4.

1.

11.

Tuberculoza pulmonara infiltrativa cu evolutie severa a avut debut pseudopneumonic cu
complicatii care pun in pericol viata pacientului: insuficienta respiratorie si hemoptezie
(48,1%), in unele cazuri pleurezii bilaterale.

Destructie parenchimului pulmonar s-au inregistrat in formele de lobita in 46,29% cazuri,
in pneumonia cazeoasa la 44,44% cazuri si bacilemia prin microscopie a fost determinat
in 84,90% cazuri.

Schema standart de tratament antituberculos ne permite sa obtinem abacilare la 2-3 luni
in 92,30% cazuri.
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Summary
Clinical issues and approaches for diagnosis allergic
bronchopulmonary aspergillosis
Based on the analytic research, selected sources from database PubMed, EMBASE,

HighWire, HINARI, containing the most relevant information, including the recently received,
reviewed clinical and diagnostic aspects ABPA - forms of aspergillosis at patients with asthma
and other allergic diseases. Formation of infiltrates mild and, as the consequent, bronchiectasis
and pneumofibrosis determines a clinical picture a ABPA. The diagnosis of ABPA is complex of
clinical, radiological and laboratory criteria.
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Rezumat

In baza analizei surselor literare, selectate printr-o cercetarea documentara in baze de date
PubMed, EMBASE, HighWire, HINARI, care contin informatiile cele mai relevante, inclusiv si
publicate recent, au fost revizuite aspectele clinice si de diagnostic ale ABPA — forma de
aspergiloza care se dezvolta la pacientii cu AB si alte boli alergice. Formarea de infiltrate
pulmonare si, drept consecintd, de bronsiectazii si pneumofibroza defineste tabloul clinic al
AABP. Diagnosticul de ABPA este, probabil, o verificare a conformitatii cu complexul de
criterii clinice, radiologice si de laborator.

Aspergiloza bronhopulmonara alergici (ABPA) — este o forma de aspergiloza care se
instaleaza la persoanele suferinde de astm bronsic (AB) sau mucoviscidoza.

Informatii cu privire la depistarea ABPA in populatie in general lipsesc, dar se stie, ca se
instaleazd la 7-14% din pacientii cu AB hormonodependent si in 6% din cazurile de
mucoviscidoza [5].

Tabloul clinic al ABPA a fost pentru prima data descris de KWF Hinson si colab. in a.
1952 [3]. In pofida acestui fapt, insa, confirmarea diagnosticului de ABPA in timp util persista
drept o sarcina dificild, frecventa detectarii ABPA fiind foarte redusa. Problema principala
consta in aceea, ca ABPA in mod traditional este considerata a fi o boala rara, nefiind luata in
considerare in cadrul diagnosticului diferential al proceselor patologice cu simptome similare,
ceea ce poate fi explicat, in primul rand, prin lipsa de informatii cu privire la grupurile de risc si
prin absenta unor criterii distincte de diagnostic [21, 25-27].

Manifestarile clinice ale ABPA pot fi variate — de la un astm in forma usoara si episoade
ocazionale de eozinofilie pulmonara fard oarecare consecinte pentru pacienti pand la instalarea
unei insuficiente respiratorii grave cu fibroza pulmonara [2, 4, 14, 20].

Tabloul clasic al ABPA de obicei se asociaza cu simptomatologia AB (crize de sufocare),
prezenta durerilor pleurale, febra, raluri periodice si tuse cu sputd contindnd aglomerate brune
dense sau laxe - «dopuri», infiltrate pulmonare tranzitorii sau persistente, bronsiectazii, formare
de fibroza pulmonara si insuficienta respiratorie. Deseori, insa, manifestarile clinice ale ABPA
sunt mult mai diverse. Astfel, se inregistreaza forme de ABPA fara bronsiectazii manifeste [16],
precum si fara episoade de AB [7].

Numarul de eozinofile in sangele bolnavilor cu ABPA depaseste nivelul de 500 in mm°.
In ser se determina valori inalte de IgE generale (depasind 1000 Ul/ml) si anticorpi de precipitare
impotriva A. fumigatus. IgG, IgA si IgE antimicotice se detecteaza si in lichidul de lavaj
bronhoalveolar [17].

