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CONSIDERATII PRIVIND AFECTIUNILE PULMONARE RARE.
TRAHEOBRONHOPATIA OSTEO-CONDROPLASTICA
S. Pisarenco 1, I. Haidarli 1, Nadejda Pisarenco 2,
V. Cozlovschi ', Tatiana Gherbis >
'Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”,
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”

Summary
Aspects of rare pulmonary diseases. Tracheobronchopathia osteochondroplastica.

Tracheobronchopathia osteochondroplastica (TO) is a disease associated with a
pathologic heterotopic formation of cartilaginous and asseous tissues in the submucosal layer of
the trachea and bronchi. The frequency of the disease is 3-4 cases per 1,000 of bronchoscoies or
necropsies. Most frequently, TO develops at the middle age. The onset and development of TO
is decisively influenced by a chronic inflammation under the conditions of abnormal formation
of connective tissue in the trachea and bronchi. The pathologic proliferation can involve the
entire trachea, spreading over the bronchi and the larynx. The clinical manifestations of TO are
rare, and usually determined by infections complications. The X-ray examination allows to
establish the pathologic changes in the trachea and bronchi and to estimate their spread, while
tracheobronchoscopy helps to detect a number of signs characteristic for TO. The diagnosis is
verified by the histological examination of biopsy material taken during bronchoscopy.
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Rezumat

Traheobronhopatia osteo-condroplasticdi (TOC) — afectiune insotitd de formarea
heterotopicd patologica a tesutului cartilaginos si osos in submucoasa traheii si bronhiilor.
Frecventa patologiei constituie 3-4 cazuri la 1000 de bronhoscopii sau necropsii. TOC se
instaleaza preponderent la o vérsti medie. in declansarea si evolutia TOC rolul decisiv i revine
inflamatiei cronice in conditiile proliferdrii defectuoase a tesutului conjunctiv in trahee si
bronhii. Proliferarea patologicd poate cuprinde intreaga trahee, si se extindd pe bronhie si
laringe. Manifestarile clinice ale TOC sunt rare si, in general, sunt determinate de complicatiile
infectioase. Examenul radiologic contribuie la constatarea modificérilor patologice in trahee si
bronhii §i la estimarea raspandiri lor, iar traheobronhoscopia — la depistarea unui sir de simptome
caracteristice pentru TOC. Diagnosticul se verificd prin examenul histologic al materialului
prelevat prin biopsie in cadrul bronhoscopiei.

Ttraheobronhopatia osteo-condroplasticad (sin.: traheopatie osteoplastica, traheitd cronica
osificanta, osteogeneza heteroplastica, eccondroza multipla) este o patologie rard, caracterizata
de formarea heterotopica patologica a tesutului cartilaginos si/sau osos In submucoasa traheii si
bronhiilor mari cu stenoza lumenului de diferit grad [9, 26].

Primul caz de aceastd patologie, depistat necropsic, a fost descris de K. Rokitansky [39]
in anul 1855. Diagnosticul intravital pentru prima datd a fost stabilit prin laringoscopie de
Mucklestone [25] si mult mai tarziu de H.-J. Moersch si coaut. [24]. Tabloul histologic pentru
prima data a fost descris de Wilks [44].

Notiunea ,,traheopatie osteoplastica” s-a validat gratie lui L. Aschoff [2]. Astfel, in anul
1910 la congresul patologistilor din Erlangen, L. Aschoff propune notiunea ,,traheopatie” pentru
procesul patologic, caracterizat de neoformare de tesut cartilaginos si osos in caile respiratorii.
Antecedent aceastd patologie era interpretatd ca tumora (condrom sau osteom). Ulterior a fost
numitd traheobronhopatie condro-osteoplastica (TCO), denumire care, Tn mare masura,
corespunde caracterului procesului [42, 5].

Majoritatea TOC pentru prima datd au fost descrise in baza materialului de necropsie.
Afectiunea se depista ca cazuistica si se considera extrem de rard. Conform datelor L. Ragaini si
P. Piccoli [36], frecventa TOC constituie 3 cazuri la 1000 de necropsii.

