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Evaluarea factorilor atopici la copiii cu wheezing recurent in infectia

micoplasmica

S. Sciuca, L. Neamtu
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Evaluation of Atopic Factors in Mycoplasma Infection in Children with Recurrent Wheezing

The authors examined the influence of the Mycoplasma infection on the manifestation of an atopic phenotype in a study of 54 children aged
5 months to 7 years of age diagnosed bronchial asthma and obstructive bronchitis. In the infected group the level of the serum immunoglobulin
E (175.8+70.4 Ul/ml) and the circulating immune complexes (74.8+7.5 UDO) exceeded the levels of IgE (94.9+53.7 Ul/ml) and CIC (32.6+8.1
UDO) in a conrol group of children without the Mycoplasma infection.

Key words: Mycoplasma infection, bronchoobstructive syndrome, immunological changes.

Atonuueckuii ¢eHOTUN N MUKONNa3MeHHas MH$eKLna y aeTen

B paboty 65110 BK/II0OYeHO 54 pe6EHKa, B BO3pacTe 5 MecALeB — 7 JIeT, C AUarH030M OpOHXMasIbHAA aCTMa M OOCTPYKTUBHBIN OPOHXUT, I
U3yYeHs BIVSTHI MUKOITa3MeHHOI NHQEKIMM Ha IPOsIB/IeHIe aTOMIYecKoro GeHoTuIa. B rpyrme ferert ¢ MUKOITa3MeHHOI nH eKIe
YPOBEHb CHIBOPOTOYHOr0 uMMyHorno6ymumua E (175,8+70,4 UI/ml) n qupKymupyomux MMMYHHBIX KOMIUIEKCOB (74,8+7,5 UDO) mpeBbiina
yposenb IgE (94,9+53,7 Ul/ml) u IJVK (32,6+8,1 UDO) 1o cpaBHEHMIO C IPYIIION fieTeil 63 MUKOITa3MEeHHOI MH(EKIVN.

KiroueBble coBa: MUKOITa3MeHHas1 HHGEKIVsI, 6POHXO0OCTPYKTUBHBII CUHAPOM, MMMYHOJIOTHYECKIe U3MEHEeH s

Actualitatea

Astmul bronsic detine un rol important in patologia
pediatricd. Conform datelor din literaturd, actualmente se
inregistreazd cresterea cazurilor de debut al astmului bronsic
la copiii de varstd precoce. In 25% din cazuri diagnosticul de
astm bronsic se stabileste pe parcursul primului an de aparitie
a simptomelor respiratorii, cu manifestdri bronhoobstructive,
wheezing cu caracter repetitiv [2]. Pand la confirmarea diag-
nosticului de astm bronsic, copiii sunt evaluati cu brongita

obstructivd recurenta, deseori sunt inclusi in grupul de
supraveghere medicald ,,copil frecvent bolnav’, fira a studia
mecanismele etiopatogenice si fira a aplica un tratament
adecvat. In conformitate cu protocoalele si cu ghidurile
internationale, 3 episoade de bronsita acutd obstructivd pe
parcursul unui an argumenteaza stabilirea diagnosticului de
astm bronsic la copil [1, 2].

Diagnosticul tardiv si initierea intarziatd a tratamentului
astmului bronsic favorizeaza o evolutie mai severa a maladiei
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si reducerea calitétii vietii copilului. Un rol important in
etiopatogenia, realizarea semnelor si in prognosticul astmului
bronsic si al bronsitei obstructive ii revine infectiei cu Myco-
plasma pneumoniae, Mycoplasma hominis, Chlamydophila
pneumoniae [4]. Procesul infectios poate fi triggerul bronho-
spasmului, iar microorganismele M. pneumoniae, M. hominis
— alergenele cauzal-determinante, care pot favoriza instala-
rea §i persistenta reactivitatii bronsice. Gradul de afectare a
sistemului bronhopulmonar, in infectia cu agentii patogeni
atipici (Mycoplasma, Chlamydophila pneumoniae), variaza
considerabil de la 6,2 pana la 50%. Unele studii stiintifice
din literatura de specialitate indicd ca in 32-68% din cazuri
factorul etiologic in declansarea acceselor de astm este Myco-
plasma, iar in 28-85% din cazuri Mycoplasma poate fi agentul
etiologic in bronsita obstructiva recidivanta [4, 5].

