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Particularitatile nefropatiei cronice la pacientii cu sclerodermie
sistemica
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Peculiarities of Chronic Nephropathy in Patients with Systemic Scleroderma

Impaired renal vessels in systemic scleroderma (SS) are characterized by a specific lesion of small arteries (diameter 150-500 mm) by the
proliferation of intima, media thickening and increased deposition of collagen in adventitious. The study included 70 patients with SS, of
which only 3 were male. The average age of subjects included in the study was 43.4 years. The average duration of disease was 16.5 years. It was
established that chronic nephropathy is diagnosed relatively frequently (21.4%) in patients with SS, especially as disease duration increases,
and with an accuracy of 76.5% some factors (disease duration, spreading sclerodermic skin damage, treatment with D-penicillamine) may be
considered important for its development.

Key words: chronic nephropathy, systemic scleroderma.

0Oco6eHHOCT XPOHUYeCcKoll HedpponaTum y NaLneHToOB C CUCTeMHOI cKknepoaepmuer

IToparkeHye TOYEUHBIX COCYHIOB Iy cucTeMHoI ckaeponepmun (CC) xapakTepusyeTcs crenudI4ecKuMy M3MeHEHIAMM MaJIbIX apTepuil
(mamerpom 150-500 MM): pordepariyieit MHTUMBI, CTYILeHeM CpefHelt 000/I09KN 1 OTIOKeHMeM KOJIIareHa B a/iBeHTUINIAL. B nccenoBaHe 6611
BrIo4eHs! 70 mamyenToB ¢ CC, u3 KOTOpbIX 3 6bUII My>kunHbl. CpeHumii BospacT 60/IbHBIX, BKIIOYEHHBIX B MICCIEN0BaHMe, Ol 43,4 J1eT. Cpenmss
IIPOIO/DKUTENbHOCTD 3a60/IeBaHNA - 16,5 JTeT. BbIIo ycTaHOB/IEHO, 4TO XpOHMYecKas HePOIaTis PerncTPUPYIOTCA JOBOBHO 4acTo, B CPEHEM, B
21,4% ciy4ae. [ImTenbHOCTD 3a007IeBaHNS, PACIIPOCTpaHeHMe CK/IEPOfiePMUYECKIX OBPEeX/IEHNUIT KOXKIL U Tledenye D-NeHnIITaMITHOM MOTYT B

3HAYUTE/ILHOI CTEIIeHN CII0COOCTBOBATh PasBUTIIO XPOHITIECKOIT HepOIaTiL, yBENMIMBAs ee 4acToOTy 10 76,5%.

KnroueBblie cmoBa: XpOHMY€ECKasd He(i)pona'rl/m, CUCTEMHAaA CKIIEpOAEPMIA.

Introducere

Sclerodermia Sistemica (SS) este o maladie generalizatd
a tesutului conjunctiv, caracterizata prin dezvoltarea mani-
festarilor patologice cutanate, ale aparatului locomotor, ale
organelor interne (cordului, pulmonilor, rinichilor, tractului
gastrointestinal) si a dereglarilor vasospastice difuze, cauzate
de afectarea tesutului conjunctiv cu predominarea fibrozei gi a
alterarii vasculare de tipul microangiopatiei obliterante.

Afectarea vaselor renale in sclerodermie este caracterizata
de o leziune specifici a arterelor mici (cu diametrul de 150-
500 mm), constind in proliferarea intimei, ingrosarea mediei
si depunerea crescutd de colagen in adventice. Modificérile
fibrinoide ale peretilor arteriolelor aferente si microinfarcti-
zarile sunt posibile. Modificérile glomerulare sunt, in gene-
ral, nespecifice si secundare leziunii ischemice. Tubii renali
sunt frecvent atrofiati. Un fenomen vasospastic (asemanator
fenomenului Raynaud) poate apérea la nivelul vaselor renale
in cadrul cresterii generalizate a tonusului vasomotor, con-
tribuind la inducerea insuficientei renale. Reducerea fluxului
sanguin renal este mecanismul major al deteriorarii functiei
renale, fiind prezent la 80% din pacienti, chiar in absenta
altor anomalii clinice. Pe masurd ce ingustarea vasculara
avanseazd, pot aparea hipertensiunea, azotemia si proteinuria.
Renina plasmatica este crescutd ca raspuns la ischemia renala
prelungita. Hipertensiunea rezultatd provoaca leziuni renale
suplimentare si poate avea rol in distrugerea nefronilor. Pe
masurd ce sunt distrusi mai multi nefroni, ca urmare a lezi-
unilor asociate ischemice si hipertensive, aparitia azotemiei
implicd un prognostic foarte rezervat. Proteinuria, de obicei,

usoard, este o consecinta a afectarii glomerulare ischemice si
hipertensive.