O. Zajaczkowska [50] pe parcursul a 4 ani prin 2557 bronhoscopii a depistat trei cazuri
cu TOC. R. Lundgren u N.L. Stjernberg [23] prin efectuarea a 2180 de bronhoscopii au depistat
9 cazuri de aceastd patologie, care constituie 0,4%. Conform datelor lui Secrest PG. [42]
diagnosticul intravital al TOC constituie 3-5%.

In vreme ce, citre anul 1947 erau descrise 90 de observatii si citre anul 1974 — 245 [26],
in anul 1993 deja erau trecute in revista 340 de descrieri ale acestei patologii [30, 3, 17, 31, 56].
Majoritatea publicatiilor vin din tarile europene.

In ultimii ani s-a format opinia cd TOC se produce mai des decit se depisteaza si, in
competenta suficientd a unui cerc larg de diagnosticieni, ea poate deveni un fenomen obignuit
pentru clinicieni.

Etiologia TOC rimane neclard. Insi, in prezent existd trei opinii principale despre
etiologia acestei patologii. Se presupune cd producerea bolii este legata de dereglarea structurala
a fibrelor elastice din peretele traheii [2], metaplazia condromatoasd a fibrelor elastice cu
osificare ulterioara, proliferare nodulara, care reprezintd exostoza si eccondroza cartilagelor
traheii cu osificare [46, 34].

In primele publicatii se ficea o punte intre osificarea peretelui traheii si procesele
nespecifice cronice (tuberculoza, luesul) si deseori proliferarile cartilaginoase si osoase erau
interpretate ca tumori (condrom, osteom).

Actualmente sunt emise mai multe ipoteze despre cauza metaplaziei condro-osoase a
tesutului elastic. L. Aschoff [2] presupunea ca in dezvoltarea TOC primar se produce metaplazia
celulelor conjunctivale subepiteliale si ulterior in aceste celule se depun saruri de calciu. Insa,
continutul de calciu si fosfor, ca si activitatea fosfatazei alcaline s-au dovedit a fi nemodificate.
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K. Hempel si coaut. [15] considerau cd cauza principald a maladiei este dereglarea
echilibrului acido-bazic cu declansarea inflamatiei productive in mucoasa bronhiilor si traheii si
metaplazia succesiva a histiocitelor in osteocite. A. Sacula [41] mentiona cd, spre deosebire de
alte organe, in bronhii se poate osifica substanta amilacee si, In consecintd, amiloidoza localizata
poate fi interpretata ca faza precoce a TOC. Alroy GG. et al. [1] considera, ca patologia in cauza
este faza finald a amiloidozei pulmonare primare. Cu toate acestea, CJ. Martin [26] analizand
245 de cazuri i DM. Dail [9] — 30 de cazuri de TOC, nu au cosemnat semne de amiloidoza. G.
Rose si coaut. [40] au stabilit faza initiald a TOC, numita leziune leucoplazica, care ulterior trece
in faza cartilaginoasd si se finalizeazd cu formarea tesutului osos. O raspandire esentiald a
capatat ipoteza despre eccondrozele si exostozele traheii si bronhiilor ca malformatii determinate
genetic [35]. Insi, aceasti opinie vine in discordanta cu faptul ca astfel de modificari, ca regul,
se depisteaza nu la copiii mici, dar cu preponderenta la adultii varstnici si de varstd medie.

In patogenia dezvoltirii TOC un rol deosebit se atribuie inflamatiei cronice [47, 45, 13],
excitdrii chimice si mecanice a cailor respiratorii superioare [18], modificarilor degenerative si
metabolice 1n peretele traheii si bronhiilor [15, 14] si alele.