Probele cutanate atestd sensibilizare la antigenele fungilor. Reactia poate evolua in doua
faze: faza precoce - definitd de reactia alergica de tip imediat, manifestandu-se in forma de
papula si hiperemie imediat dupd administrarea antigenului, faza tardiva — reactie alergica de tip
imediat si reactie alergica imunocomplexa, manifestdndu-se prin edem si eritem peste cateva ore
dupa injectie.

La examenul microscopic al sputei si in cultura sputei la majoritatea bolnavilor se
depisteaza agentul patogen. Deoarece fungii sunt ubicuitari in mediu si pot incidental sa patrunda
in culturd, depistarea lor intr-o singurd culturd nu este un criteriu concludent de aspergiloza.
Depistarea agentului patogen in culturi repetate de sputa sau in lichidul de lavaj bronsic
amplifica infomativitatea acestora.

La biopsia pulmonara se recurge rar, deoarece diagnosticul de ABPA de obicei se
presupune in baza manifestarilor clinice. Examenul histologic atesta infiltratia masiva a peretilor
bronhiilor cu eozinofile, limfocite si monocite cu formare de granuloame. In acest caz bronhiile
sunt deteriorate semnificativ. Agentul patogen colonizeazd numai lumenul bronhiilor, el nu
penetreaza in parenchimul pulmonar.

Bronhoscopia in ABPA se realizeaza, in general, pentru prelevarea sputei sau a lichidului
de lavaj bronsic pentru un examen micologic, deoarece la pacientii cu ABPA lipsesc oricare
deteriorari specifice ale mucoasei [19].
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Reducerea capacitatii pulmonare vitale se atestd la 60% din bolnavii cu ABPA,
eozinofilie in sangele periferic — la 80%.

Manifestarile radiologice ale ABPA sunt foarte diverse [10, 15]. Un semn radiologic tipic
de ABPA sunt sectoarele tranzitorii uni- sau bilaterale de opacitate pulmonara (circa la 85% din
pacienti), preponderent in lobii superiori, fenomen determinat de obstructia bronhiilor cu dopuri
de mucus. Frecvent se vizualizeaza opacititi mari omogene in unul din lobii superiori.
Opacitatea poate fi triunghiulard, ocupand lobul complet. Bronhia cu ocluzie mucoidd pe
radiograma se prezintd ca o opacitate in forma de ,,pastda de dinti din tub” sau “degete de
manusad”. Pe clisee, totodata, por fi vizualizate opacitati inelare sau paralele («sine de tramvai»)
directionate de la hilul pulmonar, care reprezintd bronhii inflamate. Asemenea opacitati pot
disparea dupa eliminarea dopului de mucus. Este posibild formarea de atelectazii din cauza
ocluziei bronhiilor cu dopul de mucus [9, 16].

Tabelul 1
Semiotica ABPA, conform datelor TC toracice [11]

Semne radiologice %
Bronsiectazii centrale 100
Alte semne de deteriorare a bronhiilor:
dilatarea si ocluzia totala a bronhiilor 47,8
subtierea peretelui bronsic 43,5
opacitati paralele 30,4
nivele ,,aer-lichid” in interiorul bronhiei dilatate 21,7
Patologia parenchimului in lobii superiori:
cicatrizare 82,6
consolidare 43,5
colaps 17,4
cavitati 13
bule emfizematoase 4,3
Afectarea pelurei 43,5
exsudat pleural ipsilateral 4,3

La o tomografie computerizata (Tabelul 1) pot fi depistate brongiectazii cilindrice
centrale, preponderent in lobii superiori. Bronsiectaziile cilindrice mai vechi se pot transforma in
saciforme, dar mai frecvent nu se Inregistreazd modificari. Progresind ABPA evolueaza in
fibrozd pulmonard («plaméan areolar»), care conduce la formarea cordului pulmonar cu
manifestari respective (marirea trunchiului arterei pulmonare, simptomul «saltul calibrului»
ramificatiilor arterei pulmonare, marirea ventriculului drept etc.) [1, 11].

Toti pacientii cu astm bronsic hormonodependent sau in caz de asociere a astmului
bronsic cu semnele imagistice mentionate anterior sunt suspecti de ABPA.

Inflamatia cronica, infiltratia pulmonara conduce la remodelarea cailor respiratorii,
formarea de bronsiectazii, fibroza pulmonara si la dezvoltarea insuficientei respiratorii. Totodata,
semnificatia bronsiectaziilor in patogenia ABPA nu este definita complet: bronsiectaziile pot fi
rezultatul unei evolutii indelungate a ABPA, dar, de asemenea, si un loc de colonizare primara
cu A. fumigatus ca sursa de sensibilizare si, drept consecinta, instalarea ABPA [27].

M. Rosenberg si R. Patterson [16, 17] pentru confirmarea diagnosticului de ABPA au
inaintat 8 criterii principale (majore) si 4 criterii suplimentare (minore).

Criteriile diagnostice principale sunt: 1. Obstructia bronsica episodica (AB). 2.
Eozinofilie in sangele periferic (depasind 500 in mm?®) 3. Reactii cutanate pozitive cu antigenul
A. fumigatus; 4) Detectarea anticorpilor de precipitare anti-A. fumigatus si IgE specifice anti-
Aspergillus. 5. Un nivel inalt de IgE generale (depasind 1000 Ul/ml). 7. Infiltrate pulmonare
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persistente si tranzitorii. 8. Prezenta bronsiectaziilor centrale.
constatarea diagnosticului
bronhopulmonara este necesara prezenta a cel putin 6 criterii [3].

Criteriile suplimentare de diagnostic al ABPA sunt urmatoarele: 1. Depistarea repetata a
A. fumigatus in sputi prin microscopia sputei si/sau in culturd. 2. In anamneza incluziuni brune
in sputd. 3. Valori inalte de IgE impotriva antigenei fungice din genul Aspergillus. 4.
Hipersensibilitate de tip intarziat — fenomenul Arthus la antigenul Aspergillus.

Astfel, nu toate criteriile de diagnostic al ABPA au aceeasi semnificatie practica. Aceasta
se explicd prin aceea, ca: criteriile de laborator depind de stadiul de boala si de tratamentul
administrat; ABPA poate evolua in anumite etape fard simptome clinice de AB, care se pot
asocia ulterior dupa instalarea deteriorarilor pulmonare infiltrative si dupa perioade de
eozinofilie; bronsiectaziile in ABPA pot lipsi sau pot fi unul din factorii principali de instalare a
ABPA si, in sfarsit, o parte din bolnavi pot prezenta contraindicatii pentru realizarea probelor

Se considera, ca pentru

cutanate.

de aspergiloza

alergica

P.A. Greenberger [6] considera, ca criteriile minime principale pentru diagnosticul ABPA
cu bronsiectazii centrale includ: 1. AB. 2. Reactie cutanatd imediatd la antigenul fungilor de
genul Aspergillus. 3. Valori inalte de IgE generale in serul sangvin. 4. Prezenta bronsiectaziilor
centrale. Criteriile minime pentru pacientii seropozitivi cu ABPA (fard bronsiectazii centrale)
includ: 1. AB. 2. Reactie cutanatd imediata la antigenul fungilor de genul Aspergillus. 3. Valori
inalte de IgE generale in serul sangvin. 4. Istoricul infiltratelor pulmonare. 5. Valori inalte de IgE
si IgG serice impotriva antigenului A. fumigatus.

Constatarea diagnosticului de ABPA la bolnavii cu mucoviscidoza este un proces dificil,
deoarece criteriile ABPA deseori coincid cu simptomele mucoviscidozei. D.A. Stevens si colab.
[18] recomanda folosirea urmatoarelor 5 criterii ale ABPA: (1) exacerbare clinica acutd/subacuta
(tuse, dispnee, intoleranta eforturilor fizice, respiratie dificila cu agravarea functiei pulmonare,
cresterea cantitdtii de sputd), care nu este determinata de alte cauze; (2) valori inalte de IgE
generale (depasind 11000 UI/mL (2400 ng/mL), in cazul in care bolnavul nu administreaza terapie
cu corticosteroizi; (3) reactie cutanatd imediatd la A. fumigatus, in cazul in care bolnavul nu a
administrat preparate antihistaminice; sau in vitro valori Tnalte de IgE specifice la A. fumigatus;
(4) anticorpi de precipitare sau anticorpi IgG la A. fumigatus; (5) opacititi ,,recente” pulmonare
la radiografia sau TC pulmonara, care nu dispar dupa tratamentul cu antibiotice sau fizioterapie

standard.