Desi majoritatea pacientilor se prezinta la medic pentru
simptome extrarenale, afectarea renald se manifestd la juma-
tate din pacientii monitorizati, timp de pand la 20 de ani dupa
diagnosticare. Ea se poate prezenta sub unul din cele doua
aspecte descrise mai jos, in functie de prezenta sau absenta
suprapunerii hipertensiunii maligne peste patologia renala
preexistenta.

Anomalii urinare persistente, cu sau fara hipertensiune,
tind sa evolueze insidios, cu proteinurie ugoara, cilindri rari,
elemente celulare in sedimentul urinar si predispozitie pentru
dezvoltarea hipertensiunii. Azotemia este initial absentd, dar,
cind survine dializa, devine necesard in decurs de un an.

Criza renala din sclerodermie este o deteriorare rapidd a
functiei renale, insotitd, de obicei, de hipertensiune malignd,
oligurie, retentie lichidiand, anemie hemolitica microan-
giopaticd si afectarea sistemului nervos central. Ea poate
surveni la pacientii cu boala renala lent progresivd anterior
nedemonstrabild. Factori de risc pentru acestd variantd sunt
primii 5 ani de la debutul bolii, afectarea cutanatd difuza,
expunerea prelungita la frig, administrarea unor doze mari
de corticosteroizi (inhibarea productiei de prostaciclina si
cresterea activitatii enzimei de conversie) sau a ciclosporinei.
Netratata, duce la insuficientd renald cronica, in interval de
zile sau luni.

Prognosticul bolii renale din sclerodermie este, in general,
nefavorabil, mai ales dupéd debutul azotemiei. Tratamentul
antihipertensiv energic poate fi eficient in incetinirea pro-
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gresiei insuficientei renale. In criza renala din sclerodermie,
tratamentul prompt cu beta-blocante, minoxidil si inhibitori
ai enzimei de conversie a angiotensinei (ACE) poate rezolva
insuficienta renald acutd. Efectul acestor interventii asupra
functiei renale pe termen lung este nesigur.

Comparativ cu criza renald sclerodermicd, nefropatiile
cronice in cadrul Sclerodermiei Sistemice necesité o studiere
continua.

Obiective: studierea particularititilor nefropatiei cronice
la pacientii cu SS.

Material si metode

In studiu au fost inclusi 70 de pacienti cu SS, dintre care
doar 3 au fost de sex masculin. Varsta medie a subiectilor,
inclusi in studiu, a constituit 43,4 ani. Durata medie a maladiei
- 16,5 ani. Dintre ei 61 (87,1%) au prezentat SS forma limi-
tatd, iar 9 (12,9%) - forma difuza a bolii. Activitatea medie a
maladiei a fost 4,2 (conform scorului EUSTAR). Tratamentul
pacientilor studiati pe parcursul ultimului an a fost alcatuit
din remedii vasculare (Pentoxifilina, antagonistii canalelor
de calciu, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei)
la toti pacientii, D-penicilamina — 28 (40%) pacienti, Mofetil
micofenolat — 25 (35,7%), Hidroxiclorochina — 12 (17,1%)
si Ciclofosfamida au administrat 5 (7,1%) dintre pacienti.
Pacientii au fost examinati clinic §i paraclinic complex (in-
clusiv probele functionale renale si pierderea nictemirala a
proteinelor).

Rezultate si discutii

Nefropatia cronicd a fost diagnosticata la 15 (21,4%)
dintre pacientii inclusi in studiu. Au fost inregistrate urma-
toarele modificdri patologice: proteinurie nesemnificativa (<
1gr/24ore) - 3 (20%) pacienti, proteinurie semnificativa (>
1gr/24ore) - 2 (13,3%), modificdri ale sedimentului urinar - 5
(33,3%), modificari combinate (proteinurie $i modificari ale
sedimentului urinar) - 3 (20%), instalarea lenta a insuficientei
renale - 2 (13,3%). Cifre crescute ale tensiunii arteriale au fost
depistate la 9 (60%) dintre pacienti.

