большая часть из них 
вызваны условно патогенными 
микробами. Чаще этими инфек-
циями заболевают люди, которые 
употребляют в пищу мясные и 
молочные продукты, немытые 
овощи и фрукты и болеют сопут-
ствующими заболеваниями.
Ключевые слова: Теленешть, 
дети, острая диарея.

Actualitate

Boala diareică acută (BDA) este o problemă importantă de sănă-
tate publică. Scopul studiului a fost aprecierea particularităţilor clinice 
ale BDA, a evoluţiei lor și a posibilităţilor diagnosticului clinic în raionul 
Telenești în anul 2011.

Materiale și metode

În studiu au fost incluși 133 de bolnavi cu BDA internaţi în 11 luni 
ale anului 2011 în secţia de boli infecţioase a r. Telenești.

Bolnavii au fost repartizaţi în 3 loturi: 32 copii până la vârsta de 
1 an (lotul I), 51 copii de vârsta 1-18 ani (lotul 2), 50 bolnavi maturi 
(lotul 3). Din localităţile rurale au fost 87,3%. Bolnavilor li s-au efectuat 
examinările: clinico-epidemiologică, bacteriologică a materiilor fecale, 
coprograma, analiza generală a sângelui și urinei, la necesitate – pro-
bele biochimice ale ficatului, amilaza și glucoza în sânge.

Rezultatele obţinute

Lotul 1: sexul masculin a constituit 62,5%; la alimentaţie artificială 
erau 37,5% copii. Maladiile asociate BDA au fost: infecţii respiratorii 
virale – la 34,4% copii; bronhopneumonie – 9,4%.

În primele 3 zile de boală s-au adresat 75,1% din pacienţii. BDA a 
evoluat cu următoarele sindroame clinice: gastroenteric – în 50% din 
cazuri, gastroenterocolitic – în 37,5%, enterocolitic – în 12,5%. Febra 
peste 37ºC a fost constată la 88% din pacienţii aflaţi în studiu.

Forma medie a fost depistată în 90,6% cazuri, iar cea gravă – în 
9,4%. Hemoleucograma: leucocitoza a fost decelată la 66% din paci-
enţi, iar VSH crescută – la 33%. Diagnosticul etiologic a fost confirmat 
numai la 12 (37,5%) pacienţi prin metoda bacteriologică, fiind depistaţi 
următorii agenţi patogeni: St aureus la 4 pacienţi, Proteus mirabilis la 
3, Candida albincons, Klebsiela pneumonies, Enterobacter aerogenes, 
Klebsiella oxytoca și Enterobacter cloaca – la câte un pacient.

În lotul 2: sexul masculin a alcătuit 52,9%. Ancheta epidemio-
logică a constatat că factorul de transmitere a agentului patogen au 
fost următoarele produse alimentare: lactate – în 20% din cazuri, carne 
– 16%, fructe și legume – 15%, ouă – 14%, pește – în 4% din cazuri. 
Maladiile asociate care au evoluat concomitent cu BDA au fost: infecţii 
respiratorii virale acute – la 31,4% din pacienţi, bronhopneumonie – 
la 17,6%. Tabloul clinic s-a caracterizat prin următoarele sindroame 
clinice: gastroenteric – la 60,8% pacienţi, gastroenterocolitic – la 
31,4% enterocolitic – la 3,9% și enteritic – la 3,9% pacienţi. Febră peste 
37% au fost înregistrată în 82% din cazuri. BDA a evoluat cu gravitate 
medie la 94,1% pacienţi și grav – la 5,9%. În hemoleucogramă au fost 
depistate următoarele modificări: leucocitoză în 55%din cazuri, VSH 
mărită în 29% din cazuri.
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Diagnosticul etiologic a fost confirmat numai 
la 9 (17,6%) pacienţi, fiind indentificaţi următorii 
agenţi: Citobacter freundi – la 5 pacienţi, Salmonela 
enteritidis – la 2, Enterobacter cloaca și Klebsiella 
pneumonae – la câte 1 pacient.

Lotul 3: sexul feminin a alcătuit 60% din ca-
zuri. Din ancheta epidemiologică s-a constatat că 
produsele alimentare prin intermediul cărora s-a 
transmis infecţia au fost: carne – 32% din cazuri, 
pește – 12%, fructe și legume – 12%, lactate – 6%, 
ouă – 4% din cazuri. Maladiile concomitente au 
fost: infecţie respiratorie virală acută- la un pacient, 
bronhopneumonie – la 1, colecistită – la 8, ulcer du-
odenal – la 1, pancreatită recidivantă – la 7 pacienţi. 
În primele 3 zile de boală s-au adresat medicului 78% 
din pacienţi. Tabloul clinic a evoluat cu următoarele 
sindroame: gastroenterocolitic – la 82% din pacienţi, 
gastroenteric – la 12% și enteric – la 6% din pacienţi. 
Febră peste 37 ºC a fost constatată în 76% din cazuri. 
Forma moderată a fost decelată la 88% din bolnavi 
și forma severă – la 12%. În hemogramă au fost de-
celate următoarele modificări: leucocitoză – în 45% 
cazuri și VSH mărită – în 52%. Diagnosticul etiologic 
a fost confirmat numai la 11 (22%) pacienţi, fiind 
depistaţi următorii agenţi patogeni: Shighella sinnei 
– în 2 cazuri, Salmonela enteritidis – în 1, Salmonela 
typhi murium – 1, Citrobacter freudi – 3, Pseudomonas 
aeroginsa – 1, Enterobacter aerogenes – în I caz.

Tabelul 1

Repartizarea bolnavilor cu BDA după grupurile de vârstă

0-1 
ani

1-17 
ani

18-20 
ani

21-30 
ani

31-
40 
ani

41-50 
ani

51-70 
ani

71-90 
ani

24,1%
32 

pers.

38,3%
51

pers.

6,8%
9 

pers.

6%
8

 pers.

4,5%
6 

pers.

6%
8 

pers.

12,8%
17 

pers.

1,5%
2 

pers.

Din tabelul 1 se observă că predomină copiii 

până la 18 ani – 62,4%.

Tabelul 2

Frecvenţa formelor clinice ale BDA (%)

Formele clinice Lotul I Lotul II Lotul III Total 

Medie 90,6 94,1 88 91
Severă 9,4 5,9 12 9
Enteritică 0 3,9 0 1,5
Gastroenteritică 50 60,8 66 60,1
Gastroenterocolitică 37,5 31,4 28 31,6
Enterocolitică 12,5 3,9 6 6,8

Datele din tabelul 2 ne demonstrează că au 
predominat formele medii de gravitate în toate 3 
loturi de studiu; dintre formele clinice – forma gas-
troenteritică a fost cea mai frecventă.

Concluzii

1. Boala diareică acută reprezintă o problemă 
majoră, afectând preponderent vârsta fragedă 
și tânără – 85,7%. Cele mai frecvente produse 
alimentare constatate ca factor de transmitere 
au fost: în lotul I – amestecurile lactate; în lotul 
II – produsele lactate, în lotul III – produsele de 
carne.

2. Forma de gravitate cea mai frecventă a fost cea 
medie, stabilită în 91% cazuri. În toate 3 loturi a 
predominat sindromul gastroenteritic – 60,1%, 
apoi cel gastroenterocolitic – 31,6%.

3. Diagnosticul etiologic de BDA a fost confirmat 
numai în 25,7% din cazuri.
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INFLUENŢA RAŢIILOR ALIMENTARE
 CU DIVERSĂ STRUCTURĂ CALORICĂ ASUPRA 

UNOR REPREZENTANŢI AI MICROFLOREI 
INTESTINALE CONDIŢIONATPATOGENE

T. STRUTINSCHI, Maria TIMOŞCO,
 Aliona VELCIU, Victoria BOGDAN, Valentina STROCOV

Institutul de Fiziologie şi Sanocreatologie al AŞM

Summary
The infl uence of the food rations with a cer-
tain structure on the separates representative 
of conditionally-pathogen intestinal micro-
fl ora 
It was established experimentally that the 
food rations with a certain structure calories 
may be used to regulate the number of births 
сonditionally-pathogens intestinal microorgan-
isms in the gut. Under their infl uence signifi -
cantly lower the quantitative index of bacterial 
genera Escherichia, Proteus and Enterococcus: 
15,1-24,72% respectively, and 21,1-41,6%; 
9,4-12,5%. We recommend using the proven 
structure of calorie diets in order to reduce the 
concentration of the studied microorganisms 
for prevention treating intestinal dysfunction 
caused by bacteria of these genera.
Key words: food rations, certain structure 
calories, сonditionally-pathogens intestinal 
microorganisms.

Резюме
Влияние пищевых рационов с различной 
структурой калорийности на отдельные 
представители условно-патогенной ки-
шечной микрофлоры
Экспериментально установлено, что 
пищевые  рационы  с  определ енной 
структурой
калорийности могут использоваться в целях 
регуляции численности oтдельных родов 
условно-патогенных микроорганизмов 
в  кишечнике .  Под  их  воздействием 
значительно снижаются количественные 
показатели бактерий родов Escherichia, 
Proteus и Enterococcus, соответственно 
на 15,1-24,72%; 21,1-41,6% и 9,4-12,5%. 
Рекомендуется применять испытанную 
структуру калорийности рационов питания 
в целях снижения концентрации изученных 
микроорганизмов для профилактики или 
лечения кишечных дисфункций, вызванных 
бактериями указанных родов.
Ключевые слова: пищевые рационы, струк-
тура калорийности, кишечные условно-
патогенные микроорганизмы.

Actualitatea temei

Medicina contemporană cunoaște că afecţiunile gas-
trointestinale apar și se dezvoltă numai în cazul dereglărilor 
funcţionale ale sistemului digestiv și ale echilibrului ecologic 
al microflorei intestinale. Microbiocenoza facultativă a tubului 
digestiv, în majoritate, este reprezentată de microorganismele 
ce aparţin genurilor considerate de categorie condiţionat-
patogenă, care în condiţii nefavorabile provoacă apariţia 
maladiilor intestinale de etiologie respectivă [7, 8 ].

Actualmente în tratamentul acestor maladii se utilizează 
preponderent preparatele antibiotice [1, 5, 6, 10] și mai puţin 
probiotice [3, 5, 9] sau prebiotice [5]. În asemenea scopuri se 
recomandă și produse lactate fermentate în baza bacteriilor 
probiotice [2, 4].

Cercetările Institutului de Fiziologie și Sanocreatologie 
al AȘM au depistat că dereglările funcţionale ale tubului di-
gestiv sunt cauzate de influenţa asupra macroorganismului a 
diferiţilor factori, inclusiv a celor stresogeni. Concomitent s-a 
constatat că dereglarea indicilor cantitativi ai bacteriocenozei 
intestinale în direcţia sporirii valorii numerice a microorganis-
melor facultative contribuie la diminuiarea stării funcţionale 
a organismului și la apariţia stării patologice, exprimate prin 
simptome de disfuncţii diareice și reprezentanţi ai microflorei 
condiţionat-patogene [7, 8 ]. 

În astfel de cazuri, un rol important îi revine substratului 
alimentar și, mai ales, structurii lui calorice, care determină 
nivelul cantitativ și calitativ al proteinelor, glucidelor și lipidelor 
– substanţelor principale ce influenţează nutricitatea raţiilor 
pentru organismul uman.

Din cele expuse reiese că stabilizarea și menţinerea la 
nivel optimal a funcţiei gastrointestinale cer în mod urgent 
efectuarea măsurilor profilactice și terapeutice care ar preve-
dea preponderent utilizarea adaosurilor alimentare biologic 
active de acţiune prebiotică sau majorarea potenţialului pre-
biotic ale raţiilor prin optimizarea structurii lor calorice.

Astfel, scopul prezentelor cercetări a fost de a determina 
gradul de influenţă a unor raţii alimentare cu diversă structură 
calorică asupra microflorei intestinale de categorie condiţio-
nat-patogenă.

Obiectivele lucrării:

• evidenţierea indicilor cantitativi ai celulelor microbiene 
din genurile Escherichia, Proteus și Enterococcus până la 
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și după utilizarea raţiilor alimentare cu diversă 
structură calorică;

• calcularea nivelului cantitativ al microorga-
nismelor din genurile nominalizate obţinut 
comparativ cu cel iniţial.

Material și metode de cercetare

Pentru realizarea obiectivelor trasate s-au 
utilizat 15 animale de model (cobai), divizate în trei 
loturi egale (câte 5 în fiecare), conform principiilor 
analogice. Animalele experimentale au primit raţia 
alimentară identică celei umane, iar loturile au fost 
diferenţiate conform structurii calorice a raţiei ali-
mentare. Primul lot a primit raţia în baza proteinelor, 
glucidelor și lipidelor, respectiv de 10%, 60% și 30%; 
al doilea – de 14%, 61% și 25%, iar al treilea – 16%, 
61% și 23%.

Rata proteinelor de origine animală a fost în 
baza cărnii de găină.

În calitate de material de cercetare a servit con-
ţinutul intestinal (rectal) acumulat de la animale de 
model (cobai) până la iniţierea experienţei și după 
finalizarea ei. Studierea conţinutului intestinal a fost 
realizată utilizând metode microbiologice clasice, 
iar evidenţierea microorganismelor apartenente 
la genurile Escherichia, Proteus și Enterococcus s-a 
efectuat prin inocularea materialului de cercetare 
pe medii nutritive selective (Endo, geloză cu bilă și 
azid de sodiu etc.) agarizate, iar incubarea cutiilor 
Petri cu mediile nominalizate și mostrele de conţinut 
intestinal (din diluţiile zecimale 10-1-10-8 ) s-a realizat 
la temperatura de 37±1°C timp de 24-72 de ore. 
Calcularea indicilor cantitativi a inclus: numărarea 
coloniilor de microorganisme crescute pe mediile 
nutritive agarizate; înmulţirea cantităţii de colonii 
cu numărul diluţiei; supunerea rezultatelor obţinute 
logaritmării zecimale. Rezultatele obţinute au fost 
analizate comparativ, cu consideraţia datelor obţinu-
te până la iniţierea și după finalizarea experienţei.

Rezultate și discuţii

În procesul experienţelor s-a studiat acţiunea 
raţiilor cu diferită structură a caloricităţii asupra 
indicilor cantitativi ai microorganismelor din unele 
genuri condiţionat-patogene: Escherihia, Proteus și 
Enterococcus. Rezultatele obţinute sunt reflectate în 
figurile 1, 2 și 3.

În figura 1 sunt prezentate datele influenţei 
structurii experimentale a nutrienţilor asupra con-
centraţiei indicilor cantitativi ai bacteriilor din genul 
Escherihia în conţinutul intestinal al animalelor de 
model (cobailor). Analizând rezultatele obţinute în 

trei loturi, s-a depistat că numai structura substan-
ţelor nutritive cercetată în primul lot a condiţionat 
creșterea numărului de escherichii de la 5,47 iniţial 
până la 6,30 logaritmi zecimali la 1 g la finalul expe-
rienţelor. E necesar de menţionat că în loturile II și III 
nivelul cantitativ al acestor bacterii s-a redus în medie 
respectiv cu 32,73% și 17,21% (de la 5,88 și 5,72 ini-
ţial până la 4,43 și 4,88 log/g în final). Deci structura 
calorică a raţiilor alimentare experimentale pentru 
animalele loturilor II și III a contribuit la diminuarea 
valorii numerice a bacteriilor genului Escherihia, ceea 
ce a fost considerat ca influenţă pozitivă.

Figura 1. Indicii cantitativi ai bacteriilor din genul 
Escherihia la 1 g de conţinut intestinal (logaritmi ze-
cimali).

În figura 2 este demonstrată valoarea numerică 
a microorganismelor din genul Proteus în conţinutul 
intestinal al cobailor care au utilizat aceleași raţii 
alimentare cu o diferită structură a substanţelor 
nutritive.

Figura 2. Valoarea numerică a microorganismelor din 
genul Proteus la 1 g de conţinut intestinal (logaritmi 
zecimali).

S-a evidenţiat că toate raţiile alimentare expe-
rimentate au avut o influenţă pozitivă asupra micro-
organismelor din genul Proteus, prin contribuirea la 

5,47

6,3
5,88

4,43

5,72

4,88

0

1

2

3

4

5

6

7

Lotul I Lotul II Lotul III
Ini ial Final

4,17

3,29

3,77

2,2

3,91

2,32

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

Lotul I Lotul II Lotul III
Ini ial Final



140

I N F E C Þ I I  I N T E S T I N A L E

scăderea numărului lor în tubul digestiv al animale-
lor experimentale, comparativ cu perioada iniţială, 
respectiv cu 26,74%; 41,64% și 40,66% (în lotul I 
această valoare s-a diminuat de la 4,17 până la 3,29; 
în II – de la 3,77 până la 2,2 și în III – de la 3,91 până 
la 2,32 logaritmi zecimali la 1 g). Cea mai pronunţată 
scădere a nivelului numeric al proteilor s-a observat 
deci la animalele loturilor II și III. 

Influenţa pozitivă a raţiilor experimentale a fost 
constatată și în cazul determinării indicilor cantitativi 
ai enterococilor, confirmată prin scăderea nivelului lor 
numeric în componenţa microbiocenozei intestinale 
a animalelor din toate loturile, comparativ cu nivelul 
iniţial, în medie cu 11,09%; 8,85% și 12,43%. Dacă în 
primul lot observăm reducerea cantităţii bacteriilor 
din genul Enterococcus de la 7,39 până la 6,57, apoi 
în al doilea – de la 7,34 până la 6,69 și în al treilea – 
de la 7,56 până la 6,62 log/g de conţinut intestinal 
(figura 3).

Figura 3. Nivelul cantitativ al bacteriilor din genul 
Enterococcus la 1 g de conţinut intestinal (în logaritmi 
zecimali).

Astfel, cercetările executate pe animale de mo-
del au demonstrat că toate structurile, în general, 
au asigurat o scădere considerabilă a nivelului can-
titativ al microorganismelor din genurile Escherihia 
(15,1-24,72%), Proteus (21,1–41,6%) și Enterococcus 
(9,4-12,5%), comparativ cu nivelul iniţial. 

Încheiere

În baza rezultatelor obţinute s-a conchis că raţiile 
alimentare cu structurile caloricităţii respective supu-

se experimentării pe animale de model au contribuit 
la diminuarea considerabilă a valorii numerice a mi-
croorganismelor din genurile condiţionat-patogene 
determinate, fiind un fapt pozitiv ce argumentează 
raţionalitatea recomandării lor în scopul profilaxiei 
și tratamentului dereglărilor funcţionale intestinale, 
provocate de reprezentanţii microbieni din genurile 
nominalizate. 
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STAREA DE
DISMICROBISM INTESTINAL  

FACTOR DE AMENINŢARE A SĂNĂTĂŢII

Maria TIMOŞCO,
 Natalia FLOREA, Aliona VELCIU, Victoria BOGDAN

Institutul de Fiziologie şi Sanocreatologie al AŞM, 
USMF N.Testemiţanu

Summary
The intestinal dismicrobism – the 
threatening factor in health 
A direct relationship between the 
state of intestinal dysbiosis and 
the level of health host. Experi-
mentally proved that all children 
with intestinal and if not strange, 
cardiovascular dysfunction is pres-
ent standing of intestinal dysbiosis, 
which is characterized by negative 
changes in the quantitative com-
position of all the defi ned genera 
of microorganisms. We propose the 
usefulness of the state of dysbiosis 
as an index of health problems or 
threats to health.
Key word: intestinal dysbiosis, dys-
function, health.

Резюме
Состояние кишечного дисбак-
териоза – угрожаюший фактор 
в здоровье
Выявлена прямая зависимость 
между состоянием дисбактерио-
за кишечника и уровнем здоровья 
макроорганизма. Эксперимен-
тально доказано, что у всех детей 
при кишечных, и как не странно, 
сердечно-сосудистых дисфункци-
ях присутствует стояние дис-
бактериоза кишечника, которое 
характеризуется отрицательны-
ми изменениями в количественном 
составе всех определяемых родов 
микроорганизмов. Предложена 
целесообразность использования 
состояния дисбактериоза в каче-
стве указателя нарушений здоро-
вья или угрожающим фактором в 
здоровье. 
Ключевые слова: дисбактериоз 
кишечника, дисфункции, здоро-
вье.

Actualitatea temei

Studiile referitoare la componenţa florei microbiene a tubului 
digestiv uman în perioada timpurie postnatală au constatat că ea inclu-
de genuri obligativе (Bifidobacterium, Lactobacillius etc.) și facultative 
(Escherichia, Proteus, Streptococcus ș. a.) [1, 5, 9, 10, 12].

Unele investigaţii efectuate în cadrul Institutului de Fiziologie și 
Sanocreatologie al AȘM au fost dedicate modalităţilor de evidenţiere 
a stării sănătăţii tubului digestiv. În baza lor s-a format viziunea despre 
raţionalitatea utilizării indicilor cantitativi și calitativi ai florei microbie-
ne obligative din genurile Bifidobacterium, Lactobacillus și Escherichia. 
Raportul lor numeric poate servi în calitate de modalitate-expres de 
diagnostic al dismicrobismului intestinal, fiindcă el are o răspândire 
largă printre indivizii umani și animali în perioada timpurie postnatală 
[6]. Investigaţiile institutului nominalizat au depistat rolul semnificativ 
al florei microbiene intestinale în menţinerea sănătăţii. Rezultatele 
acestor cercetări au demonstrat că unii reprezentanţi obligatorii ai 
florei microbiene intestinale îndeplinesc rolul determinant în sănăta-
tea macroorganismului [8]. Asemenea date au stat la baza elaborării 
metodei rapide de evidenţiere a stării bacteriocenozei intestinale (sa-
nogene, intermediare și patologice) [7]. Concomitent a fost constatat 
că starea patologică a microbiocenozei intestinale s-a reflectat prin 
dereglări considerabile ale indicilor cantitativi și calitativi ai acesteia. 
Astfel, au fost confirmate datele despre informaţia-expres privind rolul 
raportului ecologic dintre reprezentanţii obligatorii și cei facultativi ai 
florei microbiene în aprecierea stării de dismicrobism [10]. 

Au fost depistate și date bibliografice care atenţionează asupra 
răspândirii largi a disbiozei sau disbacteriozei intestinale printre 
copiii de vârsta fragedă și printre maturi, mai ales după 50 de ani [3, 
11]. Informaţia despre incidenţa sporită a dismicrobismului o găsim, 
preponderent, în lucrările ce oglindesc cauzele apariţiei acestei stări 
[2,12], precum și în cele care recomandă utilizarea preparatelor pro-
biotice în scopul profilaxiei și tratamentului dereglărilor funcţionale 
intestinale [1, 2, 5, 9 ]. 

Cele menţionate mai sus argumentează necesitatea explorării 
rolului dismicrobismului intestinal în prezicerea timpurie a stării să-
nătăţii întregului organism. 

Scopul prezentei lucrări a fost de a determina valoarea numerică a 
unor reprezentanţi microbieni intestinali, care ar caracterizează starea 
bacteriocenozei intestinale la copiii de vârstă fragedă în funcţie de 
starea sănătăţii macroorganismului.
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Obiectivele lucrării:

• evidenţierea indicilor cantitativi ai celulelor 
microbiene din genurile Bifidobacterium, Lacto-
bacillus, Escherichia, Staphylococcus și Proteus în 
momentul spitalizării (iniţial) și după efectuarea 
măsurilor prevăzute de programul de tratament 
(la final);

• calcularea nivelului cantitativ final al microorga-
nismelor din genurile nominalizate comparativ 
cu cel iniţial;

• compararea datelor obţinute de la indivizii din 
loturile experimentale cu cele din lotul-mar-
tor.

Materiale și metode

Pentru atingerea obiectivelor trasate s-au 
efectuat 2 serii de experienţe. În calitate de material 
de cercetare a servit conţinutul intestinal (rectal) 
colectat de la copiii de vârsta 1-3 ani. Prima serie de 
experienţe a inclus copii cu disfuncţii ale sistemelor 
gastrointestinal și cardiovascular, aflaţi în condiţii 
spitalicești (spitale municipale pentru copii din mun. 
Chișinău). Mostrele de conţinut intestinal s-au cerce-
tat în momentul spitalizării (iniţial) și după realizarea 
programului de tratament (la finalul experienţei). 
Copiii supuși studiului au fost divizaţi în trei loturi: 
primul a inclus copii cu devieri gastrointestinale sau 
cu disfuncţii diareice; II – cu disfuncţii cardiovascula-
re; III – practic sănătoși. În seria a doua copiii la fel s-au 
divizat în 3 loturi, însă numai pe fundalul disfuncţiei 
tubului digestiv. Lotul I a inclus copii sănătoși; II – cu 
dismicrobism și III – cu dereglări funcţionale ale tu-
bului digestiv (disfuncţii diareice). În procesul investi-
gaţional s-au utilizat metode microbiologice clasice, 
iar evidenţierea cantitativă a microorganismelor s-a 
efectuat prin medii nutritive selective pentru fiecare 
gen de bacterii aparte. În prima serie acestea s-au 
referit numai la genurile Bifidobacterium, Lactoba-
cillus, Escherichia, Staphylococcus și Proteus, iar în a 
doua – și la Streptococcus, Bacteroides și Clostridium. 
Investigaţia s-a realizat prin: 
• inocularea materialului de cercetare pe medii 

nutritive agarizate, fiind selective pentru fiecare 
gen de bacterii determinate; 

• incubarea cutiilor Petri cu mostrele de conţinut 
intestinal (din diluţiile zecimale 10-1-10-9) la 
temperatura de 37±1°C timp de 24-72 de ore; 

• calcularea indicilor cantitativi medii ai micro-
organismelor studiate, numărând coloniile de 
microorganisme crescute pe mediile nutritive 
agarizate, înmulţind cantitatea de colonii la 
numărul diluţiei cu supunerea rezultatelor 
obţinute logaritmării zecimale; 

• compararea datelor medii obţinute în rezultatul 
investigaţiilor conţinutului intestinal colectat de 
la copiii bolnavi și de la cei sănătoși.
Veridicitatea rezultatelor obţinute în prima serie 

(loturile experimentale I și II) s-a calculat comparativ 
cu rezultatele la cei practic sănătoși (lotul III), iar în a 
doua serie – loturile II și III cu lotul I.

Rezultate obţinute și discuţii

În procesul investigaţional s-au obţinut rezulta-
te știinţifice referitor la indicii cantitativi ai microor-
ganismelor care reprezintă flora microbiană obliga-
torie tubului digestiv (din genurile Bifidobacterium, 
Lactobacillus și Bacteroides) sau cea facultativă (din 
genurile Escherichia, Streptococcus, Staphylococcus, 
Clostridium și Proteus).

Rezultatele medii privind nivelul numeric al re-
prezentanţilor microbieni determinaţi în conţinutul 
intestinal al copiilor investigaţi, obţinute în prima 
serie, sunt relatate în tabelul 1.

 Tabelul 1

Indicii cantitativi ai unor reprezentanţi ai bacteriocenozei 
intestinale la copiii cu dereglări funcţionale ale diverselor 
sisteme

Lot 
de

copii
Timp
deter-
minare

Cantitatea de celule microbiene vii la 
1g de conţinut intestinal, log

(logaritmi zecimali)
Genurile de microorganisme

Bifi do-
bacterium

Lacto-
bacillus

Esche-
richia

Staphy-
loco-
ccus

Pro-
teus

I Iniţial 7,62±
0,18

7,60±
0,27

8,95±
0,22

0 4,07±
0,37

Final 9,46±
0,14

8,60±
0,15

5,82±
0,16

0 0

II Iniţial 7,54±
0,19

7,43±
0,18

8,63±
0,18

4,96±
0,26

2,37±
0,70

Final 9,51±
0,15

8,62±
0,14

5,80±
0,17

1,17±
0,18

0

III Iniţial 9,65±
0,11

8,90±
0,12

5,74±
0,15

0 0

Final 9,77±
0,12

8,88±
0,13

5,75±
0,14

0 0

*Notă: Lotul de copii: I – cu dereglări funcţionale ale sistemu-
lui digestiv (disfuncţii diareice); II – cu devieri cardiovasculare; 
III – practic sănătoși. Datele sunt veridice, P< 0,02.

Conform datelor din tabelul 1, s-au eviden-
ţiat schimbări negative în valorile numerice ale 
bacteriilor considerate reprezentanţi ai microflorei 
intestinale obligatorii (din genurile Bifidobacterium 
și Lactobacillus). La copiii cu dereglări funcţionale 
ale sistemului digestiv (disfuncţii diareice, lotul I) 
acesct indice a fost diminuat cu 21,03% și 14,60%. 
Asemenea tendinţă observăm și în cazul disfuncţiilor 
cardiovasculare (lotul II), când cantitatea celulelor 
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microbiene la 1g de conţinut intestinal al copiilor 
din acest lot era mai mic cu 21,86% și 16,51% faţă 
de nivelul acestor microorganisme la copiii practic 
sănătoși (lotul III). Concomitent s-au depistat devi-
eri negative și în cantitatea microorganismelor din 
genurile facultative ale bacteriocenozei intestinale, 
care sunt confirmate prin sporirea considerabilă a 
indicilor cantitativi ai bacteriilor din genul Escheri-
chia, respectiv cu 55,92% și 50,34%, și prin apariţia 
în loturile I și II a microorganismelor, fiind necaracte-
ristice pentru copiii practic sănătoși (III) (din genurile 
Staphylococcus și Proteus).

După finalizarea tratamentului, în componenţa 
bacteriocenozei intestinale, pe exemplul bacteriilor 
determinate și în baza indicilor cantitativi obţinuţi, se 
observă tendinţa spre normalizare a acestora. Deci, 
conform indicilor cantitativi reflectaţi în tabelul 1, se 
poate afirma că la copiii ambelor loturi se determina 
dismicrobismul intestinal de diversă etiologie, însă 
la cei din lotul I acesta era de etiologie proteică, iar 
în lotul II dismicrobismul intestinal avea etiologia 
complexă (stafilococică și proteică). Aceste date au 
confirmat faptul că la pacienţii cu dereglări funcţi-
onale ale ambelor sisteme se înregistrau modificări 
negative în componenţa microflorei intestinale la 
nivel de dismicrobism. 

În continuare cercetările au fost prelungite în 
scopul unui control mai detaliat, luând în conside-
raţie toate cele 3 stări ale bacteriocenozei intestinale 
(sanogenă, intermediară sau de dismicrobism intesti-
nal și patologică sau de disfuncţii diareice) și valoarea 
numerică a microorganismelor apartenente la 8 
genuri (Bifidobacterium, Lactobacillus, Escherichia, 
Streptococcus, Bacteroides, Proteus, Staphylococcus 
și Clostridium).

Rezultatele obţinute în seria a doua de experi-
enţe sunt incluse în tabelul 2. 

Tabelul 2

Indicii cantitativi ai unor reprezentanţi ai microbiocenozei 

intestinale la copii de vârsta fragedă

Lot

Microorganisme

Cantitatea de celule microbiene la 
1g de conţinut intestinal, logaritmi 

zecimali (log.)
Vârsta copiilor (ani)

1 2 3
I Bifi dobacterium

Lactobacillus
Escherichia
Streptococcus
Bacteroides
Proteus
Staphylococcus
Clostridium

10,07±0,11
8,88±0,15
5,77±0,20
5,25±0,11
9,75±0,10

0
0
0

9,37±0,11
7,58±0,15
5,47±0,20
5,65±0,11
8,95±0,10

0
0
0

8,68±0,11
7,08±0,15
5,87±0,20
5,85±0,11
8,75±0,10

0
0
0

II Bifi dobacterium
Lactobacillus
Escherichia
Streptococcus
Bacteroides
Proteus
Staphylococcus
Clostridium

5,55±0,13
3,91±0,20
8,34±0,18
7,59±0,14
3,60±0,18
1,27±0,13
2,14±0,14
2,44±0,15

5,65±0,12
4,03±0,19
8,57±0,17
7,79±0,13
3,80±0,17
2,47±0,12
5,34±0,13
2,64±0,14

4,75±0,18
3,51±0,16
8,44±0,19
7,69±0,15
3,70±0,16
2,37±0,13
5,24±0,14
2,34±0,17

III Bifi dobacterium
Lactobacillus
Escherichia
Streptococcus
Bacteroides
Proteus
Staphylococcus
Clostridium

5,85±0,17
3,90±0,19
8,55±0,20
7,96±0,18
3,56±0,19
2,75±0,15
3,65±0,16
2,50±0,22

5,98±0,17
3,75±0,19
8,45±0,20
7,86±0,18
3,36±0,19
2,45±0,15
3,45±0,16
2,57±0,22

5,80±0,17
3,85±0,19
8,35±0,20
7,66±0,18
3,60±0,19
2,30±0,15
3,35±0,16
2,77±0,22

*Notă: Lotul: I – copii sănătoși; II – cu dismicrobism; III – cu 
dereglări funcţionale ale tubului digestiv (disfuncţii diareice). 
Datele sunt veridice: pentru lotul II P< 0,05, iar pentru lotul 
III P < 0,02.

Analizând datele expuse în tabelul 2, menţio-
năm că și în seria a doua de experienţe s-a confirmat 
faptul schimbării negative a valorii numerice a tutu-
ror microorganismelor determinate. Acest fapt este 
exprimat prin diminuarea în conţinutul intestinal al 
copiilor de 1, 2 şi 3 ani a bacteriilor din genurile Bi-
fidobacterium, Lactobacillus și Bacteroides, respectiv 
cu 44,88%; 55,95% și 63,07 % în lotul II și cu 41,90%; 
56,08% și 63,48% , precum și prin sporirea celor 
din genurile Escherichia, Streptococcus respectiv cu 
44,54% și 44,57 % și cu 48,18% și 51,51%. Concomi-
tent menţionăm că în componenţa florei microbiene 
intestinale a copiilor lotului II s-a înregistrat și apariţia 
reprezentanţilor microbieni din genurile Proteus, 
Staphylococcus și Clostridium respectiv vârstei de 1, 
2 și 3 ani la nivel cantitativ: de 1,27±0,13; 2,14±0,14 
și 2,44±0,15; de 2,47±0,12; 5,34±0,13 și 2,64±0,14 și 
de 2,37±0,13; 5,24±0,14 și 2,34±0,17 log/g.

În același timp, la copiii din lotul III microorganis-
mele genurilor nominalizate în conţinutul intestinal 
au fost prezente în număr de 2,75±0,15; 3,65±0,16 și 
2,50±0,22; de 2,45±0,15; 3,45±0,16 și 2,57±0,22 și de 
2,30±0,15; 3,35±0,16 și 2,77±0,22 log/g. 

Concluzii

Așadar, în mod experimental, în ambele serii de 
experienţe a fost constatat că la toţi copiii bolnavi era 
înregistrată și starea de dismicrobism. Astfel s-a aflat 
că dismicrobismul intestinal poate fi considerat un 
prezicător timpuriu al stării sănătăţii macroorganis-
mului, concomitent fiind și factor de ameninţare a 
sănătăţii. În baza rezultatelor obţinute, considerăm 
raţional de a recomanda pentru pacienţii cu devieri 
în sănătate de întreprins preventiv măsuri de norma-
lizare a tabloului microbiologic al tubului digestiv și 
abia după aceea de concretizat diagnosticul mala-
diilor ce afectează sănătatea.
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STRUCTURA ETIOLOGICĂ
 A BOLILOR DIAREICE ACUTE LA COPIII

 PÂNĂ LA 5 ANI ÎN BAZA DATELOR IMSP SCMBCC

Tatiana JURAVLIOV1,
 Galina RUSU1, Ludmila BÎRCA2,

 Maria NEAGA2, Angela VĂMĂŞESCU2, Victor MUŞUC2,
 Diana PRUNEANU2, Olesea OLEVSCHI1, Valentina CEREMPEI2 , Ana PAŞNIN2

1Catedra Boli Infecţioase FECMF, USMF Nicolae Testemiţanu,
2IMSP Spitalul Clinic Municipal de Boli Contagioase de Copii

Summary
Etiological structure of acute intestinal infections in children under 5 years 
old according to the the Public Health Medical Institution Contagious 
Diseases Municipal Children Hospital 
Acute intestinal infections affect mainly young children. Etiological diagnosis 
was confi rmed in 63% (shigellosis – 0,7%, salmonellosis – 6%, rotaviral in-
fection – 41,6%). Conditionally pathogenic Enterobacteriaceae was detected 
in 70,5% of patients. Rotaviral infection is in the form of mono-infection 
(58,5%) and in combination with pathogenic and conditionally pathogenic 
enterobacteria (41,5%).
Key words: acute intestinal infections, rotaviral infection.