ABPA evolueaza cu exacerbari, care de obicei apar iarna, si cu remisiuni. R. Patterson si
colab. [12, 13] au stabilit un sistem de stadializare a ABPA, ce cuprinde 5 stadii, ceea ce

faciliteaza managementul acestei patologii (Tabelul 2).

Tabelul 2

Stadiile aspergilozei alergice bronhopulmonare
. IgE " Eozinofilie |Radiografie| IgE - | 19G -
Stadiul totale | PTECIPItNe | o Ginge | toracica | Af. | Af
! (acuts) [ I I
I (remisiune) -+ o« - - e [ = |
11 (exacerbare) [EECE N I I
IV (astm hormonodependent)||  ++ || + | = | == | £ | = |
[V (fibroza) L+ o+ - 0+ e L+ ]

Aceste stadii nu sunt succesive. Primele patru stadii sunt potential reversibile, in
perspectiva nu prezintd consecinte de lunga durata.
Stadiul I (stadiul acut) debuteaza cu manifestari acute in forma de AB, cu nivele ridicate
de IgE, eozinofilie periferica, infiltrate pulmonare pe radiografia toracica si anticorpi IgE si IgG
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impotriva A. fumigatus. In practicd pacientii sunt identificati in acest stadiu.

In stadiul II (stadiul de remisiune) nivelul de IgE scade, de obicei persistind la nivele
inalte, eozinofilia lipseste, infiltratele pulmonare sunt absente pe radiografia toracica. Nivelul de
anticorpi serici impotriva antigenelor fungilor de genul Aspergillus poate fi pufin ridicat.

Stadiul III (stadiul de exacerbare recurentd) — exacerbarea recurentd a unor manifestari,
similare celor din stadiul I la bolnavii cu diagnostic confirmat de ABPA. Creste nivelul de IgE
cel putin de doua ori in raport cu nivelul de baza.

Stadiul IV (stadiul steroidodependent) se instaleaza la pacientii cu AB, la care controlul
simptomelor este dependent de administrarea permanentd a unor doze mari de CS si exacerbarea
se caracterizeaza prin agravarea simptomelor de AB, alterari pulmonare la radiografia toracica si
cresterea valorilor de IgE. Spre regret, majoritatea bolnavilor sunt diagnosticati anume in acest
stadiu [13]. In stadiul V (stadiul de fibroza) apar bronsiectazii si se formeaza fibroza, care de
obicei conduc la deteriorari pulmonare ireversibile. Pacientii in acest stadiu prezintd dispnee,
cianoza, raluri si cord pulmonar. Se mai constata si «hipocratism digital». Nivelul de IgE si de
eozinofile poate fi si redus, dar si inalt. Din fericire, doar un numar redus de pacienti evoluecaza
in acest stadiu.

O varietate de ABPA pot fi formele clasice de alveolita alergica: ,,plamanii fermierului”,
»plamanul spaldtorului de cascaval”, ,,plamanul muncitorului, care se ocupa de obtinerea
maltului” la producerea berii, la taietorii de lemne etc. [27]

Tabelul 3
Afectiunile, in care se realizeaza diagnosticul diferential cu ABPA
Grupa de afectiuni Forme nozologice

Bronsita cronica cu depistarea fungilor de

Afectiuni inflamatorii cronice ale cailor genul Aspergillus.

I respiratorii, in care acestea sunt colonizate cu AB atopic cu alergie la fungi de genul

fungi de genul Aspergillus sau se Aspergillus.

inregistreaza un raspuns cu anticorpi specifici. | AB infectios-dependent cu detectarea fungilor
de genul Aspergillus.

AB cu infiltrate, legatura carora cu fungii de
genul Aspergillus lipseste.

Sindromul Charg-Stross (angiita
granulomatoasa alergica).

Afectiunile cu simptomatologie similara, in
Il | patogenia carora nu a fost constatat rolul
fungilor de genul Aspergillus.

Alte afectiuni si sindroame, rolul fungilor de | Ocluzia mucoida a bronhiilor.
Il | genul Aspergillus in geneza carora nu este | Pneumonie eozinofila.
exclusa. Granulomatoza bronhocentrica.

S-au evidentiat [23, 24] trei grupe de boli, in cadrul carora se realizeaza diagnosticul
diferential cu ABPA (Tabelul 3). Pentru diagnosticul diferential al ABPA cu afectiunile din
prima grupd sunt suficiente criteriile serologice, cum ar fi: valori inalte de IgE generale,
detectarea IgG si IgE specifice la A. fumigatus. Totodatd, este necesar de avut in vedere, ca
ABPA poate fi examinata drept varianta de evolutie a AB infectio-dependent micogen. Aceste
date se aplica si pentru diagnosticul diferential cu afectiunile din grupa a doua si a treia, Tnsa
urmeazad a lua in considerare, ca bolnavii din aceste grupe administreaza tratament de lunga
duratad cu CS sistemici, de aceea diagnosticul diferential in aceste cazuri este o problema mai
dificila.

Diagnosticul precoce al ABPA este de o importantd majora, deoarece permite inifierea
tratamentului pana la instalarea tuturor simptomelor clinice §i a bronsiectaziilor, prevenind astfel
evolutia deteriorarilor pulmonare ireversibile.
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ASPECTELE INCAPACITATII LATENTE DE MUNCA LA BOLNAVII
DE BRONHOPNEUMOPATIE CRONICA OBSTRUCTIVA
Serghei Pisarenco, Diana Condratchi
IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Summary
On the issue of latent disability in patients with chronic
obstructive pulmonary disease
The article is devoted to latent disability of workers with COPD. The authors with the
help of medical and psychological methods examined motivation of workers behavior with
COPD in a situation of temporary incapacity due to illness. The legal problem of patients with
COPD, because of the lack in labor standards specifically - sick leave certificate.

Rezumat

In articol sint prezentate aspectele privind incapacitatea latentd a angajatilor bolnavi de
BPOC. Autorii, prin utilizarea metodelor medicale si psihologice, au studiat motivele
comportamentale a angajatilor bolnavi de BPOC in functie de incapacitatea temporard de munca
legata de maladie, care nu se include in normele de legislatie de muncd pe motiv de lipsd a
temeiului formal — certificatului de concediu medical.

Actualitatea

Pastrarea si recuperarea sanatatii angajatilor, profilaxia invaliditatii, prelungirea vietii de
muncd, oferirea conditiilor pentru utilizarea cit mai eficientd a aptitudinilor profesionale fara
prejudiciu pentru stat, este una din cele mai importante sarcini a ocrotirii sandtatii. Realizarea cu
succes a obiectivului este posibila la fel si in cazul evaluarii argumentate a starii capacitatii de
munca. Aprecierea gradului, caracterului si termenilor de pierdere a capacitatii de munca fard sa
se ia 1n calcul starea sociala frecvent cauzeaza erori grave [2, 4].

In cazul deciderii aspectelor capacititii de munci este necesari nu doar evaluarea starii
sanatatii persoanei, dar §i aprecierea profesiei, specialitatii, conditiilor de munca si trai, studiilor.
O datd cu stabilirea diagnosticului si a terapiei trebuie luata decizia despre posibilitatea de
continuare a activitatii de munca, si in acelasi timp a tratamentului, sau in alte circumstante
starea sanatafii si de munca sint in asa fel, ca persoana necesita eliberare de la locul de munca pe
un termen anumit [8, 9].

Boala si incapacitatea de muncd nu sint notiuni echivalente, deoarece nu orice boala
cauzeaza incapacitate de muncd in anumite conditii de lucru. Notiunea de ,,incapacitate de
munca” este 0 anumitd stare a organismului uman, fixatd in normele legale, in care individul
juridic este calificat ca si lipsit de capacitate de munca partial sau total, in urma unei maladii sau
traume in prezenta circumstantelor social conditionate, care impiedica utilizarea capacitatii sale
de munca [13].
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