Infectia cu Mycoplasma influenteazd rdspunsul imun
al organismului prin disfunctii imune §i prin activarea
policlonala a limfocitelor, genereaza procese inflamatorii
cronice, astfel contribuind la infectare secundara cu alti ger-
meni si, pe de altd parte, creste hiperreactivitatea bronsica,
cu dezvoltarea bronhospasmului. Dereglirile imune celulare
la nivelul focarelor de infectare cu Mycoplasma pneumoniae,
leziunile histologice perivasculare si peribronhiale in focarele
de infiltratie permit a clasifica aceste modificiri ca reactii de
hipersensibilitate de tip intarziat. Limfocitele T, limfocitele B,
subpopulatia CD4* si celulele plasmatice infiltreaza pulmonii,
apoi au loc amplificarea raspunsul imun, proliferarea si sinteza
imunoglobulinelor, cu eliberarea citokinelor proinflamatoare.
Infectia micoplasmicd se realizeaza prin inhibitia marcanta
a sistemului imun T celular si, mai putin, a proceselor de
fagocitozd. Se modificd si imunitatea umorala prin cresterea
numdrului de limfocite B, a concentratiei serice de IgM si de
CIC. Conform datelor literaturii, 30% din cazuri de maladii
atopice evolueaza cu concentratii normale ale IgE serice, cu
mecanisme nonatopice. Se presupune ca hiperreactivitatea
brongsica poate fi cauzata de inflamatia de tip celular, cu elib-
erarea citokinelor locale fira mecanisme imunologice IgE
dependente [3, 4].

Scopul. Aprecierea nivelului seric al IgE si a complexelor
imunocirculante in infectia micoplasmica la copiii cu astm
bronsic si cu wheezing recurent.

Material si metode

In studiu au fost inclusi 54 de copii, in varsta de 5 luni-7
ani cu astm bronsic, bronsita acuté obstructiva. Diagnosticul
de astm a fost stabilit in conformitate cu manifestarile clin-
ice, antecedente alergologice si cu explorarilor spirografice
adaptate conform criteriilor GINA. Bronsita obstructiva
este diagnosticatd prin prezenta episoadelor de wheezing,
declansate de factorii infectiosi, mai rar noninfectiosi, la copiii
mici §i de vérsta pregcolara.

Lotul martor, l-au constituit 14 copii cu infectia
micoplasmica negativ, diagnosticati cu astm bronsic (3 copii)
si cu brongitd obstructiva (11 copii), avind caracteristici clin-
ice asemandtoare cu copiii din lotul de studiu.

Toti copiii au fost examinati la infectia micoplasmica
prin metoda imunoenzimatica — determinarea anticorpilor

specifici M. hominis si M. pneumoniae (Humana, Germania).
Pentru identificarea fenotipului atopic §i raspunsului ce-
lular imun, au fost realizate investigatii imunologice cu
determinarea IgE totale prin metoda imunoenzimatica
(MDA-BECT, Rusia), nivelul CIC a fost apreciat prin metoda
turbodimetrica.

Rezultate

Infectia micoplasmicd a fost confirmaté prin cercetari
clinico-serologice in 40 de cazuri, dintre care 10 copii cu
diagnosticul de astm bronsic (1 copil — cu astm bronsic per-
sistent ugor; 8 copii — cu astm brongic persistent moderat; 1
copil - cu astm bronsic persistent sever). In 30 de cazuri de
infectie micoplasmicd respiratorie a fost diagnosticata bronsita
acutd obstructiva, cu episoade recurente de wheezing in an-
tecedentele anamnestice §i cu semne obiective de sindrom
bronhooobstructiv.