Prin metoda statisticd discriminanta, pas cu pas, au fost
selectati unii factori, care ar favoriza dezvoltarea nefropatiei
cronice la pacientii cu SS: durata bolii, raspindirea afectdrii
sclerodermice a pielii, tratamentul cu D-penicilamina. Fo-
losind acesti factori, se poate prezice dezvoltarea nefropatiei
cronice la pacientii cu SS in 76.5% si lipsa ei in 72.7%.

S-au observat urmatoarele dependente ale manifestarilor
renale de durata bolii: in primii 0-5 ani, manifestari patologice
renale au fost observate la doar 6,6% dintre pacienti, la 5-10
ani de la imbolnavire deja la 40% si la o durata de 10-25 ani
de la debutul bolii a atins 53,4% dintre cazuri (tab. 1).

Tabelul 1

Dependente ale manifestarilor renale de durata bolii la
pacientii cu SS

Durata bolii Prezenta manifestarilor renale
0-5 ani 1(6,6%)
5-10 ani 6 (40%)
10-25 ani 8(53,4%)

In ceea ce priveste raspindirea afectarilor cutanate s-au
observat urmatoarele dependente ale prezentei manifestarilor
renale de scorul Rodnan modificat: la pacientii cu scorul 0-
14 manifestari renale patologice au fost inregistrate in 13,3%
dintre cazuri, scorul 14-34 s-a asociat in 40% cu asemenea
dereglari si cei cu scorul 34-51 au dezvoltat afectarea renala
in 46,7% dintre cazuri (tab. 2).

Tabelul 2

Dependente ale manifestarilor renale de scorul Rodnan
modificat la pacientii cu SS

Scorul Rodnan modificat Prezenta manifestarilor renale

Scorul 0-14 2(13,3%)
Scorul 14-34 6 (40%)
Scorul 34-51 7 (46,7%)

S-a observant dependenta dezvoltarii proteinuriei de
tratamentul de fond indicat: la pacientii care au administrat
D-penicilamind, proteinuria a fost inregistrata in 53,4% din-
tre cazuri, la cei ce au urmat Mofetil micofenolat in 13,3%,
Hidroxiclorochina -6,6% si in cazurile de administrare a
Ciclofosfamidei, proteinuria a fost observatd la 26,7% dintre
pacienti (tab. 3).

Tabelul 3

Dependente ale manifestarilor renale de tratamentul de
fond administrat la pacientii cu SS

Tratamentul de fond Prezenta manifestarilor renale
D-penicilamina 8 (53,4%)
Mofetil micofenolat 2(13,3%)
Hidroxiclorochina 1(6,6%)
Ciclofosfamida 4(26,7%)

Concluzii

Nefropatia cronica se inregistreaza relativ frecvent (21,4%)
la pacientii cu SS, mai ales pe masura, ce durata bolii creste si
cu o precizie de 76,5% unii factori (durata bolii, raspindirea
afectarii sclerodermice a pielii, tratamentul cu D-penicilami-
nd), pot fi considerati favorizanti pentru dezvoltarea ei.
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Posibilitati noi in tratamentul exacerbarilor
bronhopneumoniei cronice obstructive
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New Possibilities in the Treatment of Exacerbations of Chronic Obstructive Pulmonary Disease

The study included 90 patients with confirmed clinical diagnosis of exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) Grade
II. The patients were randomized in 3 groups: group I (n = 25) was administered fenspiride in combination with tiotropium bromide, group
II (n = 32) - beclomethasone dipropionate, group III (n = 33) - tiotropium bromide. The treatment of COPD exacerbations with Fenspiride
significantly increased the efficiency of the basic treatment, which manifested by periods of regression, decreased respiratory symptoms due to
the pronounced anti-inflammatory effect. It helped develop the antitussive and mucolytic effects more rapidly, decrease the intensity of dyspnoea
and decrease the markers of systemic inflammation, which allowed installation of a stable positive effect for 12 months in 80.0 % of cases, while
basic treatment - only 48.5% of cases.

Key words: chronic obstructive lung disease, exacerbation, