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La tema Hemofiliile valoarea procentuala a erorii e mare, dar datorita implementarii unor
investigatii pentru diagnosticarea lor se face posibila excluderea acestei probleme intr-un timp
relativ scurt.

Tn concluzie putem spune ca cea mai frecvent intilnita maladie la nivelul sectiei in care s-
a efectuat anchetarea este Vasculita hemoragica, urmata de Hemofilia A si PTI, insa la capitolul
reinternari pozitia de lider o ocupa Hemofilia A, deci concluzionam faptul ca pacientilor cu
Hemofilia A le este necesara o asistenta medicala relativ mai frecventa in comparatie cu celelalte
afectiuni, ceea ce scoate in evidenta necesitatea implementarii unui management adecvat al
acestor pacienti care ar scade indicele morbiditatii si prevenirea complicatiilor care provoaca o
eventuala reinternare neplanificata. Neadresarea la timp a acestor pacienti in combinatie cu
complicatiile survenite fac ca prognosticul acestor maladii sa fie nefavorabil.

Concluzii
I. Tabloul clinic similar al formelor nozologice hematologice esentiale, dificultatile de delimitare
ale patologiei sint baza erorilor ezistente :
Vasculitele hemoragice 9,24%
Trombocitopeniile 7%
Trombocitopatiile 71,4%
Hemofilia A 16,9%
Hemofilia B 20%
Anemiile aplastice 57,1%
- Leucemiile acute 37,5%
I. Insistenta evaluarii clinice, utilizarea corecta si minutioasa a parametrilor paraclinici,
diagnosticul diferential in baza unui algoritm real argumenteaza valoarea diagnostica a
activitatii specializate Tn acest domeniu
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ANEMIA APLASTICA DOBINDITA LA COPII
Valentin Turea, Olga Popa
Catedra Pediatrie nr.2 USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Summary

Aplastic anemia in children is one of the major problems of pediatric haematology with
imprevisible evolution and consequences followed by complications due to pancytopenia and
immune supresion. Children with aplastic anemia are hospitalized frequently with bacterial
infections and mycosis which need a long therapy. Because of a multiple complications the
treatment of anemia is correlated with many medical disciplines. The diagnosis of this pathology
needs a complex investigation, which is important for an efective treatment.

Rezumat
Anemia aplastica la copii este una din problemele dificile ale hematologiei pediatrice,
este 0 patologie cu evolutie si consecinte imprevizibile si cu un sir mare de complicatii ale
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pancitopeniei si imunosupresiei. Copiii cu anemie aplastica frecvent sint spitalizati cu infectii
bacteriene si micotice ce necesita terapie sistematica de durata. Din cauza coplicatiilor multiple
in tratamentul anemii aplastice se includ multiple discipline medicale conexe. Tn diagnosticul
acestei maladii se utilizeaza numeroase investigatii sofisticate, deoarece un diagnostic corect este
anticipeaza un tratament efectiv.

Actualitatea temei

Anemia aplastica se caracterizeaza prin depresia tesutului hematopoetic din maduva
osoasa. In singele periferic — pancitopenie, determinata de substitutia maduvei rosii cu tesut
adipos si cu dereglarea functiei hematopoetice[7]. Desi la pacientii cu asa tip de maladie sufera
toate tesuturile hematopoezei, este mai acceptata denumirea de anemie aplastica, deoarece cele
mai pronuntate si mai precoce semne sint cele ale sindromului anemic [8].

Este o patologie polietiologica, cu numeroase cauze congenitale si dobindite dintre care
predomina cele ideopatice (87%).

Anemia aplastica este o patologie relativ ,tinara”. Primul raport pe aceasta tema a fost
descris de Erlich Paul in anul 1888, apoi timp de aproximativ 100 de ani de studiu intensiv nu au
fost descoperite nici mecanismele instalarii, nici evolutia maladiei. Anemia aplastica este un
paradox medical si istoric [3].

Este o patologie foarte rara cu incidenta 2-4 bolnavi la ImiIn. populatie, cu variatie de la
0,6-3 n functie de tara concreta [4] si cu o incidenta marita n tarile asiatice China, Japonia,
Thailand unde incidenta poate ajunge la 6 bolnavi la 1 min locuitori [9].