Резюме
Этиологическая структура острых кишечных инфекций у детей до 
5 лет по данным Городской Детской Инфекционной Клинической 
Больницы г. Кишинэу
Острые кишечные инфекции (ОКИ) поражают преимущественно 
детей раннего возраста. Этиологический диагноз был подтвержден 
у 63% больных (шигеллез – 0,7%, сальмонеллез – 6%, ротавирусная 
инфекция – 41,6%). Условно-патогенная флора была обнаружена 
у 70,5% больных. Ротавирусная инфекция протекала в виде моно-
инфекции (58,5%) и в сочетании с патогенной и условно-патогенной 
микрофлорой (41,5%).
Ключевые слова: острые кишечные инфекции, ротавирусная инфекция.

Actualitatea temei

Boala diareică acută (BDA) re-
prezintă o problemă majoră pentru 
întreaga lume. În Republica Moldo-
va, în ultimii ani se observă o creștere 
a morbidităţii prin boli diareice acute 
atât cu etiologie determinată, cât 
și cu etiologie nedeterminată [4]. 
Cazurile de infecţie rotavirală con-
firmată nu reflectă răspândirea reală 
a patologiei în populaţie. Aceste 
circumstanţe au servit drept premisă 
pentru implementarea sistemului de 
supraveghere-santinelă la infecţia 
rotavirală. Perfecţionarea diagnosti-
cului de laborator, racordată la stan-
dardele internaţionale de calitate, a 
permis evidenţierea unei prevalenţe 
diferite a antigenului rotaviral, de la 
10% până la 70%, în funcţie de vârstă 
și sezonalitate. A fost identificată o 
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circulaţie frecventă a genotipurilor G9P8 (45-49%), G1P8 (23-37%), 
G4P8 (6-19%), precum și infecţiilor cauzate de genotipurile G2P4, 
G3P8 și cele nontibabile [1]. A fost estimată implicarea altor agenţi 
virali (Astrovirusurile, Adenovirusurile, Norovirusurile) și bacterieni 
în etiologia bolii diareice acute la copii [4, 9].

În Republica Moldova, în anii 2006-2011 ponderea BDA etiolo-
gic neprecizate rămâne la un nivel înalt și constituie 236,41-227,45 
respectiv la 100000 populaţie [4].

Morbiditatea prin infecţia rotavirală în Republica Moldova 
a crescut de la 0,03 în anul 2006 până la 16,20 cazuri în 2010, iar 
în municipiul Chișinău – până la 64,60 cazuri la 100000 populaţie 
(vezi tabelul).

Indicii morbidităţii la 100000 populaţie prin BDA, în mun. Chișinău, pe anii 
2006-2011

Nosologia/anii 2006 2007 2008 2009 2010 2011
Salmoneloze 49,39 40,12 34,51 34,51 44,92 43,28
Dizenteria bacteriană 71,07 43,31 37,69 33,74 26,72 6,09
Infecţia rotavirală 0,00 0,26 16,68 48,77 58,78 64,60
Enterite, colite, 
gastroenterite, toxiinfecţii 
alimentare, provocate de 
agenţi determinaţi 

171,0 175,29 218,38 224 ,49 184,63 130,98

Infecţii intestinale acute, 
provocate de agenţii 
patogeni nedeterminaţi 

394,58 394,15 364,30 340,87 393,43 343,44

Stuctura etiologică a bolilor diareice acute la copii a fost stu-
diată în baza Instituţiei medico-sanitare publice Spitalul Clinic Mu-
nicipal de Boli Contagioase de Copii, or. Chișinău (IMSP SCMBCC). 
Din toţi bolnavii (4756) externaţi în anul 2011, BDA au suportat 
2466 (51,8%) pacienţi, inclusiv în vârstă de la 0 până la 5 ani – 1904 
(77,2%) copii, în majoritatea cazurilor – 219 (54,5%) – fiind copii sub 
un an. Cea mai mare pondere printre BDA o au gastroenterocolitele 
acute, din care au fost confirmate etiologic– 47,9%.

Din numărul total de cazuri de dizenterie acută, au fost con-
firmate bacteriologic 22,8% (în a. 2010 – 6,4%).

Material și metode de cercetare

Scopul studiului a fost aprecierea structurii etiologice a BDA 
la copiii până la 5 ani.

În studiu au fost incluși 1655 de copii până la 5 ani cu BDA, 
internaţi în IMSP SCMBCC în anul 2011. Fiecare pacient a fost exa-
minat conform PCN privind BDA la copil și conform standardelor 
medicale de investigaţii. Probele biologice (materii fecale) au fost 
examinate bacteriologic – coproculturi pentru enterobacterii pa-
togene (EP) și condiţionat-patogene (ECP); virusologic – examenul 
imunofermentativ pentru depistarea antigenului rotaviral cu utili-
zarea test-sistemelor ELISA; examen serologic și parazitologic.

Dintre copiii spitalizaţi 86,6% au fost din municipiul Chișinău 
și 13,4% din localităţi rurale; băieţei – 50,5% și fetiţe – 49,5%.

Rezultate obţinute și discuţii

Conform vârstei, pacienţii cu 
BDA au fost divizaţi astfel: 0-1 ani – 212 
(13%) copii; 1-2 ani – 684 (42%); 2-3 ani 
– 372 (22%); 3-4 ani – 230 (14%); 4-5 
ani – 157 (9%) copii (vezi figura).

Repartizarea pacienţilor cu BDA după 
vârstă

Ancheta epidemiologică efectu-
ată asupra cazurilor de BDA spitalizate 
a demonstrat că numai 9,9% din toţi 
pacienţii au avut contact mai frecvent 
în familie.

Etiologia BDA n-a fost determina-
tă la 612 (37%) bolnavi în vârstă până 
la 5 ani. Diagnosticul clinic definitiv 
a fost stabilit sindromal: toxiinfecţie 
alimentară – 75 (12,3%); enterită – 20 
(3,3%); gastroenterită – 150 (24,5%); 
enterocolită – 106 (17,3%); gastroen-
terocolită – 200 (32,7%), dizenterie 
acută a fost stabilită la 61 (3,7%) 
pacienţi.

Dintre bolnavii cu BDA de etio-
logie identificată (63%) s-a confirmat: 
shigeloză – la 7 (0,7%) copii; salmone-
loză – la 63 (6%); infecţie rotavirală – la 
434 (41,6%). Enterobacterii condiţi-
onat-patogene s-au depistat la 735 
(70,5%), criptosporidium parvum în 
monoinfecţie sau infecţie mixtă cu 
alte BDA – la 58 (5,6%) copii.

Shigeloza a fost provocată de 
Sh.sonnei la 6 (86%) copii în vârstă de 
4-5 ani și Sh.flexneri – la 1 (14%) paci-
ent de 3 ani. Salmoneloza a fost pro-
vocată de Salm.enteritidis la 33 (52,4%) 
și Salm.typhimurium – la 25 (39,7%) 
bolnavi, în majoritatea cazurilor la 
copii de vârstă fragedă: 23 copii (70%) 
și 22 (88%) respectiv. S-au înregistrat 
salmonele şi din grupa B – la 5 (8%) 
pacienţi. Salmoneloza a evoluat cu 
predominarea sindroamelor clinice de 

23%

77%

0-3 ani 3-5 ani
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gastroenterocolită – 38 (60,3%) şi enterocolita – 22 
(34,9%) cazuri.

Infecţia mixtă prin enterobacterii patogene, 
a fost stabilită la 2 pacienţi: shigeloza sonnei plus 
salmoneloza enteritidis şi shigeloza flexneri plus sal-
moneloza typhimurium. Diagnosticul etiologic de 

salmoneloză a fost stabilit și în baza investigaţiilor 
serologice (8 copii). Din alte instituţii medicale au fost 
transferaţi 7 copii cu diagnosticul de salmoneloză 
confirmată bacteriologic.

Evoluţia clinică și rezultatele investigaţiilor de 
laborator au confirmat diagnosticul definitiv de in-
fecţie rotavirală, inclusiv mono-IRV la 254 (58,5%) și 
mixt-IRV – la 180 (41,5%). Mono-IRV s-a înregistrat 
preponderent la copii de 1-4 ani – 226 (89%), iar 
mixt-IRV – la copii de 1-3 ani – 128 (71%). Analizând 
severitatea infecţiei rotavirale, s-a constatat că mo-
no-IRV a evoluat în forme medie (89,8%) și severă 
(10,2%), iar în mixt-IRV forma severă s-a înregistrat 
mai frecvent (15,6%).

Dintre maladiile bacteriene asociate IRV s-au 
înregistrat: dizenterie acută (5%), salmoneloză (5%), 
criptosporidioză (17,8%) și BDA cu enterobacterii 
condiţionat-patogene (72,2%).

Din microflora condiţionat patogenă în titre 
de diagnostic au predominat: Escherichia spp., Sta-
phylococcus spp., Klebsiella spp., Enterobacter spp., 
Serratia spp., Proteus spp., Kluyvera spp., Morganela 
spp., Pseudomonas spp., Citrobacter spp. ș. a. La 124 
(11,88%) bolnavi prin coproculturi pozitive în titre 
de diagnostic s-au depistat asocieri de enterobac-
terii condiţionat-patogene: în dublă (14,4%) și triplă 
(2,4%) asociere bacteriană. Candida, de la 105 până la 
107, a fost depistată la 134 (8,1%) pacienţi.

Toţi copiii cu IRV au fost trataţi, aplicându-li-se 
schema tradiţională de tratament al bolilor diareice 
acute. La externare starea generală satisfăcătoare a 
fost apreciată la 1088 (65,7%) pacienţi, cu ameliorare 
– la 560 (33,8%), fără schimbări – la 8 copii 1 (1,4%). 
Durata medie de spitalizare a pacienţilor cu BDA a 
fost: până la 5 zile – 572 (35%), 6-7 zile – 811 (49%), 
8 zile și mai mult – 272 (16%) cazuri.

Concluzii

1. Boala diareică acută afectează preponderent 
copiii de vârstă fragedă.

2. Diagnosticul etiologic al BDA s-a confirmat în 
63% din cazuri: shigeloză (0,7%), salmoneloză 
(6%), infecţie rotavirală (41,6%). Enterobacterii 
condiţionat-patogene s-au depistat în 70,5% 
cazuri, criptosporidium parvum – în 5,6% ca-
zuri în monoinfecţie sau infecţie mixtă cu alte 
BDA.

3. Infecţia rotavirală în structura bolilor diareice 
acute la copiii în vârstă de până la 5 ani s-a rea-
lizat atât în mono-IRV (58,5%), cât și IRV asociată 
cu enterobacterii patogene și condiţionat-pa-
togene (41,5%).
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DIFERENŢE ÎN EVOLUŢIA CLINICĂ 
A ERIZIPELULUI LA TINERI ÎN COMPARAŢIE 
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MEDIE ŞI ÎNAINTATĂ
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Summary
Differences in clinical evolution of erysipelas 
in young compared with middle-aged people 
and advanced
Study on clinical features depending on the pa-
tients’ age with erysipelas was performed on 79 
persons. It was found that erysipelas in younger 
age people fl owed more easily. In people over 
44 years obesity was disease risk, which often 
favored the appearance of erysipelas. The fre-
quency of damage face young people proved to be 
signifi cantly increased, than in middle-aged and 
elderly, where erysipelas prevails location on the 
lower limbs. Complications in young erysipelas 
occurred less frequently, especially suppurative. 
Erysipelas went longer if: the localization of the 
infl ammatory process is on the lower limbs, favor-
ing the presence of concomitant diseases (obesity, 
diabetes, venous thrombophlebitis leg, elephan-
tiasis, and plantar mycosis or streptodermia), 
patients’ age 60 years and more.
Key words: erysipelas, younger age, middle-aged, 
elder age, lower limbs, concomitant diseases.
Резюме
Различия в клиническом течении рожи у 
молодых по сравнению с течением у людей 
среднего возраста и пожилых 
Было установлено, что в молодом возрасте 
рожа протекала легче. У людей старше 44 
лет ожирение чаще всего явилось фоновым 
заболеванием, определившем появление рожи. 
Частота повреждения лица у молодых 
людей оказалось значительно больше, чем 
среди больных среднего возраста и пожилых, 
у которых преобладала рожа  нижних 
конечностей. Осложнения рожи у больных 
молодого возраста происходили реже, особенно 
гнойные. Рожа протекала дольше: если были 
поражены нижние конечности, при наличии 
сопутствующих заболеваний (ожирение, 
сахарный диабет, тромбофлебит нижних 
конечностей, слоновость, стрептодермия 
и микозы подошв), при возрасте пациентов 
старше 60 лет.
Ключевые слова: рожа, фоновоe заболевание, 
лицо, нижние конечности, сопутствующие 
заболевания.

Actualitatea temei

Diversitatea formelor clinice ale erizipelului (în funcţie 
de localizare, caracterul afectării, frecvenţa apariţiei, gradul 
de gravitate) și discrepanţa datelor statistice în descrierea 
acestor forme de la un autor la altul argumentează necesi-
tatea cercetării, mai ales în condiţiile Republicii Moldova, 
unde această patologie a fost studiată insuficient și pe un 
număr mic de cazuri [2, 6]. 

La vârsta de până la 18 ani, erizipelul s-a înregistrat de E. 
Mahe [4] doar în cazuri unice; la cea de 20-30 de ani această 
maladie se întâlnea mai des la bărbaţi decât la femei, în legă-
tură cu ponderea crescută a formei primare la această vârstă 
(92,9%), cauza fiind, de regulă, legată de microtraumatisme 
(97,4%) și foarte rar (2,6%) – de maladiile concomitente. La 
această vârstă complicaţiile erau destul de rare (11,8%).

Cea mai mare parte a erizipelului revine vârstei de peste 
50 de ani [7]. Totuși, majoritatea autorilor în acest caz indică 
o vărstă mai înaintată – de peste 60 de ani [3, 5, 8] și numai 
unii dintre ei consemnează o vârstă mai tânără – de peste 
40 de ani [1, 9].

Material și metode de cecretare

Studiul asupra particularităţilor clinice ale erizipelulu-
lui în funcţie de vârsta pacienţilor s-a efectuat asupra a 79 
bolnavi internaţi în Spitalul Clinic de Boli Infecţioase Toma 
Ciorbă. Acești bolnavi au fost repartizaţi în două loturi: lotul 
I, format din 38 pacienţi tineri, cu vârsta de la 19 până la 44 
ani, și lotul II, constituit din 41 bolnavi de vârstă medie și 
înaintată, cuprinsă între 45 și 75 de ani.

Obiectivele lucrării: analiza datelor anamnestice, epidemi-
ologice, clinico-evolutive și complicaţiilor apărute la bolnavii 
supravegheaţi.

Rezultate obţinute

Cauzele cele mai frecvente ce au dus la apariţia erizipe-
lului în lotul I erau: microtraumatismul – la 18 din 38 (46%) 
bolnavi și limfostaza după mastectomiile suportate – la 6 din 
37 (16%). În lotul II: microtraumatismul s-a întâlnit la 22 din 
41 (52,5%) și flebectomiile – la 6 din 40 (15%) pacienţi.

Bolile concomitente de risc, care au favorizat apariţia 
erizipelului în ambele loturi, erau aceleași, dar ponderea lor 
se deosebea (vezi figura). Astfel, pentru persoanele tinere 
(lotul I) obezitatea ca factor de risc a erizipelului prevala cu 
mult (50% din totalul maladiilor de risc) asupra celorlalte 
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boli concomitente. La bolnavii lotului II atât obezitatea (40% din totalul 
maladiilor de risc ai lotului), cât și tromboflebita (33%) s-au dovedit a fi 
factorii cei mai importanţi pentru apariţia erizipelului (vezi figura).

Bolile concomitente de risc în apariţia erizipelului în loturile I și II de bolnavi 
(abs. și %)

Analizând evoluţia erizipelului, s-a constatat că în lotul I forma 
primară era la 28 (74%) pacienţi, iar cea repetată şi recidivantă – la 10 
(26%). În lotul II frecvenţa erizipelului primar a fost depistată la 25 (60%) 
bolnavi, iar cea repetată şi recidivantă – la 16 (40%).

Conform caracterului manifestărilor locale, s-a stabilit că forma 
eritematoasă era cea mai frecventă în ambele loturi şi constituia 24 
(63%) în lotul I şi 23 (55,5%) cazuri în lotul II. Forma eritemobuloasă 
s-a întâlnit la 8 (21%) şi 9 (22,5%) pacienţi, respectiv din lotul I şi II. For-
mele eritemohemoragică şi bulohemoragică în lotul I au avut aceeaşi 
pondere – câte 3(8%) bolnavi fiecare, iar în lotul II aceste forme s-au 
constatat în 7 (17%) şi 2 (5%) cazuri, respectiv. 

Luând în consideraţie caracterul evoluţiei erizipelului, s-a deter-
minat că în lotul I forma uşoară era în 9 (24%) cazuri, cea medie – în 
27 (71%) şi cea gravă – în 2 (5%). În lotul II forma uşoară a erizipelului 
era la 3 (7%) pacienţi, cea medie – la 33 (83%) şi cea gravă – la 4 (10%). 
Astfel, în lotul I pacienţii cu formă uşoară de erizipel au fost de 3,2 ori 
mai mulţi (P<0,05) decât în lotul II.

Localizarea procesului inflamator în erizipel la bolnavii lotului I 
era: pe faţă – la 12 (32%), pe membrele superioare – la 3 (8%), pe cele 
inferioare – la 22 (60%) bolnavi. În lotul II faţa a fost afectată la 5 (12%) 
pacienţi, membrele superioare – la 1 (2,5%), membrele inferioare – la 35 
(85,5%). Comparând aceste date, este lesne de observat că la bolnavii 
lotului I erizipelul s-a localizat pe faţă de 2,6 ori (P<0,05) mai frecvent 
decât la cei din lotul II. 

Media zilei/pat în lotul I a constituit 9,6±0,6 zile, iar în lotul II – 10,9 
± 0,5 zile. Durata medie a semnelor clinice caracteristice erizipelului la 
bolnavii lotului I a fost următoarea: durerile în regiunea afectată ţineau 
8,2 ± 0,6 zile, febra – 4,9 ± 0,4, frisoanele – 2,3 ± 0,15, eritemul – 8,1 ± 
0,6, edemul – 7,4 ± 0,6 zile. Frisoanele au lipsit la 13 (33%) pacienţi din 
lotul I. În lotul II durerea în regiunea afectată s-a menţinut în medie 
9,4 ± 0,6 zile, febra – 5,6 ± 0,3, frisoanele – 2,5 ± 0,15, eritemul – 11,1 
± 0,7, edemul – 10,2 ± 0,7 zile. Frisonul a lipsit la 9 (21%) bolnavi din 
lotul II. Analizând aceste date, nu am constat diferenţe statistic veridice 
privind semnele clinice ale intoxicaţiei în erizipel (febra şi frisonul) la 
contrapunerea indicilor respectivi ai loturilor I şi II. În schimb, durata 
eritemului şi edemului la bolnavii lotului II era, respectiv, de 2,2 (P<0,05) 

şi 3,1 (P<0,01) ori mai îndelungate 
decât în lotul I.

Complicaţiile erizipelului la 
bolnavii din lotul I au fost: lim-
fangoita – la 6 (16,2±5,9%), capi-
larotoxicoza, abcesul şi necroza 
cutanată – la câte 1 pacient. În 
29 (77,7±6,3%) cazuri din lotul I 
maladia a evoluat fără complicaţii. 
În lotul II erizipelul s-a compli-
cat cu următoarele afecţiuni: 
limfangoită – la 18 (44,5±7,2%), 
flegmon – la 4 (10,0±4,7%), ulcere 
trofice – la 3 (7,5±3,9%), necroza 
cutanată, elefantiazisul şi abce-
sul – la câte 2 (5±2,9%) bolnavi. 
Complicaţii nu s-au înregistrat la 
10 (25,0±6,8%) pacienţi din lotul 
II. Astfel, la pacienţii de peste 44 
de ani (lotul II ) complicaţiile s-au 
produs de 3,3 ori mai frecvent 
(P<0,001) decât la bolnavii sub 
această vârstă (lotul I), dintre care 
limfangoita s-a înregistrat de 3 ori 
mai des (P<0,001). În total compli-
caţii supurative în lotul II s-au de-
pistat la 11 bolnavi (27,5±6,9%), 
iar în lotul I – la 2 (5,4±3,2%), sau 
de 5,1 ori mai rar (P<0,01).

27(72,7±6,5%) bolnavi din 
lotul I s-au externat cu însănă-
toșire, iar 11 (22,3±7,5%) – cu 
ameliorare. Totodată, numai 18 
(41,0±8,2%) convalescenţi din 
lotul II s-au externat cu însănătoși-
re, iar ceilalţi 23 (58,3±6,8 %) – cu 
ameliorare. Din aceste date reiese 
că bolnavii din I lot s-au externat 
de 1,8 ori mai frecvent (P<0,05) cu 
însănătoșire decât cei din lotul II.

Discuţii

Erizipelul a decurs mai în-
delung la bolnavii de vârstă mai 
mare de 60 de ani, mai ales la 
acele persoane care suportau ma-
ladii concomitente ca: obezitatea, 
tromboflebita membrelor infe-
rioare, diabetul zaharat, micoza 
plantară sau streptodermia, ulti-
ma afectând mai ales membrele 
inferioare prin dezvoltarea unei 
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50%

 Lotul II

10, 33%

6, 20%

2, 7%

12, 40%

Obezitate

Tromboflebită

Elefantiazis

Micoză
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insuficienţe cronice venoase și limfatice. Ulcerele 
trofice au apărut doar la persoanele de peste 60 de 
ani. Ponderea formelor de gravitate ușoară a erizipe-
lului la persoanele tinere (19-44 ani) era mai avansată 
decât la cele de vârstă mai mare. Cauzele unei evoluţii 
mai grave și mai îndelungate a erizipelului la bolnavii 
de peste 60 de ani sunt bolile concomitenete de fond 
mai frevente și starea imună deficitară.

Concluzii

1.  La persoanele de vârstă tânără erizipelul decur-
gea mai ușor, însănătoșirea producându-se mai 
rapid, decât la persoanele de peste 44 de ani. 
În aceeași categorie de vârstă obezitatea a fost 
boala de risc, care a favorizat cel mai frecvent 
apariţia erizipelului. La persoanele tinere frec-
venţa afectării feţei s-a dovedit a fi semnificativ 
mai mare decât la cele de vârstă medie și la bă-
trâni, la care predomina localizarea erizipelului 
pe membrele inferioare. Complicaţiile erizipelui 
la tineri s-au produs mai rar, în special cele su-
purative.

2.  Erizipelul a decurs mai îndelung în cazul: lo-
calizării procesului inflamator pe membrele 
inferioare; prezenţei unor boli concomitente 
favorizante (obezitatea, diabetul zaharat, 
tromboflebita venelor membrelor inferioare, 
elefantiazisul, micoza plantară și streptodermia); 
vârstei bolnavilor de peste 60 de ani.

Bibliografie

1. Caetano M., Amorim I., Erisipela. Acta Medica Portuguesa, 
2005, no. 18, p. 385-394. 

2. Chiriacov Galina, Simonov Ludmila, Popovici Raisa, Eri-
zipelul la adulţi. Conferinţa a IV-a a  infecţioniştilor din 
Moldova. Probleme actuale în patologia infecţioasă, 
9-10/10/1996, p. 148-149.

3. Lowbe S., Skin infetions and ageing. Ageing reseach 
reviews, vol. 3, january 2004, p. 69-89.

4. Mahe E., Toussaint P., Lamarque D., et all., Erzsipelas in the 
young population of a military hospital. Ann. Dermatol.
Venerol., Aug.-Sep.1999, nr.126, p. 593-599. 

5. Kopp M., Bernard P., Schmit J., Prise en charge de dermo-
hypodermites bacteriennes par les medecins genera-
listes: enquete de pratique et etude prospective. Ann. 
Dermatol. Venerol., avril 2001, nr. 3-c2, p. 338. 

6. Simonov Ludmila, Chiriacov Galina, Luca Lucia ş.a., Carac-
teristica erizipelului la adulţi din ultimii ani. Conferinţa 
a V-a a infecţioniştilor din R.M. Probleme actuale în 
patologia infecţioasă; 4-5/10/2001, p. 238-239.

7. Еровинчеков А., Брико Н., Горобченко А., Особен-
ности современной клиники рожи как варианта 
течения стрептококковой инфекции. Врач, 2004, 
№2, с. 32-34.

8. Рыскинд Р.Р., Самотолкин К.Н., Лиенко А.Б., Рожа у 
больных старших возрастных групп. Клиническая 
геронтология, 1997, №1, с. 43-48.

9. Черкасов В.Л., Еровиченков А.А., Рожа: клиника, 
диагностика, лечение. Русский Медицинский 
Журнал, 1999, том 7, № 8. 



150

V A R I A

TRATAMENTUL PROFILACTIC 
AL TRANSMITERII 

MATERNOFETALE A INFECŢIEI HIV
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Summary

Preventive treatment in maternal-fetal HIV infection transmission

Maternal-fetal transmission of HIV infection is responsible for 90% of cases with 
HIV-AIDS. Over 50% of the infected persons in the world with HIV are women 
and almost 80% of them are of reproductive age. To assess the effi ciency of ARV 
treatment in reducing of maternal-fetal HIV infection. 163 pregnant women with 
HIV/AIDS infection were included in the study (stage A and B) and the new born 
children from them of wich130 benefi ted of preventive ARN treatment while 33 
pregnant women and their children did not benefi t of it. The diagnosis of HIV 
infection in pregnant womwnin the study was made by ELISA reaction and was 
confi rmed by immunoblot. The gravidas have been examined by clinical, epi-
demiological methods. The gravids within the study were of fertile age. In 130 
pregnant women, beginning with the 28 week of gestation were administered ARV 
treatment schemes were selected depending on clinical paraclinical data in ac-
cordance with the WHO recommendations. Of the total numbre, 33 gravids with 
HIV/AIDS infection were not examined antinataly, because they werent followed 
uo at the dispensery. When prophilactic treatment is laching, the transmission rate 
of maternal-fetal transmission of HIV/AIDS infection was 42,4%; Maternal-fetal 
rate transmission of Hiv infection can be reduced if respective recommendations 
are observed, consisting 1,53%.

Key words: HIV/AIDS, transmission, maternal-fetal, treatment.

Резюме

Химиопрофилактика передачи ВИЧ-инфекции от матери к плоду

Передача вируса ВИЧ-инфекции от матери к плоду осуществляется в 
90% случаев ВИЧ-инфекции. Задача настоящего исследования состояла в 
определении эффективности химиопрофилактики в уменьшении передачи 
вируса ВИЧ от матери к плоду. Под наблюдением находились 163 беремен-
ных женщин с ВИЧ-инфекций (категории А и В) и новорожденные дети от 
этих матерей, из которых 130 получали химиопрофилактическое лечение. 
33 женщины и дети, родившиеся от них, такое лечение не принимали. 
Диагноз ВИЧ-инфекции выставлен на основании клиники и подтвержден 
иммуноферментым методом. Беременные обследовались клиническим, 
эпидемиологическим, биохимическим, серологическим и иммунологическим 
методами. У 130 беременных, начиная с 28-ой недели, было назначено хи-
миопрофилактическое лечение. Схемы лечения зависели от клинических и 
параклинических методов, в соответствии с рекомендациями ВОЗ.

Беременные (33), которые не получали химиопрофилактическое лечение, на 
учете не состояли и были выявлены в родильных отделениях. Проводимые 
исследования показали, что в случаях где не было назначено лечение пере-
дача ВИЧ-инфекции от матери к плоду имела место в 42,4% случаев, а 
там где химиопрофилактика проводилась, передача имела место только 
в 1,53% случаев. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, передача от матери к плоду, химиопро-
филактика.

Actualitate

Transmiterea materno-fe-
tală a infecţiei HIV este respon-
sabilă de 90% din cazurile de 
copii infectaţi cu HIV. În ţările 
lumii, peste 50% din persoanele 
infectate cu HIV sunt femei și 
circa 80% dintre acestea sunt 
de vârstă fertilă. S-a estimat că 
în fiecare zi se nasc1600 copii 
infectaţi cu HIV.

În absenţa oricărei interven-
ţii, ratele raportate de transmite-
re verticală a infecţiei HIV variază 
de la 15-25% în Europa și SUA 
până la 25-40% în Africa și Asia. 
Progresele recente în dezvăluirea 
transmiterii perinatale au dus la 
definirea unor intervenţii specifi-
ce, care s-au dovedit a fi eficiente 
prin reducerea ratei de transmi-
tere verticală a infecţiei HIV. 

În multe ţări dezvoltate, 
concomitent cu implementa-
rea tratamentului antiretroviral 
(ARV) profilactic, frecvenţa trans-
miterii materno-fetale a infecţiei 
HIV a scăzut semnificativ.

Obiective: aprecierea eficacităţii 
tratamentului ARV în reducerea 
transmiterii materno-fetale a 
infecţiei HIV.

Metodologie

În studiu s-au aflat 163 
de femei gravide cu infecţia 
HIV/SIDA (stadiul A și stadiul B) 
și nou-născuţii acestor femei, 
dintre care 130 au beneficiat de 
tratament ARV profilactic, iar 33 
gravide și copiii lor nu au benefi-
ciat de tratament ARV profilactic. 
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Diagnosticul de infecţie cu HIV la gravidele aflate în 
studiu a fost stabilit prin reacţia ELISA și confirmat 
prin imunoblot. Gravidele au fost examinate prin 
metode clinice, epidemiologice, biochimice, sero-
logice și imunologice. Gravidele aflate în studiu au 
fost de vârstă fertilă. 

Celor 130 de gravide, începând cu săptămâna 
28 de gestaţie, li s-a administrat tratament ARV cu ţel 
profilactic. Schemele de tratament ARV administrate 
au fost selectate în funcţie de datele clinice, paracli-
nice și în conformitate cu recomandările OMS. 

Din numărul total, 33 de gravide cu infecţia HIV/
SIDA nu au fost investigate antenatal, deoarece nu 
s-au aflat la evidenţă de dispensar. 

Rezultate

În stadiul A s-au aflat 98 (75,38%) gravide și 32 
(24,62%) – în stadiul B. Nivelul CD4 >500 cel/mm3 a 
fost la 65 (50%), la 57 (43,85%) gravide nivelul CD4 a 
fost cuprins între 500-200 cel/mm3 și doar la 8 (6,15%) 
gravide nivelul CD4 a fost mai mic de 200 cel/mm3. 

120 de gravide au născut per vias naturalis, iar 
10 – prin cezariană. Toate gravidele au primit tra-
tament ARV începând cu săptămâna a 28-36-a de 
graviditate. Nou-născuţilor li s-a administrat sirop 
Zidovudină 4 mg/kg X 2 ori /zi din primele 6 ore de 
viaţă timp de 7 zile. Printre 98 copii născuţi de mame 
cu infecţia HIV/SIDA asimptomatică, care au primit 
tratament ARV cu scop profilactic, transmiterea ma-
terno-fetală a infecţiei HIV/SIDA a constituit 1,02%. 
Printre 32 copii născuţi de mame cu infecţia HIV/SIDA 
simptomatică (stadiul B), care au primit tratament 
ARV cu scop profilactic, transmiterea materno-fe-
tală a infecţiei HIV/SIDA a constituit 3,12%. Așadar, 
sumar, în cazul utilizării tratamentului antiretroviral 
în scop de reducere a transmiterii materno-fetale a 
infecţiei HIV/SIDA, s-a determinat rata de transmitere 
de 1,53%.

În studiu au fost incluși și 33 copii născuţi din 
mame HIV infectate, care nu au primit tratament ARV 
profilactic. Dintre ei, la vârsta de 2 luni 14 (42,4%) au 
avut încărcătura virală detectabilă în limitele 54.900 
– 4.620.000 copii/ml. Acești copii au fost consideraţi 
ca fiind HIV infectaţi și au fost luaţi la evidenţa de 
dispensar. Astfel, rata de transmitere verticală a 
infecţiei HIV/SIDA fără tratament ARV profilactic a 
constituit 42,4%.

Concluzii

1. În absenţa tratamentului profilactic, rata trans-
miterii materno-fetale a infecţiei HIV/SIDA a fost 
de 42,4 %.

2. Rata transmiterii materno-fetale a infecţiei 
HIV poate fi redusă, dacă sunt respectate 
recomandările respective, ea constituind 
1,53%.
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Summary
Acute fl accid paralysis at the children in 
the postcertifi cation period in the Republic 
of Moldova free of poliomyelitis caused by 
the wild virus
In 2002 year the Regional Commission for the 
Certifi cation for Europe of Polio Eradication 
of World Health Organization declared our 
country free of poliomyelitis caused by the 
wild virus. The postcertifi cation program 
provides identifi cation, information, epidemi-
ological and laboratory investigation of each 
case of acute fl accid paralysis with the conse-
cutive establishing of fi nal diagnosis to com-
plete the eradication of global polio. From 
2003 to 2011 in the Republic of Moldova were 
registred 85 cases of acute fl accid paralysis, 
from which were collected and examined 178 
of stool specimens. All identifi ed poliomyelitis 
viruses have vaccination nature. 
Key words: fl accid paralysis, children, po-
liomyelit 

Резюме
Острый вялый паралич у детей Респу-
блики Молдова после сертификации ее 
как страны свободной от дикого по-
лиомиелита
В 2002 г. Европейская Региональная Сер-
тификационная Комиссия Всемирной 
Организации Здравоохранения объявила 
Республику Молдова свободной от по-
лиомиелита вызванного диким виру-
сом. Программа после сертификации 
предусматривала выявление, сообщение, 
эпидемиологическое и лабораторное 
исследование каждого случая острого 
вялого паралича у детей с последующим 
установлением заключительного диагноза 
до глобальной ликвидации полиомиелита. 
С 2003 по 2011 гг. в Республике Молдова 
было зарегистрировано 85 случаев остро-
го вялого паралича у детей от которых 
собрано и исследовано 178 проб фекалий. 
Все выделенные вирусы полиомиелита от-
носились к вакцинным штаммам.
Ключевые слова: вялый паралич, дети, 
полиомиелит.

Actualitatea temei

În anul 2002 Europa, inclusiv Republica Moldova, a fost 
declarată liberă de poliomielita provocată de virusul sălbatic 
de către Comisia Regională Europeană de Certificare. În pre-
zent sunt identificate 4 ţări endemice în care se înregistrează 
cazuri de poliomielită (Afganistan, Pakistan, India și Nigeria), de 
unde virusul sălbatic poate fi importat în orice teritoriu. În anul 
2010, din India virusul sălbatic de tipul 1 a fost importat și în 
unele ţări ale Europei, în total acest agent patogen a fost izolat 
în 478 de cazuri, provocând multiple îmbolnăviri (informaţia 
săptămânală a Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii (OMS) din 25 
ianuarie 2012). În anul 2011 au fost inregistrate 647 de cazuri de 
poliomielită provocată de virusul sălbatic, inclusiv 336 în ţările 
endemice și 311 de import în ţări neendemice. Monitorizarea 
circulaţiei virusurilor de poliomielită în faza de lichidare globală 
a poliomielitei, cu identificarea ulterioară intratipică a tulpinilor 
izolate prin tehnici de biologie moleculară de ultima generaţie în 
Laboratorul Regional de Referinţă, este una dintre prerogativele 
OMS. Poliomielita acută este în lista bolilor/sindroamelor incluse 
în sistemul de alertă timpurie și răspuns rapid (Regulamentul 
privind sistemul de alertă timpurie și răspuns rapid pentru 
prevenirea, controlul bolilor transmisibile și evenimentelor de 
sănătate publică), prezentând un risc iminent de declanșare a 
urgenţei de sănătate publică care necesită notificare și declarare 
rapidă OMS.

Reieșind din situaţia globală la infecţia nominalizată, Co-
misia Regională Europeană de Certificare recomandă suprave-
gherea tuturor cazurilor de paralizie acută flască (PAF) la copiii 
până la 15 ani conform definiţiei standarde de poliomielită. 
Depistarea la copiii de până la 15 ani a cel puţin unui caz de PAF 
la 100 000 copii pe an demonstrează capacitatea funcţională a 
reţelei care identifică posibilele cazuri de îmbolnăvire (indige-
ne sau de import). Anual toate cazurile de PAF sunt depistate, 
declarate, înregistrate și investigate.

În lucrarea de faţă sunt expuse rezultatele monitorizării 
epidemiologice și de laborator a cazurilor de PAF, inclusiv a 
contacţilor în anii 2003-2011. 

Materiale și metode de cercetare

Recoltarea, păstrarea, transportarea, prelucrarea și exami-
narea probelor au fost efectuate conform recomandărilor OMS 
[1]. De la bolnavii cu PAF și cu suspecţie la poliomielită au fost 
recoltate nu mai puţin de câte 2 probe de fecale cu interval de 
24-48 ore, cât mai rapid de la debutul îmbolnăvirii, de la persoa-
nele ce au fost în contact – câte o probă de fecale.

Izolarea tulpinilor virale și identificarea lor în reacţia de ne-
utralizare a fost realizată în culturile de celule RD, HEp-2 și L-20B, 
recepţionate de la instituţiile acreditate ale OMS, cu utilizarea 
serurilor imune specifice polio- și enterovirale standardizate 
(Bilthoven, Olanda).
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Confirmarea și determinarea originii tulpinilor 
de virus poliomielitic izolate din probe a fost efec-
tuată în Laboratorul Regional de Referinţă al Institu-
tului de Poliomielită și Encefalite Virale al AȘMR din 
Moscova, în teste de ultima generaţie, inclusiv prin 
tehnologiile de amplificare genică – PCR.

Rezultate și discuţii

În anii 2003 – 2011 în republică au fost înregistra-
te 85 de cazuri de paralizie acută flască (tabelul 1). În 
perioada menţionată cazuri de PAF au fost înregistrate 
în toate zonele geografice ale ţării. Din totalul de 178 
de probe investigate, virusul poliomielitic de tipul 1 
a fost izolat în 2 cazuri, tipurile 2 și 3 – în câte un caz, 
în 3 cazuri – asociaţii de polio- și enterovirusuri și în 
4 cazuri – diferite serovariante de enterovirusuri. Pe 
parcursul anilor menţionaţi au fost investigate 134 
de probe de fecale recoltate de la contacţii cu PAF, 
de la care au fost izolate 2 tulpini de polio-tip 1 și 12 
tulpini de enterovirusuri. Identificarea intratipică a 
tulpinilor poliovirale izolate a demonstrat originea lor 
vaccinală. În perioada de postcertificare în republică 
nu au fost inregistrate în circulaţie tulpini sălbatice de 
poliovirusuri în populaţie (bolnavi cu PAF și contacţi, 
copii clinic sănătoși, bolnavi cu alte enteroviroze) și 
factorii de mediu – ape reziduale [2, 3, 4].

Tabelul 1

Rezultatele investigării virusologice a probelor de fecale de 
la bolnavii cu paralizie acută flască

Anul Nr. 
cazuri Probe

Izolări separate de polio- şi 
în asociaţie cu EV Cu 

izolarea 
EV

Polio 
1

Polio 
2

Polio 
3

Polio+
EV

2003 7 14 1 0 0 0 1
2004 10 22 0 0 0 0 0
2005 7 15 0 0 0 0 0
2006 6 13 0 0 0 1 0
2007 15 32 0 1 0 1 0
2008 10 20 0 0 0 1 2
2009 7 13 0 0 0 0 0
2010 15 30 1 0 0 0 1
2011 8 19 0 0 1 0 0
Total 85 178 2 1 1 3 4

*Notă: EV – enterovirusuri; 0 – rezultat negativ. 

Clasificarea finală a cazurilor de PAF a fost 
stabilită de către Comisia naţională de clasificare a 
Ministerului Sănătăţii (componenţa acestei comisii 
include: medic-infecţionist, medic-neurolog, medic-
epidemiolog, medic-virusolog). Aprecierea finală a 
acestor cazuri se efectuează după 60 de zile de la 
debutul paraliziei. Pe parcursul anilor menţionaţi 
nu a fost înregistrat nici un caz de PAF provocat de 
virusul poliomielitic sălbatic (tabelul 2).

Din 85 de cazuri de paralizie acută flască, 63 
(74,1%) au fost clasificate fiind poliradiculoneuro-
patie / sindrom Gullian Barre / Landry, neuropatie 
traumatică, neuropatie periferică postinfecţioasă 
sau în urma intoxicaţiilor și alte patologii neurologice 
nespecifice.

Tabelul 2 

Clasificarea definitivă a cazurilor de paralizie acută flască 
în anii 2003-2011

Nr./
o. Diagnosticul fi nal

Nr. cazuri
Abs. %

1. Numărul total de cazuri învestigate 85 100
2. Cazuri de poliomielită provocată de viru-

sul sălbatic
0 0

3. Cazuri compatibile cu poliomielita 0 0
4. Cazuri de poliomielită posibil asociate cu 

vaccinarea
0 0

5. Poliradiculoneuropatie /sindrom Gullian-
Barre / Landry

14 16,5

6. Mielită transversă 1 1,2
7. Neuropatie traumatică 19 22,3
8. Tumoare a măduvei spinării 5 5,9
9. Neuropatie periferică postinfecţioasă sau 

în urma intoxicaţiilor
19 22,3

10. Paralizii de etiologie necunoscută sau 
diagnostic necunoscut 

8 9,4

11. Patologii sistemice sau de metabolism, 
boli ale muşchilor sau oaselor

3 3,5

12. Alte patologii neurologice nespecifi ce 11 12,9
13. Cazuri neclasifi cate din motive obiective 5 5,9

Concluzii

Conștientizând faptul că până la eradicarea 
globală a poliomielitei pentru fiecare ţară există riscul 
importului virusului sălbatic și susţinând iniţiativa Co-
misiei Regionale de Certificare a lichidării poliomielitei 
în Europa, Ministerul Sănătăţii al Republicii Moldova a 
aprobat un plan de acţiuni (martie 2011) pentru men-
ţinerea ţării noastre ca teritoriu liber de poliomielită 
sălbatică. Depistarea, înregistrarea și investigarea ca-
zurilor de paralizie acută flască constituie „standardul 
de aur„ de asigurare a unei situaţii epidemiologice 
favorabile și a biosecurităţii privind conceptul și pla-
nul de realizare a asigurării biosecurităţii în păstrarea 
în condiţii de laborator a materialului recoltat de la 
bolnavi și din factorii de mediu potenţial infectat cu 
tulpini de virus poliomielitic. Rezutatele obţinute de-
monstrează că Republica Moldova deţine un sistem 
viabil de supraveghere a situaţiei epidemiologice 
privind poliomielita și alte enteroviroze, asigurând 
realizarea măsurilor de control și de răspuns în condiţii 
de agravare a situaţiei epidemiologice. 
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Summary

Signifi cance tests for detection of molecu-
lar biology E. coli markers the antibiotic 
resistance

 In the current context of rapid increase in the 
prevalence of resistant strains of Enterobacte-
riaceae, the need to use methods of molecular 
biology is becoming increasingly stringent, 
which is far more sensitive than phenotypic 
testing and surveillance and epidemiological 
monitoring of strains producing CTX-M are 
important in determining treatment tactics 
for review empirical treatment protocols. 
Our study is something new for our country 
by molecular analysis of plasmid genes with 
great potential for the communities.

Key words: antibiotic resistance, monitor-
ing, phenotype, molecular biology, extended 
spectrum beta-lactamases, CTX-M.

Резюме

Значение биолого-молекулярных тестов 
для определения маркеров резистент-
ности кишечной палочки к антибио-
тикам

В нынешних условиях быстрого роста 
и распространенности резистентных 
штаммов Enterobacteriaceae, необходи-
мо использовать методы молекулярной 
биологии, являющиеся гораздо более 
чувствительными, чем фенотипическое 
тестирование. Эпидемиологический 
мониторинг штаммов, продуцирующих 
CTX-М, является важным для опреде-
ления тактики лечения и рассмотрения 
эмпирических протоколов лечения. Прово-
димые нами исследования, молекулярный 
анализ плазмидных генов с большим по-
тенциалом распространения в лечебно-
диагностических учреждениях, являются 
новыми для нашей республики. 

Ключевые слова: устойчивость к ан-
тибиотикам, мониторинг, фенотип, 
молекулярнaя биология, бета-лактамазы 
расширенного спектра, CTX-М.

Actualitatea temei

Rezistenţa microorganismelor la preparatele antibacteriene 
reprezintă o problemă majoră pentru sistemul de sănătate 
publică, atât la nivel naţional, cât şi la nivel global. Infecţiile 
produse de microorganisme rezistente determină nivelul înalt 
de morbiditate şi mortalitate, din cauza eşecurilor terapeutice, şi 
costuri tot mai ridicate pentru îngrijirile medicale. Particularităţile 
şi dimensiunile fenomenului de antibiorezistenţă sunt identifi-
cate prin metode de laborator şi demonstrate prin evoluţia clinic 
nefavorabilă a pacienţilor [5, 10, 12]. 

Principalele cauze ale creşterii rezistenţei la antibiotice 
sunt utilizarea necorespunzătoare şi prescrierea neîntemeiată 
a acestor preparate prin interpretarea greşită a simptomelor, di-
agnosticul incert şi aşteptările percepute ale pacientului, durata 
prea lungă/prea scurtă sau doza nepotrivită de administrare, 
automedicaţia; utilizarea antibioticelor în sectorul veterinar; 
arsenalul sărac de măsuri de diagnostic, medicamente şi vac-
cinuri; supravegherea şi controlul insuficiente asupra utilizării 
medicamentelor [3, 7].

Există două tipuri de rezistenţă la antibiotice: rezistenţă 
naturală și cea dobândită. Rezistenţa naturală este o rezistenţă 
intrinsecă, determinată genetic, a bacteriilor faţă de anumite 
antibiotice, fiind transmisă la descendenţi [9, 13].

De o importanţă clinică și știinţifică este fenomenul de 
rezistenţă dobândită. Rezistenţa dobândită se referă la tulpinile 
dintr-o specie sau un gen bacterian, existând prin dobândirea 
unui mecanism sau a mai multor mecanisme de rezistenţă, care 
determină un fenotip de rezistenţă, diferit de fenotipul sălbatic 
și caracteristic tulpinilor care au dobândit acest mecanism [6]. 

Mecanismele rezistenţei dobândite au ca suport genetic 
elemente mobile (plasmide, transpozoni), ele având capacitatea 
de a fi transmisibile orizontal, uneori între specii diferite. Aceste 
mecanisme sunt mai bine cunoscute decât mecanismele rezis-
tenţei naturale [2].

Mecanismele de rezistenţă dobândită se împart în trei 
categorii: scăderea cantităţii de antibiotic care atinge ţinta 
prin diminuarea permeabilităţii sau prin apariţia sistemelor de 
eflux, modificarea ţintei antibioticului și inactivarea antibioti-
cului [4].

Dificultăţi în tratamentul maladiilor inecţioase apar mai 
des în cazul infecţiilor determinate de tulpini producătoare de 
BLSE (beta-lactamaze cu spectru extins) – enzime ce dezvoltă 
rezistenţă la un spectru extins de antibiotice [15]. Apariţia 
tulpinilor de Enterobacteriaceae producătoare de BLSE este în 
prezent o ameninţare puternică, din punct de vedere al efica-
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cităţii utilizării antibioticelor în terapia infecţiilor pe 
care le produc [8].

Analizând datele literaturii de specialitate 
putem evidenţia un șir de metode fenotipice și 
genotipice pentru determinarea tulpinilor secreto-
rii de BLSE [14, 16]. Tipul exact de beta-lactamază 
nu poate fi detectat cu ajutorul testelor de rutină 
(disc-difuzimetrică, teste cromogene etc.). Asocie-
rea mai multor tipuri de beta-lactamaze la același 
microorganism face și mai dificilă depistarea corectă. 
Studiile efectuate de alţi cercetători demonstrează 
importanţa tehnicilor de biologie moleculară în 
detectarea BLSE [1, 11].

Detectarea corectă a tulpinilor producătoare de 
BLSE, CTXM rămâne o provocare pentru laboratorul 
de microbiologie și este foarte importantă pentru a 
evita eșecul clinic datorat unei antibioterapii nea-
decvate.

Scopul studiului propus a fost de a identifica 
fenotipurile de rezistenţă circulante printre tulpinile 
de E.coli în arealul nostru geografic și de a dovedi 
mecanismul molecular determinant al rezistenţei, 
prin detectarea prezenţei unor markeri de rezistenţă 
(beta-lactamaze), utilizând metodele fenotipice și de 
biologie moleculară.

Materiale și metode 

Pentru realizarea studiului au fost recoltate 118 
probe de urină și mase fecale de la persoanele cu 
diagnostic de infecţii ale tractului urinar (ITU). Stu-
diul a fost organizat în baza Institutului de Cercetări 
Știinţifice în Domeniul Ocrotirii Sănătăţii Mamei și 
Copilului, Spitalului Clinic Municipal nr. 1, Spitalului  
Sfânta Treime, Centrul de diagnostic „Modus Vivendi”. 
Cercetările au fost realizate în laboratorul Centrului 
Epidemiologia bolilor extrem de contagioase și secu-
ritate biologică al Centrului Naţional de Sănătate 
Publică, în colaborare cu laboratorul de bacteriologie 
al Spitalului Bichat-Claude Bernard, Paris, Franţa.

Probele de urină au fost însămânţate pe mediile 
de diagnostic diferenţial: Endo, geloză sânge, geloză 
hipersalină cu ou, Enterococ agar, Mueller Hinton, 
Sabouraud. Pentru cercetare au fost selectate doar 
tulpinile izolate din uroculturi semnificativ pozitive 
(≥105 UFC/ml). Tulpinile de E. coli au fost identificate 
după gen și/sau specie prin teste biochimice clasi-
ce (testul Voges-Proskauer, cu indol, uree, citrat, al 
fenilalanindezaminazei etc.). Testele de confirmare 
au fost realizate prin utilizarea galeriilor API 20E 
(Biomerieux, Franţa). Etapa ulterioară a cercetării a 
inclus testarea sensibilităţii tulpinilor de E. coli la 
preparatele antimicrobiene prin metode fenotipice 
(disc-difuzimetrică Kirby-Bauer, testul de sinergie – 
difuzarea bidimensională a 2 discuri cu antibiotice) 

și de biologie moleculară (reacţia de polimerizare în 
lanţ, secvenţierea, PCR multiplex, Rep – PCR ).

Rezultatele au fost evaluate în conformitate 
cu recomandările ghidului Clinical and Laboratory 
Standards Institute (CLSI M100-S20, 2010). Tulpina 
de E. coli ATCC 25922 a fost utilizată ca tulpină de 
referinţă pentru testarea sensibilităţii la antibiotice 
pe mediile de cultură utilizate. 

Testarea sensibilităţii tulpinilor de E. coli la 
preparatele antimicrobiene a inclus următoarele 
clase de antibiotice: beta-lactamice – amoxicilină 
(AMX), ticarcilină (TIC), amoxicilină/clavulanat (AMC), 
cefotaxim (CTX), ceftazidim (CAZ), ceftoxitin (FOX), 
cefepim (FEP), ertapenem (ETP); aminoglicozide – 
gentamicină (GM), amicacină (AN), kanamicină (K); 
fluorchinolone – acid nalidix (NA), ofloxacină (OFX), 
ciprofloxacină (CIP); tetracicline – tetraciclină (TE) și 
sulfamide – cotrimoxazol (trimetropim-sulfameto-
xazol) (SXT).

Rezultate obţinute și discuţii

Rezistenţa microbiană la antibiotice reprezintă 
o problemă globală de sănătate publică, fiind dato-
rată, în mare măsură, consumului inadecvat de an-
tibiotice. În Europa fenomenul de antibiorezistenţă 
este în continuă creștere. Infecţiile tractului urinar 
se referă la maladiile infecţioase frecvent întâlnite 
în practica medicală, ce înregistrează o incidenţă 
și o prevalenţă înalte, cu consecinţe medicale și 
economice considerabile. Tulpinile implicate în eti-
ologia ITU sunt parte a studiilor epidemiologice și 
bacteriologice în ultimii ani [2,18].

Rezultatele unor studii denotă că E. coli, ger-
menele ce reprezintă microflora normală a tractului 
gastrointestinal, în anumite condiţii capătă o rezis-
tenţă semnificativă la preparatele antibacteriene și 
poate provoca infecţii intestinale și extraintestinale 
(inclusiv urinare) [14, 15]. 

Conform datelor studiilor referitoare la frec-
venţa și structura etiologică a infecţiilor urinare, în 
proporţie de 95% din cazuri acestea sunt determi-
nate de agenţii din familia Enterobacteriaceae (dintre 
care în 80-95% cazuri – E. coli, mai rar – Proteus spp. 
sau Klebsiella spp.), iar în restul cca 5% cazuri de 
Pseudomonas aeruginosa, stafilococi, levuri din genul 
Candida etc. [7, 9, 14, 15,16].

Rezultatele testelor biochimice de screening 
și de confirmare a enterobacteriilor au pus în evi-
denţă faptul că din totalul de tulpini izolate de la 
pacienţii cu ITU, predominante au fost tulpinile de 
E. coli (92,9%).

Tulpinile de E. coli izolate de la pacienţii cu 
ITU au fost testate pentru identificarea gradului de 
rezistenţă la 5 clase de antibiotice. Determinarea 
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rezistenţei la antibiotice prin metoda disc-difuzime-
trică Kirby-Bauer a evidenţiat că tulpinile de E. coli 
studiate posedă un înalt grad de rezistenţă, inclusiv la 
preparatele antibacteriene beta-lactamice.Totodată, 
metoda difuzimetrică nu oferă date suficiente pentru 
aprecierea nivelului de rezistenţă și monitorizarea 
corectă a terapiei antibacteriene. 

Au fost utilizate testele de sinergism, prin care 
s-a putut elucida unul dintre mecanismele de rezis-
tenţă la antibiotice a tulpinilor de E. coli – prezenţa 
beta-lactamazelor. Acest test utilizează un inhibitor 
de beta-lactamază, de obicei acidul clavulanic, în 
combinaţie cu o oximino-cefalosporină, cum ar fi 
ceftazidimul, cefotaximul, ceftriaxona. Discurile cu 
antibioticele respective au fost amplasate în așa 
mod ca să fie posibilă vizualizarea imaginii de siner-
gie între discurile cu amoxacilină/acid clavulanic 
și cele cu cefalosporine de generaţia a III-a (CG3). 
Succesiunea amplasării discurilor corespunzătoare a 
fost următoarea: TIC – FOX – FEP – AMX – GM –CAZ 
– AMC – CTX. 

Ca urmare am stabilit că din 118 tulpini de E.coli, 
izolate din uroculturi, 99 tulpini de E. coli prezintă 
rezistenţă la ticarcilină, 49 – tulpini la amoxacilină, 
26 tulpini – la cotrimoxazol, câte 21 tulpini – la acidul 
nalidixic și ofloxacină, 18 tulpini – la ciprofloxacină și 
7 tulpini de E. coli – la alte antibiotice (figura 1). 

Figura 1. Profilul de rezistenţă a tulpinilor de E. coli.

Tulpinile de E. coli producătoare de betalacta-
maze au fost conservate în mediul ce conţine bulion 
de inimă de bou și 10% de glicerină, apoi au fost 
stocate prin refrigerare la -80°C, pentru a fi ulterior 
testate prin tehnicile de biologie moleculară. Con-
duita terapeutică adecvată necesită identificarea 
rapidă și corectă a tulpinilor rezistente la antibiotice 
prin utilizarea acestor tehnici.

Am determinat că tulpinile date prezintă rezis-
tenţă la următoarele grupe de antibiotice: aminogli-
cozide în special – gentamicină (72%), fluorchinolone 
– acidul nalidixic (89%) și sulfamide – cotrimoxazolul 
(72%). Tulpinile izolate din masele fecale de aseme-
nea sunt poliirezistente. Ele sunt rezistente la aceleași 
clase de preparate antimicrobiene ca și E. coli BLSE 
izolate din urină: 53% – la aminoglicozide (gentami-
cină), 56% – la fluorchinolone (ciprofloxacina), 44% 
– la sulfamide (co-trimoxazol). 

Tulpinile de E. coli BLSE, izolate din probele de 
urină, au fost în exclusivitate de tip CTX-M, și anume: 
o tulpină tip CTX-M-1; 3 tulpini de tip CTX-M-14; alte 
3 tulpini – de tip CTX-M-15. Tulpinile de E.coli BLSE 
depistate din probele de mase fecale au fost predo-
minant de tip CTX și doar o enzimă de tip SHV. Spre 
deosebire de tulpinile urinare, acestea au fost relativ 
mai variate, și anume: o tulpină CTX-M-1; 2 tulpini 
CTX-M-3; 8 tulpini CTX-M-14 și 3 tulpini CTX-M-15.

Clonalitatea tulpinilor de E.coli BLSE depistate 
în urină și masele fecale a fost cercetată prin metoda 
Rep–PCR doar la patru tulpini la care au fost prezente 
BLSE atât în urină, cât și în masele fecale (U + / F +). 
La trei din cele patru tulpini a fost prezent un profil 
Rep–PCR similar.

Determinând grupa filogenetică a tulpinilor 
urinare, s-a constatat că 58,5% tulpini de E. coli BLSE 
reprezintă grupa B2, 27,9% – grupa A, 12,7% – grupa 
D și 0,9 – alte grupe. Tulpinile depistate din masele 
fecale au următoarea diversitate filogenetică: 53,4% 
– grupa A, câte 23,1% – grupa B2 și grupa D, și 0,4% 
– alte grupe (figura 2).

Figura 2. Grupele filogenetice ale tulpinilor E. coli 
BLSE.

Monitorizarea fenotipică și genotipică a marke-
rilor de rezistenţă la antibiotice în populaţia umană 
reprezintă un element constituitiv al unui sistem 
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naţional de supraveghere a fenomenului de rezis-
tenţă antimicrobiană, care urmează să fie dezvoltat 
în Republica Moldova ca parte componentă a supra-
vegherii de stat a sănătăţii publice.

Concluzii

1. Metodele de biologie moleculară utilizate au 
implicat costuri relativ mari, dar au furnizat 
rezultate reproductibile în timp foarte scurt, de-
tectând la tulpinile de E.coli izolate din urocul-
turi și coproculturi BLSE – marker de rezistenţă 
la antibioticele beta-lactamine.

2. Circulaţia tulpinilor de E.coli secretorii de BLSE 
tip CTX-M pe teritoriul Repulicii Moldova de-
monstrează complexitatea mecanismelor de 
rezistenţă, ceea ce impune măsuri constante de 
urmărire a răspândirii acestor tulpini, întrucât 
opţiunile terapeutice sunt reduse și pot duce la 
evoluţii fatale. Este nevoie de o supraveghere 
permanentă a fenomenului de rezistenţă și de 
o analiză moleculară a patogenilor.
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Summary
Toxoplasmosis diagnosis acquired 
in pregnancy period
To this study were subjected 112 
pregnant women with acquired 
toxoplasmosis, of which for 41 was 
subacute evolution and to 71 was 
chronic evolution of this disease. 
The diagnosis was established 
based on clinical data base, epide-
miological, imaging and laboratory. 
ELISA antitoxo IgG results – weakly 
positive. For pregnant women with 
chronic acquired toxoplasmosis 
antitoxo IgG – was weakly positive. 
For pregnant women with chronic 
acquired toxoplasmosis antitoxo 
IgM was negative, antitoxo IgG was 
positive. To all 112 women with ac-
quired toxoplasmosis children werw 
born healthy. 
Key words: acquired toxoplasmosis, 
pregnant women, children.

Резюме
Диагностика приобретенного 
токсоплазмоза у беременных
Были обследованы 112 беремен-
ных женщин, из которых 41 – с 
острым течением и 71 женщи-
на – с хроническим течением 
болезни. Для постановки диагно-
за использовались клинические, 
эпидемиологические, инструмен-
тальные и лабораторные данные. 
У больных с подострым течением 
болезни antitoxo IgM, выявленные 
ELISA, были повышены в 2-4 раза, 
antitoxo Ig – слабоположитель-
ные. При хроническом приобре-
тенном токсоплазмозе antitoxo 
IgM были отрицательные. У всех 
112 беременных с приобретенным 
токсоплазмозом родились здоро-
вые дети. 
Ключевые слова: приобретен-
ный токсоплазмоз, беременные, 
дети.

Actualitatea temei

Infecţia cu Toxoplasma gondii este una dintre cele mai răspândite 
parazitoze umane. La gazdele cu apărare competentă invazia cu To-
xoplasma gondii se atestă mai frecvent ca pontaj sau în forma latentă, 
dar se poate observa și ca o maladie parazitară, clinic manifestă în 
forma dobândită.

Toxoplasmoza dobândită la gravide este una dintre cauzele frec-
vente ale patologiei perinatale. Incidenţa toxoplasmozei congenitale 
în diferite ţări variază de la un caz până la 8 la o mie de nou-născuţi. 
Toxoplasmoza este una dintre cauzele patologiei obstetricale, expri-
mate prin avort spontan, naștere prematură, moarte în uter ș.a. 

Sunt publicate unele lucrări consacrate studierii importanţei 
și tabloului clinic al toxoplasmozei dobândite la gravide [4]. Este 
recunoscută transmiterea transplancentară a toxoplasmozei dobân-
dite acute.

Stabilirea diagnosticului de toxoplasmoză şi pronosticul ei – formă 
acută sau cronică – sunt responsabile pentru prezicerea transmiterii 
infecţiei la făt [1, 2, 3]. Prezintă dificultăţi diagnosticul diferenţial dintre 
toxoplasmoza dobândită ca boală și portajul de Toxoplasmoza gondii, 
fapt ce are importanţă pentru conduita adecvată a gravidei.

Obiectivele lucrării: prezicerea, studierea, analiza și evidenţierea 
criteriilor pentru diagnosticul toxoplasmozei dobândite la gravide. 

Materiale și metode

Au fost examinate, în Centrul republican de toxoplasmoză, 1037 
gravide la care a fost depistată antitoxo Ig în timpul gravidităţii după 
trimiterea de către obstetrician. Pentru confirmarea diagnosticului 
de toxoplasmoză erau aplicate metodele: studierea actelor medicale 
precedente, cercetarea datelor clinice, epidemiologice, instrumentale 
și de laborator. 

Confirmarea specifică a diagnosticului de toxoplasmoză s-a 
efectuat prin metoda imunoenzimatică (ELISA), cu determinarea 
anticorpilor IgM și IgG către antigenele Toxolpasma gondii (antitoxo 
IgM și antitoxo IgG), care au fost investigaţi în dinamică, PCR pentru 
depistarea Toxoplasma gondii. Metode instrumentale: electroencefa-
lografia, oftalmoscopia, EUS al fătului.

Rezultate și discuţii

Din lotul de 1037 de gravide trimise la consultaţie în CRT dia-
gnosticul de toxoplasmoză dobândită a fost stabilit la 112 gravide 
(10,8%), invazia cu Toxoplasmoza gondii – la 613 (59,1%). Diagnosticul 
de toxoplasmoză a fost exclus la 312 (30,1%) gravide. 

Din 112 gravide cu toxoplasmoză dobândită, în vârstă de 19-25 
ani erau 85 (75,9%), 26-30 de ani – 15 (13,4%) și 31-36 de ani – 12 
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(10,7%). După mediul de provenienţă al pacientelor 
studiate, majoritatea (61,6%) proveneau din mediul 
rural, fapt ce poate fi explicat prin contactul mai des 
cu pământul și cu dejecţiile pisicilor, de asemenea 
prin cultura igienică mai joasă.

Factorii de transmitere s-au repartizat astfel: 
consumul de carne crudă sau insuficient prelucrată 
termic – 46,6% cazuri, contact direct cu materiile 
fecale ale pisicilor infectate – 20,5%, contact direct 
cu solul – 9,3%, consumul legumelor şi fructelor 
nespălate – 7,5%, factorii combinaţi – 16,1% cazuri.

Din 112 gravide cu diagnosticul de toxoplasmoză 
dobândită o evoluţie subacută s-a precizat la 41 
(36,6%) şi evoluţie cronică – la 71 (63,4%) gravide. 
Evoluţie acută a maladiei nu s-a observat la nici o 
pacientă gravidă.

Conform termenului sarcinii, erau supuse 
examinării bolnavele cu toxoplasmoza dobândită 
subacută: în I trimestru – 7 (17,1%), în al II-lea – 26 
(63,4%) şi în al III-lea trimestru – 8 (19,5%) gravide. 
Gravidele bolnave de toxoplasmoză dobândită 
cronică au fost trimise în CRT pentru precizarea di-
agnosticului în termenul sarcinii: în I trimestru – 16 
(22,5%), în al II-lea trimestru – 43 (60,6%) şi în al III-lea 
trimestru – 12 (16,9%).

Analizând manifestările clinice ale maladiei 
la bolnavele gravide de toxoplasmoză dobândită 
subacută, au fost evidenţiate următoarele sindroame 
clinice: la 35 (85,4%) – sindromul de intoxicaţie 
generală, la 27 (65,9%) – sindrom febril, la 25 (60,1%) 
– de limfoadenopatie generalizată, la – 18 (43,9%) 
– hepatomegalie, la 9 (21,9%) – splenomegalie. 
Rezultatele ELISA antitoxo IgM erau pozitive – cres-
cute de 2-4 ori, rezultatele ELISA antitoxo IgG – slab 
pozitive.

Toxoplasmoza dobândită cronică la gravide 
s-a caracterizat prin subfebrilitate îndelungată 
la 48 (64,9%), manifestările din partea sistemului 
nervos central – la 38 (53,5%), dintre care afectare 
funcţională – la 27 (71,1%) şi organică (hipertensi-
une intracraniană) – la 11 (28,9%). Patologia oculară 
a fost diagnosticată la 19 (26,8%) bolnave, care s-a 
manifestat prin corioretinită la 14 şi uveită la 3 gra-
vide cu toxoplasmoza cronică. În 14 (19,7%) cazuri 
– patologia toxoplasmică era mixtă. 

Tratament specific cu daraprim şi rovamycina 
au primit 30 (73,2%) din cele 41 de gravide bolnave 
de toxoplasmoză dobândită subacută din trimestru 
al II-lea al sarcinii.

Toate 41 de gravide bolnave de toxoplasmoză 
dobândită subacută și 71 cu evoluţie cronică a bolii 
au născut copii fără toxoplasmoză congenitală. 

Concluzii

1. Diagnosticul de toxoplasmoză dobândită a fost 
stabilit la 10,8% din gravidele trimise în CRT la 
consultaţie; la 59,1% era diagnosticată invazia 
cu Toxoplasma gondii, în 30,1% cazuri diagnos-
ticul de toxoplasmoză a fost exclus.

2. Factori epidemiologici de risc s-au înregistrat 
în toate cazurile de toxoplasmoză dobândită: 
predominarea infestării pe cale alimentară, 
prin consumul de carne crudă sau semicrudă 
(în 46,6%), contact direct cu materiile fecale ale 
pisicilor infectate (20,5%) ș.a.; provenienţa din 
mediul rural (61,6%).

3. Toxoplasmoza dobândită subacută la gravide 
s-a manifestat prin sindrom de intoxicaţie 
generală (65,9%), limfodenopatie generalizată 
(43,9%), hepato- și splenomegalie. Diagnosticul 
s-a confirmat prin ELISA (depistarea antitoxo 
IgM și concentraţia neînsemnată de antitoxo 
IgG).

4. Toxoplasmoza dobândită cronică s-a carac-
terizat clinic prin subfebrilitate îndelungată 
(64,9%), afectarea sistemului nervos central 
(53,5%), patologia oculară (26,8%) și în 19,7% 
cazuri patologia era mixtă.

5. Tratament etiotrop al toxoplasmozei au pri-
mit numai 30 (26,8%) de gravide cu evoluţie 
subacută a bolii – cu daraprim (pirimetamin) și 
rovamycină. Toate gravidele cu toxoplasmoză 
subacută și cronică au născut copii fără toxo-
plasmoză congenitală.
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INFECŢIA CU CITOMEGALOVIRUS. 
CONSIDERAŢII REFERITOR LA 28 DE CAZURI

Valentin CEBOTARESCU, Ana EVTODIEVA, 
Tatiana ŞTIRBU, Lidia TOVBA, Viorica PLĂTICĂ,

 Olga VACARCIUC, Alina ZUBRIŢCHI, Vasile BUJOR
Catedra Boli Infecţioase, FECMF, USMF Nicolae Testemiţanu

Summary
Cytomegalovirus infection. Consid-
erations on 28 cases
The study includes investigations of 
28 cases of cytomegalovirus infec-
tion, hospitalized SCBI “T. Ciorba” 
in 2007-2011. The diagnosis was 
based on clinical, anamnestic data 
and tests for detecting anti-CMV 
IgM or IgG. Clinical symptoms 
was mononucleosis syndrome and 
liver damage. Disease evolution was 
favorable, even without antiviral 
treatment.
Key-words: Cytomegalovirus infec-
tion, mononucleosic syndrome, anti-
CMV IgM, anti-CMV IgG.

Резюме
Цитомегаловирусная инфекция. 
Размышления о 28 случаях
Данная работа включает ис-
следование 28 случаев цитоме-
галовирусной инфекции. Больные 
были госпитализированы в ИКБ 
«Т. Чорбэ» в период 2007-2011 
гг. Диагноз подтвержден на 
основании клинических, анамне-
стических данных и тестов для 
выявления анти-CMV IgM и IgG. 
Клиническая картина: присут-
ствие мононуклеозного синдрома, 
симптомов поражения печени. 
Течение болезни было благопри-
ятным, даже без лечения анти-
вирусными препаратами.
Ключевые слова: цитомегалови-
русная инфекция, мононуклеозный 
синдром, анти-CMV IgM, анти-
CMV IgG.

Actualitatea

Virusul citomegalic este un reprezentant al virusurilor herpetice 
(Humanum Herpes virus 5), determinând patologii ce se caracteri-
zează printr-un polimorfism clinic și evoluţie variabilă. Actualitatea 
cercetării infecţiei cu virusul citomegalic este condiţionată de gradul 
înalt de răspândire, de importanţa majoră a lui în determinarea 
malformaţiilor congenitale şi generalizarea acestei infecţii în stările 
de imunodepresie. Infecţia cu citomegalovirus (CMV) este răspândită 
pe întregul glob. Către vârsta de 40 de ani aproximativ 80%, în unele 
regiuni până la 95% din populaţie prezintă anticorpi către acest virus, 
cifre similare fiind înregistrate şi în Republica Moldova.

Infecţia cu CMV afectează preponderent populaţia de vârstă 
reproductivă favorizând transmiterea perinatală a virusului şi apariţia 
formelor congenitale. La nou-născuţi infecţia cu CMV se poate re-
aliza transplacentar, constituind o maladie congenitală (0,3–2% din 
nou–născuţi). Formele dobândite se realizează în special prin contact 
direct şi pe cale sexuală. Conform clasificării internaţionale a bolilor, 
deosebim: infecţia citomegalovirală congenitală şi forma dobândită, 
care pot evolua cu afectare pulmonară, afectare hepatică, pancreatică, 
cu sindrom mononucleozic, corioretinită, trombocitopenie etc. La 
persoanele adulte imunocompetente în evoluţia maladiei predomină 
formele latentă, inaparentă, subclinică, uşoară. Forme clinic evidente 
se întâlnesc frecvent la persoanele tinere cu infectare prin contact 
sexual. Pronosticul este rezervat în formă congenitală generalizată a 
infecției.

Material și metode

Studiul a inclus 28 de pacienţi, spitalizaţi in IMSP SCBI T. Ciorbă în 
perioada 2007 – 2011. Vârsta pacienţilor varia de la 5 luni până la 57 
ani, vârsta medie fiind de 36 de ani. Majoritatea bolnavilor au fost de 
vârstă tânără. Copii până la 18 ani au fost doar 3.

Majoritatea pacienţilor – 24 (85,71%) – au provenit din mediu 
urban. Numărul bolnavilor de sex feminin a predominat uşor (53,57%) 
asupra celor de sex masculin (46,4%).

Rezultate și discuţii

Tabloul clinic al infecţiei cu CMV la pacienţii spitalizaţi: la 15 
(53,7%) debutul a fost acut, iar la ceilalţi maladia a debutat insidios. 
Manifestările clinice au fost nespecifice, de intensitate mică, ceea 
ce explică adresarea relativ tardivă. Astfel, 12 pacienţi (42,85%) s-au 
adresat în primele 30 de zile de la apariţia simptomelor, 6 (21,42%) 
s-au adresat peste 1–6 luni, iar 10 s-au adresat mai târziu de 6 luni de 
la debutul bolii.

Simptomatologia clinică a constat în prezenţa febrei la 8 (28,56%) 
pacienţi, cu o durată medie de 14 zile (min. 1 zi, max. 30 zile), dintre 
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care la 3 temperatura a fost mai mare de 38°C. 
Tabloul clinic a fost completat de frisoane la 2 bol-
navi (7,14%), astenie – la 27 (96,42%), cefalee – la 9 
(32,14%), vertij – la 5 (17,85%), mialgii – la 4 (14,28%), 
transpiraţii – la 2 (7,14%).

La 18 pacienţi (64,27%) a fost prezentă limfade-
nopatia, dintre care la 6 (21,42%) – limfadenopatia 
generalizată. La toţi pacienţii a fost constatată he-
patomegalia, dimensiunile ficatului fiind în limitele 
2-4 cm. sub rebordul costal drept la 50% dintre ei. 
La 16 (57,14%) bolnavi hepatomegalia a fost însoţită 
de splenomegalie. La 17 (60,71%) au fost prezente 
dureri în hipocondrul drept. Sindromul dispeptic a 
fost prezent destul de frecvent sub formă de greţuri 
la 16 (57,14%) pacienţi, vomă – la 6 (21,42%) , iar la 3 
(10,71%) au fost şi dereglări de tranzit intestinal. La 2 
bolnavi au fost diagnosticate leziuni oculare.

Dintre patologiile concomitente, la 15 (53,57%) 
pacienţi a fost prezentă gastroduodenita cronică, 
la 35,71% – pancreatita cronică, iar 5 (17,8%) sufer-
eau de diabet zaharat tip 2. La 2 pacienţi a fost 
diagnosticată mononucleoza infecţioasă, confirmată 
prin teste specifice. 

Toţi pacienţii au fost supuşi investigaţiilor 
clinico-biologice: examenul hematologic a relevat 
anemie și trombocitopenie la 3 pacienţi (10,7%), la 
5 a fost constatată leucopenia, iar la 3 – leucocitoza. 
La 19 pacienţi (67,85%) a fost prezentă o deviere 
spre stânga a formulei leucocitare, iar la 12 (42,8%) 
pacienţi – limfocitoză, în 35,71% cazuri VSH a fost 
accelerată.

Modificările biochimice cele mai frecvente au 
fost la probele hepatice, în special ALAT crescut a 
fost semnalat la 15 (53,58%) bolnavi, la 10 au fost 
crescute şi valorile AsAT. La 13 (46,42%) pacienţi a fost 
semnalată şi o creştere în cazul probei cu timol.

Diagnosticul de infecţie cu CMV a fost confirmat 
prin examenul serologic, folosind testul ELISA, cu 
o sensibilitate şi specificitate aproape absolută, cu 
depistarea anticorpilor specifici anti CMV. Astfel, la 7 
(25%) pacienţi au fost depistate anti-CMV IgM şi IgG, 
la un bolnav a fost depistat doar anti-CMV IgM, la 18 
(64,28%) diagnosticul a fost confirmat prin prezenţa 
doar a anti-CMV IgG, iar la 2 pacienţi diagnosticul a 
fost confirmat prin prezenţa a AND CMV prin PCR.

Dintre cei 28 pacienţi incluşi in studiu, trata-
ment antiviral au necesitat doar 7 persoane (25%). 
Au fost folosite preparatele: citotect (imunoglobulină 
specifică citomegalovirală) 8 mil. 2 ori pe săptămână 
timp de o săptămână; aciclovir în doză de 500 mg 
intravenos x 2 ori/zi – 10 zile; 200 mg/6 ori pe zi per 
oral timp de 8 zile; virulex 500 mg intravenos x 2 ori/

zi – 9 zile şi 250 mg/3 ori pe zi intravenos – 5 zile; 
valtrex 500 mg/ 2 ori pe zi intravenos.

În rest tratamentul a inclus remedii simptoma-
tice, hepatoprotectoare etc.

Evoluţia maladiei a fost favorabilă la toţi 
pacienţii, cu ameliorare şi externare la domiciliu în 
stare satisfăcătoare.

Concluzii 

1. Majoritatea pacienţilor au fost de vârstă tânără, 
vârsta medie fiind de 36 de ani.

2. Simptomatologia clinică a fost nespecifică, cu 
prezenţa sindromului mononucleozic la 18 
(64,27%) pacienţi.

3. Hepatomegalia a fost semnalată la toţi bolnavii, 
cu modificarea probelor biochimice la 53,58% 
pacienţi.

4. Diagnosticul a fost confirmat prin teste specifice 
cu depistarea anti-CMV IgM sau IgG.

5. Evoluţia maladiei a fost favorabilă, cu ameliorare 
clinică în urma tratamentului simptomatic și 
patogenic și doar 25% din bolnavi necesitând 
tratament antiviral.
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ASPECTE
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 ALE MALARIEI „DE IMPORT” ÎN R. MOLDOVA
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Summary
Clinical, epidemiological and labo-
ratory aspects of “imported” ma-
laria in Republic of Moldova
The article describes clinical, epide-
miological and laboratory aspects of 
“imported” malaria in Republic of 
Moldova during period 2006-2010. 
In 89,9% of cases disease was condi-
tioned by Pl. Falciparum, imported 
from Sudan (79,5%). Forms with 
non-severe and moderate severity 
prevailed. All 199 patients recov-
ered.
Key words: Imported malaria, 
Pl. falciparum

Резюме
Клинико-эпидемиологические и 
лабораторные аспекты завозной 
малярии в Республике Молдова
В данном исследовании изучены 
клинико-эпидемиологические и 
лабораторные аспекты завозной 
малярии в Республике Молдова за 
период 2006-2010 годов. В 89,9% 
случаев заболевание было обуслов-
лено Pl. falciparum, привезенной из 
Судана (79,5%). Превалировали 
легкая и среднетяжелая формы 
болезни. Все 199 больных выздо-
ровели.
Ключевые слова: завозная маля-
рия, Pl. falciparum.

Actualitate

Malaria este una dintre cele mai frecvente maladii ale omului, 
printre bolile parazitare ocupă primul loc, afectând anual aproximativ 
500 milioane de persoane și cauzând aproximativ un milion de decese 
pe glob. Programul de eradicare lansat de OMS în 1956 a eșuat, având 
numai rezultate parţiale [3]. În prezent, după datele OMS, 48% din 
populaţia globului trăiește în zone impaludate și numai în unele ţări 
există programe comunitare antimalarice [2].

Cu toate că în ultimii ani se observă o descreștere a cazurilor de 
deces prin malarie, mortalitatea printre copii rămâne foarte mare – în 
fiecare minut în lume decedează de malarie câte un copil [4]. 

În ţările în care malaria a fost eradicată, dintre care face parte și 
R. Moldova, nu mai apar cazuri de malarie indigenă, ci doar cazuri de 
malarie „de import”. 

Problema malariei „de import” se pune pentru toate ţările, de-
oarece turiștii sau persoanele sosite din regiuni tropicale cu malarie 
endemică pot fi infestaţi cu diferite specii de Plasmodiu, aflându-se în 
perioada de incubaţie a bolii, și astfel pot fi ulterior surse de infecţie 
pentru alte persoane. Se înregistrează creșterea morbidităţii prin ma-
larie „de import” în Europa și SUA [1]. 

Anual, aproximativ 30-50 mii de persoane din Republica Moldova 
vizitează regiunile endemice de malarie. În R. Moldova morbiditatea 
prin malarie „de import” în ultimii ani a crescut, preponderent în rân-
durile persoanelor angajate în câmpul de muncă în ţările endemice 
din Africa.

Scopul lucrării: elucidarea particularităţilor clinice, epidemiologice și 
de laborator ale malariei „de import”, în funcţie de specia plasmodiu-
lui, localitatea endemică vizitată, intensitatea manifestărilor, eficienţa 
terapeutică. 

Material și metode

În scopul evaluării particularităţilor clinice, epidemiologice și de 
laborator, au fost studiate 211 fișe medicale ale bolnavilor de malarie 
„de import”, internaţi pentru tratament în IMSP Spitalul Clinic de Boli 
Infecţioase Toma Ciorbă pe parcursul anilor 2006-2010. 

Rezultatele studiului; discuţii

Repartizarea pacienţilor pe ani este prezentată în tabelul ce 
urmează.
Morbiditatea prin malaria de import în Republica Moldova

Nr. bolnavi    
                  Anii 

2006 2007 2008 2009 2010 Total

Abs. 19 49 48 56 27 199
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Datele prezentate confirmă faptul că majorita-
tea cazurilor de malarie de import au fost înregistrate 
în perioada 2007-2009. Din numărul total de bolnavi, 
186 (93,4%) au fost bărbaţi și 13 (6,6%) femei. În 82 
cazuri (41,2%) malaria a fost depistată în lunile de 
iarnă, restul – pe parcursul anului. Majoritatea paci-
enţilor – 127 (63,8%) – aveau vârsta de 31-50 ani.

161 (80,9%) de persoane au fost amplasate în 
câmpul de muncă în mod organizat, restul 38 (19,1%) 
– individual. Bolnavii de malarie depistaţi au activat 
preponderent în Sudan – 158, Kongo – 8; Afganistan, 
Camerun și Nigeria – câte 5, Rusia – 4, Guineea – 3, 
Angola, EAU și Kenia câte 2, Ucraina, Zair, Irak, Ciad 
și Indonezia – câte o persoană.

În majoritatea cazurilor (89,9%), malaria a fost 
provocată de Pl. falciparum, inclusiv în 150 de cazuri 
(83,7%) în rândul cetăţenilor R. Moldova reîntorși din 
Sudan, unde sa-u aflat timp de 3 luni prin contract 
de muncă, marea majoritate dintre ei au avut vizite 
repetate; Congo – 6 (3,3%), Camerun și Nigeria – câte 
5 (5,5%), Afganistan – 3 (1,6%), Angola, Guineea și 
EAU – câte 2 cazuri, Zair, Ciad, Kenia și Indonezia – 
câte un caz. Pl. Ovale a provocat malaria la 9 persoa-
ne sosite din Sudan (5), Kongo (2), câte un caz din 
Guineea și Kenia. Au fost spitalizaţi, de asemenea, 11 
pacienţi cu malarie cauzată de Pl.vivax, revenite din 
Sudan (4), Rusia (3), Afganistan (2), Irak și Ucraina – 
câte un caz.

Malaria „de import” a evoluat în formă clinică 
ușoară la 113 pacienţi (56,7%), forma medie s-a în-
registrat la 76 persoane (38,3%) și formă gravă – la 
10 (5%).

Specia plasmodică a influenţat puţin forma de 
severitate clinică a malariei. Astfel, 106 (53,2%) cazuri 
de malarie provocată de Pl.falciparum au evoluat în 
formă ușoară, 66 (33,3%) – în formă medie și doar 7 
(3,5%) – gravă. Malaria cu Pl.vivax a avut în 4 cazuri 
formă ușoară, 4 – medie și 3 cazuri grave. În malaria 
cu Pl.ovale, corespunzător 3 și 6 cazuri, forme clini-
ce grave n-au fost. Decese în urma îmbolnăvirii de 
malarie n-au fost înregistrate.

Această distribuţie în funcţie de severitatea 
bolii, cu prevalarea formelor ușoară și medie, chiar 
și în cazul malariei cu Pl. falciparum, poate fi expli-
cată prin faptul că unele dintre aceste persoane au 
avut accese malarice și pe parcursul aflării în zonele 
respective, fiind sub tratament și chimioprofilaxie pe 
perioada șederii, precum și prin depistarea timpurie 
la întoarcerea în ţară, cu spitalizare și investigaţie 
riguroasă conform unui acord contractual dintre 

Spitalul de Boli Infecţioase Toma Ciorbă și compania 
angajatoare. 

Cele menţionate au influenţat și evoluţia mani-
festărilor clinice, reducând din clasicismul accesului 
malaric. Astfel, tabloul clinic la pacienţii cu forme 
ușoare de malarie s-a manifestat prin: astenie – la 
41 pacienţi (36,2%), febră – 31 (27,4%), cefalee – 19 
(16,8%) și frisoane – 8 (7,0%); în forma medie prin 
astenie – 37 (48,6%), febră – 50 (65,7%), frisoane – 
25 (32,8%), cefalee - 35 (46%), în formă gravă – cu 
cefalee 8 (80%), astenie – 2 (20%), febră – 9 (90%), 
frisoane – 5 (50%). Astenia fiind ca semn de manifes-
tare predominant în formă ușoară și medie, putea fi 
influenţată și de starea de după sosire – după zbor, 
aclimatizare etc.

La 119 (59,7%) pacienţi a fost determinată 
hepatomegalia, la 114 (57,2%) – hepato-splenome-
galia și la 6 (3,0%) – doar splenomegalie. La toţi 199 
pacienţi diagnosticul de malarie a fost confirmat 
parazitologic, prin depistarea agentului patogen în 
picătura groasă și în frotiul de sânge.

S-a constatat la 32 (16%) persoane anemie 
moderată, la 38 (19%) – limfopenie, la 41 (20,6%) 
– leucopenie. La 136 pacienţi în sângele periferic 
devieri de la valorile normale n-au fost.

Toţi bolnavii spitalizaţi au beneficiat de trata-
ment etiotrop, inclusiv 67 (33,6%) cu artesunate, 50 
(25,8%) cu meflochină, 40 (20,1%) cu cuartem, 17 
(8,5%) cu primăchină, 17 (8,5%) cu fansidar și meflox, 
8 (4%) cu delaghil. Tratamentul a fost eficace, consta-
tându-se vindecarea clinică și de laborator.

Concluzii

1. În majoritatea cazurilor (89,9%) malaria „de 
import” în ţara noastră a fost provocată de Pl. 
falciparum la persoanele autohtone, întoarse 
din Sudan (79,5%). 

2. Maladia a evoluat preponderent în formele 
ușoară (56,7%) și medie (38,3%), probabil ca 
urmare a infestărilor repetate pe parcursul 
șederii îndelungate; de regulă, pe fundal de 
chimioprofilaxie parţial eficace.

3.  Malaria a fost confirmată prin metoda parazito-
logică în 100% cazuri. Tratamentul antimalaric 
a fost eficient, letalitatea fiind nulă.
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Summary 
Antiretroviral I line regimens in patients with HIV / 
AIDS
Clinical, immunological, virological and epidemiological 
data were collected in 40 adult patients diagnosed with 
HIV/AIDS infection. Late diagnoses were defi ned as a CD4 
count of < 350 cells/μl and/or an AIDS associated condi-
tion. More than half (70%) of the investigated patients had 
at the time of diagnosis severe immunosupression and/
or clinical AIDS. The most frequent AIDS related condi-
tions were tuberculosis, oropharyngeal candidiasis and 
wasting syndrome. Effectiveness of ART regimen applied 
appreciated in terms of virological response is higher for 
I regimen (3TC+EFV+AZT), and in terms of immunologic 
response is higher for II regimen (TDF+FTC+EFV). The 
dissociated virological and immunological response at 
HAART, registered for some of the patients, in many cases 
is the result of insuffi cient adherence to treatment, which 
increases the risk of progression of the disease. 
Key words: HIV/AIDS infection, antiretroviral therapy, 
late diagnoses.

Резюме
Антиретровирусная терапия 1-ой линии у пациен-
тов с ВИЧ / СПИД-ом
 Были оценены клинические, иммунологические, вирусо-
логические и эпидемиологические данные 40 взрослых 
пациентов с ВИЧ/СПИД инфекцией. Поздняя диагно-
стика определяется наличием СПИД-ассоциированных 
заболеваний и/или уровень Т-лимфоцитов CD4<350 кл/
μл. Более половины (70%) обследованных пациентов 
показало наличие тяжелого иммунодефицита и/или 
СПИД-ассоциированных заболеваний. Наиболее рас-
пространенные СПИД-ассоциированные заболевания 
были туберкулез, кандидоз ротоглотки и ВИЧ исто-
щение. Эффективность применяющихся ВААРТ схем 
с точки зрения вирусологического ответа оказалась 
выше для I схемы (AZT+3TC+EFV), а с точки зрения 
иммунологического ответа – оказалась выше для II 
схемы (TDF+FTC+EFV). Диссоциированный виру-
сологический и иммунологический ответ на ВААРТ, 
зарегистрированный у некоторых больных, во многих 
случаях является результатом плохой приверженно-
сти к лечению, что повышает риск прогрессирования 
заболевания.
Ключевые слова: ВИЧ/СПИД инфекция, противо-
вирусная терапия, поздняя диагностика.

Actualitatea temei

Infecţia HIV/SIDA reprezintă o problemă majoră 
pentru sănătatea publică atât la nivel mondial, cât 
și în Republica Moldova. Conform datelor UNAIDS, 
peste 35,7 milioane de persoane trăiesc cu HIV, dintre 
care 5 milioane sunt copii [1]. 

În Republica Moldova, de la debutul epidemi-
ei HIV/SIDA (anul 1987) până în anul 2011 au fost 
înregistrate 7125 de persoane infectate cu virusul 
HIV. În 2011 au fost depistate 721 de cazuri noi de 
infecţie HIV (13,87 la 100000 populaţie), în 2010 – 704 
cazuri. De la debutul epidemiei, maladia SIDA a fost 
diagnosticată la 1597 persoane, ceea ce constituie 
25,43% din numărul persoanelor infectate cu HIV. 
În 2011 SIDA au făcut 420 persoane (în 2010 – 290). 
Cele mai frecvente maladii SIDA indicatoare: infecţia 
pulmonară cu Mycobacterium tuberculosis – 49,19%, 
candidoza esofagiană – 20,0% și sindromul de isto-
vire HIV – 6,66% [2].

CDC a estimat că în 2008 1,2 mil. de persoane 
în SUA trăiesc cu HIV, dar numai 80% sunt depistaţi 
și diagnosticaţi cu infecţia HIV/SIDA. Ultimele studii 
clinice efectuate în SUA au demonstrat că din toate 
persoanele cu infecţia HIV/SIDA care au beneficiat 
de asistenţă medicală, 89% au primit tratament 
antiretroviral (TARV), iar dintre aceștia 77% au avut 
încărcătură virală nedetectabilă la ultima testare. 
Astfel, luând în consideraţie aceste date, savanţii 
estimează că numai 35% din cei diagnosticaţi cu 
infecţia HIV și numai 28% din cei care trăiesc cu HIV 
ating supresie virusologică durabilă [3, 4].

În decada a III-a de la debutul epidemiei HIV/
SIDA, progresele în vederea studierii și controlului 
asupra acestei maladii au fost substanţiale. Astfel, 
după cum cunoașterea infecţiei HIV și gestionarea 
acesteia se extinde, iar raportul risc – beneficiu al 
disponibilităţii regimurilor medicamentoase este 
orientat în favoarea beneficiului, Ghidurile inter-
naţionale pentru managementul cazului HIV sunt 
axate pe iniţierea cât mai timpurie a TARV. O astfel 
de orientare este benefică pentru toţi cei care sunt 
identificaţi și diagnosticaţi timpuriu [5, 6, 7, 8].

Ghidurile curente ale Societăţii Clinice Euro-
pene SIDA recomandă ca orice pacient cu numărul 
T-limfocitelor CD4 <350 celule/μl să primească TARV, 
chiar dacă el este asimptomatic, iar cei cu numărul 
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T-limfocitelor CD4 <200 celule/μl sunt cu infecţie HIV 
avansată și trebuie să beneficieze imediat de TARV. 
În plus, bolnavii cu numărul T-limfocitelor CD4 între 
350 și 500 celule/μl și ARN-HIV >100.000 copii/ml 
trebuie să primească TARV [5].

Terapia combinată antiretrovirală (TARV) pentru 
bolnavii cu infecţia HIV este utilizată de la sfârșitul 
anului 1995, când Departamentul de control al 
utilizării produselor alimentare și produselor medi-
camentoase al SUA (FDA) a aprobat pentru utilizare 
primul preparat antiretroviral din grupa inhibitorilor 
de protează HIV (saquinavir). Schemele de TARV 
indicate pacienţilor „naivi” (I linie) conţin: 2 INRT 
(inhibitori nucleozidici/nucleotidici ai reverstran-
scriptazei) și 1 INNRT (inhibitori nonnucleozidici/
nucleotidici ai reverstranscriptazei) sau 1 IP (inhibitor 
al proteazei) [9].

În Republica Moldova este asigurat accesul 
universal la TARV aL persoanelor cu infecţia HIV/SIDA, 
care a început să fie aplicat din anul 2003. În prezent, 
în TARV sunt incluse 1606 persoane cu infecţie HIV/
SIDA, dintre care 771 de persoane au iniţiat TARV în 
anul 2011. Astfel, tendinţele curente ale infecţiei HIV/
SIDA în Republica Moldova sunt: numărul crescut al 
cazurilor de infecţie în rândurile populaţiei adulte 
prin transmitere heterosexuală, dar cu extindere 
rapidă a numărului beneficiarilor de TARV.

Obiectivele lucrării: de a stabili caracteristica clinică 
și indicii paraclinici (hematologici, biochimici, imu-
nologici și virusologici) la bolnavii „naivi” cu infecţia 
HIV/SIDA aflaţi în tratament antiretroviral (TARV) cu 
scheme de I linie, 36 săptămâni (9 luni).

Materiale și metode

Au fost evaluaţi 40 de pacienţi „naivi” adulţi 
cu infecţia HIV/SIDA aflaţi la supraveghere în secţia 
de profil a Spitalului Clinic de Boli Infecţioase Toma 
Ciorbă și în Cabinetul teritorial de supraveghere 
medicală și tratament antiretroviral în condiţii de 
ambulatoriu a persoanelor cu infecţia HIV/SIDA, din 
cadrul Spitalului Clinic de Boli Infecţioase T. Ciorbă. 
Dintre ei 19 (47,5%) bolnavi au iniţiat TARV cu AZT 
(zidovudină) + 3TC (lamivudină) + EFV (efavirenz) (I 
schemă) și 21 (52,5%) pacienţi cu TDF (tenofovir) + 
FTC (emtricitabină) + EFV (efavirenz) (II schemă), fiind 
evaluaţi pe durata primelor 36 de săptămâni.

Vârsta medie a bolnavilor constituie 36,4 ani 
(60% pacienţi între 30 și 39 ani). 29 (72,5%) bolnavi 
s-au infectat pe cale heterosexuală, 8 (20%) – prin 
utilizarea drogurilor injectabile, iar la 3 (7,5%) pa-
cienţi nu s-a putut concretiza calea de infectare. 
Concomitent, la 8 (20%) pacienţi a fost diagnosticată 
hepatită virală C cronică, la 2 (5%) pacienţi – Hepa-
tită cronică virală B, iar la 1 (2,5%) pacient Hepatită 

cronică virală B+C. La pacienţii incluși în studiu au 
fost identificate următoarele stadii ale infecţiei HIV: 
A2 (asimptomatic) – la 7 (17,5%), A3 (asimptomatic) 
– la 3 (7,5%), B2 – la 3 (7,5%), B3 – la 10 (25%), C2 – la 
3 (7,5%) și C3 – la 14 (35%) (clasificarea infecţiei HIV 
CDC, 1993). Din toţi pacienţii 30 (75%) se aflau în 
stadiul SIDA (A3+B3+C2+C3). Criteriul de includere în 
studiu: iniţierea tratamentului antiretroviral (TARV) în 
anul 2011 (CD4 <350 celule/μl). Toţi pacienţii incluși 
în studiu au semnat fișa de acceptare a TARV, inclusiv 
utilizarea datelor pentru efectuarea cercetărilor.

Au fost colectate următoarele date de la bolnavi 
(la depistare sau la momentul primei adresări, la 
momentul iniţierii TARV și la 1, 3, 6, 9 luni de TARV): 
date generale, epidemiologice, clinice și paraclinice 
(analizele generală a sângelui, urinei, biochimică a 
sângelui, numărul T-limfocitelor CD4, CD8, ARN-HIV, 
markerii serologici ai hepatitelor virale, ultrasono-
grafia organelor interne, radiografia cutiei toracice, 
computer tomografie) iniţiale și în dinamică.

Datele statistice au fost analizate cu ajutorul 
programului Excel, veridicitatea diferenţelor dintre 
valorile medii ale parametrilor studiaţi a fost deter-
minată cu ajutorul t-criteriului Student.

Rezultate și discuţii

Din cei 40 de pacienţi care au iniţiat TARV, 28 
(70%) au fost depistaţi tardiv cu numărul CD4 < 
350 celule/μl, dintre care 18 (64,2%) pacienţi au fost 
depistaţi foarte tardiv cu numărul CD4 < 200 celulu/
μl. Cele mai frecvente infecţii oportuniste prezente 
în lotul nostru au fost: candidoza orofaringiană – 18 
(45%) pacienţi, tuberculoză pulmonară – 15 (37,5%), 
sindromul de istovire HIV (Wasting sindrom), herpes 
zoster și encefalopatia HIV – câte 3 (7,5%) pacienţi, 
tuberculoză extrapulmonară, meningoencefalită 
tuberculoasă, meningită pneumococică, sarcom 
Kapoși și anemie toxică – câte 1 (2,5%) bolnav. 

Am determinat următoarele maladii concomi-
tente: hepatita virală C cronică – 8 (20%) pacienţi, 
colecistită cronică în acutizare – 7 (17,5%), hepatită 
cronică de etiologie nevirală – 6 (16%), pielonefrită 
cronică în acutizare și bronșită cronică în acutizare – 
câte 4 (10%), pneumonie – 3 (7,5%), hepatită virală 
B cronică – 2 (5%) pacienţi, hepatită cronică virală 
B+C, schizofrenie, trichominiază vaginală, vaginită 
specifică, alopecie multifocală, artrită, pancreatită 
cronică în acutizare, gastrită cronică în acutizare, 
anemie, urticarie acută – câte 1 (2,5%) pacient.

Pe parcursul celor 36 de săptămâni de su-
praveghere, maladii SIDA indicatoare au suportat 
încă 2 persoane: candidoza orofaringiană – 2,5% (1 
persoană) și herpes zoster – 2,5% (1 persoană). Cele 
mai frecvente acuze și datele obiective obţinute de 
la pacienţii lotului studiat sunt prezentate în tabelul 
ce urmează.
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Semnele clinice în infecţia HIV/SIDA la depistare, iniţierea TARV și 36 săptă-
mâni de TARV

Date La depis-
tare

Iniţierea 
TARV

1 lună de 
TARV

3 luni de 
TARV

6 luni de 
TARV

9 luni de 
TARV

Astenie 12 (30%) 24 (60%) 3 (7,5%) 4 (10%) 3 (7,5%) 1 (2,5%)
Vertijuri 0 1 (2,5%) 2 (5%) 1 (2,5%) 0 0
Febră 11(27,5%) 10 (25%) 2 (5%) 2 (5%) 1 (2,5%) 0
Transpiraţii 
nocturne 2 (5%) 2 (5%) 1 (2,5%) 0 0 0

Cefalee 2 (5%) 3 (7,5%) 1 (2,5%) 0 0 0
Insomnie 0 3 (7,5%) 1 (2,5%) 1 (2,5%) 0 0
Scădere pon-
derală 2 (5%) 4 (10%) 0 0 0 0

Hipo-rexie 2 (5%) 6 (15%) 2 (5%) 0 0 0
Greţuri 4 (10%) 4 (10%) 3 (7,5%) 0 0 0
Vomă 4 (10%) 2 (5%) 0 0 0 0
Dureri la 
deglutiţie şi în 
esofag

2 (5%) 1 (2,5%) 0 0 0 0

Dureri în epi-
gastriu 2 (5%) 4 (10%) 0 0 0 0

Dureri în 
hipocondrul 
drept şi stâng

4 (10%) 10 (25%) 1 (2,5%) 0 1 (2,5%) 0

Hepato-
splenomega-
lie

10 (25%) 16 (40%) 0 1 (2,5%) 0 0

Erupţii cuta-
nate 2 (5%) 4 (10%) 2 (5%) 3 (7,5%)

Tuse 6 (15%) 7(17,5%) 2 (5%) 0 0 1 (2,5%)
Sclere sub-
icterice 0 1 (2,5%) 0 0 0 0

Atât la momentul depistării, cât și la momentul iniţierii tra-
tamentului și pe parcursul celor 36 de săptămâni de TARV, indicii 
hemoleucogramei practic sunt în limitele normei, cu mici devieri. 
Procentul leucocitelor nesegmentate în hemoleucogramă la depis-
tare, iniţierea tratamentului și la persoanele în TARV cu I schemă 
(AZT+3TC+EFV) sunt ușor crescute, de asemenea și VSH-ul în toate 
perioadele de evaluare este crescut. Analiza generală a urinei la toţi 
pacienţii la depistare, la momentul iniţierii TARV și ulterior timp de 
36 de săptămâni a fost în limitele nivelului normal. Analiza biochimi-
că a sângelui a prezentat o creștere considerabilă a probei cu timol 
faţă de normă, atât la momentul depistării sau primei adresări, cât 
și la momentul iniţierii TARV și pe durata tratamentului, alţi indici 
rămânând în limitele normei.

Concomitent au fost testaţi markerii serologici ai hepatitelor 
virale, atât la depistare, cât și la iniţierea TARV. Astfel, AgHBs a fost 
pozitiv la 2 (5%) pacienţi la ambele testări, iar anti-HCV sumar a fost 
pozitiv la depistare la 6 (15%) pacienţi și la 8 (20%) a fost pozitiv la 
iniţierea TARV.

Pentru iniţierea TARV se iau în consideraţie numărul T-limfo-
citelor CD4, datele clinice și nivelul încărcăturii virale (ARN HIV). 
De regulă, după recomandările tuturor ghidurilor internaţionale și 
naţionale, iniţierea TARV se efectuează in baza celui mai important 
indice – numărul T-limfocitelor CD4. Pragul recomandat de iniţiere 
a TARV este CD4 < 350 celule/μl. Încărcătura virală este cel mai 
timpuriu indicator al succesului sau al eșecului TARV, urmată de 
numărul T-limfocitelor CD4 aproximativ cu o lună mai târziu.

Astfel, referitor la nivelul T-limfo-
citelor CD4, la depistare doar 2 (5%) 
pacienţi au avut CD4 > 500 celule/μl 
și 10 (25%) au avut nivelul CD4 între 
350 și 400 celule/μl, ceilalţi 28 (70%) au 
avut CD4 < 350 celule/μl. Aproximativ 
jumătate din pacienţi – 17 (42,5%) – au 
iniţiat TARV la nivelul CD4 între 200 și 
350 celule/μl, 12 (30%) – la CD4 între 
100 și 199 celule/μl și 11 (27,5%) la CD4 
< 100 celule/μl. Toţi pacienţii cu numă-
rul CD4 < 200 celule/μl, concomitent 
cu TARV folosesc co-trimoxazol 960 
mg/zi pentru profilaxia pneumoniei cu 
Pneumocistis carinii, până la creșterea 
nivelului CD4 > 200 celule/μl.

Nivelul ARN HIV la depistare 
a constituit în medie 226.786,7 ± 
176.710,3 copii/ml. La depistare, ni-
velul ARN HIV a fost determinat la 23 
pacienţi cu infecţie HIV/SIDA, din ei la 
5 (21,7%) nivelul ARN HIV > 100.000 
copii/ml, la 2 (8,7%) pacienţi – ARN 
HIV între 50.000 și 100.000 copii/ml, 
la 10 (43,5%) – ARN HIV între 1000 și 
50.000 copii/ml și la 6 (26,1%) – ARN 
HIV < 1000 copii/ml.

Valoarea medie a T-limfocitelor 
CD4 la iniţierea TARV a fost: I schemă 
– 214,11±16,77 celule/μl și II schemă 
– 146,61±22,92 celule/μl (p<0,05). 
Valoarea medie a încărcăturii virale la 
iniţierea tratamentului a fost: I schemă 
– 1502,6±523,5 copii/ml și II schemă 
– 1623,5±794,5 copii/ml (p<0,05). 
Creșterea CD4 a fost pentru I schemă 
până la 222,11±32,45 celule/μl, men-
ţinându-se practic la același nivel, iar 
pentru II schemă – 200,42±43,36 ce-
lule/μl (cu 53,8 celule/μl – de 1,36 ori 
de la valoarea iniţială) (p<0,05). 

La momentul evaluării la 12 săp-
tămâni, viremie nedetectabilă au avut 
13 pacienţi (I schemă – 7 (36,8%), II 
schemă – 6 (28,6%)); la 24 săptămâni – 
9 bolnavi (I – 5 (26,3%), II – 4 (19,04%)) 
și la 36 săptămâni – 9 (I – 7 (36,8%), 
II – 2 (9,5%)).

În rezultatul investigării lotului 
de 40 de persoane care au iniţiat 
TARV în anul 2011, conform criteriilor 
recomandate atât de Ghidurile actu-
ale internaţionale [5, 6, 7, 8, 10], cât 
și de Ghidul Naţional de tratament și 
îngrijiri în infecţia HIV/SIDA [13], au 
fost obţinute rezultate care corespund 
cu rezultatele altor studii. Astfel, am 
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observat o tendinţă de depistare tardivă a infecţiei 
HIV/SIDA similară cu cea din Europa, dar cu un nivel 
semnificativ mai înalt: RM – 70%, iar Europa – între 
15% – 38% [10, 11, 12].

Cu cât depistarea infecţiei HIV/SIDA este mai 
tardivă și iniţierea TARV întârzie, cu atât prognosticul 
pacientului este mai rezervat [15]. Astfel, mortalitatea 
este deosebit de înaltă în caz de depistare tardivă de-
cât în depistarea timpurie. Respectiv, rata mortalităţii 
la pacienţii ce au iniţiat TARV la nivelul CD4 < 50 celule/
μl reprezintă 70 cazuri la 1000 persoane/an compara-
tiv cu 3,2 cazuri la cei cu CD4 ≥ 200 celule/μl [14]. 

Pacienţii cu infecţia HIV/SIDA depistaţi tardiv la 
un nivel scăzut al CD4 întâmpină dificultăţi în trata-
ment din diferite motive, din cauza riscului de efecte 
toxice ale TARV (anemie toxică, hepatotoxicitate, 
pancreatită, neuropatii, afecţiuni renale și cardiovas-
culare), iar cel mai frecvent se atestă eșec terapeutic 
și recuperare imunologică foarte lentă [16].

În acest context, urmează a monitoriza în con-
tinuare pacienţii aflaţi la tratament antiretroviral, 
în vederea stabilirii eficacităţii TARV administrat 
pacienţilor cu infecţia HIV/SIDA cu diferit nivel al 
T-limfocitelor CD4.

Concluzii

1. La bolnavii cu infecţie HIV/SIDA la depistare 
cele mai frecvente manifestări clinice au fost: 
candidoza orofaringiană – la 45% pacienţi, 
tuberculoza pulmonară – 37,5%, herpes Zoster 
– 7,5%, encefalopatia HIV – 7,5%, sindromul de 
istovire HIV (Wasting sindrom) – 7,5%.

2. 70% din pacienţii cu infecţia HIV/SIDA sunt 
depistaţi tardiv, cu numărul T-limfocitelor CD4 
< 350 celule/μl, cu sau fără boli definitorii SIDA, 
ceea ce sugerează necesitatea perfecţionării 
strategiilor de testare HIV.

3. La iniţierea tratamentului antiretroviral, 30 
(75%) din cei 40 de pacienţi investigaţi se aflau 
în stadiul SIDA [A3 – 3 (7,5%), B3 – 10 (25%), 
C2 – 3 (7,5%) și C3 – 14 (35%)].

4. Tratamentul antiretroviral (TARV) trebuie iniţiat 
tuturor pacienţilor care au un număr de T-limfo-
cite CD4 < 350 celule/μl, cu sau fără stări SIDA 
definitorii. Pacienţii cu infecţia HIV avansată 
(CD4 < 200 celule/μl) necesită regimuri TARV 
corect selectate, luând în consideraţie toate 
efectele toxice posibile ale preparatelor anti-
retrovirale și interacţiunile medicamentoase 
posibile.

5. Eficienţa schemelor de medicaţie antiretrovi-
rală aplicate, apreciată din punctul de vedere 
al răspunsului virusologic, este mai ridicată în 
cazul schemei I (AZT+3TC+EFV), iar din punct 
de vedere al răspunsului imunologic este mai 
ridicată în cazul schemei II (TDF+FTC+EFV). 
Răspunsul virusologic și imunologic disociat 

la TARV, înregistrat la o parte dintre bolnavi, 
în multe cazuri este rezultatul unei aderenţe 
insuficiente la tratament, fapt ce crește riscul 
de progresare a maladiei.
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Summary

Synthesis of medical and social aspects of the 
most frequent parasitic diseases in Republic 
of Moldova

Aim of this study was to evaluate medical and 
social aspects of manifestations of Toxocaras 
invasion and by another parasites in Republic 
of Moldova by identifi cation of grade of spread-
ing and estimation of impact on health related 
quality of life. Was observed that toxocariasis is 
the most frequent parasitic invasion in Republic 
of Moldova, and our country is among the fi rst 
in the world on incidence and prevalence of 
Toxocaras invasion, were detected factors that 
contribute on installation of increased growth 
rate of Toxocara invasion. So, toxocariasis is 
important medical and social problem, which 
requiring efforts of all society for decreasing of 
morbidity with strategic and multidimensional 
involvement, with complex and long program. 

Key words: toxocariasis, parasitic diseases, 
helminthiasis, factors, serological screening

Резюме

Общие черты медико-социальных аспектов 
самых распространенных паразитозов в 
Республике Молдова

Цель данной работы – это определение 
медико-социальных проявлений токсокароза 
и других паразитозов в Республике Молдова 
путем  идентификации  степени  их 
распространения и влияния на состояние 
здоровья .  Среди  всех  паразитозов 
токсокароз на сегодняшний день самая 
распространенная инвазия в республике, 
по степени распространенности наша 
страна занимает одно из первых мест в 
мире. Определены факторы роста инвазии, 
вариабельность течения инвазивного 
процесса. Таким образом, токсокароз – это 
острая медико-социальная проблема, а ее 
решение требует многосторонние действия 
всего общества.

Ключевые слова: токсокароз, паразитозы, 
гельминтозы, факторы, серологический 
тест.

Actualitate

Parazitozele cunosc o largă răspândire și în ţara noas-
tră, afectând cu precădere sănătatea copiilor. Anual se 
înregistrează cca 40-50 mii de persoane infestate cu helminţi, 
numărul lor real fiind de 2-4 ori mai mare [3]. În structura 
morbidităţii prin boli infecţioase helmintiazele se plasează pe 
locul doi, cedând îmbolnăvirilor de gripă şi altor infecţii acute 
ale căilor respiratorii superioare. Printre maladiile infecţioase 
cu mecanism fecalo-oral de transmitere helmintiazele ocupă 
locul întâi [5].

Helmintiazele duc la dezvoltarea retardului fizic şi mintal, 
la agravarea stărilor subnutriţionale, imunodeficitare şi a 
bolilor de altă geneză, la scăderea imunităţii postvaccinale, 
la invaliditate şi deces în cazuri grave. Implicaţiile economice 
generate de helmintiaze, depăşesc anual 6,5 mil. lei [3].

Cele mai comune helmintiaze umane, cu răspândire 
cosmopolită, sunt date de infecţiile cu nematode intestinale, 
care, estimativ, afectează mai mult de un sfert din populaţia 
globului. Incidenţa și prevalenţa lor sunt indicatori generali ai 
nivelului de dezvoltare economică și ai standardului igienico-
sanitar dintr-o anumită zonă geografică [2, 6 ].

Actualmente în ţară se înregistrează 10-12 entităţi 
parazitare, cele mai frecvente (în ordine descrescândă) fiind 
oxiuriaza, ascaridioza, trichocefaloza, himenolepidoza și 
echinococoza. Intensificarea în ultimii ani a legăturilor inter-
naţionale și a migraţiei populaţiei creează pericolul importării 
helmintiazelor tropicale în ţară [3]. 

În ultimii zece ani au fost înregistrate și alte helmintiaze 
mai puţin răspândite, cum ar fi botriocefaloza (51 cazuri), 
teniazele (88 cazuri) și strongiloidoza (105 cazuri). Tot mai frec-
vent sunt semnalate cazuri de toxocaroză și neirocisticercoză, 
cu implicaţii serioase de ordin sanitar și socioeconomic. De 
asemenea, în ultimul timp medicii-practicieni înregistrează 
un număr în creștere de pacienţi cu diverse manifestări clini-
ce, la care, prin testări serologice de rând cu un complex de 
investigaţii, se depistează prezenţa de anticorpi către larva 
S2 Toxocara canis [1, 4].

Scopul studiului: evaluarea aspectelor medico-sociale ale 
manifestărilor invaziei toxocarice și altor parazitoze în R. 
Moldova prin identificarea gradului de răspândire și estimarea 
impactului asupra stării de sănătate. 
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Obiectul studiului: 

• Fișele de observaţie ale pacienţilor adulţi și 
copii, spitalizaţi pe parcursul ultimilor 2 ani (12 
000 fișe) în instituţiile medico-sanitare publice 
cu secţii specializate: alergologie, pneumoftizi-
ologie, psihiatrie, boli infecţioase, identificarea 
celora cu hipereozinofilie sangvină, cu ulterioa-
ra examinare activă a acestora la toxocaroză.

• 100 de persoane practic sănătoase (donatori 
de sânge, premilitari, copii, adolescenţi, maturi) 
din diferite localităţi ale ţării pentru efectuarea 
testului seroepidemiologic la toxocaroză.

• 500 de pacienţi cu diferite forme de manifestare 
de toxocaroză larvară (larva migrans viscerală), 
cu examinare complexă, supravegheaţi pe o 
perioadă de 1-5 ani. 

• Screening serologic – 2408 probe
• Rezultatele examinărilor coproscoparazito-

logice la prezenţa oulălor de T. canis la 800 de 
câini şi căţei vagabonzi.

• Determinarea gradului de poluare a solului din 
RM cu ouă de T. canis prin examinarea probelor 
de sol colectate din diverse teritorii urbane şi 
rurale (300 probe). 

• Datele statistice oficiale.

Rezultate și discuţii

Am examinat 50 de donatori de sânge și 49 
premilitari din Republica Moldova la prezenţa în 
sânge a anti-S2 T. Canis IgG prin testul ELISA, utilizând 
diagnosticul de specificitate și sensibilitate >98%. 
Rezultatele examinării serologice a donatorilor de 
sânge și a premilitarilor prin testul ELISA au demon-
strat un grad înalt de răspândire în populaţia practic 
sănătoasă a parazitozei determinate de larva S2 T. 
Canis, fiind de 64±6,8% și 53±7,1% respectiv. Acest 
fenomen poate fi explicat prin faptul că majoritatea 
cazurilor de invazie evoluează cu semne minimale 
clinice sau asimptomatic, fiind semnalate doar de 
prezenţa hipereozinofiliei sangvine periferice de 
lungă durată. 

Analiza comparativă a rezultatelor obţinute la 
persoanele aparent sănătoase de seroprevalenţă to-
xocarică plasează Republca Moldova printre ţările cu 
cel mai înalt indice al morbidităţii prin toxocaroză.. 

Reieșind din aceste rezultate, am studiat 12637 
de fișe medicale ale pacienţilor spitalizaţi în diferite 
secţii ale IMSP. Prezenţa hipereozinofiliei sangvine 
cu diferite valori supranormale a fost determinată 
în 1525 cazuri (12,1%), iar la copii hipereozinofilia 
a fost constatată în 842 (15,2%) din 5529 de fișe de 
observaţie studiate. La toate aceste persoane gene-
za hipereozinofiliei nu era identificată. La nici unul 
dintre acești 1525 pacienţi cu hipereozinofilie prin 
metoda coproparazitologică n-a fost determinată 
prezenţa a vreunei specii de helminţi intestinali, iar 
prin radiografie și cu izotopi, prin teste imagistice au 

fost atestate parazetoze pulmonare sau hepatice. A 
fost exclusă și etiologia medicamentoasă a hipereo-
zinofiliei, deoarece investigaţia s-a efectuat până la 
administrarea medicamentelor. 

Pentru toate profilurile a fost comună predomi-
narea eozinofiliei în limitele 6-14% procente, cotele 
sumare ale acestora fiind similare: 87,7% pentru 
profilul pulmonologie, 87,9% pentru profilul neuro-
psihiatrie și 90,1% în secţiile pediatrice.

Investigaţii suplimentare serologice s-au efectu-
at la fiecare al 3-lea bolnav (535 pacienţi). Rezultate 
pozitive prin decelarea anticorpilor la larva S2 

Toxo-
cara canis IgG cu titrul ≥11 au fost înregistrate la 315 
(58,9%) pacienţi, mai frecvent s-a constatat la cei din 
secţia de alergologie maturi (82,9%), pneumoftizio-
logie – 73%, și mai rar (25%) – alergologie copii.

Anti-S2 larva T. canis în titru ≥ 11 și mai mare, 
care demonstrează starea activă a parazitului, au 
fost decelaţi la 83 (61,0%±4,18%) bolnavi din 136 
examinaţi cu patologie neuro-psihiatrică – la 51 copii 
și 32 adulţi, inclusiv la 43 (65,2%±5,86%) pacienţi cu 
sindrom convulsiv (epilepsie) (la 11 copii și 32 adulţi); 
la 36 (66,7%±6,41%) dintre pacienţii cu diagnostic 
de retard mintal (toţi copii) și la 4 (25%±11,2%) cu 
tulburări organice (toţi copiii). 

Pentru comparaţia nivelului de morbiditate 
determinat recent constatăm că, în studiul efec-
tuat de către noi în anul 2005, prezenţa în sânge a 
anticorpilor specifici către T. canis prin metoda de 
imuno-enzimoanaliză în titru 1:800 și mai mare a fost 
determinată la 502 (37%±1,3%) din 1355 de pacienţi 
examinaţi cu diferite manifestări clinice. Rezultat se-
ropozitiv s-a constatat la 38,5%±1,4% copii de vârsta 
2-14 ani și la 11,9%±2,55% adulţi (p<0,05). Astfel, 
rezultate seropozitive la copii s-au înregistrat de 3,2 
ori mai frecvent decât la adulţi. Din 502 pacienţi se-
ropozitivi, diverse semne clinice întâlnite în evoluţia 
toxocarozei la om au fost constatate în 65,1%±2,12% 
cazuri (la 70% copii și la 30% adulţi).

Astfel, datele obţinute demonstrează agravarea 
situaţiei prin extinderea prevalenţei de invazie toxo-
carică la persoanele cu diverse manifestări clinice 
– de la 37% la 58,9%. Gradul de infestare sporit la 
persoanele cu diferite manifestări adeverește agrava-
rea situaţiei epidemiologice, cu creșterea numărului 
de infestări peste 1,5 ori în ultimii ani, cu un ritm de 
creștere de peste 60%.

Este îngrijorător faptul că intensitatea afectării 
toxocarice a sporit nu numai în rândurile copiilor, ci 
îndeosebi la persoanele mature. 

Cu certitudine, evoluţia și intensitatea afectării 
pacienţilor examinaţi din secţiile enumerate au fost 
influenţate de prezenţa, probabil cronică, a invaziei 
parazitare toxocarice cu diferit grad de activitate. A 
fost necesar de stabilit gradul de influenţă patogenă 
parazitară la acel moment, cu siguranţă prezent în 
majoritatea cazurilor. Reieșind din datele obţinute 
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privitor la prevalenţa îngrijorătoare a invaziei to-
xocarice în diferite grupe de afecţiuni patologice, 
precum și la persoanele aparent sănătoase, ne-am 
propus să analizăm dinamica morbidităţii prin 
cele mai răspândite entităţi parazitare din ţară. Am 
analizat evoluţia morbidităţii acestor parazitoze pe 
parcusul ultimilor 5 ani prin prelucrarea statistică, 
cu determinarea ritmului de dinamică și indicelui de 
dinamică. Indicatorii de morbiditate privind entero-
bioza, ascaridiaza, trichocefaloza, himenolepidoza și 
echinococoza au fost oferiţi de către Centrul Naţional 
de Sănătate Publică.

Astfel, morbiditatea prin unele nematodoze 
specifice doar omului – himenolepidoza, trico-
cefaliza, enterobioza și ascaridoza (prin rezultate 
coproparazitologice) – s-a diminuat, având un ritm 
de scădere separat pe aceste forme etiologice de la 
23% până la 43,7%, în comparaţie cu 2006. 

Totodată, investigaţiile serologice efectuate 
de noi prin metoda imunoenzimatică, cu utilizarea 
testelor de sensibilitate și specificitate (95% și 98 % 
respectiv) faţă de componenta antigenică parazitară 
corespunzătoare, au demonstrat o creștere impor-
tantă a morbidităţii prin toxocaroză, având un ritm 
sporit de 61% faţă de anul 2005.

Aceste divergenţe pot avea mai multe explica-
ţii. În primul rând, dacă ne referim la investigaţiile 
coproparazitologice, putem remarca că în ultimul 
timp, spre regret, ele se practică mai rar. A scăzut cota 
populaţiei supusă examenului parazitologic ( de la 
70% în anul 1990, până la 20% în anul 2004), precum 
și cota persoanelor infestate acoperite cu tratament 
antiparazitar (de la 93,6% în anul 1990 până la 80,2% 
în 2004) [3]. Apar multe întrebări privind calitatea 
acestor investigaţii. La pacienţii internaţi în diferite 
secţii ale IMSP investigaţia coproparazitologică 
rămâne una obligatorie, de rutină, însă un rezultat 
pozitiv a devenit o mare raritate, chiar și la pacienţii 
cu hipereozinofilie sangvină.

O altă parazitoză, de rând cu toxocaroza, 
identificată cu un ritm de creștere în ultimii ani 
este echinoccocoza. Conform rapoartelor statistice, 
morbiditatea prin hidatidoză a crescut în ultimii 25 
de ani de aproximativ 2 ori, atât printre maturi, cât și 
printre copii. Este de remarcat faptul că sursa de in-
vazie pentru infestarea omului este câinele, de altfel, 
ca și în toxocaroză, care adăpostește forma adultă a 
parazitului și care elimină ouăle pe sol.

Analiza comparativă a numărului de câini vaga-
bonzi la 100 mii populaţie în anul 2005 evidenţiază 
următoarele: numărul de câini la 100 mii populaţie 
în mun. Chişinău este de 1,35 ori mai mare decât 
în mun. Bucureşti şi de 3,5 ori mai mare decât în or. 
Moscova. Toxocaroza intestinală a fost determinată 
la 19,4 %±1,03% din câinii şi căţeii casnici din 
or.Chişinău, de 1,45 ori mai puţin decât la câinii şi 
căţeii vagabonzi şi casnici din or.  Moscova. Con-

form datelor Institutului de Zoologie, intensitatea 
infestării cu Toxocara canis a maidanezilor a crescut 
în ultimii ani, fiind în localităţile urbane de 39,6% şi 
de 52,8 în cele rurale ale Republicii Moldova.

Prezenţa ouălor de T. canis a fost determinată în 
25,6%±1,42% din 944 probe de sol colectate din di-
verse teritorii ale or. Chişinău (de joacă, sport, odihnă 
pentru copii, parcuri, grădini publice etc.). Gradul de 
poluare a solului din or. Chişinău a fost egal cu cel din 
or. Irkutsk (25,3%) şi este de 3 ori mai mare decât cel 
din or. Moscova. Depistarea ouşoarelor de Toxocara 
cannis în sol în anii 2007-2009, în mun. Chişinău este 
în continuă creştere. Studiile efectuate prin examin-
area probelor de sol colectate din diferite locuri ale 
mun. Chişinău indică intensificarea poluării îndeo-
sebi a zonelor de odihnă, plajelor, spaţiilor locative, 
precum şi a teritoriilor IMSP. Ponderea rezultatelor 
pozitive aninge chiar şi cifra de 100% în cele 20 de 
probe colectate din IMSP. Intensitatea poluării solului 
din or.Chişinău în probele pozitive varia de la 40 pâna 
la 1600 ouă în 100 g sol (în medie 820 ouă în 100 g) 
şi era de 13,6 ori mai mare decât intensitatea poluării 
solului în or. Moscova. 

Intensificarea gradului de infestare printre mai-
danezi, gradul sporit în creștere de poluare a solului 
cu ouă de toxocara canis, îndeosebi în zonele de 
odihnă, plaje, în locurile publice, sunt factorii care 
explică sporirea ritmului de creștere a toxocarozei cu 
61% printre maturi și copii. Probabil, un rol aparte în 
agravarea situaţiei epidemiologice le revin inundaţi-
illor repetate din ultimii ani. Astfel, putem prezice că 
ar putea crește și incidenţa altor geohelmintiaze, spre 
exemplu ascaridioza. De altfel, studiul comparativ 
serologic din 2010 între seroprevalenţa toxocarică și 
ascaridiană a demonstrat prezenţa anticorpilor din 
clasa IgG faţă de Ascaris lumbricoides în 48,7% printre 
copii și maturi, fapt ce confirmă invazia recentă cu 
această parazitoză sau reinvazii repetate.

Rezultatele serologice obţinute prin investigaţii 
la prezenţa anticorpilor în sânge din clasa imuno-
globulinelor G cu metoda imunoenzimatică către 
diferiţi paraziţi pe parcursul anului 2010 în secţia de 
parazitologie medicală și boli tropicale din cadrul 
IMSP SCBI Toma Ciorbă au plasat toxocaroza ca cea 
mai frecventă invazie parazitară, care s-a înregistrat 
în 55,4 % cazuri din cele 1739 probe, ascaridoză în 
48,7% din cele 1323 probe. Investigaţiile au fost 
efectate cu dignostic de antigen secretor-excretor, 
cu specificitate și sensibilitate de 98%. 16,9% cazuri 
din cele 1389 probe au fost pozitive la lamblioză, 
prin decelarea anticorpilor respectivi din clasa Imu-
noglobulinelor M, fapt ce denotă prezenţa acută a 
acestei invazii. Este de menţionat că aproape în toate 
cazurile lamblioza a fost însoţită de manifestări clini-
ce respective, care cedau după curele de tratament, 
uneori repetate, cu dispariţia anticorpilor în decurs 
de 1-2 luni.
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În proporţii mai mici au fost înregistraţi anti-
corpi și la celelalte parazitoze: anti-echinococ – în 16,7 
% din 264 probe, anti-trichinela – în 11,4 5 din 381 
probe și anti-taenia solium – în 7% din 399 probe.

Din totalul pacienţilor investigaţi pe parcursul 
anului 2010, rezultate seropozitive faţă de o singură 
invazie parazitară au fost la 717 (60,02%) persoane, 
seropozitive la 2 invazii – 393 (33%), cu 3 infestări 
parazitare au fost 80 (6,72%) și o sigură persoană 
seropozitivă la 4 invazii (0,08%). 

Cea mai frecventă asociere seroparazitară a 
fost cea dintre toxocaroza larvară cu 425 rezultate 
pozitive și anti-Ascaris – 375 pozitive, urmată de anti-
Lamblia Ig M cu 99 probe seropozitive, anti-Echinoc-
coc – 7, anti-Trichinela – 6, anti-Taenia – 4. 

Este cunoscut faptul că în componenţa larvelor 
toxocarice și a celor de ascaride există unele compo-
nente antigenice comune. Din aceste considerente, 
investigaţiile serologice prin determinarea anticor-
pilor la acești antigeni au fost efectuate cu teste care 
au sensibilitatea și, îndeosebi, specificitatea de 95-
98%. Rezultatele serologice obţinute au demonstrat 
specificitatea acestor anticorpi. Asfel, în 175 de probe 
sangvine s-au obţinut rezultate pozitive doar de 
anti-Toxocaris, anticorpi la ascaride nu au fost găsiţi. 
De asemenea, este de menţionat că în 207 probe 
sangvine s-au obţinut rezultate pozitive doar la anti-
Ascaris, iar la anti-Toxocara au fost negative. 

Concluzii

• Toxocaroza este cea mai răspândită invazie 
parazitară din Republica Moldova, iar ţara 
noastră este printre primele din lume după 
incidenţa și prevalenţa invaziei toxocarice, care 
este de 64%±6,8% printre donatorii de sânge, 
53%±7,1% la premilitari și de 58,9%±7,0% la 
pacienţii cu diferite stări morbide.

• Ritmul de creștere a invaziei toxocarice a sporit, 
în ultimii 5 ani, cu 61%, iar în structura invaziilor 
parazitare infestarea toxocarică a depășit cu 
mult cele mai răspândite helmintoantroponoze 
și alte parazitoze raportate statistic annual. 

• În structura după vârstă a infestării toxocarice 
din ultimii 5 ani, ponderea persoanelor mature 
de 19-59 de ani a crescut simţitor, constituind 
69,4%. Acum 5 ani, cota sumară a rezultatelor 
seropozitive la copiii cu vârsta până la 18 ani 
era de 60,2%, devansând-o clar pe cea a adul-
ţilor – 39,8% (p<0,001). Rezultatele studiului 
au demonstrat o corelaţie inversă puternică 
(rxy=-0,785±0,017) între vârstă și proporţia re-
zultatelor seropozitive la Toxocara canis. 

• Factorii care au contribuit la un ritm sporit de 
creștere a invaziei toxocarice sunt:

a) numărul de câini vagabonzi la 100 mii populaţie 
în mun. Chișinău, care este de 1,35 ori mai mare 
decât în mun. București și de 3,5 ori mai mare 
decât în or. Moscova;

b)  toxocaroza intestinală la 19,4 %±1,03% câini 
și căţei casnici din or. Chișinău, cu 1,45 ori mai 
puţin decât la câinii și căţeii vagabonzi și casnici 
din or. Moscova. Conform datelor Institutului 
de Zoologie, intensitatea infestării cu Toxocara 
canis a maidanezilor a crescut în ultimii ani, fiind 
în localităţile urbane de 39,6% și de 52,8% în 
cele rurale ale Republicii Moldova; 

c)  poluarea solului cu ouă de T. canis  în 
25,6%±1,42% din 944 probe de sol. Gradul de 
poluare a solului din or. Chișinău este de 3 ori 
mai mare decât cel din or. Moscova. Studiile 
efectuate recent indică intensificarea poluării 
îndeosebi în zonele de odihnă, plaje, spaţiile 
locative (86,6% în 2008 și 82,6% în 2009), pre-
cum și pe teritoriile IMSP. Ponderea rezultatelor 
pozitive atinge chiar și cifra de 100% în cele 20 
de probe colectate din IMSP.

Propuneri

• Toxocaroza este o problemă majoră medico-
socială, care necesită concentrarea eforturilor 
întregii societăţi pentru diminuarea morbidi-
tăţii, cu implicare strategică, multisectorială, cu 
un program complex de durată. 

• Este oportună includerea în nomenclatorul de 
statistică anuală a cazurilor de infestare toxo-
carică, cu evidenţa lunară a cazurilor depistate, 
supravegherea acestor persoane, stabilirea 
gradului de implicare parazitară, a implicaţiilor 
parazitar-alegice, imuno-depresive; elaborarea 
criteriilor de terapie specifică și complexă, în 
funcţie de varianta evolutivă; aprecierea efica-
cităţii acestui tratament; stabilirea duratei de 
supraveghere, probabila evoluţie cronică prin 
acutizări sau prin reinvazii repetate, sechele 
serologice etc. 
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Summary
Medico-social peculiarities of inva-
sion with toxocariasis
Invasion with toxocarosys is often 
described not only in pediatric 
but adult patients as well. Clinical 
manifestations in adults are very 
variable depending on intensity and 
form of evolution, and are diffi cult to 
detect and stay undiagnosed. Level 
of activity of clinical symptoms does 
not correlate always with para-
meters of blood analysis and level 
of antibodies.
Key words: toxocariasis, medico-
social and clinical manifestations.

Резюме
Медико-социальные проявления 
токсокароза
Токсокарозная инвазия встреча-
ется часто не только у детей, 
но и среди взрослых. Клиниче-
ские проявления токсокароза у 
взрослых очень вариабельны по 
интенсивности и по формам те-
чения, не разпознаются вовремя 
и часто не диагнозцируются. 
Степень активности клинических 
симптомов не всегда коррелирует 
с показателями гемограммы и 
титром антител.
Ключевые слова: токсокароз, 
медико-социальные и клинические 
проявления.

Actualitate

Toxocaroza, fiind unica helmitozoantroponoză (sursa de invazie 
sunt câinii, mai rar pisicile) din geohelmintiazele nematodoze, a de-
venit una dintre cele mai răspândite parazitoze la om și în ultimii ani 
incidenţa ei este în continuă creștere [4, 7].

Toxocaroza umană duce la dezvoltarea retardului fizic şi mintal, la 
agravarea stărilor subnutriţionale, imunodeficitare şi a bolilor de altă 
geneză, la scăderea imunităţii postvaccinale, la invaliditate şi deces în 
cazuri grave. Implicaţiile economice anuale generate de toxocaroza 
umană practic sunt imposibil de calculat [2, 6]. 

În ultimul timp, medicii-practicieni, clinicieni, specialiștii în diferite 
specializări medicale și un număr în creștere de pacienţi cu diverse 
manifestări clinice la care, prin testări serologice și un complex de 
investigaţii, se atesta prezenţa de anticorpi la larva S2 Toxocara canis 
[1, 5]. 

A apărut și o altă categorie de persoane, cu semne discrete sau 
chiar absente de boală, care se adresează după consult medical. De 
regulă, majoritatea acestora nu au un răspuns medical univoc la in-
terpretarea rezultatelor pozitive și se adresează repetat, ani de zile, la 
diferiţi specialiști, având titre pozitive serologice de anti-S2 Toxocara. 

La noi în ţară, ca și în alte regiuni geografice, morbiditatea prin 
toxocaroza umană este în creştere, însă incidenţa şi prevalenţa prin 
această parazitoză nu sunt cunoscute. Nu există date statistice, para-
zitoza fiind raportată sporadic [3]. 

Scopul studiului: evaluarea aspectelor medico-sociale ale manifestă-
rilor invaziei toxocarice în R. Moldova, prin identificarea gradului de ac-
tivitate parazitară, și estimarea impactului asupra stării de sănătate.

Obiectul studiului: 500 de pacienţi cu diferite forme de manifestare a 
toxocarozei larvare (larva migrans viscerală), cu examinare complexă, 
supravegheaţi pe o perioadă de 1-5 ani. 

Material și metode

În studiu s-au aflat 500 de pacienţi care au fost supravegheaţi pe 
parcursul anilor 2008-2010 în secţia de parazitologie medicală și boli 
tropicale a IMSP Spitalul Clinic de Boli Infecţioase Toma Ciorbă. Pentru 
atingerea obiectivelor trasate, au fost utilizate următoarele metode de 
studii: istorică, epidemiologică, scrieening serologic, statistic, transfer 
al datelor, comparativă, grafică.

Majoritatea acestor pacienţi s-au adresat de sine stătător din cauza 
prezenţei diferitelor manifestări de lungă durată, care nu cedau prin 
aplicarea tratamentului simptomatic, sau „profilactic”, deseori aplicat 
fără consultul medicului.
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Rezultate și discuţii 

Distribuţia conform vârstei a fost următoarea: 
copii cu vârsta cuprinsă între 1 și 14 ani – 95 (19%), 
adulţi tineri de 15-18 ani – 32 (6,4%), adulţi cu vârsta 
de 19-59 ani – 347 (69,4%) și vârstnici cu vârsta mai 
mare de 60 ani – 24 (4,8%). Astfel, cei mai afectaţi 
din acest grup au fost persoanele apte de muncă cu 
vârsta cuprinsă între 19 și 59 de ani. 

Astfel, se poate de conchis că invazia cu larve 
de Toxocara canis este destul de răspândită nu numai 
printre copii, ci și printre maturi, având o evoluţie 
cu manifestări discrete chiar de la debut, nefiind 
diagnosticată în stadiile timpurii de invazie. Majori-
tatea acestor pacienţi s-au adresat având dereglările 
respective de mai mult timp, care puteau fi înscrise în 
una sau în mai multe forme evolutive de manifestare 
toxocarică. 

Este de menţionat faptul că la 39 (11,2%) 
persoane nu s-au înregistrat careva acuze, fiind 
efectuat testul de determinare a prezenţei anticor-
pilor la această parazitoză, deoarece toxocaroza a 
fost diagnostigată la membrii familiei sau aceste 
persoane s-au adresat pentru o investigaţie din 
curiozitate. În celelalte grupe de vârstă procentul 
formelor asimptomatice nu a fost semnificativ și a 
lipsit complet la copiii cu vârsta până la 14 ani. 

Repartizarea după sex a demonstrat că mai 
frecvent este infestată partea feminină – 58,2%. 
Acest fenomen poate avea mai multe explicaţii. În 
primul rând, femeile s-au adresat mai des pentru un 
control prin testare serologică, demonstrând astfel o 
atitudine mai grijulie faţă de sănătatea lor. Cert este 
faptul că şi manifestările clinice au fost mai frecvente 
şi mai diverse, comparativ cu sexul masculin. De 
asemenea, se poate de constatat că specificul de 
activitate prin contacte repetate cu solul a contribuit 
la infestarea mai frecventă cu ouă embrionate de 
Toxocara canis.

Analiza comparativă în funcţie de mediul de 
reşedinţă a demonstrat prezenţa invaziei toxocarice 
mai frecvent la persoanele din mediul rural (57%). 
Această repartiţie a fost de aşteptat, fiind lămurită 
prin contactul cu solul mai frecvent în condiţiile ru-
rale. Totodată, printre copii nu s-a observat această 
tendinţă, repartiţia fiind uniformă. Distribuţia 
egală între copii după mediul de reşedinţă poate 
fi explicată prin fenomenul de ,,pica” (geofagie) – 
preferinţa substanţelor necomestibile: cărbune, 
pământ, argilă etc. De asemenea, constatăm că la 
aceşti copii deseori (în 35% cazuri) s-au înregistrat 
afecţiuni invazive parazitare mixte ca urmare a igi-
enei insuficiente. 

Dacă vorbim de mecanismele de infectare, 
de factorii de transmitere a invaziei toxocarice, s-a 

constatat că marea majoritate (75%) a persoanelor 
infestate au avut contact direct cu solul în timpul 
lucrărilor sau odihnei pe sectoare deschise, unde 
aveau acces câinii vagabonzi; 15% aveau contact 
nemijlocit cu aceste animale atât domestice, cât și 
vagabonde și doar 10% au negat contactul cu solul 
sau cu animalele.

Nu s-au înregistrat divergenţe semnificative 
privind profesia, infestarea fiind repartizată egal între 
diferite categorii de activităţi profesionale. De fapt, o 
bună parte din cei infestaţi aveau mai multe genuri 
de activitate, iar alţii menţionau că nu au un loc de 
muncă permanent.

Reieșind din probabilitatea evoluţiei cronice 
a invaziei toxocarice sau prin reinfestări repetate, 
am analizat maladiile suportate din antecedentele 
enumerate în cartelele de ambulatoriu, precum și 
cele enunţate de aceste persoane la prima examinare 
clinică după obţinerea rezultatului pozitiv serologic 
la toxocaroză. Rezultatele obţinute din anamneză 
au fost grupate, în funcţie de specificul afectării, 
pe organe și sisteme și sunt prezentate în figura 1. 
De menţionat că în marea majoritate a cazurilor au 
predominat diverse manifestări de afectare conco-
mitentă a mai multor organe și sisteme, fapt ce ne 
vorbește despre o acţiune complexă sistemică, foarte 
caracteristică pentru patogenia invaziv-alergică 
toxocarică. În favoarea etiologiei parazitare au fost 
și rezultatele hemoleucogramei, indicând la o parte 
din ei hipereozinofilie sangvină. După frecvenţa 
de afectare au predominat afecţiunile aparatului 
digestiv – 55,4%; respirator – 49%, având ca mani-
festare bronșita îndelungată, deseori cu component 
obstructiv, pneumonia; dermatita alergică sau alte 
manifestări dermatologice – 43,4%; astenie sau alte 
dereglări ale sistemului nervos – 43,8%. Circa la o 
treime din bolnavi (28%) în antecedente au fost dia-
gnosticate infestări cu diferite specii de nematodoze 
și invazii cu lamblii.

Figura 1. Rata bolilor suportate în antecedente, %.

Spectrul manifestărilor clinice în cursul invaziei 
toxocarice la pacienţii aflaţi în studiu a fost foarte 
polimorf, atât după intensitatea afectării și reacţiei 
hematologice, cât și prin specificul afectării organe-



174

V A R I A

lor și sistemelor. Au predominat forme de afectare 
sistemice cu afecţiunea mai multor organe și siste-
me. În funcţie de prevalenţa afectării sistemice, s-a 
identificat varianta evolutivă (figura 2.). 

Figura 2. Formele clinice de manifestare a toxocarozei, %.

Cea mai frecventă variantă evolutivă a fost 
cea gastrointestinală – 51,6%, având ca afectare tot 
sistemul digestiv, dar cu o incidenţă mai sporită a 
afecţiunilor hepatopancretice și gastroduodenale; 
bronhopulmonară – 48,2%, manifestându-se frec-
vent prin bronhopneumopatii obstructive de lungă 
durată; varianta neurologică – 49,8% cazuri, cu di-
verse manifestări reversibile ale sistemului nervos 
central; varianta oculară, cu scăderea acuităţii vederii, 
lacrimaţii, sensaţii de corp străin în ochi – 31,6%; 
varianta hematopoietică – 4,4%, însoţită cu hipereo-
zinofilie importantă, de regulă, cu manifestări clinice 
discrete; variantele cardiovasculară și tumorală au 
fost înregistrate respectiv în 2,2% și 0,8% cazuri

Trebuie de remarcat faptul că intensitatea 
manifestărilor clinice, de regulă, nu era în concordanţă 
directă cu schimbările din hemoleucogramă, în multe 
cazuri numărul de eozinofile în valoare procentuală 
şi absolută nu depăşea valorile normale. De aseme-
nea, nici nivelul titrului de anticorpi anti-Toxocara 
canis nu reflecta intensitatea manifestărilor clinice 
şi hematologice.

Concluzii 

1. Invazia cu larve de Toxocara canis este destul de 
răspândită nu numai printre copii, ci și printre 
maturi, având o evoluţie cu manifestări discrete 
chiar de la debut, nefiind diagnosticată în sta-
diile timpurii de invazie.

2. Manifestările clinice ale invaziei toxocarice 
poartă un caracter foarte divers, atât ca inten-
sitate, cât și ca variantă evolutivă, din care con-
siderenţe investigaţia serologică la toxocaroză 
trebuie luată în calcul în protocoalele clinice 
în cazurile de afecţiuni prelungite gastrointes-
tinale, bronhopulmonare, dermatoalergice, 
neurologice, oculare.

3. Intensitatea manifestărilor clinice, de regulă, nu 
sunt în concordanţă directă cu schimbările din 
hemoleucogramă și nici cu nivelul titrului de 
anticorpi anti-Toxocara canis nu reflecta inten-
sitatea manifestărilor clinice și hematologice.
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TETANOS, 
FORMA GENERALIZATĂ.
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Summary
Tetanus, generalized form. Clinical case
Tetanus is an acute infectious disease zooanthropo-
noses caused by the toxins the bacteria Clostridium 
tetani. This disease is completely preventable 
through immunization. Tetanus occurs as spora-
dic cases, mostly among unvaccinated people or 
people with low titers of anti-tetanus antibodies. 
We present a clinical case of a patient aged 15 
years, hospitalized in SCBI “Toma Ciorba” with 
the diagnosis – “Tetanus”. This case is of inter-
est by acute onset of disease with classic clinical 
expression of infection.Generalized tetanus, as 
in this case, is characterized by the development 
clonic and tonic spasms of skeletal muscles. In 
severe forms the disease can be fatal. The particu-
larity of the case presented is benefi cial evolution 
of the disease without serious consequences and 
complications.
Keywords: tetanus, convulsions, vaccine.

Резюме
Столбняк, генерализованная форма. Клини-
ческий случай
Столбняк – это острое инфекционное заболе-
вание, зооантропоноз, вызванное токсинами 
бактерии Clostridium tetani. Это заболевание 
можно полностью предотвратить с помощью 
иммунизации. Столбняк встречается в виде 
спорадических случаев, преимущественно 
среди непривитого населения или у людей с низ-
ким титром противостолбнячных антител. 
Представляем клинический случай пациента в 
возрасте 15 лет, поступившего в КРИБ «Тома 
Чорбэ» с диагнозом «столбняк». Данный случай 
представляет интерес острым началом забо-
левания и проявлением классической картины 
инфекции. Генерализованная форма столбняка, 
как в данном случае, характеризуется разви-
тием клонико-тонических судорог скелетных 
мышц. При неоказании своевременной помощи, 
в тяжёлой форме столбняка возможен леталь-
ный исход. Особенностью представленного 
случая является полное выздоровление паци-
ента без последствий и осложнений.

Ключевые слова: столбняк, судороги, при-
вивка.

Actualitate 

Tetanosul este o boală infecţioasă acută, cauzată de 
tetanospasmina elaborată de Clostridium tetani. Determină 
o afectare neurologică și se caracterizează prin contractură 
tonică a musculaturii striate, spasme paroxistice supraadă-
ugate, sindrom infecţios, evoluţie potenţial severă, morta-
litate ridicată (30-60%). 

Clostridium tetani este un bacil anaerob, grampozitiv, 
mobil, prezent în sol pe toate ariile geografice, în mediu, 
în fecalele animalelor și, ocazional, în fecalele umane. Este 
foarte rezistent la antiseptice și poate fi neutralizat prin 
autoclavare în 15 minute. Toxina tetanică după gradul de 
toxicitate este pe locul doi pe lista substanţelor toxice după 
toxina botulinică [1, 2]. 

Este o boală care poate fi prevenită în totalitate prin 
imunizare. Apare sporadic şi afectează aproape întotdeauna 
persoanele neimunizate sau persoane la care nu s-a men-
ţinut o imunizare adecvată prin doza de vaccin. Afectează 
mai frecvent adulţii, bărbaţii, mediul rural, în periodele calde 
ale anului. E cunoscut faptul că în Republica Moldova, până 
în anii ’60 ai secolului XX, morbiditatea anuală prin tetanos 
constituia 150-200 cazuri, cu o letalitate de 35-50%. Mai 
apoi, graţie imunizării planificate a întregii populaţii contra 
acestei boli, morbiditatea s-a micșorat evident, ajungând la 
cazuri sporadice, însă nedispărând complet. În ultimii 10 ani, 
în Republica Moldova s-au înregistrat 3 cazuri de tetanos.

Tetanosul determină 3 forme clinice: generalizată, 
localizată, neonatală. C. tetani este patogen prin multipli-
care şi toxinogeneză. Nu prezintă invazivitate, rămânând 
cantonat la poarta de intrare, unde apare o infecţie locală. 
Sursele principale de infectare sunt animalele domestice 
și cele sălbatice, în special erbivore, în intestinul cărora se 
află Clostridium tetanic. Din intestinul animalelor împreună 
cu excrementele se elimină în mediul ambiant, nimerind 
în sol unde se păstrează timp îndelungat. Poarta de intrare 
a Clostridium tetani sunt: plăgi profunde, înţepate, contuze 
ale tegumentelor sau mucoaselor; ţesuturi necrozante, 
supurate; arsuri extinse; ulcere varicoase; bontul ombilical 
al nou-născutului secţionat în condiţii septice; fracturi des-
chise contaminate cu spori și în condiţii de anaerobioză 
la o persoană nevaccinată antitetanic sau cu imunitate 
scăzută [5]. 

Multiplicarea bacililor are loc la locul inoculării prin 
eliberarea de exotoxină tetanică, care difuzează în organism 
spre sistemul nervos central pe calea nervilor periferici, pro-
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ducând stare de contractură musculară permanentă 
și crize paroxistice de contractură. În același timp, 
toxina acţionează asupra sistemului nervos vegetativ 
prin hiperactivitatea simpatică (sindromul Kerr) cu 
tahiaritmie, tensiune arterială oscilantă, vasocon-
stricţie periferică [2, 3].

Evoluţia clinică a bolii cuprinde mai multe 
perioade. Perioada iniţială, cu debut brusc, apare 
sensibilitate la frig, anxietate, iritabilitate, insomnii, 
parestezii și durere sub formă de arsură la nivelul 
plăgii. Perioada de stare durează 2-3 săptămâni 
în forma medie de boală și se caracterizează prin 
creșterea tonusului mușchilor maseteri (trismus sau 
imposibilitatea de a deshide gura), disfagie, durere 
la nivelul gâtului, umerilor, spatelui, contractura 
musculaturii proximale a membrelor. Contractura 
mușchilor faciali produce un aspect de râs silit (risus 
sardonicus), iar contractura musculaturii spatelui pro-
duce arcuirea acestuia (opistotonus). De asemenea, 
unii pacienţi dezvoltă spasme paroxistice violente, 
dureroase, generalizate [4]. Durata, frecvenţa și 
intensitatea crizelor sunt direct proporţionale cu 
severitatea bolii.

Scopul lucrării

Ne-am propus descrierea unui caz clinic al unei 
patologii infecţioase care surprinde prin evoluţia 
gravă și letalitate sporită și care, în ciuda existenţei 
unei imunizării sigure și eficiente, continuă să se în-
registreze. Întârzierea terapiei specifice, ca și în cazul 
prezentat, sporește rata decesului, a complicaţiilor.

Material și metode

Prezentăm analiza detaliată a cazului clinic al 
pacientului transferat la a 12-a zi de boală din Spitalul 
raional Briceni în Spitalul Clinic de Boli Infecţioase 
Toma Ciorbă cu diagnosticul de „tetanos”.

Rezultate

Pacientul R., de sex masculin, în vârstă de 15 ani 
a fost spitalizat la data de 23.08.2010 în SCBI Toma 
Ciorbă cu diagnosticul de „tetanos”.

Din datele anamnestice: se consideră bolnav 
din data de 11.08.2010, cand boala a debutat cu 
contractura mușchilor maseteri, ulterior a apărut 
imposibilitatea deschiderii cavităţii bucale. La a 2-a 
zi de boală au apărut dureri în regiunea occipitală și 
rigiditatea mușchilor occipitali, contractura tonică 
a musculaturii mimicii. Ulterior se constată dureri la 
nivelul mușchilor longitudinali ai spatelui, febra 38ºC, 
vomă. Pacientul nu s-a adresat la medic, continuând 
să lucreze în toate zilele. În data de 15.08.2010 starea 
se agravează cu convulsii tetanice generalizate. A 

fost solicitat medicul de familie și prin serviciul de 
asistenţă medicală de urgenţă a fost transportat în 
SR Briceni la a 5-a zi de boală. În aceeași zi a fost con-
sultat de medicul-infecţionist, s-a stabilit diagnos-
ticul de „tetanos”, s-a administrat serul antitetanos 
60000 UI fracţionat anatoxină 0,5 ml pe 15.08.10, 
18.08.10, 23.08.10, terapia de dezintoxicare, terapia 
anticonvulsivantă. Ca urmare, pacientul rămâne în 
stare grava, dar stabilă, și este transferat la data de 
23.08.2010 la SCBI Toma Ciorbă cu diagnosticul de 
„tetanos”.

La internare pacientul prezintă următoarele 
acuze: astenie, mialgii, rigiditate musculară, dureri la 
deglutiţie, dureri la nivelul gâtului. Starea generală 
a fost apreciată ca fiind gravă. Tegumentele palide, 
cruste de dimensiuni mai mici de 1 cm în regiunea 
tălpii piciorului drept și antebraţului stâng. Disfagie, 
înghite doar lichide, trismus, deschide greu cavi-
tatea bucală – 1,5 cm. Afebril, starea de conștiinţă 
nealterată. Contractura tonică a mușchilor maseteri, 
intercostali, ai abdomenului. Pulmonar: respiraţia 
diminuată bazal-bilateral, raluri absente. FR – 22 băt. 
pe min. Saturaţia cu O2 – 98%. Zgomotele cardiace 
ritmice, atenuate. PS – 88 pe min. TA – 100/60 mm 
Hg. Abdomenul rigid, indolor la palpaţie. Ficatul și 
splina nu se palpează. Diureza 1000 ml. Semne me-
ningiene: rigiditatea mușchilor occipitali. Semnul 
Giordani negativ bilateral.

Din anamneza epidemiologică: copilul a fost 
vaccinat cu DTP în primul an de viaţă cu 3 doze. Ul-
terior, la vârstele de 2, 7 și 14 ani nu au fost efectuate 
revaccinările. Pacientul a lucrat în câmp, prezintă 
multiple microtraumatisme și plăgi la nivelul te-
gumentelor membrelor inferioare și superioare. La 
nivelul articulaţiei cotului se observă o plagă înţepată 
mai adâncă acoperită cu crustă. Din spusele pacien-
tului, cu 2 săptămâni în urmă la acest nivel a fost o 
plagă adâncă, cu eliminări sanghino-purulente, care 
nu a fost prelucrată. De asemenea, cu o săptămână 
până la îmbolnăvire a călcat pe un cui ruginit și are 
o plagă la piciorul drept.

Din antecedente personale patologice: trau-
matism cranio-cerebral, infecţii respiratorii virale 
acute.

Investigaţiile de laborator efectuate în SCBI 
Toma Ciorbă:
–  hemoglobina 119g/l, eritrocite 3,8 x1012/l, leu-

cocite 7,6 x 109/l, nesegmentate 5%, segmenta-
te 45%, limfocite 41%, eozinofile 4%, monocite 
5%, VSH 20 mm/oră

–  ureea în sânge 6,2 mmol/l (N=2,5-7,5), creatini-
na în sânge 71,4 mmol/l(N=53-115), glucoza în 
sânge 3,2 mmol/l(N=3,8-5,8),bilirubină genera-
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lă 9,6 mkmol/l, Kaliu 4,44 mmol/l (N= 3,50-5,30), 
Natriu 142,2 mmol/l (N = 135,0-148,0), ALAT 1,95 
mmol, proba cu timol 2,0, indicele protrombinic 
75,6%;

–  urinograma: proteine 0,024, leucocite 3-4 c/v, 
eritrocite nemodificate 2-4 c/v, mucozitate 
multă;

–  sânge la HIV negativ;
–  anticorpi în ser la Clostridium tetani și Coryne-

bacterium diphtherie Ig G lipseau. 

Radiografia cutiei toracice: semne indirecte de 
bronșită. Sinusurile costofrenice sunt libere. Cupolele 
diafragmei intacte. Cordul în limite normale. 

ECG: ritm sinusal, dereglări difuze ale proceselor 
de repolarizare ventriculară în regiunea inferioară 
diafragmală, apicală, laterală a ventriculului stâng și 
anteroseptală.

A fost instituit tratament simptomatic, patoge-
nic, anticonvulsivant cu evoluţie ulterioară pozitivă 
a maladiei, cu consecinţe favorabile pentru acest 
adolescent, fără sechele. 

Diagnosticul clinic definitiv:  tetanos, forma genera-
lizată, evoluţie gravă. Pielonefrită cronică în acutizare. 
Gastrită cronică.

Concluzii

1.  Tetanosul, în ciuda existenţei unei imunizări 
sigure și eficiente, continuă să se înregistreze, 
iar întârzierea terapiei specifice intensifică ma-
nifestările clinice, contribuie la o evoluţie gravă, 
cu asocieri sindromale care impun o conduită 
terapeutică mult mai complexă.

2.  Cazul prezentat poate fi o atenţionare a întregu-
lui sistem medico-public, care este preocupat de 
prevenirea maladiilor, și tinerilor specialiști fără 
experienţă în diagnosticarea și monitorizarea 
acestor pacienţi.
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Summary
Evolution and clinical-epidemio-
logical characteristics of aseptic 
meningitis
A high incidence of the aseptic men-
ingitis was diagnosed in 2008, dur-
ing cold season, in the 15-25 years 
old persons. Meningitis remains 
undiagnosed in the majority of cases 
during the pre-hospital stage. Asep-
tic meningitis evolved usually in the 
moderate severity form. The severity 
of the disease direct correlate with 
the patient’s age, and didn’t cor-
relate with the level of leucocytes in 
the CSF. The etiology of the aseptic 
meningitis remains undiagnosed.
Key-words: aseptic meningitis, 
serous meningitis, diagnosis, symp-
toms, treatment.

Резюме
Клинико-эпидемиологические 
особенности асептического 
менингита 
Высокая заболеваемость асепти-
ческим менингитом была отмече-
на в 2008 году, зимой, у пациентов 
15-25 лет. Менингит оставался 
не выявленным в большинстве 
случаев на догоспитальном этапе. 
Болезнь протекала чаще всего в 
среднетяжелой форме. Тяжесть 
заболевания прямо корелировала 
с возрастом пациентов, но не 
зависела от уровня лейкоцитов в 
СМЖ. Этиология асептических 
менингитов остается не выяв-
ленной.
Ключевые слова: асептический 
менингит, серозный менингит, 
диагноз, симптомы, лечение.

Actualitate

Infecţiile SNC, inclusiv meningitele aseptice, constituie o urgenţă 
a patologiei infecţioase, datorată persistenţei atât pe plan mondial, 
cât și naţional a unei morbidităţi crescute și a riscului unor sechele 
neuropsihice tardive.

Scop și obiective: studierea particularităţilor epidemiologice, clinico-
evolutive, de diagnostic și de tratament ale meningitelor aseptice.

Materiale și metode de cercetare

În conformitate cu scopul și obiectivele cercetării, au fost investi-
gaţi prospectiv și retrospectiv, epidemiologic, clinic și prin cercetări de 
laborator 73 de pacienţi cu meningită aseptică de etiologie neidentifi-
cată, internaţi în Spitalul Clinic de Boli Infecţioase T. Ciorbă în perioada 
2005-2011. Din studiu au fost excluse cazurile confirmate de meningită 
seroasă, cauzate de HSV, M. tuberculosis, virusul urlian.

Rezultate obţinute și discuţii

Ponderea cazurilor de meningită aseptică a variat în funcţie de 
anul luat în studiu. Astfel, în 2008 s-a înregistrat o creștere substanţială 
a îmbolnăvirilor, reprezentând 41.09% din totalul cazurilor înregistrate 
(figura 1). Trebuie de menţionat că în aceeași perioadă, anul 2008, în 
Republica Moldova s-a înregistrat o creștere considerabilă de îmbol-
năviri prin infecţie enterovirală.

Figura 1. Repartizarea cazurilor de meningită seroasă pe ani calenda-
ristici.

Cel mai mare număr de îmbolnăviri – 28 (38.35%) cazuri – a 
fost înregistrat pe parcursul iernii (figura 2), fapt cauzat, probabil, de 
scăderea rezistenţei organismului faţă de infecţii cu mecanism de 
transmitere aerogen.

În totalul de pacienţi internaţi în SCBI T. Ciorbă pe parcursul anilor 
2005-2011 cu diagnosticul de meningită seroasă, nu au fost înregistrate 
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cazuri de îmbolnăvire a copiilor mai mici de 11 ani 
și a persoanelor cu vârsta mai mare de 60 de ani. 
Ponderea cea mai mare de îmbolnăviri s-a remarcat 
în grupa de vârstă 15-25 ani – 47 (64%) cazuri (figura 
3). Pacienţii din grupa de vârstă menţionată sunt 
persoane cu viaţă socială activă, cu multiple contacte 
interumane, fapt ce poate favoriza răspândirea și 
menţinerea infecţiilor în grupa respectivă.

Figura 2. Repartizarea cazurilor de meningită aseptică 
pe anotimpuri (%).

Figura 3. Repartizarea pacienţilor în funcţie de vârstă.

Ponderea pacienţilor de sex masculin a fost mai 
mare comparativ cu cei de sex feminin, respectiv 44 
și 29 cazuri, fapt confirmat și de datele din literatură, 
vârsta medie a bărbaţilor fiind de 23 de ani, pe când 
cea a femeilor – de 27 ani. Studiul efectuat a eviden-
ţiat un număr mare de pacienţi neîncadraţi oficial în 
câmpul de muncă – 26 (35.61%) cazuri (figura 4).

Figura 4. Ponderea cazurilor de meningită aseptică în 
funcţie de locul de muncă.

La trimitere diagnosticul de meningită a fost 
stabilit doar la 31 (42.46%) de pacienţi, pe când la 
internare meningita sau infecţia enterovirală și me-
ningita au fost diagnosticate la 60 (82.18%) pacienţi 
(figura 5). Acest fapt denotă un grad scăzut de sus-
piciune privitor la posibilitatea apariţiei cazurilor de 
meningită, în special la etapa prespitalicească. 

Prezintă interes faptul că diagnosticul de me-
ningită la trimitere a fost corect stabilit la 62.5% 
(10 din 16) din persoanele neasigurate și doar la 
36.84% (21 din 57) din cele asigurate. Corectitudi-
nea stabilirii diagnosticului la îndrumarea de către 
asistenţa medicală de urgenţă a fost de 40.48%, de 
către medicul de familie – 28.57%, de alte instituţii 
medicale – 72.72%.

 

Figura 5. Repartizarea pacienţilor în funcţie de dia-
gnosticul de trimitere și de internare.

În prima zi de boală au fost internaţi doar 11 
(15.06%) pacienţi, majoritatea fiind spitalizaţi în ziua 
a 2-a sau a 3-a de boală, respectiv 22 (30.12%) și 24 
(32.87%) cazuri. Este alarmant faptul că 16 (21.92%) 
pacienţi au fost diagnosticaţi tardiv – începând cu 
ziua a 4-a de boală (figura 6).

Figura 6. Repartizarea pacienţilor în funcţie de ziua de 
boală la momentul internării.
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Meningita aseptică a avut o evoluţie de gra-
vitate medie la 67 (91.78%) pacienţi și gravă – la 6 
(8.22%). Severitatea bolii a fost în corelaţie directă 
cu vârsta pacienţilor la momentul îmbolnăvirii. 
Astfel, vârsta medie a persoanelor care au dezvoltat 
o meningită de gravitate medie a fost mai mică 
comparativ cu cei cu o evoluţie mai gravă, respectiv 
24.5 ani și 47.5 ani. 

În urma analizei simptomelor clinice s-a con-
statat că debutul acut al bolii cu febră, fatigabilitate, 
greţuri, vomă și cefalee a fost prezent la toţi pacienţii. 
S-a remarcat o corelaţie directă între nivelul febrei și 
durata ei. Durata medie a perioadei febrile a fost de 
4 zile la pacienţii cu febra 38-390C și de 8 zile la cei 
la care depășea 39ºC. 

Semnele clinice de iritare meningiană au fost 
prezente la toţi pacienţii, deși s-au exteriorizat în 
măsură diferită. Astfel, semnul Brudzinski a fost 
pozitiv la 40 (55%) pacienţi, semnul Kerning – la 46 
(64%), rigiditatea occipitală – la 53 (73%) pacienţi. 
La 27 (36.28%) bolnavi durata pozitivităţii semnelor 
meningiene a fost de 3-6 zile, la 40 (54.79%) semnele 
meningiene au fost pozitive timp de 7-9 zile, iar la 6 
pacienţi – 10-12 zile.

Modificări în hemogramă au fost semnalate 
doar la un număr mic de pacienţi: leucocitoza cu o 
ușoară deviere spre stânga a fost înregistrată la 7 
(9.58%) pacienţi, iar VSH crescut – la 12 (16.43%). 

Lichidul cefalorahidian a fost clar, transparent 
la 56 (76.72%) pacienţi, opalescent – la 9 (12.32%) și 
puţin tulbure – la 8 (10.95%). Nivelul de leucocito-
rahie nu a corelat cu severitatea bolii, fiind în medie 
de 512 celule/mL (min. – 30 celule/mL, max. – 1662 
celule/mL) (figura 7). 

Figura 7. Repartizarea cazurilor în funcţie de leucoci-
torahie.

La toţi pacienţii în LCR predominau limfocitele, 
cantitatea minimă fiind de 60%, maximă – 100%, în 
medie 80%. Proteinorahia a fost crescută în toate 
cazurile, media fiind de 1.65g/l, la 73.9% pacienţi 
nivelul proteinelor a fost în limitele 0.63-1.83 g/l 
(figura 8).

 

Figura 8. Repartizarea cazurilor în funcţie de nivelul 
limfocitelor în LCR și al proteinorahiei.

Glicorahia a fost scăzută doar la 2 (2.74%) 
pacienţi, iar clorurorahia – la 8 (10.96%). Trebuie 
de menţionat că glicemia a fost apreciată doar în 
9 (12.32%) cazuri. Tuturor pacienţilor li s-au făcut 
investigaţii bacteriologice ale LCR (bacterioscopia 
și însămânţări), rezultatele fiind negative.

Pe parcursul aflării în staţionar, toţi pacienţii au 
primit tratament simptomatic, patogenetic și în 88 
(93.15%) cazuri – antibacterian cu penicilină, ceftria-
xon sau cefotaxim. Tratament cu dexametazonă timp 
de 2-4 zile a fost administrat la 19 (26.07%) pacienţi, 
dintre care 6 au fost de formă gravă, ceilalţi evoluând 
cu o gravitate medie a bolii.

Figura 9. Repartizarea pacienţilor în funcţie de durata 
de internare.

Durata de spitalizare a unui pacient cu menin-
gită aseptică a fost în medie de 12,83 zile/pat (figura 
9). În cazurile cu evoluţie semigravă durata medie de 
spitalizare a fost de 8.77 zile/pat, iar în cele grave – 
15.42 zile/pat, majoritatea pacienţilor – 47 (64.38%) 
fiind internaţi timp de 9-14 zile. 
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Concluzii

1. O incidenţă maximă a cazurilor de meningită 
aseptică au fost remarcate în anul 2008, fapt ce 
a coincis cu creșterea morbidităţii generale prin 
infecţii enterovirale în Republica Moldova.

2. Cel mai mare număr de îmbolnăviri au fost în-
registrate pe timpul iernii, fapt cauzat, probabil, 
de scăderea rezistenţei organismului faţă de in-
fecţiile cu mecanism de transmitere aerogen.

3. Ponderea cea mai mare de îmbolnăviri s-a 
remarcat în grupa de vârstă 15-25 de ani, la 
persoanele cu viaţă socială activă, cu multiple 
contacte interumane, fapt ce a putut favoriza 
răspândirea și menţinerea infecţiilor în grupa 
respectivă.

4. La etapa prespitalicească diagnosticul de me-
ningită a rămas subdiagnosticat în majoritatea 
cazurilor. 

5. Majoritatea cazurilor de „meningită” aseptică au 
avut o evoluţie semigravă, severitatea bolii co-
relând direct cu vârsta pacienţilor la momentul 
îmbolnăvirii. 

6. Semnele clinice de iritare meningiană au fost 
prezente la toţi pacienţii, dar s-au exteriorizat 
în măsură diferită. 

7. Nivelul de leucocitorahie nu a corelat cu severi-
tatea bolii, glicorahia menţinându-se în limitele 
normei în majoritatea cazurilor. 

8. Pacienţii cu meningită aseptică au rămas nei-
dentificaţi din punct de vedere etiologic.
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Summary
Clinical and epidemiological fea-
tures of Herpes Zoster
Herpes Zoster is an eruptive virosis 
with sporadic appearance deter-
mined by the reactivation of latent 
infection of VZV. The disease can 
relapse to those with immune defi -
cits, being an unfavorable evolution 
indicator and in cases with HIV 
infection. The effected investigation 
about one group of patients with 
various ages with HZ permitted 
the making evident of some clinical 
and epidemiological aspects of the 
disease in young persons and the 
necessity to investigate them to HIV 
infection.
Key words: Herpes Zoster, immune 
defi cits, latent infection.

Резюме
Герпес Зостер является вирусным 
заболеванием со спорадическими 
проявлениями ,  вызванными 
реактивацией  л атентной 
инфекции. Болезнь рецидивирует 
у  лиц  с  иммунодефицитом , 
я в ляясь  про гностическим 
неблагоприятным признаком 
в  случаях  ВИЧ  инфекции . 
Проведённые  исследования 
больных  с  герпесом  Зостер 
позволили выделить клинико-
эпидемиологические особенности 
этой инфекции у молодых лиц и 
необходимость их обследования 
на наличие ВИЧ инфекции. 
Ключевые слова: герпес Зостер, 
иммунодефицит , латентная 
инфекция.

Actualitatea temei

Herpesul zoster (HZ) este o maladie contagioasă, determinata 
de virusul varicelo-zosterian, care provoacă și varicela. Se presupune 
ca virusul varicelo-zosterian persista timp îndelungat (probabil, toată 
viaţa) în organismul persoanelor care au suferit de o varicelă tipică sau 
de o formă inaparentă [1, 2]. 

Noţiunea de „herpes” a fost pentru prima dată introdusă de 
Hipocrate. Ea derivă din limba greacă, din care cuvântul „herpein” se 
poate traduce în română prin „piele de găină”. Iniţial această noţiune 
îngloba atât herpesul simplex, cât și herpesul zoster, desemnând un 
rash veziculos. Pliny a fost primul care a diferenţiat clinic cele două 
maladii. Ulterior Celsus a descris că leziunile din herpesul zoster se 
extind „ca un șarpe”, cu aspect de curea. Termenul de „zoster” derivă 
tot din limba greacă, unde înseamnă „curea” și exprimă distribuţia 
leziunilor în jurul trunchiului de la linia mediană posterioară pană la 
cea anterioară. Relaţia dintre herpesul zoster și varicelă a fost pentru 
prima data menţionată în 1888 de către medicul vienez Janos von 
Bokay. El a observat că după contactul cu un bolnav de herpes zoster 
copiii fac frecvent varicela [2, 3]. 

Edgar Hope-Simpson și Albert Wander au demonstrat în 1964 
că HZ apare atunci când scade imunitatea contra virusului varicelei. 
Edgar a ajuns la concluzii valabile și azi: 
•  HZ poate fi o sursă de infecţie pentru varicela, în timp ce situaţia 

inversă nu este posibilă;
•  Numărul cazurilor de HZ crește odată cu vârsta;
•  HZ nu poate fi transmis de la alte cazuri de HZ și nu apare în focare 

epidemice;
•  HZ apărut la copiii mici este cauzat de infecţia maternă prenatală 

cu virusul varicelic;
•  Dermatoamele cele mai des afectate de HZ sunt T1-T2 și L1-L2, 

fapt ce coincide cu zonele în care erupţia din varicelă are inten-
sitate maximă [3, 4];

•  Reactivarea virusului varicelic este intermitentă, dar este bine 
controlată de imunitatea gazdei: când imunitatea scade, reacti-
varea este urmată de migrarea lui către dermatoamele aferente 
și de apariţia HZ.
Ipoteza latenţei virusului varicelo-zosterian în ganglionii nervoși a 

fost confirmată odată cu decelarea particulelor virale prin imunofluo-
rescenţă sau microscopie electronică în interiorul acestor ganglioni. HZ 
apare in urma reactivării VVZ latent cantonat în ganglionii rădăcinilor 
dorsale. Virusul activat migrează de-a lungul traiectelor nervoase și 
produce o erupţie veziculoasă strict localizată la unul sau mai multe 
dermatoame, însoţită de o durere intensă [4, 5].

Herpesul zoster apare la toate vârstele, dar incidenţa maxima este 
de 10-15 cazuri la 1000 persoane pentru grupa populaţională cuprinsă 
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între al șaselea și al optulea deceniu de viaţă. S-a 
constatat că aproximativ 2% din bolnavii cu herpes 
zoster vor avea un al doilea episod infecţios.

Contagiozitatea HZ este mai scăzută decât a 
varicelei și se produce prin conţinutul leziunilor cu-
tanate, producând varicela – primoinfecţie cu VVZ 
[2, 3]. În Europa incidenţa herpesului zoster este de 
aproximativ 3 cazuri / 1.000 locuitori / an şi peste 
10 cazuri / 1.000 locuitori cu vârsta peste 80 de ani. 
Maladia se înregistrează și în R. Moldova sub forme 
sporadice [3, 4].

În afară de vârstă, un rol important în reactiva-
rea VVZ îl are intervalul de timp scurs de la primoin-
fectia VVZ – varicela. Astfel, în ţările tropicale, unde 
varicela afectează predominant adulţii, incidenţa 
herpesului zoster este mult mai mică decât în ţările 
temperate, unde varicela este o boală a copiilor [3, 
4]. S-a observat că sexul feminin are un risc mai mare 
de a dezvolta nevralgia postherpetică.  Incidenţa 
HZ este strâns legată de statusul imun al indivizilor. 
La vârstnici imunodepresia fiziologică de bătrâneţe 
explică de ce această grupă de vârstă este predomi-
nant afectată, riscul de apariţie a HZ fiind mult mai 
mare la acei cu imunodepresii celulare [1, 3].

Apariţia HZ în cursul sarcinii este aproximativ 
1/10 000 sarcini, adică 0,1%. Riscul sindromului 
varicelei congenitale este neglijabil, pentru ca VVZ 
reactivat nu pătrunde în sânge, el propagându-se 
pe traiectul nervilor senzitivi către dermatoamele 
aferente. Mama poseda anticorpi anti-VVZ, care 
vor neutraliza eventualele particule virale ajunse 
în sânge şi va trimite transplacentar anticorpii anti-
VVZ la făt, acesta fiind protejat împotriva varicelei în 
primele 6 luni de viaţă [2, 3, 5].

Evoluţia are loc spre vindecarea leziunilor cuta-
nate în 2 – 4 săptămâni, dar cu persistenţa nevralgiei, 
mai ales la bolnavii vârstnici. Prognosticul, în general 
bun, este mai rezervat la persoanele imunodeprima-
te, la care zona se poate generaliza și complica cu 
afectări neurologice [3, 4].

Obiectivul lucrării: studierea aspectelor clinice 
și epidemiologice ale Herpesului Zoster la diferite 
grupuri de vârstă ale pacienţilor.

Materiale și metode

În studiu au fost incluși 85 de pacienţi cu herpes 
zoster, având vârstele între 13 și 94 de ani, internaţi 
în IMSP SCBI Toma Ciorbă, în perioada 2008 – 2010. 
Gradul de severitate a maladiei a fost stabilit luând 
în consideraţie acuzele bolnavului, datele clinice, 
epidemiologice, paraclinice şi de laborator. 

Rezultatele obţinute

 Din cei 85 de pacienţi examinaţi femei erau 59 
(69,4%) și bărbaţi – 25 (30,6%). Majoritatea bolna-
vilor, 66 (77,7%), erau locuitori din urbe, 19 (22,3%) 
– din zonele rurale. Elevi şi studenţi au fost 3 (3,5%), 
pensionari – 47 (55,3%), angajaţi în muncă – 17 
(20%), șomeri și invalizi –18 (21,2%). Vârsta pacienţi-
lor internaţi a variat între 13 și 94 de ani, media fiind 
de 60,3 ani (figura 1).

Figura 1. Repartiţia bolnavilor cu HZ după vârstă.

  Majoritatea pacienţilor 67 (78,8%) au fost trimiși 
la spitalizare cu diagnosticul „herpes zoster”, s-au 
adresat de sine stătător 13 (15,3%) bolnavi, fără 
a consulta medicul de familie, la 5 persoane s-a 
suspectat erizipelul sau meningita. La internare 
diagnosticul de herpes zoster a fost stabilit la 83 
(97,6%), infecţia herpetică și toxiinfecţia alimentară 
– la câte 1 pacient (1,2%). Până la a 3-a zi de boală au 
fost internaţi 23 de bolnavi (27%), la a 4-7-a zi – 53 
(62,4%) și la a 8-14-a zi – 9 (10,6%). 

 

Figura 2. Repartizarea cazurilor de herpes zoster după 
lunile anului.

Datele din figura 2 demonstrează că nu s-a în-
registrat un caracter sezonier al cazurilor de herpes 
zoster, ceea ce confirmă și datele din literatură [1, 2].

La pacienţii supravegheaţi s-au înregistrat ur-
mătoarele forme clinice (vezi tabelul):
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Frecvenţa formelor clinice la bolnavii cu Herpes Zoster

Formele clinice de HZZ Numărul absolut %
HZ toracic şi abdominal 53 62,4
HZ al capului şi gâtului 21 24,7
HZ generalizat 5 5,9
HZ al spatelui 3 3,5
HZ al membrelor 3 3,5

La majoritatea pacienţilor 69 (81,3%) starea generală a 
fost de gravitate medie, forma severă – la 15 (17,5%) și la 1 
(1,2%) pacient – ușoară. Din anamneză s-a stabilit că de vari-
celă în antecedente au suferit 25% din bolnavi și 15 % au fost 
în contact cu bolnavi de varicelă. 

Maladia a debutat cu prodrom, care a durat câteva zile, ma-
nifestându-se prin slăbiciune generală, astenie, cefalee și febră. 
Febra 37,2 – 39,1°C s-a constatat doar la 35 (41,2%) pacienţi și a 
durat 2-3 zile. La internarea pacienţilor în clinică erupţii veziculare 
au fost prezente la 76 (89,4%) bolnavi. La ceilalţi 9 (10,6%) după 
a 12-a zi de boală persistau doar crustele și durerile chinuitoare. 
Durerea, foarte intensa, resimţită ca o arsura sau înţepături pe 
traiectul nervilor, pe care urma să apară erupţia, a fost prezentă la 
83,5% bolnavi și a persistat timp de 6-8 zile. Durerea era însoţită 
de o hiperestezie chinuitoare, predominant în orele nocturne la 
14% bolnavi. Nevralgia postherpetică a persistat la 12% pacienţi 
și după externarea din staţionar. 

Figura 3. Frecvenţa simptomelor clinice.

Erupţiile veziculare la majoritatea pacienţilor au apărut în 
primele 2 zile de boală: în prima zi – la 35 pacienţi (41,2%), în 
a doua zi – la 45 (52,9%), în a 3-a zi – la 4 (4,7%) și după a 3-a 
zi – la 1 (10,7%). La majoritatea pacienţilor 59 (69,4%) erupţiile 
au persistat timp de 8-10 zile. La elevi erupţiile au dispărut în 
3-5 zile, la 8 bolnavi cu vârsta de 82-94 ani ele s-au menţinut 
până la 2-3 săptămâni. Doar la 3 persoane erupţiile veziculare 
s-au transformat în pustule, asociindu-se infecţia bacteriană. 
La 5 (5,9%) pacienţi maladia iniţial avea o formă localizată, apoi 
timp de 3-4 zile s-a generalizat prin extinderea erupţiilor vezi-
culare pe toată suprafaţa corpului, fiind însoţită de intoxicaţie 
generală, dureri pronunţate și hiperestezie, care erau cu greu 
cupate prin analgezice. 

O jumătate din pacienţi – 43 (50,5%) – au suferit de hiper-
tenzie arterială în combinaţie cu alte maladii cardiovasculare. 
Diabet zaharat, hepatite cronice nonvirale, colecisto-pancreati-
te au fost diagnosticate la câte 8 (9,4%) bolnavi. La 68 pacienţi 
s-au efectuat investigaţii la HIV/SIDA, dintre care la 3 (4,4%) 
s-au depistat probe pozitive. 

În hemogramă s-a stabilit anemie 
la 21 (24,7%) pacienţi, leucopenie – la 17 
(20%), devierea formulei leucocitare – la 
51 (60%), eozinofilie – la 7 (8,2%), limfo-
citoză – la 25 (29,4%), monocitoză – la 29 
(34,1%), VSH era accelerată la 41(48,2%) 
pacienţi. Modificări în analiza generală a 
urinei s-au atestat la 35 (41,2%) bolnavi.

Toţi pacienţii au primit tratament an-
tiviral cu Acyclovir. S-au utilizat analgezice, 
antiinflamatoare, desensibilizante, vitami-
nele grupei B, diuretice, sedative și prepa-
rate antibacteriene pentru prevenirea și 
combaterea suprainfecţiei bacteriene.

Bolnavii cu herpes zoster s-au aflat 
la tratament în staţionar timp de 4-10 
zile – 71(83,5%) pacienţi, 11-15 zile –14 
(16,5%), externându-se în stare satisfăcă-
toare 26% din pacienţi și cu ameliorare 
clinică – 74%.

Concluzii

1. Herpesul zoster rămâne o maladie 
ce se înregistrează mai frecvent la 
persoanele cu o imunitate scăzută. 

2. A afectat predominant grupul de 
vârstă 60-90 de ani. Printre cei spita-
lizaţi au fost mai multe femei (69,4%) 
decât bărbaţi (30,6%). 

3. 2/3 din pacienţi s-au internat după a 
5-10-a zi de boală, fapt care a deter-
minat evoluţia semigravă și gravă a 
bolii. 

4. Maladia a evoluat tipic, cu localizarea 
erupţiilor veziculare de-a lungul ter-
minaţiilor nervoase, fiind însoţite de 
dureri violente și hiperestezie, care la 
o mare parte din bolnavi a persistat 
și după externare. La copii maladia 
a avut o evoluţie ușoară, fără dureri 
tenace și persistente ca la adulţi.
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Summary
Progressive multifocal leukoen-
cephalopathy in HIV-positive pa-
tients in Republic of Moldova
This study was performed at the 
Clinical Hospital of Infectious 
Disease “T. Ciorba” during the 
years 2008-2011. Were examined 15 
cases of progressive multifocal leu-
koencephalopathy in patients with 
AIDS, with the age of 29 to 61 years, 
which evolved on the background of 
pronounced immunodefi ciency (CD4 
<200 c/mm). In 12 cases of 15 the 
disease has evolved to death despite 
initiation of antiretroviral therapy, 
only 3 cases obtained a stabilization 
of the neurological process.
Key words: multifocal leukoencepha-
lopathy, AIDS, immunodefi ciency, 
CD4, antiretroviral therapy.

Резюме
Прогрессирующая мультифо-
кальная лейкоэнцефалопатия у 
ВИЧ-положительных пациен-
тов в Республике Молдова
Исследование было проведено в 
инфекционной больнице «Т. Чор-
бэ» в 2008-2011.
Были изучены 15 случаев про-
грессирующей мультифокальной 
лейкоэнцефалопатии у больных 
СПИД-ом, чей возраст колебался 
от 29 до 61 года. Болезнь разви-
валась на фоне выраженного им-
мунодефицита. В 12-ти случаях из 
15-ти болезнь прогрессировала до 
летального исхода, несмотря на 
антиретровирусную терапию. В 
3-х случаях достигнута стабили-
зация неврологического процесса.
Ключевые слова: мультифокаль-
ная лейкоэнцефалопатия, имму-
нодефицит, антиретровирусная 
терапия, СПИД, CD4.

Actualitatea temei

Leucoencefalopatia multifocală progresivă (LMP) este o maladie 
demielinizantă progresivă rară, de obicei fatală, a SNC, asociată cu 
stările de imunosupresie [1]. Morfopatalogic se caracterizează prin 
arii de demielinizare multiple în SNC [5]. Este cauzată de virusul JC (o 
tulpină de poliomavirus) [1]. 

Virusul JC e destul de răspândit în populaţie (80% din adulţi fiind 
expuși), dar de obicei se află în formă latentă, stocat în rinichi [2].

Un rezervor de VJC e posibil sa fie creierul (oligodendrocitele, 
astrocitele și neuronii stratului granular din cerebel) [8]. Reactivarea 
virusului are loc doar la persoane cu imunodeficienţă severă: în lim-
foame, leucemii, persoane care primesc tratament imunosupresor – 
citostatice, anticorpi monoclonali – natalizumab și efalizumab folosite 
în scleroza multiplă și psoriazis [2, 5].

În legatură cu emergenţa infecţiei HIV, LMP se întâlnește frecvent 
la persoane HIV-pozitive, cu CD4<100 c/mm, dar la 7-25% CD4 poate 
fi >200 c/mm.

Înainte de era HAART, LMP făceau de la 1% la 5% din pacienţi HIV 
infectaţi [3]. Tabloul clinic este caracterizat prin dereglări de gândire, 
progresând spre demenţa severă, pareză progresivă, dereglări de 
vorbire, hemianopsie (50%), convulsii (nu sunt caracteristice, dar se 
întâlnesc, fiind un semn de implicare a substanţei cenușii). Febra și 
cefaleea se întâlnesc rar, fiind mai caracteristice pentru toxoplasmoza 
cerebrală [6].

Trăsăturile neuroimagistice ale LMP sunt: leziuni multifocale, 
asimetrice confluente, hipodense în substanţa albă, care nu se inten-
sifică la mărirea contrastului, fără efect de masă sau edem perilezional 
[5, 7]. Localizarea mai frecventă: periventricular, în centrul semioval, 
regiunea parietooccipitală, cerebel. Tabloul clinic poate fi în general 
mult mai sugestiv decât cel evidenţiat la RMN [2].

Investigaţia LCR la virus JC prin PCR are sensibilitatea 80% și spe-
cificitatea 95% [1]. Biopsia creierului stabilește diagnosticul definitiv, 
dar din cauza riscului, atât pacienţii, cât și medicii preferă să o evite.

TARV măreste supravieţuirea de 4 ori. Au fost încercate cido-
fovirul și interleukinele, fără a fi dovedită eficienţa lor [1]. În iunie 
2010 a fost raportat primul caz de tratament cu succes al LMP cu 
meflochin. De asemenea, s-a încercat tratamentul cu antidepresantul 
mirtazapin [6]. 

Conform unor date, iniţierea în stadiul de debut al LMP a tra-
tamentului antiretroviral combinat din 5 antiretrovirale (dintre care 
enfuvirtid în primele 6 luni) a îmbunătăţit pronosticul [9]. Pronostic: 
durata medie de viaţă după apariţia primelor simptoame este de 
1-6 luni.
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Obiective: studierea particularităţilor clinice și 
evoluţiei factorilor ce influenţează prognosticul în 
LMP.

Materiale și metode

Au fost studiate retrospectiv 15 cazuri de LMP, 
din 2008 până în 2011, la o populaţie de 3500 de pa-
cienţi HIV infectaţi, care sunt monitorizaţi la instituţia 
dată. Sunt caracterizate particularităţile clinice, ima-
gistice și evolutive. Au fost folosite metode clinice, 
moleculare, serologice, imunologice și imagistice. 

Rezultate și discuţii

Au fost identificaţi 15 pacienţi cu LMP. În 2008 
au fost înregistrate 2 cazuri, în 2009 – 3 cazuri, în 
2010 – 7cazuri, în 2011 – 3 cazuri. Limitele de vârstă 
sunt cuprinse între 29 și 61 de ani, vârsta medie a 
pacienţilor cu LMP – 40 ani. Intervalele de vîrstă: 29-
40 ani – 9 pacienţi, 41-50 ani – 3, mai mult de 51 ani 
– 3 pacienţi. Repartizarea dupa sex este următoarea: 
femei – 7 (46,66% ), vârsta medie fiind de 44,7 ani; 
bărbaţi – 8 (53,33%), vârsta medie fiind de 36,0 ani.

La 7 persoane primele semne clinice ale LMP 
au apărut înaintea stabilirii diagnosticului HIV. La 8 
pacienţi LMP a apărut după stabilirea infecţiei HIV 
(la 2 – în mai puţin de 1 an, la 2 – peste 1-2 ani, la 
2 – peste 2-5 ani, și la 2 – mai mult de 5 ani). Timpul 
mediu de la stabilirea diagnosticului HIV pâna la 
apariţia LMP a fost de 27 luni.

LMP a fost prima manifestare a infecţiei HIV la 
7 pacienti (46,66%). Din 15 pacienţi, 4 (26%) au fost 
utilizatori de droguri.

Tabloul clinic al LMP a fost următorul: astenie 
generală pronunţată a fost evidenţiată în toate 15 
cazuri, hemi- și tetrapareze – în 14 (93,33%) ca-
zuri, dereglări cognitive și de personalitate – în 13 
(86,66%), tulburări de conștiinţă – în 10 (66,66%) 
cazuri, dizartrie sau afazie – în 10 (66,66%), febră și 
cefalee – în 8 (53,33%) cazuri, convulsii – în 7 (46,66%) 
cazuri, dereglări cerebelare – în 6 (40%), dereglări 
bulbare – în 5 (33,33%), pareza n. cranieni, semne 
meningiene, tulburări de vedere, tulburări sfincteri-
ene au fost înregistrate în câte 3 (20%) cazuri. 

Nivelul CD4 la momentul stabilirii diagnosti-
cului LMP a fost în 4 cazuri în limitele valorilor 5-25, 
în 3 cazuri – 26-50, în 2 cazuri – 51-100, în 3 – 101-
200 c/mm și 1 caz cu CD4 mai mare de 200 c/mm. 
În 2 cazuri CD4 nu s-a efectuat din motive tehnice. 
Limitele valorilor CD4 au fost între 5 și 620 c/mm, 
media – 105 c/mm. Valoarea ARN a fost în limitele 
87 – 3 700 000 c/ml.

În 7 cazuri ARN-HIV nu a fost efectuat din motive 
tehnice. Până la 1000 c/ml încărcătură virală a fost în 
2 cazuri, de la 1000 până la 10 mii – 1 caz, 10 – 100 
mii – 1 caz, și mai mult de 100 mii – 2 cazuri.

LMP a fost asociat cu wasting sindrom în 7 
cazuri, cu candidoză esofagiană – 6 cazuri, infecţia 
generalizată cu citomegalovirus – 1 caz, toxoplas-
moza cerebrală– 3 cazuri, tuberculoza pulmonară în 
remisie incompletă – 1 caz, pneumonie – 4 cazuri. Au 
fost înregistrate 2 cazuri de sindrom de reconstituire 
a imunităţii.

Au fost efectuate următoarele investigaţii 
pentru confirmare a LMP și diagnosticul diferenţial: 
RMN – la 10 pacienţi, TC – la 2 pacienţi, puncţia lom-
bară – la 5, antitoxo- și anti-CMV IgM și IG G – la 14, 
consultaţia neuropatologului – la 13 pacienţi.

Tabloul radiologic decris la RMN: infiltraţii hi-
perintense în T2 și hipointense în T1 – în 7 cazuri, 
aspecte de demielinizare și destructurare neuronală 
– 5 cazuri, focare fără edem perilezional și fără efect 
de masă – în 2 cazuri, administrarea contrastului nu 
atestă accentuarea patologică a semnalităţii în 2 
cazuri, lărgirea spaţiului subarahnoidian – 2 cazuri, 
atrofie corticală – 2 cazuri, focare hiperintense infil-
trative – 1 caz, focare circumscrise masive cu zonă 
de lichefiere centrală – 1 caz, edem perilezional fără 
efect de masă – 1 caz, infiltraţii tip gliotic – 1 caz, 
leziuni de focar cu răspuns gadolinofil – 1 caz, focare 
hemoragice (CMV) – 1 caz, dilatare hidrocefalică a 
sistemului ventricular – 1 caz.

Repartizarea focarelor a fost următoarea: în 
nuclei bazali – 7, substanţa albă – 4, subcortical – 4, 
punte – 4, trunchi cerebral – 3, pedunculi cerebrali – 
3, la nivel parietooccipital – 3, strat cortico-medular 
– 2, putamen – 1, talamus – 1, implicarea girusurilor 
postcentrale bilateral – 1, periventricular – 1, fronto-
parieto-temporo-occipital – 1, fronto-parietal – 1, 
temporal – 1, cerebel – 1.

În concluzie, se descriu următoarele: leuco-
encefalopatie multifocală progresivă – 6 cazuri, 
leucoencefalopatie multifocală progresivă în debut 
– 2 cazuri, semne de afectare a SNC pe fond de imu-
nosupresie – 1 caz, aspect de encefalomielită acută 
diseminată – 1 caz. 

Nu s-au putut efectua teste pentru JCV-ADN.
Tratamentul antiretroviral a fost iniţiat până 

la apariţia LMP la 5 pacienţi, 7 au iniţiat TARV după 
apariţia LMP și 3 nu au primit TARV. 80% din pacienţi 
(33,33%) au iniţiat TARV până la apariţia LMP, 46,67% 
– după apariţia LMP). 12 pacienţi cu LMP au decedat. 
Durata de timp de la apariţia semnelor de boală până 
la deces a fost de la 3 până la 28 săptămâni, în medie 
11 săptămâni.

Din 15 cazuri se înregistrează 3 supravieţuitori: 
femei – 2, bărbaţi – 1. CD4 la momentul diagnosticu-
lui LMP a fost cuprins între 50 și 100 c/mm. TARV în 2 
cazuri fusese iniţiat cu 1-2 ani înainte de apariţia LMP, 
dar în ambele cazuri a fost abandonat (1 caz de nea-
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derenţă, 1 caz de efecte adverse). Toţi supravieţuitorii 
au fost diagnosticaţi cu HIV cu 1-4 ani până la apariţia 
LMP. Durata de viaţă de la stabilirea diagnosticului 
LMP până în prezent: 7 luni – 32 luni. La RMN a fost 
descris LMP în debut la 2 pacienţi.

După iniţierea TARV a avut loc stabilizarea tablo-
ului clinic neurologic, cu regresia unor simptome.

Concluzii

 1. Tabloul clinic în LMP e dominat de dereglări 
motorii – hemi- și tetrapareze, astenie generală 
pronunţată, dereglări intelectual-mnezice și de 
personalitate, tulburări de conștiinţă.

 2. Diagnosticul de LMP în majoritatea cazurilor 
s-a stabilit pe baza RMN, tabloul radiologic 
fiind caracterizat de focare hiperdense în T2 și 
hipodense în T1, aspecte de demielinizare și 
destructurare neuronală.

 3. 92% din cazurile de LMP au apărut la valoarea 
CD4 mai mică de 200 c/mm, majoritatea având 
valoarea mai mică de 100, asociindu-se cu alte 
semne de imunodepresie severă: wasting sin-
drom, candidoză esofagiană. 

 4. Pacienţii la care pe RMN s-a descris tabloul de 
LMP în debut și a fost iniţiat TARV a avut loc o 
stabilizare în tablou neurologic, cu regresia unor 
simptome.

 5. La utilizatorii de droguri cu semne neurologice, 
chiar și cu valorile CD4 mai mari de 200, trebuie 
de luat în consideraţie diagnosticul de LMP.
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INFLUENŢA REGLATORILOR CITOKINICI 
ŞI A MEDIATORILOR REACŢIILOR ALERGICE  

ASUPRA REACTIVITĂŢII SISTEMULUI IMUN
 ÎN DIVERSE VARIETĂŢI DE ASOCIERE CU TOXOCAROZA

Valentina SMEŞNOI,
IMSP SCBI Toma Ciorbă

Summary
Cytokinens regulators and mediators of allergic reac-
tions on immune reactivity in different varieties in 
assosiation with toxocaroza
Toxocaroza is widespread and plays an important role 
in human pathology. The presence of parasitic invasions 
in patients had a signifi cant impact on immune status. 
These data, together with the dynamics of immunomodu-
lation index (CD4/CD8), suggest not only the prevalence 
of Th1-type immune response but also the increase of 
the severity rate of Th2-type immune response. Serotonin 
and histamine are mediators with an important role in 
triggering allergic and infl ammatory reactions.
To investigate whether immune reactivity in 83 patients 
with pulmonary pathology associated toxocaroză, pa-
tients were divided into 2 groups: group 1 (Toxocaroza 
with pulmonary manifestations) that constituted 52 
patients, the control group 2 (Toxocaroza without pul-
monary manifestations) was 31 patients.
Key words: pulmonary toxocariasis, immune reactivity, 
serotonin and histamine, cytokines.

Резюме
Влияние регуляторов цитокинов и 
медиаторов аллергических реакций на 
иммунную реактивность в различных формаx, 
ассоциированных с токсокарозом

Toксoкaрoз широко распространен и играет 
важную роль в патологии человека. Наличие 
паразитарной инвазии пациентов оказывает 
значительное влияние на иммунный статус. Наряду 
с динамикой иммуномодуляций индекса (CD4/CD8), 
предполагает не только распространенность 
Th1-типа иммунного ответа, но и повышение 
тяжести Th2-типа иммунного ответа. Серотонин 
и гистамин являются посредниками с важной ролью 
в запуске аллергических и воспалительных реакций. 
Была исследована реактивность иммунного ответа 
у 83 пациентов с токсокарозом, ассоциированным 
с легочной патологией. Пациенты были разделены 
на 2 группы: 1 группа (тoксoкaрoз с легочными 
проявлениями) – 52 больных, 2 – контрольная группа 
(тoксoкaрoз без признаков легочной патологии) – 31 
больных.
Ключевые слова: тoксoкaрoз, иммунный статус, 
cеротонин и гистамин, легочнaя патология.

Toxocaroza sau larva migrans viscerală este o 
zooantroponoză caracterizată prin evoluţie severă 
recidivantă și de lungă durată, polimorfism al mani-
festărilor clinice, etiologic provocată de Toxocara canis 
et cathis.

Maladia are o răspândire larga și joaca un rol 
important în patologia umană. Graţie diversităţii largi 
de simptome în această patologie, pacienţii pot să 
se adreseze diverșilor specialiști, cum ar fi medicii de 
familie, interniștii, oftalmologii, hematologii, gastro-
enterologi, neurologi, dermatologi etc.

Unii autori consideră că în formarea unui granu-
lom parazitar (Toxocarioza, 2004; H. Nishimura et al, 
2001; G. Martin et al, 2000) nemijlocit sunt implicate 
citokinele, cum ar fi interleukina 4 (IL-4). Eozinofilia ti-
sulară în acest caz depinde de IL-5. În granuloamele pa-
razitare sunt detectate preponderent eozinofile, celule 
CD4 + T, precum și IL-4, în timp ce IL-2 nu este detectat, 
deci formarea lor nu este mediată de hipersensibilitate 
de tip întârziat, dar de o reacţie prelungită a fazei târzii. 
Alţi autori, de asemenea, susţin că prezenţa invaziilor 
parazitare la pacienţi a avut un impact semnificativ 
asupra stării imune (Z. Sh. Azamova, 2008; Waage A. et 
al, 2005). Cu toate acestea, autorii subșiniază că la cei 
infestaţi are loc activarea concomitentă a Th1 (IL-2 e de 
1,4 ori mai mare decât la cei neinfestaţi; IFN-γ – 4 ori, 
TNF-α – 1,9 ori) și tipului Th2 (IL-4 în cazul celor infestaţi 
e de 2,5 ori mai mare decât la cei neinfestaţi, IL-5 – e de 
1,5 ori, IL-10 – de 1,4 ori) de răspuns imun.

Serotonina și histaminele sunt mediatorii cu un 
rol important în declanșarea reacţiilor alergie și infla-
matorii. Ele cresc permeabilitatea vasculară, sporesc 
hemotaxisul și migrarea leucocitelor în focarul infla-
maţiei, ridică conţinutul de eozinofile în sânge, sporesc 
degranularea celulelor mastocitare și eliberarea altor 
mediatori ai alergiei și inflamaţiei. Serotonina este 
implicată și în reglarea acestuia, exercitând un efect 
inhibitor asupra răspunsului imun. Acest efect se 
datorează redistribuirii celulelor imunocompetente, 
creșterii numărului și activarea T-supresorilor, precum 
și a B-limfocitelor.

Astfel, informaţiile cu privire la reglementarea 
citokinelor și efectul mediatorilor reacţiilor alergice în 
infecţia cu toxocaroză sunt controversate și nu sunt pe 
deplin elucidate.



189

V A R I A

Am analizat caracterul modificărilor anumitor citokine, care au o mare importanţă în infecţia cu toxoca-
roză (IL-2, IL-4, IL-5, IL-8), și ale mediatorilor reacţiilor alergice (histamina și serotonina), în diferite asocieri cu 
toxocaroza. Principalul grup îl constituie toxocaroza asociată și bolile aparatului respirator – TAR (toxocaroza 
сu manifestări pulmonare) – grupul 1, ce a cuprins 52 de pacienţi; grupul 2 de control – (toxocaroza făra 
manifestări pulmonare) a inclus 31 de pacienţi.

Nivelul de IL-2 la pacienţii grupului 1 (toxocaroza asociată cu manifestări pulmonare) înainte de tratament 
a fost semnificativ și veridic mai mare (p <0,001) decât la cei sănătoși și după tratament rata acestui indice a 
scăzut veridic (p <0,001). Dintre pacienţii grupului 2 (toxocaroza) nivelul de IL-2 înainte de tratament a fost 
chiar mai mic decât la cei sănătoși, dar după tratament această cifră are tendinţă de creștere (tabelul 1).

Tabelul 1

Conţinutul de citokine și de mediatori ai reacţiilor alergice în grupurile studiate (M ± m)

Citokine 
şi mediatorii Sănătoşi

ТAR (n-52) Т (n-31)

Înainte de tratament După tratament Înainte de 
tratament După tratament

IL-2
(pg/ml) 3,9±0,18 9,5±0,57 6,6±0,45■ 3,1±0,28 3,5±0,28

IL-4
(pg/ml) 6,3±0,32 13,3±1,08 8,3±0,76■ 11,8±1,91 8,7±1,42

IL-5
(pg/ml) 3,8±0,23 7,5±0,79 4,6±0,57■ 7,3±1,44 6,3±1,08

IL-8
(pg/ml) 32,1±1,99 88±10,2 52±7,4■ 79±13,6 63±14,5

Histamina
(ng/ml) 0,34±0,033 0,60±0,039 0,40±0,029■ 0,50±0,057 0,44±0,057

Serotonina
(ng/ml) 177±22,5 690±55,1 449±32,1■ 501±33,9● 428±47,4

Semnificaţie statistică între indicatorii: ■ – înainte și după tratament; ● – grupul de bază și cel de control înainte de tratament; 
ο – grupul de bază și de control după tratament.

Nivelul de IL-4 înainte de tratament în ambele grupuri de pacienţi a fost semnificativ și veridic mai mare 
decât în grupul celor sănătoși (p<0,001 pentru TAR și p <0,01 pentru T), dar la pacienţii cu patologie combi-
nată, nivelul de IL-4 a fost mai mare. După tratament, nivelul de IL-4 în grupul 1 a fost redus semnificativ (p 
<0,001), în timp ce în grupul 2 remarcăm doar o tendinţă de scădere.

Acest lucru indică un tip mixt (Th1-Th2) al răspunsului imun la pacienţii cu leziuni combinate înainte de 
tratament și după tratament. La pacienţii grupului 2 înainte de începerea tratamentului a fost marcat tipul 
Th2 de răspuns imun și după tratament. Descoperirile noastre diferă de cele ale unor autori (Z. Sh. Azamova, 
2008; Waage A. et al., 2005), care susţin că în invaziile parazitare și protozoare are loc o activare simultană 
a Th1 și Th2 al răspunsului imun.

Nivelul de IL-5, care joacă un rol important în eozinofilia tisulară, în ambele grupuri de pacienţi înainte 
de tratament a fost veridic mai mare decât în grupul celor sănătoși (p<0,001 pentru TAR și p<0,05 pentru 
T), însă la pacienţii cu patologie combinată nivelul de IL-5 a fost mai mare. După tratament, conţinutul de 
IL-5 în grupul cu patologie combinată a fost redus veridic (p<0,01), în timp ce în grupul 2 remarcam doar o 
tendinţă de scădere. Creșterea simultană a nivelului de IL-4 și IL-5 în ambele grupuri se datorează faptului că 
ambele citokine joacă un rol important în formarea granuloamelor parazitare. Acest fenomen este confirmat 
și de alţi autori (Toxocarioza, 2004; H. Nishimura et al., 2001; G. Martin et al., 2000).

Dezvoltarea sindromului bronhoobstructiv, indiferent de prezenţa sau absenţa invaziei cu toxocaroză 
este asociată cu creșterea producţiei de citokine proinflamatoare IL-8 și antiinflamatoare IL-4. Conţinutul de 
IL-8 înainte de tratament în ambele grupuri de pacienţi a fost veridic mai mare decât în grupul celor sănătoși 
(p<0,001 pentru TAR și p <0,01 pentru T), dar la pacienţii cu patologie combinată nivelul de IL-8 a fost mai 
mare. După tratament, conţinutul de IL-8 în grupul 1 a fost redus veridic (p<0,01), în timp ce în grupul 2 se 
denotă o tendinţă de scădere. În studiul nostru s-a atestat de asemenea o creștere a citokinelor IL-8 și IL-4, 
în ambele grupuri de pacienţi.

Nivelul de histamină înainte de tratament a fost mai mare decât la pacienţii sănătoși în ambele grupuri 
(p<0,001 pentru TAR și p <0,05 pentru T), dar în grupul 1 conţinut de histamină a fost ceva mai mare. În același 
grup în dinamică se observă o reducere veridică (p<0,001) a nivelului de histamina, pe când în grupul 2 s-a 
observat doar o tendinţă de scădere a conţinutului de histamină.
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Nivelul de serotonină în ambele grupuri, ca și în cazul nivelului de histamină, înainte de începerea 
tratamentului a fost mai mare decât în grupul de pacienţi sănătoși (p <0,001 pentru TAR și T), însă în grupul 
1 nivelul de serotonina a fost mai mare decât în grupul 2 (p <0,01). La pacienţii grupului1 în dinamica s-a 
atestat o reducere veridică a concentraţiei de serotonină (p<0,001), pe când în grupul 2 s-a relevat doar o 
tendinţă de reducere a concentraţiei de serotonină.

Tabelul 2

Caracteristicile indicilor reacţiilor alergice în grupurile studiate (M ± m)

Indicii Sănătoşi
ТAR (n=52) Т (n=31)

Înainte de 
tratament După tratament Înainte de tratament După tratament

Eozinofi le (%) 1,7±0,10 4,5±0,49 3,7±0,60 5,6±1,35 5,3±1,49
Bazofi le (%) 0,17±0,042 0,13±0,055 0,13±0,048 0,06±0,045 0,03±0,032
ILSA  0,04±0,002 0,09±0,009 0,09±0,014 0,13±0,037 0,12±0,037
CD4/CD8 1,32±0,038 2,8±0,29 2,3±0,12 2,0±0,12● ο 2,7±0,15■ ο
IgE (UI/ml) 9,3±0,37 174±18,4 109±13,7■ 181±34,5 94±17,9■
AntiToxoIgG (NTU) 4,4±0,43 37,9±2,29 26,3±2,29■ 45,9±4,26 33,6±3,21■
IA 0,37±0,007 0,55±0,039 0,72±0,047■ 0,58±0,041 0,68±0,070

Semnificaţie statistică între indicatorii: ■ – înainte și după tratament; ● – grupul de bază și cel de control înainte de trata-
ment; ο – grupul de bază și cel de control după tratament

Caracteristicile unor indicatori ai severităţii reacţiilor alergice ne-au relevat (tabelul 2) că conţinutul de 
eozinofile în grupul 1 a fost veridic (p<0,001) mai mare decât în grupul celor sănătoși. Fiabilitatea diferenţei 
în conţinutul de eozinofile din grupul 2 și grupul celor sănătoși a fost normală (p<0,01), deși rata absolută a 
eozinofiliei în acest grup a fost mai mare. Diferenţa nivelului de eozinofile între grupul 1 și grupul 2 nu a fost 
veridică. În dinamică, după tratament în ambele grupuri se observă o tendinţă de reducere a conţinutului 
de eozinofile, care a fost mai pronunţată în grupul 1 (t = 1,03) decât în grupul 2 (t = 0,15).

Nivelul de bazofile în ambele grupuri nu a fost semnificativ diferit, atât în grupul de persoane sănătoase, 
precum și în celelalte 2 grupuri. Nu au existat nici după tratament schimbări veridice în nivelul de bazofile 
între grupurile de pacienţi examinate.

Indicele leucocitar simplificat de alergie (ILSA) în grupul 1 a fost veridic mai mare (p<0,001) decât în 
grupul de control. Fiabilitatea de diferenţiere ILSA între grupul 2 și grupul de control a fost mai mică (p<0,05), 
deși ILSA în acest grup a fost mai mare. Diferenţa dintre grupurile 1 și 2 a ILSA nu a fost veridică. În dinamică, 
după tratament în ambele grupuri nu s-au observat tendinţe de scădere a ILSA.

Indicele imunoreglator (CD4/CD8) în ambele grupuri a fost veridic mai mare decât în grupul de con-
trol (p<0,001). Cu toate acestea, în cazul grupului 1 (TAR) el a avut o tendinţă de scădere, iar în grupul 2 
remarcăm o creștere veridică a acestui indice (p<0,001), ceea ce sugerează un nivel de alergizare continua 
a acestor pacienţi.

Nivelul de anticorpi la T. Canis (Antitoxo-IgG) înainte de tratament în ambele grupuri de pacienţi a fost 
veridic mai mare decât în grupul celor sănătoși (p<0,001). În dinamica, după tratament, conţinutul de anti-
corpi la T. Canis a scăzut mai pronunţat la pacienţii grupului 1 (p <0,001), la pacienţii grupului 2 a scăzut, de 
asemenea, conţinutul anticorpilor anti-Toxocara Canis IgG, dar a fost mai puţin pronunţată (p<0,05).

Indicele capacităţii de adaptare, calculat după IA, în tratamentul cu preparate imunomodulatoare la 
pacienţii grupului 1 a crescut semnificativ și veridic (p<0,01), în timp ce în grupul 2 remarcăm doar o slabă 
tendinţă de creștere a indicelui de adaptare.

Lipsa de corelaţie (tabelul 3) între indicatorii IL-2, IgE, anticorpii anti-T. Canis, eozinofilie și un nivel ridicat 
de IL-2 la pacienţii grupului 1, în absenţa substanţială a IL-2 la pacienţii grupului 2, predominant declarată 
de un răspun imun de tipul Th1 la această categorie de pacienţii.

Corelaţia înaltă dintre IL-4 și conţinutul de IgE (r = 0,933) la bolnavii grupului 2 ne sugerează prezenţa 
unui răspuns imun de tip Th2, predominant la acești pacienţi. Prezenţa corelaţiei dintre gradul mediu de IL-4 
și a conţinutului de anticorpi la T. Canis (r = 0,415) la pacienţii grupului 1 ne sugerează că pacienţii din acest 
grup merg pe o cale mixtă de răspuns imun (Th1 și Th2), cu predominarea unui răspuns imun de tip Th1.

Acest lucru este confirmat de corelaţia dintre IL-5 (un marker al tipului Th2 de răspuns imun) și eozin-
ofilie la cei din grupul 1 (r = 0,841) și la pacienţii grupului 2 (r = 0,808). Serotonina și histamina, ca mediatori 
ai reacţiilor alergice, de asemenea au avut o puternică corelaţie cu eozinofilia. De exemplu, corelaţia (r) 
histamină-eozinofilie la pacienţii grupului1 a fost 0.656, iar la bolnavii grupului 2 – 0.857
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Coeficientul de corelaţie (r) între serotonină și eozinofilie la pacienţii grupului 1 a fost 0.625, iar la cei 
din grupul 2 – 0.742. Se confirmă faptul că bolnavii cu predominanţă Th2 a răspunsului imun sunt cei din 
grupul 2. 

Tabelul 3

Specificaţii de mediu al coeficientului de corelaţie (r) între indicii de reacţii în cadrul grupurilor de pacienţi examinate (M ± m)

Citokinele şi 
mediatorii

IgE Antitoxo-IgG
Eozinofi lie

ТAR Т ТAR Т ТAR Т
IL-2 0,229 0,131 0,262 0,105 0,186 0,014
IL-4 0,454 0,933 0,415 0,039 0,220 0,178
IL-5 0,379 0,217 0,291 0,164 0,841 0,808
IL-8 0,305 0,295 0,330 0,165 0,838 0,891
Histamina 0,365 0,290 0,323 0,235 0,656 0,857
Serotonina 0,163 0,378 0,307 0,147 0,625 0,742

Tabelul 4

Caracteristica subseturilor de limfocite în grupurile studiate (M ± m)

Indicii Sănătoşi
ТAR (n=52) Т (n=31)

Înainte de 
tratament După tratament Înainte de tratament După tratament

CD3 (%)
(аbs.)

67,4±0,53
1,2±0,56

47,1±0,83
0,79±0,041

53,9±0,75■
1,01±0,044■

48,3±1,24
0,82±0,093

53,7±1,53■
0,92±0,052

CD4 (%)
(аbs.)

38,3±0,59
0,7±0,049

32,9±0,94
0,55±0,031

35,6±0,84■
0,66±0,029■

33,6±1,24
0,59±0,080

36,5±1,25
0,62±0,036

CD8 (%)
(аbs.)

29,6±0,75
0,23±0,019

14,3±0,71
0,24±0,017

17,1±0,72■
0,32±0,021■

18,1±0,97●
0,31±0,038●

14,5±0,76■ο
0,24±0,013ο

CD4/CD8 1,3±0,04 2,8±0,29 2,3±0,12 2,0±0,12● 2,7±0,15■ ο
CD19 (%)
(аbs.)

9,8±0,51
0,18±0,016

15,4±0,44
0,25±0,016

12,5±0,45■
0,23±0,012

16,9±0,47
0,29±0,032

14,4±0,55■
0,25±0,017

CD16 (%) 
(аbs.)

12,1±0,51
0,24±0,015

13,5±0,29
0,23±0,013

15,4±0,32■
0,28±0,012■

13,4±0,34
0,23±0,024

14,5±0,31■
0,25±0,014

Semnificaţie statistică între indicatori: ■ – înainte și după tratament; ● – grupul de bază și cel de control înainte de tratament; 
ο – grupul de bază și de control după tratament.

Nivelul de limfocite T-helper (CD4), în ambele grupuri, înainte de tratament a fost aproximativ același 
și veridic mai mic (p<0,001) decât în grupul de control. După tratament, creșterea nivelului de limfocite T-
helper cu un grad mai mare și veridic se observă în grupul pacienţilor cu toxocaroză asociată cu patologia 
pulmonară (p <0,05), iar la pacienţii grupului 2 se denotă o tendinţă neînsemnată de creștere a nivelului de 
limfocite T-helper.

Nivelul de T-limfocite supresoare (CD8) a avut particularităţile sale. La bolnavii cu patologie combinată 
a fost cel mai mic (p<0,001), comparativ cu grupul de control. La pacienţii grupului 2, înainte de tratament 
nivelul de limfocite T-supresoare a fost veridic mai mică decât în grupul de control (p <0,001), dar veridic mai 
mare (p <0,01) decât în grupul 1. După tratament, se denotă un nivel mai ridicat de limfocite T-supresoare la 
pacienţii din grupul 1 (p <0,01), iar la cei din grupul 2 constatăm o tendinţă de scădere veridică (p <0,01) a 
acestui tip de limfocite. Aceste date, completate cu dinamica indicelui de imunoreglare (CD4/CD8), vorbesc 
nu numai despre prevalenţa grupul 1 a unui răspuns imun de tip Th1, dar și de un răspuns imun de tip Th2 
la pacienţii grupului 1.

Nivelul limfocitelor (CD19) în ambele grupuri a fost, înainte de tratament, aproximativ același și în mod 
veridic mai mare (p <0,001) decât în grupul de control. Acest fapt confirmă în mod indirect predominarea 
în rândurile pacienţilor grupului 2 a răspunsului imun de tip Th2. 

Nivelul de celule NK-(CD16) în ambele grupuri înainte de tratament a fost aproximativ același și în 
mod veridic mai mare (p<0,05) decât în grupul de control. După tratament, s-a remarcat ridicarea veridică 
în continuare a nivelului în celulelor NK în ambele grupuri de pacienţi (p<0,05).
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Concluzii

Caracteristica modificărilor nivelului de citokine, 
care joacă un rol major în infecţia cu Toxocara Canis 
(IL-2, IL-4, IL-5, IL-8), și a mediatorilor reacţiilor alergice 
(histamina și serotonina), în diferite combinaţii de 
toxocaroză (viscerală, oculară, cutanată etc.) suge-
rează un tip mixt (TH1,Th2) al răspunsului imun la 
pacienţii grupului 1 (toxocaroza asociată cu maladii 
respiratorii) înainte de tratament și după tratament. 
La bolnavii grupului 2 (toxocara) a fost tipul Th2 de 
răspuns imun înainte și după tratament.

Descoperirile noastre diferă de cele ale unor 
autori (Z. Sh. Azamova, 2008; Waage A. et al., 2005), 
care susţin că în infecţii parazitare și protozoare se 
observă activarea simultană a TH1 și Th2 ale răspun-
sului imun.

Aceste date, împreună cu dinamica indicelui de 
imunomodulare (CD4/CD8), ne vorbesc nu numai 
despre prevalenţa în rândurile pacienţilor grupului 
1 a unui răspuns imun de tip Th1, ci și despre gradul 
de severitate a creșterii răspunsului imun de tip Th2 
la pacienţii grupului 2.

Nivelurile semnificativ mai mari de sensibili-
zare celulară faţă de antigenele micobacteriene și 
bacteriene la pacienţii cu patologie asociată și redu-
cerea sensibilizării celulare după tratament la acești 
pacienţi confirmă, de asemenea, poziţia dominantă 
a răspunsului imun de tip Th1 la această categorie 
de bolnavi.

Factorii ce direcţionează diferenţierea răspunsu-
lui imun de tip Th2 diferă de cei care induc un răspuns 
imun de tip Th1, iar în unele cazuri sunt de direcţie 
opusă, atunci când citokinele ce sunt responsabile 
de inducerea unui răspuns imun de tip Th1 suprimă 
producerea de citokine specifice, de inducere a unui 
răspunsul imun de tip Th2 (S.A. Ketlinskaya, 2002).

Faptul că printre pacienţii grupului 1 se remarcă 
o activare a răspunsului imun de tip Th1 și de tip Th2 
explică decursul mai favorabile la această categorie 
de pacienţi, datorită implicării ambelor ramuri ale 
răspunsului imun (celular și umoral). Diferenţele de 
sensibilitate la activarea apoptozei subpopulaţiilor 
limfocitelor T duc la schimbarea coraportului în 
procesul stimulării răspunsului imun care, probabil, 
contribuie la exprimarea optimă a activităţii funcţi-
onale a acestor celule în răspunsul imun. Atât la cei 
sănătoși, cât și la pacienţii cu toxocaroză asociată cu 
patologie pulmonară s-a observat o neregularitate 
la intrarea în apoptoză a limfocitelor CD4 + și CD8 
+. Este posibil ca astfel de variaţii ale raportului de 
proliferare și apoptoza celulelor activate, în normă și 
în patologie, sunt menite să creeze un echilibru între 

limfocitele CD4 + și CD8 +, care este optim pentru 
realizarea funcţiilor efectorii ale limfocitelor T (T. Yu. 
Grigoriev et al., 2002; A.A. Yarilin, 2001; A.A. Yarilin et 
al., 2000).
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TOMA CIORBĂ  OM CELEBRU
 ŞI MEDIC UMANIST ILUSTRU DIN BASARABIA 

Victor DEATIŞEN,Vasile ARAPU, Ludmila SIMONOV, 
IMSP SCBI Toma Ciorbă

Anii se perindă, trec decenii, însă paginile istoriei 
păstrează cu sfinţenie numele oamenilor remarcabili 
care, prin munca lor plină de abnegaţie, au contribuit 
la procesul de dezvoltare și perfecţionare a sistemului 
de ocrotire a sănătăţii populaţiei. Printre oamenii 
celebri ai acestui pământ, numele medicului umanist 
Toma Ciorbă ocupă, după merit, un loc de onoare. 
El și-a consacrat întreaga viaţă, cunoștinţele și ex-
perienţa acumulate pentru îmbunătăţirea asistenţei 
medicale și sociale acordate omului suferind.

Născut la 15 ianuarie 1864 la Chișinău, în fa-
milia Alexandrei și a lui Lublian Feodosie Ciorbă, 
Toma a avut o copilărie grea. Lipsit de posibilităţi 
materiale, dar dornic de a învăţa, abia la vârsta de 
11 ani, susţinut financiar de Sidor Rocovschi, o rudă 
îndepărtată, a devenit elev al liceului nr. 1 de băieţi 
din Chișinău, aceasta fiind considerată cea mai bună 
instituţie de învăţământ de pe atunci din Basarabia. 
După absolvirea liceului, și-a continuat studiile la 
Facultatea de Medicină a Universităţii Sfântul Vladimir 
din orașul Kiev, fiind bursier al zemstvei guberniale 
din Basarabia. Absolvind facultatea în anul 1893, a 
fost angajat în calitate de medic-sanitar al orașului 
Chișinău. Într-o perioadă relativ scurtă de timp, da-
torită energiei și insistenţei permanente a tânărului 
doctor Ciorbă, a fost obţinută permisiunea pentru 
construirea Spitalului de Boli Infecţioase. Necesitatea 
deschiderii acestui spital era determinată de starea 
sanitară nefavorabilă a orașului, unde în cartierele 
populate de oamenii săraci bântuiau bolile infecţi-
oase și afecţiunile sociale.

Depășind barierele birocratice ale administraţiei 
de pe atunci, Toma Ciorbă a proiectat și a organizat 
construirea Spitalului de Boli Infecţioase, care și-a 
început activitatea în anul 1896, fiind unul dintre cele 
mai performante spitale din regiunea sud-vestică a 
imperiului rus.

Cinci construcţii separate, situate la o distanţă 
anumită una de alta, morga și alte clădiri auxiliare, 
făcute frumos din piatră și acoperite cu ţiglă roșie, 
dădeau spitalului un aspect încântător pe fondul 
verdeţii.

Toma Ciorbă devine medic-șef al spitalului, me-
dic curant, bacteriolog prozector, econom, pedagog 
pentru tinerii lucrători medicali, tată bun pentru toţi 
bolnavii. Pe atunci doctorul Ciorbă era deja un om 

renumit, cunoscut de toţi – de la mic și până la mare. 
În sfârșit, a devenit realitate visul lui despre aceea că 
„combaterea eficientă a epidemiilor va fi posibilă numai 
atunci când va fi unită acţiunea a două organizaţii 
diferite – curativă și sanitară [...]”.

În fruntea acestui spital doctorul Ciorbă s-a 
aflat mai bine de 30 de ani, pe parcursul cărora s-a 
manifestat nu numai ca medic talentat și organizator 
iscusit, ci și ca un om minunat. Înzestrat de la natură 
cu înţelepciune, era sincer, aprecia corectitudinea în 
relaţiile de serviciu și nu tolera intrigile în colectiv.

Toma Ciorbă se comporta respectuos cu co-
legii din spital, activitatea profesională era bazată 
pe înţelegere reciprocă și prietenie. Între ei nu erau 
conflicte, colectivul medical al spitalului era o familie 
cimentată prin respectul reciproc, încredere, stimă 
faţă de bolnavi și dragoste de muncă.

În Chișinău activau mulţi medici privaţi cu o bo-
gată experienţă de lucru, care îl stimau și îl apreciau 
mult pe doctorul Ciorbă, despre care se vorbea că 
însăși prezenţa sa la patul bolnavului îl vindecaupe 
jumătate.

Doctorul Ciorbă era un diagnostician de perfor-
manţă, deseori invitat pentru consult atât de colegii 
din spitalul gubernial de zemstvă, cât și de medicii 
instituţiilor medicale private. El „cunoștea” boala din 
primele clipe de contact cu pacientul, reieșind din 
exteriorul bolnavului, respiraţia acestuia și din alte 
semne cunoscute numai lui, fără investigaţii de labo-
rator. Astfel, mii de bolnavi erau puși pe picioare, fără 
medicamente deosebite, inclusiv antibiotice.

Doctorul Ciorbă a fost un bun exemplu de medic 
umanist, care și-a consacrat cunoștinţele, energia și 
propria sănătate oamenilor suferinzi, fără a-i dife-
renţia după provenienţa socială sau naţionalitate. 
În acest context, ca excepţie, oamenii săraci erau 
privilegiaţi și ajutaţi cu bani pentru a procura medi-
camente, le trimitea lemne de foc, ameliorând viaţa 
lor. Astfel, activând în cadrul spitalului, el și-a cucerit 
numele de „medic fără bani”, deoarece în viziunea sa 
omul bolnav era apreciat drept pacient, și nu ca o 
sursă de venit.

Autoritatea ilustrului medic clinician a fost cuce-
rită datorită cunoștinţelor profunde, experienţei de 
muncă, acestea fiind înalt apreciate atât de colegii din 
spital, cât și de cei din întreaga Basarabie. A fost bine 
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cunoscut de către colegii din orașul Sankt Petersburg, 
care i-au trimis de repetate ori invitaţie de angajare la 
lucru, însă doctorul Ciorbă n-a dorit să-și părăsească 
meleagul natal.

Toma Ciorbă acorda o deosebită atenţie activi-
tăţii de instruire a resurselor medicale din spital, în 
baza căruia se efectua perfecţionarea medicilor și 
asistentelor medicale. El a fost iniţiatorul înfiinţării în 
Basarabia a primei Societăţi a Asistentelor de Caritate 
ale Crucii Roșii. Ţinea, de asemenea, cursuri la Școala 
de Felceri și Moașe de patru ani pe lângă Spitalul 
Gubernial de Zemstvă.

Meritul lui Toma Ciorbă constă și în faptul imple-
mentării vaccinului antivariolic, produs autohton de 
o calitate înaltă, care era solicitat și de alte zemstve 
guberniale din sudul Rusiei. La insistenţa sa a fost 
implementată vaccinarea antivariolică obligatorie a 
populaţiei din Basarabia. El a fost pionerul utilizării 
seroterapiei bolnavilor de difterie în Basarabia, fapt 
care a contribuit la reducerea considerabilă a morta-
lităţii prin această maladie.

Om și medic minunat, Toma Ciorbă avea o popu-
laritate deosebită în rândurile populaţiei. Era înzestrat 
cu un nivel înalt de cultură, permanent rezerva timp 
pentru a frecventa teatrul, concertele simfonice și de 
muzică populară. Doctorul Ciorbă era prezent la toate 
conferinţele și consiliile medicale. El lipsea motivat 
numai în cazul în care era singur bolnav sau se afla 
la patul bolnavului. 

În ultimii ani de viaţă a lui Toma Ciorbă, când 
boala progresa, colegii, prietenii apropiaţi și admira-
torii îl vizitau permanent la domiciliu. Medicii din oraș 
au organizat servicii permanente în casa lui Ciorbă.

După o maladie grea, ilustrul medic umanist 
Toma Ciorbă s-a stins din viaţă la 30 decembrie anul 
1936, la vârsta de 72 de ani. Moartea lui a fost una din-
tre cele mai mari pierderi pentru locuitorii Chișinăului 
și nu numai. Mii de locuitori ai orașului l-au petrecut 
pe ultimul drum și au depus pe mormânt o mulţime 
de cununi invizibile, întreţesute din recunoștinţă, 
dragoste, respect și sinceră mâhnire. Mulţi plângeau 
și repetau cuvintele: „Tatăl nostru, unde te duci? Ne-ai 
lăsat orfani! Cine ne va mângâia și ne va ajuta?”.

Toma Ciorbă a fost înmormântat la 2 ianuarie 
1937, la cimitirul Central din Chișinău.

Amintirea despre celebrul om și ilustrul medic 
se va păstra veșnic, fiindcă faptele bune nu se uită 
nicicând. În semn de recunoștinţă a chișinăuienilor 
faţă de Toma Ciorbă, în memoria lui este numită 
o stradă în vecinătatea Spitalului Clinic de Boli In-
fecţioase în care a activat și care astăzi îi poartă cu 
mândrie numele.

În faţa spitalului a fost instalată o placă come-
morativă cu inscripţia: „Aici a trăit și a activat în anii 
1894-1935 medicul umanist Toma Ciorbă – pioner al 
vaccinării obligatorii antivariolice, al seroterapiei difte-
riei și fondator al primului spital de boli infecţioase din 
Basarabia, care a fost inaugurat în anul 1896”.
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MARELUI MEDICINFECŢIONIST ŞI UMANIST 
AL SECOLULUI XX DIN BASARABIA  TOMA CIORBĂ 146 de ani de la naştere

Născut la 15 ianuarie în 1864
Într-o familie de ștab-căpitan,
După ce tatăl în 1868 din armată s-a retras
Și cu familia în Chișinău pentru totdeauna au rămas.
 Tata lui Toma, având mai mulţi copii,
 Pentru a-i da la studii, nu prea avea subsidii,
 Însă cu ajutorul unchiului său,
 Toma devine elev la cel mai prestigios în Basarabia liceu,
Pe care-l finisează cu eminenţă
Și după a lui convingere și dorinţă,
A fost înscris în Universitatea din Kiev, la medicină,
Unde setea de studii și-o alină.
 După absolvirea în 1893 a medicinei facultate,
 T. Ciorbă în Chișinău ca medic-sanitar începe a sa activitate.
 Însă densitatea sporită a populaţiei din capitală,
 Sărăcia majorităţii și starea antisanitară
Favorizau epidemiile, mortalitatea și deseori creau o situaţie excepţională,
Pentru stoparea cărora trebuia depusă o muncă extraordinară.
Toma înţelegea că este imposibilă combaterea epidemiilor 
Fără cunoașterea bolilor infecţioase și aplicarea măsurilor de prevenire a lor. 
 Astfel, T. Ciorbă edililor orașului le-a propus
 Construcţia unui spital de tip închis,
 Pentru izolarea și tratarea bolnavilor cu boli infecţioase,
 Ce atacau populaţia, fiind foarte periculoase.
Acest spital a fost construit
După proiectul lui T. Ciorbă, nemijlocit,
Care în 1896 l-a finisat și amenajat,
Fiind pe atunci în Basarabia primul spital specializat!
 Toma Ciorbă în calitate de prim-director îl administra,
 Totodată ca medic-clinician, bacteriolog și prozector mai activa,
 Însă din lipsa susţinerii de la autorităţile municipale,
 Precum și a medicilor particulari, care mereu îi dădeau „târcoale”,
T. Ciorbă întâmpina mari dificultăţi în menţinerea spitalului,
În procurarea medicamentelor și a utilajului.
Dar nu lua de la săraci bani pentru tratament și deservire,
Considerând că acești bani nu pot fi sursă de îmbogăţire!
 Fiind un iscusit clinician și un umanist excelent,
 Meritele lui erau apreciate înalt de populaţie permanent.
 În consecinţă, a fost invitat la Sankt Petersburg să activeze,
 Însă el a refuzat, dorind poporul său să-l trateze.
Medicul T. Ciorbă a fost nu numai un clinician talentat,
Dar și un bun manager, un și un specialist minunat.
Pentru el colectivul spitalului era ca a doua familie,
În care activa cu cea mai mare dăruire.
 Întreaga sa viaţă T. Ciorbă a luptat
 Pentru perfecţionarea asistenţei medicale a celor pe care i-a salvat.
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 Tot ce făcea el – trata sau consulta,
 Organiza campanii de vaccinare sau lecţii publice prezenta,
Construia instituţii medicale,
Sau instruia cadre profesionale, 
Totul executa calitativ și conștiincios
Pentru a fi poporului său de folos.
 El lupta cu mare înverșunare
 Contra bolilor și sărăciei devastatoare.
 Pentru atitudinea plină de compasiune și sinceritate,
 A câștigat printre pacienţi și orășeni o mare stimă și popularitate.
În legătură cu meritele sale,
În 1964, la un centenar de la a lui născare,
Spitalul Republican de Boli Infecţioase a fost numit
În memoria lui Toma Ciorbă, ce l-a construit!
 Spitale sunt multe azi în lume,
 Dar nici unul nu poartă așa nume,
 Numele lui Toma Ciorbă,
 „Unde microbii și virusurile cu doctorii încă stau de vorbă!”.
Și astăzi e un spital mult merituos
Cu numele de „infecţios”,
Care ani are peste o sută,
„Dar microorganismele încă le gustă!”.
 Totodată, mai trebuie de menţionat,
 Că clădirile principale ale spitalului sunt protejate de Stat,
 Cu toate că unii „edili” doresc să le distrugă,
Văzând în ele o periculoasă a infecţiei sursă!
Însă în 115 ani de funcţionare a acestui spital marcant,
Răspândirea maladiilor infecţioase din el nu s-a înregistrat.
 Astfel, numele Marelui doctor umanist și infecţionist n-a fost uitat,
 Prin denumirea spitalului și a unei străzi cu numele lui fiind imortalizat.
 Memoria despre regretatul Toma Ciorbă cu sfinţenie trebuie păstrată,
 Din generaţie în generaţie de medici transmisă și reactualizată!
Și nicidecum spitalul nu trebuie de ruinat,
Deoarece el ca operă de artă de Stat este protejat!
Iar pe T. Ciorbă Dumnezeu să-l odihnească 
În veci în Împărăţia Sa Cerească!

15.01.2011                                                                                    Constantin Andriuţă
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DOCTORUL HABILITAT ÎN MEDICINĂ, 
PROFESORUL UNIVERSITAR ISAAK DROBINSKI La un centenar de la naştere

Regretatul profesor Isaak Drobinski s-a născut 
la 18 martie 1911 în orașul Odesa din Ucraina, într-o 
familie de intelectuali. A absolvit Institutul de Medi-
cină din Odesa, Facultatea de Medicină Preventivă, în 
1933. Fiind student, în anii 1927-1929 a mai activat în 
calitate de hamal în portul Odesa, ulterior ca sudor la 
fabrica de conserve. După absolvirea Institutului de 
Medicină, a fost repartizat în calitate de medic-bac-
teriolog la Institutul de Bacteriologie din Odesa, mai 
târziu fiind angajat ca medic militar. În anii 1934-1941 
a activat în postul de asistent, ulterior – conferenţiar 
universitar la Catedra de Boli Infecţioase a Institutului 
de Medicnă din Odesa.

Primele sale publicaţii știinţifice s-au referit 
la problemele medicinei militare și ale infecţiilor 
intestinale. Primul articol Utilizarea clorului gazos în 
tratamentul și profilaxia tusei convulsive a fost publicat 
în revista Epidemiologie, № 5 din 1934. În 1935 a fost 
publicat articolul al 2-lea în revista Igiena muncii și 
tehnica securităţii, cu denumirea Despre otrăvirile ha-
bituale cu clorpicrină, iar în 1936, în revista Activitatea 
militaro-sanitară, № 12, a văzut lumina tiparului a 3-a 
lucrare – Despre utilizarea antagonismului microbian 
în lupta cu dizenteria în condiţii de război. Ulterior 
lucrările profesorului I. Drobinski au fost publicate 
în diverse reviste și culegeri știinţifice.

Până în anul 1941, profesorul I. Drobinski a izbu-
tit să publice 22 de lucrări știinţifice. În 1939 a susţinut 
cu succes teza de doctor în medicină cu tema Arma 
bacteriologică și antigazul ca remediu de protecţie an-
tibacteriană, în Ședinţa Consiliului Știinţific pe lângă 
Academia Militară Medicală din Sankt Petersburg.

Profesorul I. Drobinski a fost participant și vete-
ran al celui de al Doilea Război Mondial, îndeplinind 
diverse funcţii și ocupând variate posturi militare de 
răspundere.

Totodată, izbutea să elaboreze și lucrări știinţifi-
ce: în anii de război a publicat 19 lucrări știinţifice.

La sfârșitul războiului, profesorul I. Drobinski sub 
conducerea academicianului M. Ciumakov a partici-
pat în componenţa expediţiei de studiere a febrei 
hemoragice de Krimeea, care a izbucnit în unităţile 
militare și printre populaţia pașnică, fiind studiată și 
descrisă pentru prima dată.

Din luna septembrie 1948 până în ianuarie 1956, 
I. Drobinski s-a aflat în fruntea Catedrei de Boli Infec-
ţioase a Institutului de Medicină din Doneţk, unde 
a început a cerceta intensiv problema rickettsiozei 
hamazoide sau veziculiforme, paralel continuând 

studierea infecţiilor intestinale și a altor particularităţi 
importante din patologia infecţioasă.

În amintirile sale despre I. Drobinski, transmise 
nouă către omagierea celor 75 de ani de la nașterea 
sa, profesorul Boris Ugriumov (un devotat prieten al 
profesorului I. Drobinski) de la Institutul de Boli In-
fecţioase din Kiev scria: „Încă fiind student, I. Drobinski 
a atras asupra sa atenţia profesorului Catedrei de Boli 
Infecţioase din Odesa, V. Stefanski, apoi a profesorului L. 
Koroviţki, sub îndrumarea benefică a cărora s-a format 
orizontul știinţific al tânărului savant”.

Un eveniment important în viaţa știinţifică a 
profesorului I. Drobinski a devenit apariţia în 1953 a 
primei monografii – Portajul de bacili și lupta cu el, care 
a avut un ecou răsunător. În 1956 această monografie 
a fost tradusă în limba română. În opinia prof. B. B. 
Ugriumov, în această carte, ce a supraveţuit încercă-
rilor timpului, într-o valenţă absolută este observată 
alianţa clinicii cu microbiologia. Autorul și-a de-
monstrat competenţa majoră și în diferite discipline 
conexe, fiind debarasat de limitarea profesională, ca-
racteristică pentru mulţi specialiști. Aceasta se datora 
orizontului știinţific larg, de asemenea pregătirilor 
teoretice fundamentale de care despunea autorul. 
Fiind clinician-infecţionist, profesorul I. Drobinski se 
orienta în diverse domenii ale bacteriologiei, viruso-
logiei, imunologiei, biochimiei etc.

Din anul 1956 și până la finele vieţii sale, pro-
fesorul Isaak Drobinski este șeful Catedrei de Boli 
Infecţioase a Institutului de Stat de Medicină din 
Chișinău. Continuându-și activitatea știinţifică, eluci-
da diferite aspecte: clinice, de diagnostic, diagnostic 
diferenţial, de terapie și profilaxie a febrei tifoide, 
febrelor paratifoide, dizenteriei, salmonelozei, es-
cherichiozei, lambliazei, toxiinfecţiilor alimentare, 
diferitelor rickettsioze. Pentru prima dată, anume el 
în 1961 a publicat lucrarea despre toxocaroza pisicilor 
și a omului în Republica Moldova.

Studiind minuţios, pentru prima dată în lume 
problema rickettsiozei hamazoide, prof. I. Drobinski 
a publicat 34 de lucrări știinţifice, care mai apoi au 
fost puse la baza monografiei a 2-a cu denumirea 
Rickettsioza hamazoidă, editată în 1962.

În baza acestei monografii Isaak Drobinski în 
1964 a susţinut cu succes teza de doctor habilitat în 
medicină, iar în 1965 i-a fost conferit titlul știinţific de 
profesor universitar la Catedra de Boli Infecţioase a 
Institutului de Medicină din Chișinău.

Paralel cu investigaţiile știinţifice în domeniul 
bolilor intestinale și rickettsiozelor începute încă în 



198

I N  M E M O R I A M

Doneţk, I. Drobinski pentru prima dată în Republica 
Moldova a purces la studierea hepatitelor virale, pri-
ma publicaţie apărând încă în 1957. De menţionat că 
la această temă și în prezent lucrează discipolii regre-
tatului profesor, care mai era interesat și de studiile 
infecţiilor cu focalitate naturală ca bruceloza, tula-
remia, toxoplasmoza, febrele hemoragice, malaria, 
leptospiroza etc. A studiat cu minuţiozitate infecţiile 
zonale din Republica Moldova. Cercetările sale în 
domeniul parazitologiei au fost apreciate de acade-
micianul E. Pavlovski, care îl considera pe profesorul 
I. Drobinski unul dintre cei mai înflăcăraţi cercetători 
ai maladiilor umane cu focalitate naturală.

Profesorul Isaak Drobinski unul dintre primii din 
fosta Uniune Sovietică, în 1961, a lansat ideea precum 
că toxoplasmoza este o invazie primară intestinală și 
a propus de a delimita în clasificarea toxoplasmozei 
forma enterocolitică. În total, în domeniul zooantro-
ponozelor a publicat 52 de lucrări știinţifice.

Rezultatele investigaţiilor știinţifice efectuate 
de profesorul Isaak Drobinski în domeniul infecţi-
ilor intestinale și hepatitelor virale au fost incluse 
în a 3-a monografie cu aceeași denumire, editată 
în 1963 la Chișinău, împreună cu asistenţii Catedrei 
de Boli Infecţioase: Vera Jitari, Valentina Halitov și V. 
Negrescu. În problema hepatitelor virale, studiată 
detaliat în Institutul de Medicină din Chișinău, au 
fost publicate circa 100 lucrări, inclusiv monografia 
a 4-a – Hepatitele virale acute, editată în 1972.

În amintirile sale despre regretatul profesor I. 
Drobinski, șeful Catedrei de Boli Infecţioase de la In-
stitutul de Medicină din Nijni Novgorod, profesorul S. 
Sorinson scria: „În problema hepatitelor virale, profeso-
rul Isaak Drobinski a fost primul din fosta Uniune și chiar 
din lume care a delimtat ca unitate nozologică separată 
hepatita virală B. Domnia Sa a argumentat faptul, deși 
pe atunci nimeni nu gândea astfel, – că virusul HVB nu se 
transmite doar pe căi artificiale, ci și pe căi naturale”.

Profesorul I. Drobinski a depus un mare efort 
pentru implementarea metodelor enzimatice și izo-
enzimatice în diagnosticul și diagnosticul diferenţial 
al hepatitelor virale. Rapoartele sale la conferinţele 
și congresele știinţifice întotdeauna se deosebeau 
prin noutatea și profunzimea problemei studiate, de 
asemenea prin posilbiliattea de a prezice și a trasa 
căile de cercetare de mai departe a temei în cauză.

Profesorul I. Drobinski, pe parcursul activităţii 
sale rodnice, a publicat 275 de lucrări știinţifice în 
domeniul patologiei infecţioase, care și în prezent 
le ajută studenţilor, rezidenţilor și medicilor-prac-
ticieni, atât să studieze disciplina „Boli Infecţioase”, 
cât și să lupte cu această patologie. Prodigioasa și 
multiaspectuala activitate știinţifică a profesorului I. 
Drobinski este confirmată și prin susţinerea a 32 teze 
de doctor și doctor habilitat în medicină de către dis-
cipolii lui, fiind sub conducerea acestei personalităţi 
marcante în domeniul infectologiei din secolul XX.

Datorită implementării metodelor noi de dia-
gnostic, profesorul I. Drobinski pentru prima dată a 

depistat în Republica Moldova astfel de maladii ca: 
febrele hemoragice, rickettsiozele (hamazoidă, pa-
roxismală, rickettsioza Mozeri, febra Q, leptospiroza, 
hepatitele virale A, B, C, salmoneloza, colienterita, 
mononucleoza infecţioasă, toxoplasmoza, lambliaza 
intestinală, balantidioza, toxocaroza etc.).

Regretatul prof. I. Drobinski a fost nu numai un 
savant renumit în Moldova și în afara hotarelor ei, ci 
și un strălucit pedagog. Prelegerile lui totdeauna se 
deosebeau prin claritatea expunerii materialului, prin 
demonstrarea convingătoare a diverselor probleme 
complicate de specialitate. Îmbina reușit materialul 
didactic cu rezultatele știinţifice de ultima oră, fiind 
periodic ilustrate cu diverse exemple din practica 
bogată medicală sau cu diverse amintiri din activi-
tatea dascălilor săi ori a colegilor de lucru. Adesea 
el remarca studenţilor și medicilor tineri: „Trebuie să 
privim real evenimentele din jur, să le apreciem întot-
deauna adecvat și să nu vedem lumea înconjurătoare 
în culori trandafirii”.

Se știe că profesorul I. Drobinski era vestit în 
Republica Moldova și peste hotarele ei de asemenea 
sub numele de „profesor zburător cu aripi”, deoarece 
a efectuat 1300 zboruri pe linia aviaţiei sanitare. El 
întotdeauna se grăbea să facă bine tuturor – și ce-
lor suferinzi, și celor sănătoși. Despre cele 1000 de 
zboruri pe linia aviaţiei sanitare ale profesorului I. 
Drobinski au comentat pe larg ziarele Pravda și Chi-
șinăul – gazeta de seară. Totodată, prof. I. Drobinski 
a primit o telegramă de felicitare de la Ministerul 
Sănătăţii din fosta Uniune Sovietică.

Isaak Drobinski pe parcursul vieţii sale a des-
fășurat o vastă și variată activitate publică. Până 
la sfârșitul vieţii s-a aflat în fruntea societăţilor 
republicane a infecţioniștilor și protozoologilor, a 
fost membru al Consiliului Știinţific al facultăţii și 
al Institutului de Medicină, membru al Prezidiului 
Consiliului Știinţific al Ministerului Sănătăţii, membru 
al Comitetului veteranilor de război al Institutului 
de Medicină, membru al Conducerii Centrale Unio-
nale a Infecţioniștilor și Protozoologilor, membru al 
Comisiei Unionale Centrale în domeniul hepatitelor 
virale etc. Pe parcursul a mai multor ani a exercitat 
funcţia de Infecţionist Principal al Ministerului Să-
nătăţii din Republica Moldova, acordând un mare 
ajutor în organizarea serviciului antiinfecţios pe 
plan republican. Pentru vasta activitate în domeniul 
Sănătăţii, pentru munca sa plină de dăruire, profe-
sorul I. Drobinski a fost decorat cu Ordinele Krasnaia 
Zvezda și Otecestvennaia Voina 2-oi stepeni, cu multe 
medalii și diplome. 

Viaţa regretatului profesor Isaak Drobinski s-a în-
trerupt subit, în apogeul creaţiei sale. Dar tot ce a avut 
mai bun a transmis discipolilor, medicilor, studenţilor, 
poporului, pentru ameliorarea sănătăţii și perfecţiona-
rea ocrotirii sănătăţii din Republica Moldova.

Constantin ANDRIUŢĂ, profesor universitar, Savant Emerit, 
Victor PÂNTEA, profesor universitar
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PROFESORULUI
 UNIVERSITAR ISAAK DROBINSKI La un centenar de la naştere

La 18 martie 2011 un centenar s-ar fi împlinit, 
Dar aţi plecat în al 72-lea an neîmplinit,
Lăsând mult neînfăptuit,
Căci la moarte nu v-aţi gândit...

Născut pe-aceeași dată cu a Parisului Comună,
La mulţi colegi și studenţi le-aţi întins o mână.
O mână caldă și plină de ajutor
Pentru ca ei să aibă în știinţă spor.

După Institutul Medical din Odesa finisat,
În 1939 devenit-aţi „candidat 
În știinţe medicale”
Cu planuri și idei de pus la cale.

Cu un Curriculum vitae bogat,
Aţi urcat ierarhic neîncetat, 
Șef de bacteriologie și asistent,
Apoi la catedră un bun „docent”.

În Războiul II Mondial
Aţi ajuns până la final,
Cu grade de la locotenent la colonel,
Fiind mereu sub roșul drapel.

Lăsat la vatră mai apoi,
Aţi îndrăgit știinţe noi,
Căci așa va fost menirea –
Să fiţi tare și cu firea.

Aţi ajuns savant cu renume
Fiind apreciat de o lume,
Ca șef la catedra Boli Infecţioase,
Aţi adus foarte multe foloase,

Aţi studiat domenii multe
La sănătate să ajute,
Dar pe placul Dumitale
Au fost hepatitele virale,

Studiate multilateral
La catedră și la spital,
Colectivele au devenit mai merituoase
În patologia infecţioasă.

Aţi crescut discipoli mulţi,
Care sunt demult cărunţi,
În știinţă i-aţi promovat, 
Și aţi fost de toţi stimat.

Aţi fost profesor „zburător”
Pentru Ţara Moldovei și-al ei popor,
Cu mii de „zboruri” la activ
Efectuate foarte productiv.

Cu aviaţia sanitară
Aţi zburat în orice colţ din ţară,
La pacienţi, ca să nu moară,
Să-i scăpaţi de grea povară.

Orator prin excelenţă
Și modest prin inteligenţă,
Cucereaţi toată asistenţa
La curs, discuţie sau conferinţă.

Un infecţionist neîntrecut 
Aţi fost în secolul trecut.
Să sperăm că-n acest nou veac
Vom avea un alt Isaak!

La-nceput de centenar 
Comemorăm un Savant Extraordinar!
Cel ce-a fost Drobinski Isaak,
Dintre noi demult plecat.

Dumnezeu să-l odihnească
În Împărăţia Sa Cerească!  

18. 03. 2011              Constantin ANDRIUŢĂ, 
profesor universitar,

Savant Emerit

                