Examenul serologic, cu studierea anticorpilor
specifici la infectia M. pneumoniae, a confirmat rezultate
pozitive in 47,5% din cazuri: 4 copii cu astm bronsic si 15
copiii cu bronsitd obstructiva. Nivelul seric al IgM speci-
fice la M. pneumoniae a constituit 0,29+0,02 (cut 0,25),
iar concentratia serica de anticorpi IgG antimicoplasmici
a atins titrul de 0,47+0,02 (cut 0,32) - valori diagnostice
pentru confirmarea acestei etiologii. Infectia cu M. hominis
in titrul diagnostic a fost stabilita in 10 cazuri (IgG 1,03 +
0,25; cut 0,3 £ 0,01), dintre care 50% copii erau confirmati
cu astm brongic de diferite grade de severitate si 50% — cu
bronsita acuta obstructiva. La 27,5% dintre copiii din lotul
de studiu a fost diagnosticata coinfectia M. pneumoniae
(0,43+0,03; cut 0,3) + M. hominis (0,66+0,1, cut 0,28),
dintre care majoritatea (10 copii) erau cu bronsita acuta
obstructiva si 1 copil - cu astm bronsic (fig. 1).

Lotul martor, cu rezultate serologice negative la infectia
micoplasmica (IgM 0,085+0,01, cut 0,25; IgG 0,15+0,02, cut
0,29) a inclus 3 copii cu astm bronsic persistent moderat si
11 copii — cu bronsita obstructiva.

Cercetarea mecanismelor imunopatologice, la copiii cu
infectia micoplasmicd a relevat un nivel seric al IgE de 3 ori
mai mare (175,8 + 70,4 UI/ml), comparativ cu valorile IgE la
copiii sandtosi (56,8 + 4,83 UI/ml) evaluati in cadrul studiului.
La copiii din grupul Mycoplasma-pozitiv s-a constatat o stare
de hiperimunoglobulinemie E de 1,8 ori mai mare decét la
copiii din lotul martor (94,9 + 53,7 Ul/ml) (fig. 2).

Fenomenul atopic la copii cu astm bronsic si infectia
micoplasmica se manifestd prin hiperimunoglobulinemie E
sericd de 1,6 ori mai mare (134,92 + 45,3UI/ml), comparativ
cu valorile IgE serice in grupul martor (83,4 + 71,2Ul/ml).
Concentratiile serice ale IgE, la copiii cu bronsita acuta
obstructiva si cu infectie micoplasmica, au fost egale cu
189,4+92,9U1/ml - valori de 5,3 ori mai mari decét nivelul
IgE, la copiii cu bronsita obstructivd, fard implicarea infectiei
micoplasmice (35,8 + 27,5UI/ml) (fig. 2).

In patologia bronhoobstructiva de etiologie
micoplasmica, nivelul CIC a constituit 74,8+7,5 UDO si a
fost veridic majorat (p < 0,05) de 2,3 ori, comparativ cu copiii
fard infectie micoplasmicd (32,6 + 8,1 UDO).
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Discutii

Infectia micoplasmica produce hipersensibilizare de tip
intarziat, dar si implicarea mecanismelor imunopatologice re-
agenice cu cresterea nivelului IgE, rezultatul particularitatilor
antigenice ale Mycoplasma pneumoniae si ale Mycoplasma
hominis — activarea policlonald a limfocitelor, cu inducerea
reactiilor imunopatologice (autoimune, alergice, imunocom-
plexe) [2, 3]. Cresterea nivelului IgE total in ser face deosebit
astmul bronsic de etiologie micoplasmicéd de astmul bronsic
de altd etiologie infectioasa care, de obicei, evalueaza cu valori
in limita normei ale indicelui IgE [2, 4].

Rezultatele obtinute in studiu nostru corespund rezul-
tatelor savantilor din SUA, Japonia, care relateaza majorarea
IgE si a CIC la copiii cu implicarea in procesul patologic
bronhoobstructiv a infectiei micoplasmice [6, 7].

Ponderea inalta a infectiei micoplasmice in patologia
bronhoobstructiva pediatricd argumenteaza necesitatea
studierii rolului etiologic al acestui germen patogen pentru
elaborarea metodelor eficiente de tratament etiotrop.

Concluzie

Un rol important in etiologia exacerbarilor de astm si
a episoadelor de bronsitd obstructiva ii revine infectiei My-
coplasma pneumoniae, confirmata prin titrul diagnostic al
imunoglobulinelor specifice de tip IgG si IgM. Wheezing-ul
recurent si astmul bronsic, la copiii cu infectie micoplasmici,
evolueazd cu valori considerabil majorate ale IgE serice si
ale CIC, comparativ cu patologia bronhoobstructivi de alta
etiologie.
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