A.M. AGpuxocoB [51] considera, cd in unele cazuri proliferarea cartilajului (din
pericondru) cu metaplazie osoasd poate fi stimulatd de excitari inflamatorii, iar in alte cazuri
TOC reprezinti consecinta formarii defectuoase a tesutului conjunctiv in trahee si bronhii. insa,
procesul infectios, probabil, mai frecvent prezintd o consecintd a TOC si nu un factor etiologic al
leziunii [53].

Maladia se depisteza in egald masura la barbati si la femei [10, 7]. TOC se intdlneste la
varsta de 23-81 de ani, insa, in opinia lui Eckert H. et al. [11], mai frecvent in intervalul dintre 30
si 60 de ani, in opinia lui Neenhuis DM. et al. [31] — la persoanele mai 1n varsta de 60 de ani. Dar
aceastd patologie este descrisa si la copii [50].

TOC se localizeaza mai frecvent in inferioarele doua treimi ale traheii si bronhiilor mari.
Totodata, izolat numai in trahee TOC se semnaleaza la 80%, numai in bronhii — la 5%, simultan
in trahee si bronhii — la 15%, iar uneori procesul antreneazad partea inferioara a laringelui [54].
Condrogeneza si osteogeneza are loc aproape exclusiv in partea anterioara-laterala a traheii, unde
sunt prezente inelele cartilaginoase si arareori In partea membranoasa a traheii i bronhiilor [47].
Simptomul TOC poate fi intalnit si in laringe [25].

Clinic la pacientii cu TOC apar tusea (66%), dispnea expiratorie (53%), respiratia
striduloasa (30%) si, de asemenea, simptomele obstructiei in investigarea respiratiei externe si
explorarile functionale. Dereglarea indicilor de ventilatie se intensifica odatd cu cresterea
dimensiunii leziunilor i antrenarea segmentelor distale ale arborelui bronsic. La majoritatea
pacientilor sunt prezente modificarile obstructive, mai rar tipul mixt de modificari. Totodata,
destul de des, TOC evolueaza asimptomatic.

Datele obiective, dobandite de la pacientii cu TOC, sunt determinate, in fond, de
complicatiile, date de obstructia bronsica (hipoventilatie, atelectazie), si, deseori, de infectia
respiratorie asociatd (bronsita cronica recidivantd, pneumonie, bronsiectazie).

Diagnosticul se stabileste prin bronhoscopie, mai frecvent cand mucoasa traheii si
bronhiilor proemina in lumen in forma de noduli de consistenta dura, albiciosi cu diametrul de 1-
3 mm (astfel de aspect al traheii este numit ,rdzdtoare metalica”), in formd de formatiuni
conglomerative albicioase, dure, si In formad de placi de diferite dimensiuni, care au aspect de
scurgeri de ceard topita (astfel de aspect este numit ,,pavaj de bolovani”). Proeminentele descrise
uneori capatd aspect de ,,stalactitd” [48]. Traheea si bronhiile devin rigide, cu lumenul ingustat.
Este caracteristic faptul ca peretele membranos nu contine leziuni.

I WN. Jlykomckuit si coaut. [54] descrie modificarile, vazute prin intermediul
bronhoscopului la pacientii cu TOC, in felul urmator: 1) aspectul exterior al mucoasei traheii si
bronhiilor: induratie difuza. Pe mucoasa palida sau rosieticd — multiple tuberozitati dure-elastice,
albicioase-galbui, situate pe parcursul inelelor cartilaginoase. Pe alocuri se formeaza ,,stalactite”,
care proeminad si obtureaza lumenul traheii si bronhiilor principale. Mucoasa este ,,inerta”, tenace
»aderatd” cu tesuturile subiacente; 2) aspectul si calitatea secretiei: carentd, densa, galbena
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deschis, in forma de picaturi separate si frotiuri; 3) elasticitatea peretelui traheii si bronhiilor:
traheea si bronhiile sunt rigide, palpator — dense. Mucoasa prezinta rugozitate si ,,crepitatie”;

4) la palparea instrumentald mucoasa prezintd tendintd moderatd la hemoragie; 5) aspectul si
labilitatea orificiilor bronhiilor segmentare si subsegmentare: examenul ingreunat de rugozitatea
mucoasei bronhiilor mari, orificiile edematiate, labilitatea scazutd; 6) aspectul retelei sanguine:
este nedeslusitd; 7) aspectul si caracterul plicaturatiei mucoasei: este nedeslusitd; 8) diastonie: nu
este exprimata.

Diagnosticul TOC poate fi verificat prin examenul histologic al biopsiei din piesa
rezultatd in urma bronhoscopiei. In submucoasa atrofici a traheii (de regula, intre inele) si a
bronhiilor, se depisteaza formatiuni cartilaginoase si/sau osoase, care nu contin osteoblasti. In
mucoasa adiacentd a traheii si bronhiilor uneori se produce metaplazia pavimentoasa a epiteliului
bronsic. Sectoarele intermediare (dintre induratii) deseori prezinta infiltratie limfocitara [11].

Evolutia TOC este benignd pe parcursul a mai multor ani si rar produce stenozarea
tubului respirator, care ar necesita interventie chirurgicald [6]. Cu toate acestea, ingustarea i
deformarea lumenului cu atrofia mucoasei, produc dereglarea expectoratiei si dezvoltarea
proceselor infectioase in tesutul pulmonar. Gradul de pronuntare si gravitate a manifestarilor
TOC sunt determinate de prezenta modificarilor obstructive in trahee si bronhii si de astfel de
complicatii, ca atelectazia, bronsiectazia, infectiile respiratorii recidivante, hemoptizia.

In majoritatea cazurilor pretextul pentru diagnosticul traheobronhopatiei osteo-
condroplastice, de regula, 1l oferd asocierea complicatiilor de caracter infectios, care domind in
tabloul radiologic. Un rol de importantd mai micd ii revine examindrilor profilactice sau
incidentale.

Diagnosticarea TOC poate avea loc in efectuarea radiografiei pulmonare si tomografiei
traheale [31]. Posibilitatea stabilirii schimbarilor creste in efectuarea radiotomografiei din fata si
de profil, cliseelor dure superexpuse, si, de asementa, in efectuarea bronhoscopiei, care in
asemenea cazuri oferd o informatie mai ampla despre prezenta si raspandirea leziunilor arborelui
brongic. Tomografia conventionald asigura conditii din cele mai favorabile pentru depistarea
sectoarelor osificate si calcificate 1n peretele traheii si bronhiilor, facilitand, astfel,
diagnosticarea. Prin intermediul tomografiei computerizate s-a urmarit tabloul net al stenozei
traheii in partea cartilaginoasa [33, 16, 30, 56].

Si totusi, dupa cum just semnaleazd R. Lundgren u NL. Stjernberg [23], doar in cazuri
rare diagnosticul clinic al TOC se poate baza numai pe rezultatele examenului radiologic. Este
necesard diferentierea TOC de papilomatoza, diferite tumori, amiloidoza traheobronsica,
sarcoidoza, tuberculoza, leziuni micotice [17]. In evolutia complicati TOC trebuie de diferentiat
de bolile pulmonare inflamatorii cronice (BPCO tuberculoza si al.) si de carcinomul pulmonar.

Tactica curativd in TOC prevede actiunea asupra complicatiilor infectioase prin
intermediul antibioticoterapiei. Insd, in stenoza avansati a traheii sau a bronhiei mari,
conditionatd de aceastd patologie, se poate recurge si la alte metode ca crioterapia, terapia cu
Laser, inlaturarea obstructiei prin dilatare cu bujii in cadrul fibrobronhoscopiei si chiar la
interventie chirurgicala.

Prognosticul in traheobronhopatia osteo-condroplastica este determinat de trei factori:

1) raspandirea leziunilor traheii si arborelui bronsic, 2) gradul de gravitate al obstructiei bronsice,
3) prezenta si gradul de gravitate al complicatiilor.

Concluzie

Traheobronhopatia osteo-condroplastici — maladie insotitd de formarea heterotopica
patologica a tesutului cartilaginos si osos In submucoasa traheii si bronhiilor. Frecventa
patologiei constituie 3-4 cazuri la 1000 de bronhoscopii sau necropsii. TOC se dezvoltd cu
preponderentd la persoanele de varsti medie. In aparitia si dezvoltarea TOC o contributie
importantd o prezinta inflamatia cronica in conditii de formare defectuoasa a tesutului conjunctiv
in trahee si bronhii. Proliferarile patologice pot invada intreaga trahee si sa treacd la bronhii si
laringe. Manifestarile clinice ale TOC sunt carente si, in fond, sunt determinate de complicatiile
infectioace. TOC in continuare este, probabil, de diagnostic incidental, depistatd in rezultatul
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examenului bronhobioptatelor sau la efectuarea tomografiei computerizate a organelor cutiei
toracice. Cauza subiectiva a acesteea este nu numai manifestarea tardiva a simptomelor clinice,
ci si raritatea depistdrii intravitale a bolii, care, in mare masurd, este determinatd si de
cunoastintele insuficiente ale medicilor despre aceasta patologie.
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TABLOUL RADIOLOGIC A SCLEROZEI PULMONARE
Nadejda Pisarenco
IMSP Spitalul clinic municipal de ftiziopneumologie

Summary
The radiological image of a pulmonary sclerosis

Pulmonary sclerosis this congenital or secondary condition for which local or diffuse
growth of a connecting tissue in reply to action of the pathogenic factor is characteristic. The
profound studying of a X-ray pattern of a pulmonary sclerosis, as a rule, allows to diagnose an
etiology of a pulmonary sclerosis. Evolution of a pulmonary sclerosis progressing, with about
complications among which the most serious complications are the respiratory failure and
chronic pulmonary heart.

Rezumat

Scleroza pulmonara este o afectiune primara sau secundara localizata sau difuza, datorata
unei proliferari exagerate a tesutului conjunctiv pulmonar. Studierea minutioasd a imaginii
radiologice de obicei permite de a stabili natura sclerozei pulmonare. Evolutia sclerozei
pulmonare este progresiva, aparand importante complicatii, cele mai grave fiind insuficienta
respiratorie si cordul pulmonar cronic.

Scleroza pulmonara este o afectiune primara sau secundara localizata sau difuza, datorata
unei proliferari exagerate a tesutului conjunctiv pulmonar ca urmare al unui proces inflamator
nespecific (pneumonie, bronsitd) sau specific (tuberculoza, sifilisul), pneumoconiozelor, stazei
de durata in circuitul mic (stenoza mitrala, alte patologii cardiace), vasculitelor imunoalergice.
Formarea tesutului conjunctiv are loc pe cale celulard, rareori fara participarea celulard
(hialinoza). Se localizeaza prioritar in regiunile de carnificare al pneumoniei, pe traseul
refluxului limfatic din focarul inflamator, perivascular limfatic, in septurile interalveolare si
interlobare, peribronhial §i perivascular. Originea pneumosclerozei poate fi bronhogena,
pneumogeni si pleurogend. In functie de substratul morfologic se evidentiaza trei tipuri de
procese pneumosclerotice: pneumoscleroza atelectatica, hipoatelectatica, disatelectatica.[7,16]

Simptomele si evolutia procesului depind de patologia de baza, acutizarea careia induce
progresarea pneumosclerozei. Suprafata respiratorie pulmonara scade insidios, apare emfizema,
se petrece restructurarea tesutului pulmonar cu formarea bronsiectaziilor, circulatia sangvina in
circuitul mic devine mai defectuoasa, astfel evoluind hipertensia pulmonara. Acuplarea acestor
schimbari poartd numele de pneumociroza.[ 18]

Aspectul clinic al pneumosclerozei este determinat de semnele complicatiilor:
emfizemului, destructiei, etc.[7]

Scleroza pulmonara se observa in diferie maladii si afectiuni pulmonare. Frecvent ea este
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