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UTILIZAREA PROCALCITONINEI TEST RAPID SEMI CANTITATIV CA MARKER
ÎN BOALA INFLAMATORIE PELVINĂ ACUTĂ
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(Conducător ştiinţific - Prof. universitar Olga Cerneţchi)
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Summary
The use of Procalcitonin Semi Q in acute pelvic inflammatory disease

Acute pelvic inflammatory disease is defined as an ascending infection of the  upper
genital  tract  leading  to  infection  of  the  endometrium,  fallopian  tubes,  ovaries  and  peritoneum.
Acute PID is an ill understood, inaccurately diagnosed  inadequately treated condition. This
often leads to potentially serious squeal such as disseminated infection, infertility, ectopic
pregnancy, increased risk of reinfection and chronic  pelvic pain. Diagnostic difficulties of acute
PID are compounded by the wide variety of clinical presentation. Early diagnosis and
appropriate therapy of PID  is a daily challenge for doctors. Other diagnostic modalities beside
clinical signs and symptoms include: C reactive protein and erythrocyte sedimentation rate, both
these tests have been extensively studied and seem to do equally well in term of sensitivity and
specificity. Among the newest markers for evaluation of severity , procalcitonin has the highest
diagnostic accuracy. Procalcitonin levels rise rapidly after infectious insult with systemic
consequences. Daily changes of plasma PCT levels  can give an indication of the course of the
disease and the prognosis of the septics complications. The priorities in combating pelvic
inflammatory disease is to identify the high risk population, educated them find cost effective
diagnostic tests. Research needs to address speedy and early diagnosis on an outpatient basis and
to identify women who are greatest risk of developing the squeal of pelvic inflammatory disease.
Keywords: Procalcitonin (PCT), Pelvic Inflammatory Disease (PID/BIP), PCR
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Rezumat
Boala inflamatorie pelvină reprezintă cea mai frecventă cauza de adresare a pacinetelor în

cabinetele ginecologice, la medicii de familie şi în serviciile de ginecologie.Boala Inflamatorie
Pelvină este o infecţie frecventă unde fiziopatologia rămine puţin cunoscută, întâlnită în 44-65%
la  femei  pâna 25 ani  din care 1/3 înainte de 20  ani, la nulipare între 50-75% din cazuri, cu
pariteneri multipli, ce poate aparea în perioada de menstra  care  se explica prin lipsa glerei
cervicale în prezenţa sângelui - un  mediu excelent de cultură pentru  bacterii.

Modul de contaminare  fiind  cel mai frecvent:
1.de origine sexuala, şi germenii ce o cauzează cel mai des sunt  gonococi 15%, chlamidia 40%
şi alţii, pe cale ascendentă  începând cu o endocervicită şi endometrită, salpingită, şi
generalizându-se pâna la pelvioperitonită.
2.contaminare iatrogenă în urma unui act endouterin cum ar fi un avort, curetaj, histeroscopie,
histerosalpingografie, şi amplasarea  unui DIU.
3.cel mai rar prin contaminare prin învecinare şi diseminare hematogenă şi limfatică.
Manifestarea clinică clasică fiind durerea pelviană cu caracter şi intensitate variabilă. Durerea
apare în timpul actului sexual ducând astfel la dispariunie, durerea creşte în intensitate în timpul
unui efort  fizic şi se calmează la repaos, uneori durerea poate fi unilaterală şi în 30 % cu sediul
în fosa iliacă. Febra până 39ºC, o creştere a temperaturii pâna la 40ºC cu frison  poate duce la un
sindrom septicemic. Leucoreea este un semn funcţional clasic dar prezent în 1 din 2 cazuri, care
poate fi inlocuită şi mascată de metroragii de scurtă durată în 1 din 3 cazuri  ca semn de afectare
endometrială. 20% dintre cazuri evoluează şi cu semne  urinare ca dizurie, polachiurie.
Diagnosticul acestei infecţii care afectează cel mai frecvent pacientele de vârsta tânară care pot
trece nediagnosticate impune o atenţie riguroasă cu un diagnostic complet şi prescrierea unui
tratament precoce, adaptat ce va permite de a evita apariţia sechelelor  grave  pe plan funcţional.
Salpingitele slab- sau ne-tratate reprezintă prima cauză de infertilitate femenină, sarcini
extrauterine, algii pelviene pelviene cronice.

Diagnosticul Bolii Inflamatorii Pelvine se face prin prelevări sangvine, prelevări
bacteriologice, examen ecografic, culdocenteză şi laparascopie. Toate aceste investigaţii ne ajută
la stabilirea diagnosticului şi mai putin la evaluarea biologică a severitaţii bolii şi la probabile
complicaţii septice. Cel mai frecvent din probele de sânge se atestă o hiperleucocitoză, o creştere
a VSH-ului şi creşterea cantitativă a proteinei C reactive ce denotă prezenţa unui proces
inflamator. La ecografie atestăm prezenţa unei colecţii lichidiene în spaţiul Douglas, a unei
imagini alungite hipoecogene ce  evocă un pio-sau hidro-salpinx, la examen Doppler  pe artera
ovariană prezenţa unui index pulsatil mai mare de 1 vorbeşte în favoarea unei salpingite.
Culdocenteza nu se efectuiază sistematic, iar în prezenţa unui lichid purulent se va face
cercetarea bacteriologică pentru depistarea agentului cauzal. Examenul ecografic normal şi
culdocenteza negativă nu pot exclude BIP. Laparascopia este examenul cheie de diagnostic care
afirmă sau infirmă diagnosticul şi poate evalua gradul de severitate a procesului. Un marker de
infecţie bacteriană în serviciul de urgenţă ginecologic este necesar pentru ajutorarea în
diagnosticarea precoce, evaluarea biologica a severitaţii şi orientarea în conduita medicală şi
permiţându-ne de a reduce complicatiile septice. Unii markeri de inflamaţie cum ar fi Proteina C
reactiva (PCR), viteza de sedementare hematiilor (VSH) şi creşterea numarului de leucocite sunt
frecvent utilizate şi ne permit  de a stabili şi confirma diagnosticul de infecţie în prezenţa datelor
clinice. Aceşti markeri frecvent ne ajută şi au interes major pentru supravegherea evoluţiei
terapeutice şi orientare în conduita terapeutică de mai departe. Utilitatea unor markeri în
infecţiile bacteriene ramâne a fi esenţială în diagnosticul cât mai timpuriu şi prescrierea unui
tratament antibacterial. Aceşti markeri au o specificitate şi sensibilitate redusă faţă de infecţiile
bacteriene, ce pune în evidenţa  un sidrom inflamator ce se completează printr-o ipoteză de
diagnostic infecţios şi motivându-ne în  efectuarea altor examene complementare. VSH-ul este
util în depistajul şi supraveherea  sindromului inflamator. Creşterea VSH-ului  nu este specifică
exclusiv în cazul sindromului inflamator, în cazul creşterii concentratii serice de proteine,
diferite celule de inflamaţie antrenează o creştere a VSH-ului cum ar fi in cazul de
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Hipergammaglobulinemie, sarcină, obezitate, anemie, insuficienţă renală, hipercolisteremie. În
unele cazuri poate fi  impiedicată creşterea VSH-ului şi anume în reacţiile inflamatorii în
situaţiile unde avem prezenţa de crioglobuline sau o poliglobuline. Frecvent  dupa VSH este
necesar  şi efectuarea de PCR.

Actualimente VSH-ul este depaşit de catre PCR care este un marker mult mai util, sensibil
şi mai specific cu o cinetică mai rapidă ce ne interesează în servicul de urgenţă ginecologic.

PCR marker de referinţă a inflamaţiei, mai des utilizat în favoarea diagnosticului în faza
acută a inflamaţiei fără specificitate făţă de infecţie bacteriană. Cinetica PCR ne permite de a
supraveghea eficacitatea tratamentului în cazul maladiilor infecţioase şi inflamatorii, astfel
ajutându-ne şi orientându-ne în atitudinea terapeutică. Deci pentru diagnosticul şi supravegherea
sindromului  inflamator VSH-ul tinde sa fie tot mai des inlocuită prin dozarea de PCR. Absenta
creşterii de PCR  în sindromul  inflamator se observă în cazul puseelor de Lupus eritematos
deseminat. Mai mult ca atit un timp de injumătaţire scurt între 8-12 ore, creşterea şi dimunuarea
de PCR  sunt foarte  rapide şi permite o supraveghere mai bună. Unele citokine precum Tumor
Necrosis Factor ( TNF ) alpha  şi interleukina 6 (IL6)  ce apar cu 12-24 ore înaintea PCR ar fi
buni markeri a infecţiei şi sunt larg utilizate în studii clinice unde valoarea lor adesea este
exploatată retrospectiv. Utilizarea lor cotidiană rămâne problematică, dozarea acestor mediatori
nu este adaptată  în rutină şi practica de toate zilele în serviciile de urgenţă. Creştrea TNF-ului
seric este fugace la fel şi creşterea concetraţiei de IL6 este  prezentă  în toate procesele
inflamatorii, dar nu specifică în etiologia bacteriană, deci interesul dozarii plazmatice a acestor
citokine este scăzut. Deasemenea există şi unele cerinţe obligatorii în examenul biologic al
citokineleor: o analiză rapida după colectare, condiţii speciale, aprataj şi echipă bine instruită şi
nu este fezabil în serviciul de urgentă, din cauza unei probleme de stabilitate a serurilor
prelevate. În cazurile de suspecţie clinică de infecţie bacteriană unde se face diagnosticul
diferenţial cu o infecţie virală prudenţa medicală ne inclină să prescriem un tratament cu
antibiotice impiric. Odată cu uilizarea frecventă şi neraţională a antibioticelor provocăm
pacientelor o rezistenţă bacteriană. Iată de ce apare necesitatea unui marker particular în
diagnosticul infecţiilor de origine bacteriană.

Procalcitonina (PCT) este o proteină  compusă din 114-116 aminoacizi cu masa de 13Kda,
ce este precursorul de la hormonul calcitoninic produs de celulele C  de la tiroida. PCT a

fost descrisă ca proteina asociata sepsisului în 1993, proteina care se detectează în plasma în
timpul sepsisului, infecţiei, şi reacţiei inflamatorii severe [1]. Structura biochimică a
procalcitoniei este ca şi a precursorului proteinei hormonului calcitoninei. Ambele proteine PCT
şi calcitonina au aceeaşi gena, însa inducerea lor este regulată diferit. Procalcitonina indusă de
sepsis originară din celule diferite: celule ca hormonul calcitoninic, care primar  sintetizate de
celulele C în glandele adrenale şi parţial de celulele neuroendocrine hormonal active în alte
organe. Calcitonina si procalcitonina  originare din CALC-I in cromozomul 11 (11p,15.4,EMBL
access numeber X15943)[2].

Concetraţia bazală la persoanele sănătoase este inferior de 0.1mg/L, nu se secretă în serul
persoanelor sănătoase. Este confirmat printr-un studiu de către Nijsten şi colaboratorii că ţesutul
hepatic  produce PCT după stimularea TNF  si IL6. Injectând intravenos  endotoxine la voluntari
sănătoşi are loc o sinteză rapidă de PCT, dupa injectare PCT  creşte timp de 3 ore şi are un timp
de înjumătăţire de 30 ore, deci PCT poate fi considerat ca un marker precoce  în cazul infecţiilor
bacteriene şi rămâne scăzut în cazul infecţiilor virale, are loc o creştere atât şi în cazul
suprainfecţiei bacteriane. În anii 80, PCT este descris o creştere a calcitoninei în cazurile de
carcinom medular tiroidian la şobolani şi în unele cazuri de carcinom  pulmonar. În 1993 M
Assicot şi D Gendrel raportează o creştere de PCT la copiii cu infecţii bacteriene severe în
comparaţie cu copiii cu infecţii virale. O secreţie de PCT independent de tiroidă s-a raportat la o
pacienta cu tiroidectomie în anamneză. În 1996 Gendrel şi colaboratorii au descris interesul PCT
în calitate de cel mai bun marker de diferenţiere între meningitele acute bacteriene şi maningitele
acute virale. PCT este un marker interesant pentru diferenţierea  stărilor severe septice în secţiile
de reanimare, deasemenea în cazul sindromului de detresă respiratorie acută de origine
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infecţioasă sau non-infecţioasă, la fel în transplantologie în cazul de reject a grefelor
transplantate. Este foaret util în supravegeherea bolnavilor spitalizaţi în secţiile de reanimare
după intervenţii chirurgicale şi la pacienţii cu neutropenie. Într-o manieră generală, există o
corelaţie între infecţiile bacteriene şi creşterea PCT-ului.

Concluzie
1. De aici şi apare intresul dozării PCT în serviciile de urgenţă pentru diagnosticul preoce a

Boalii Inflamatorii Pelvine Acute.
2. În cadrul spitalului clinic municipal numarul 1 din Chişinau, s-a iniţiat un studiul complex de

apreciere a markerilor inflamatori în evaluarea gradului de severitate a procesului, de evaluare
a specifictăţii acestor markeri  în BIP Acut.Studiul şi–a propus să evaluieze şi să compare
între ele  Proteina C reactiva, PCT, IL 6 în Boala Inflamatorie Pelvină Acută.
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IMPACTUL CHLAMYDIA TRACHOMATIS ÎN BOALA INFLAMATORIE PELVINĂ
Cătălin Cauş

(Conducător ştiinţific - Prof. universitar Olga Cerneţchi)
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Summary
The impact of Chlamydia trachomatis to develop  pelvic inflammatory disease

The importance of Chlamydia based solely on gynaecology Chlamydia trachomatis which
is the most common sexually transmitted bacteria. In women it causes cervicitis, and salpingitis,
paucisymtomatiques  often,  but  not  without  consequences  on  the  obstetrical  prognosis  of  these
patients. Chlamydia trachomatis can achieve in women at all levels of the reproductive tract.
Prevalence studies give varying results depending on the population studied. In many European
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countries Pelvic inflammatory disease is a caused of Chlamydia , Salpingitis due to Chlamydia
trachomatis multimicrobial often, present clinical variables: acute salpingitis typical, atypical
forms, which diagnosis is more difficult. In its typical form, pelvic inflammatory disease
associated with fever and pelvic pain, vaginal discharge and bleeding were rare. But infections
are numerous and some atypical forms, clinically silent, are revealed by their complications,
ectopic pregnancy (USG) and tubal infertility. Laparoscopy is an essential part of diagnosis, it
highlights the tubal damage and can make withdrawals situ. Location outside the genital In
adults, there are locations outside the genital area. Chlamydia trachomatis is responsible for
inclusion conjunctivitis by autoinoculation from an outbreak genital post urethrites reactive
arthritis in humans (Fiessinger Leroy Reiter syndrome), and perihepatitis in some women with
pelvic inflammatory disease (syndrome Fitz Hugh Curtis)The treatment of infection Chlamydia
trachomatis depends on the location and severity of infection, but also the frequency of co
infection difficult to interpret. The diagnosis of salpingitis due to Chlamydia trachomatis is often
difficult.

Keywords: Chlamydia Tr. , Syndrome Fitz-Hugh- Curtis, PID, Laparoscopy

Rezumat
Chlamidia trachomatis este o bacterie intracelulară gram-negativă ce există în stare de

parazit intracelular responsabila de infecţiile sexual transmisibile. Rezervorul acestei bacterii este
omul şi transmiterea se face esenţial pe cale veneriană. Acestă bacterie afectează cel mai frecvent
populaţia tânără, în particular femeile şi barbaţii pâna la 25 ani. Prevalenţa actuală  se situiază
între 0% şi 11% în dependenţă de locul unde a fost depistat şi nu în toate cazurile  este declarată.
În Marea Britanie în urma unui studiu de depistaj sistematic în anul 2001 s-a stabilit o prevalenţă
de 9%, Franta 8,7%. Studiul Suedez la adolescente asiptomatice în anul 2002 a constatat 6%, în
Norvegia la  adolescente de vârsta 16-19 ani prevalenţa este de 9%. În Statele Unite ale Americii
un studiu efectuat între anii 2000-2002 la femei simptomatice, cu vârsta de 15-25 ani au stabilit o
prevalenţă de 9%. În Australia la Melbourne în anul 2001 s-a efectuat un studiu interesant în 2
cartiere diferite ale oraşului şi au primit rezultate impresionante în cartierul mai periferic
prevalenţa fiind de 1,7 în favoarea celui amplasat central cu  prevalenţa de 4,8%, acestă lucrare
demontrând că în acelaşi oraş prevalenţa poate fi de 3 ori mai mare. Alte studii internaţionale ne
prezintă prevalenţă diferită de la o ţara la alta: India 1,1% , Tunis 1,7%,  Senegal 7,6%, Slovenia
4,1% , Japonia 8,3%, Coreea 12,6%. Această infecţie este asiptomatică în 70% din cazuri şi ca,
consecinţă persoana infectată poate fi sursă de infecţie pentru partenerul sau fără să ştie. Deci
este important de sensibilizat atât medicii cât şi populaţia genearală despre boală, complicaţiile şi
depistarea persoanelor purtatoare cu acest tip de germen. Factorul de risc este vârsta mai mica de
25 ani, numărul de parteneri şi neutilizarea prezervativului. Manifestările clinice a acestei infecţii
la femei fiind uretrite, endocervicite, endometrite, salpingite, inflamaţii pelviene cronice, peri-
hepatite (Sindrom Fitz-Hugh-Curtis), proctite, infecţii oculare, Sindrom Fiessinger-Leroy-Reiter
(uretrita,conjunctivita şi artrita). Chlamidia trachomatis  poate  fi responsabilă  şi de complicaţii
severe ca sarcina extrauterină şi sterilitate.

Chlamidia trachomatis este o bacterie ce infectează celulele mucoasei genitale, oculare,
pulmonare. Există trei etape de  dezvoltare intra-celulară  şi infectare:

· infectarea epiteliului cilindric şi glandular
· ataşarea bacteriei de celulă prin hemaglutinine
· răspunsul imunitar a mediatorilor celulari  ce favorizează apariţia leziunii.

La prima infecţie bacteria proliferează la nivel de celule epiteliale unde poate rămâne
superficial şi aşteptă afectarea devenind cronică în absenţa tratamentului. Odata ce Chlamidia
trachomatis a infectat celula, dezvoltarea se face intracelular într-un ciclu de 48 de ore în cursul
căruia se observă succesiv corpuri elimentare apoi intemediare şi în final corpuri reticulare.
Factorul genetic poate constitui un factor de rezistenţă şi protecţie iar, unii  subiecţi au un risc
mărit de infectare. Unele complexe majorează histocompatibilitatea ce se întâlneşte la subecţii cu
HLA-A*6802  ce au  sensibilitate faţă de trahome, subectii cu HLA-A31 au un risc crescut de a