Tabloul clinic al anemiei aplastice include 3 sindroame—anemic, hemoragic si de
complicatii infectioase [5].

Scopul lucrarii

Studiul asupra anemiei aplastice la copii s-a efectuat cu scopul evidentierei celor mai
efective metode de diagnostic si un tratament ce ar putea prelungi viata copiilor, cit si de-a
instala remisiunea deplina.

Material si metode
Tn studiu au fost inclusi 55 copii cu diagnosticul de anemie aplastica dobindita, care au
urmat in diferite perioade tratament stationar in sectia de hematologie din cadrul ICSOSMsiC
(Institutul de cercetari stiintifice in domeniul Ocrotirii Mamei si Copilului).
Cei 55 de pacienti au fost supusi unui examen clinic desfasurat pentru stabilirea si argumentarea
diagnosticului de baza.
Investigatiile obligatorii efectuate tuturor pacientilor (5-7 investigatii):
1. Analiza generala a singelui periferic cu determinarea hemoglobinei, aprecierea numarului
de leucocite, hemograma si calculul trombocitelor.
Mielograma;
Trepanobiopsia maduvei 0soase;
Analiza biochimica a singelui;
5. Proba cu diepoxibutan.
Criteriile diagnosticului de anemie aplastica dobindita:
Sint necesare urmatoarele probe pentru stabilirea diagnosticului:
1. Pancitopenie in singele periferic:
- Hb <100g/I;
- Numarul de neutrofile:
< 1,5 *10%I pentru copii cu virsta de peste 5 ani
<1,0*10%1 pentru copii cu virsta mai mica de 5 ani
- numarul trombocitelor < 100,0*10%/1
2. Reducerea celularitatii maduvei osoase < 50% dupa datele trepanobiopsiei;
3. Lipsa splenomegaliei;
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4. Lipsa semnelor leucemice dupa datele mielogramei, trepanobiopsiei;

5. Proba cu diepoxibutan negativa;

6. Lipsa criteriilor de diagnostic clinic si de laborator pentru formele congenitale de
insuficienta hematopoetica.

7. Majorarea AsAT si AIAT de peste 2 ori poate aprecia 0 anemie aplastica posthepatica.

Gravitatea anemiei aplastice se determina dupa criteriile propuse de Cammita in 1976: [1,2]

Denumirea Criteriile
Anemie aplastica grava Singele periferic:
Granulocite<0,5*10%1
Trombocite<20*10%/1

Reticulocite<1%
Maduva osoasa(trepanobiopsie)
Hipocelularitate severa, celularitate<25%
Anemie aplastica severa Toti indicii sint aceeasi ,dar
granulocitele<0,2*109/I.Complicatii
infectioase.

Tn caz de anemie aplastica severa trebuie sa fie prezenti nu mai putin 2 din cei 3 indici.
Celularitatea maduvei osoase, dupa datele trepanobiopsiei, constituie <25% sau predominarea
limfocitelor la celularitatea maduvei osoase >25%.

La fiecare pacient au fost analizate dosarele medicale si studiate anamneza vietii, bolii,
investigatiile si rezultatele la tratament. Tn analiza datelor a fost utilizata statistica descriptiva cu
marginea de eroare p<0,05.

Rezultate si discutii

Cei 55 pacienti au fost repartizati dupa gradul de gravitate a maladie si s-au obtinut
urmatoarele date: in 54,5% s-a stabilit anemie aplastica forma grava, in 27,3% -- forma severa si
n 18,2%-- forma moderata.

Deci dupa investigatiile efectuate la pacientii examinati, s-a determinat in urma analizeli
generale de singe: anemie, leucopenie si trombocitopenie. lar dupa mielograma se determina
celularitatea maduvei osoase mult scazuta, ca si diminuarea considerabila a seriei
eritrocariocitare, leucocitare si megacariocitare. Tn urma trepanobiopsiei, raportul dintre
celularitatea maduvei osoase si tesutul adipos, este inversat cu majorarea cantitatii de celule
adipoase.

Anemia aplastica severa:

Anemia aplastica severa s-a confirmat la 15 copii din totalul de 55 pacienti, ceea ce
constitua 27,3%.

Primul criteriu cercetat la acest grup de pacienti este tabloul clinic. Din manifestarile
clinice cele mai frecvente sint semnele sindromului anemic care s-au manifestat la toti 15 copii
(100%). Clinic: paliditatea tegumentelor, slabiciune, fatigabilitate, ameteli, acufene, palpitatii,
dispnee la efort fizic, tahicardie, suflu sistolic la apex.

Alt semn al maladiei este infectia bacteriana ce s-a manifestat prin pielonefrita acuta,
angina, periodontita, bronsita, pneumonie. De infectii bacteriene au suferit 80% din pacienti.
Cele mai grave manifestari sint cele ale sindromului hemoragic ,,umed” : gingivoragii, epistaxis,
metroragii care au fost depistate la 73,3% din pacientii cu anemie aplastica severa. Infectiile
micotice au fost apreciate la 40%, care s-au manifestat cel mai frecvent prin candidoza cavitatii
bucale si 26,7% din copii au suportat infectii virale, cel mai frecvent herpex simplex.
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Singele Indicii cercetati Forma Forma Forma
periferic moderata grava severa
Hemoglobina, g/l 74.2§46405 65.2§36205 58,1+4,3
P”" Poa”® p,,<005
Leucocite, 1*107I 3,010,2* 2,4i0,1* 1,4i0,1*
p_,<005 p,,<0001 |p <0001
Granulocite, 1*10/1 0,7+0,04* 0,4+0,01~ 0,1+0,02-
p<0,001 p <0001 p <0001
2-3
Limfocice, 1*10°/1 % 2,30,2 1,940,1- 1,3%0,1-
p. _>0,05 p_.<0,05 p_ _<0,001
1-2 - 2-3 - 1-3 -
Reticulocite, 1*10%/1 % 0,6+0,03 0,4+0,02 0,3+0,01
P 12 < 0’(15 P 23 <0,05 P 13 < 0;05
Trombocite, 1*10/1 351408 9,6£2,6 68431
p,_,=0001 | P00 p,,<005
Mielograma Celularitatea m/osoase, % | 38,6+3,4 39,1%3,1 31,9+3,0
P> 0,05 P,.> 0,05 P> 0,05
Eritrocariocite, % 11,5+1,2 11,2411 12,842,2
p _>0,05 p_>0,05 p >0,05
1-2 2-3 1-3
Neutrofile, % 21,2441 22,4+35 23,8458
p. _>0,05 p__>0,05 p. _>0,05
1-2 2-3 1-3
Limfocite, % 67,347 64,5£3,8 59,4+5,2
p >0,05 p_>0,05 p >0,05
1-2 2-3 1-3
Megacariocite, % 12,2454 12,3+6,4 7,8+£4,0
P, 0,05 P, 0,05 P> 0,05
Trepanobiopsia Celularitatea m/osoase, % | 21,3+4,1+ 12,5+1,6 8,1+2,0
p 12< 0,05 p 23> 0,05 p 13< 0,05
Tesutul adipos,% 77,1447 87,215 91,2+2,0
p, ,<005 p,,>005 p, ,<005

Tratamentul hormonal cu prednisolon si prednisolon + splenectomie in forma severa nu
au dat rezultate pozitive,doar la un singur pacient (6,7%) din cei 15 s-a obtinut o remisiune
completa si el a supravietuit mai mult de 10 ani. Alti doi copii, fara rezultate la aceasta terapie au
supravietuit 6 luni cind a continuat cu terapie intensiva cu substituienti de singe, prednisolon si
testosteron propionat, dar in final au decedat la 11 si 15 luni de la confirmarea diagnosticului.
Durata medie de supravietuire a bolnavilor referiti n acest grup este de 19,3+£11,3 luni.

Anemia aplastica forma grava:

La pacientii cu forma grava, clinic au aparut manifestarile acelorasi sindroame —anemic,
hemoragic si infectios, dar mai putin pronuntate. Daca Tn forma severa se aprecia un sindrom
hemoragic ,,umed” apoi in forma grava se transforma predominant in forma cu expresie cutanata
(petesii, echimoze si rar hematoame). Infectiile au fost prezente mai rar —viroze aveau 3
pacienti(10%), infectii bacteriene 17(56,7%) si infectii fungice—6 (20%) bolnavi.

La majoritatea bolnavilor tratamentul hormonal s-a initiat in primele 2-3 zile de la
argumentarea diagnosticului, doza medie de prednisolon a constituit 54,8+2,7 mg/24 ore, iar
durata medie de utilizare a hormonului de 25,8+2,8 saptamani. Tn acest grup de bolnavi au fost
splenectomizati 19 copii la intervalul de 9,6+1,2 saptamani de la debutul maladiei.

Analiza diferentei de eficienta a acestor programe de terapie — tratament hormonal si
tratament hormoni+splenectomie se determina o superioritate grupului de copii splenectomiati --
7,7% la copiii numai cu prednisolon si 42,1% (p < 0,001) la copiii ce au primit ca medicatie
prednisolon si la ei s-a efectuat interventia de exereza lienala. Raspuns partial la tratament s-a
constatat la 1 pacient (3,3%), remisiunea deplina a fost atinsa la 7 bolnavi (23,3%). Au decedat
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20 de pacienti (66,7%). Aceste rezultate nu sunt chiar fericite, dar coincid cu datele bolnavilor ce
au trecut prin acelasi program terapeutic.[6]

Durata medie de supravietuire a acestor copii a constituit 23,1+6,6 luni. Ulterior la 2 din
cei 8 copii cu remisiune a anemiei aplastice boala a recidivat, dupa 2 cure de tratament cu
prednisolon in doza 2 mg/kg/24 ore unul din ei a reintrat in remisiune dar la unul s-au manifestat
fenomene hemoragice si infectioase rebele. Din 2 copii ce nu au raspuns pozitiv la terapie, dar
au continuat tratamentul hormonal cu prednisolon si testosteron propionat pe o durata de peste
24 luni, la unul din ei s-a instalat remisiune partiala. Probabilitatea de evolutie remisiva la acesti
pacienti este de 30%, iar sansele de supravietuire la copii pina la 5 ani sint de 23,6%.

Anemia aplastica forma moderata:

Tn debutul maladiei infectia virala nu s-a determinat la nici un pacient, infectia bacteriana 2(20%)
si infectie micotica 2(20%) pacienti. Sindromul anemic era prezent la 100% pacienti,dar cu
manifestari clinice mai putin importante. Sindromul hemoragic a fost prezentat de 5 pacienti,dar
erau prezente doar formele cutanate (petesii, echimoze rar epistaxix si gingivoragii la 1 copil).

Remisiunea partiala s-a instalat aproximativ dupa 5 luni de tratament, remisiunea deplina
la 10-11 luni. Calitatea raspunsului la tratament — 1 bolnav (10%) a raspuns clinic si hematologic
partial, iar 4 pacienti (40%) au intrat in remisiune completa. Probabilitatea instalarii remisiunii
pentru copiii cu forma moderata a AA n caz de tratament cu prednisolon suplimentat prin
splenectomie s-a estimat a fi de 50%. Indicii de supravietuire in acest grup au constituit in medie
36,5£13,0 luni, iar probabilitatea supravietuirii pana la 5 ani a acestor bolnavi (50%).

Ne-a preocupat sa analizam impactul splenectomiei asupra evolutiei anemiei aplastice
dobandite si am observat urmatoarele: din cei 2 copii cu AA de forma moderata supusi
splenectomiei unul a intrat Tn remisiune partiala si era viu dupa 26 luni postoperatorii, din cei 30
bolnavi cu forma grava a maladiei 19 au fost splenectomizati si la 8 din ei s-au constatat
parametri specifici remisiunii (42,1%); din 7 pacienti cu AA severa supusi splenectomiei numai
1 (14,3%) a supravietuit.

Apartenenta de sex, varsta, termenul scurs de la diagnostic pana la solutia chirurgicala nu
influenteaza valoarea terapeutica a splenectomiei.

Comparativ cu grupul care au urmat doar tratament hormonal si doar 4 pacienti din
27(14,8%) au evoluat spre remisiune, splenectomia a determinat majorarea efectiva a numarului
de remisiuni si o rata mai inalta de supravietuire.

Concluzii

Apreciem ca splenectomia este un factor ce s-a dovedit in cadrul acestui program de
terapie a anemiei apastice in mare masura definitiv pentru evolutia si finalul maladiei.
Eficacitatea programului de terapie cu hormoni + splenectomie ih AA de forma moderata este de
50%, in forma grava - de 42,1%, iar in varianta severa de doar 14,3%.

O valoare de prognostic in prevederea instalarii remisiunii este numarul de celule
granulocitare — in grupul copiilor ce raspund la tratament acest indice este mai Tnalt decit la
pacientii cu raspuns nul la tratament (p<0,05).

Tn concordanta cu forma anemiei aplastice am obtinut ca evolutia maladiei e cu atit mai
favorabila cu cit sint mai lejere schimbarile hematologice. Durata supravietuirii este cea mai
mare la pacientii inclusi in forma moderata a anemiei aplastice (36,5 luni), la forma grava e de
23,1 luni si la forma severa e de 19,3 luni.

Celularitatea maduvei osoase este contradictorie: datele mielogramei nu se deosebesc, dar
datele trepanobioptatului difera statistic concludent, ceea ce sugereaza pastrarea fondului
hematopoetic care este esential pentru evolutia anemiei aplastice si al altor stari hemodepresante.
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TRATAMENTUL FORMELOR SEVERE DE ASTM BRONSIC LA COPII
Elena Covcenco, Suzana Sit, Valentin Turea, Ludmila Bologa
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Sammary

The results of the basic treatment of severe forms of children’s bronchial asthma in the
compliance with GINA2008 requirements are presented. The treatment was carried out using
glucocorticosteroidal inhalers ,,Flixotide” and ,Seretide”. Also the spectrum of bronchus
sensibility changes and lungs ventilation parameters deviation in examined patients was
determined. The action of glucocorticosteroid’s inhalers was investigated together with the
prolonged ?2-adrenomimeticals in case of severe-persistent bronchial asthma evolution,
determining their effects in treatment and over patient’s life quality, as well.

Rezumat

Tn articolul sunt prezentate datele tratamentului de baza a formelor grave ale astmului
bronsic la copii in conformitate cu cerintele GINA2008. Tratamentul a fost efectuat cu inhalator
corticosteroid ,,Flixotide” si ,,Seretide”. De asemanea a fost determinat spectrul modificarilor
sensibilitatii bronsilor si dereglari ale indicilor ventilarii pulmonare la bolnavi cercetati. A fost
studiata actiunea glucocorticosteroizilor inhalatori si asocierea lor cu ?2-adrenomimetice de
lunga durata n tratamentul astmului bronsic la copii cu evolutia sever-persistenta, determinandu-
se efectele lor asupra bolii si calitatii vietii pacientilor.

Astmul bronsic (AB) este una dintre cele mai frecvente boli intalnite Tn practica medicala,
atat la copii, cit si la adulti, fiind recunoscuta de Hippocrate de peste 2000 de ani. Astmul este
cea mai frecventa boala cronica ntélnita la copii cu un nivel ridicat de mortalitate in majoritatea
tarilor din lume.

Astmul bronsic este 0 boala cronica obstructiva a sistemului respirator ce afecteaza
copilul atat fizic, cat si psihic, producand si un puternic impact socio-economic asupra familiei
copilului si societatii. Sute de copii Tn Republica Moldova sunt afectati de astm si incidenta
acestei maladii este in crestere, potentialul de invalidizare al copiilor astmatici este Tnalt. Astmul
bronsic este o maladie, care se trateaza nu doar cu medicamente, ci si prin crearea unor conditii
optimale, confortabile cu respectarea regimului hipoalergic si a unei atitudini afective,
ntelegatoare fata de copilul cu astm. 300 de milioane de oameni de pe glob sufera de astm.
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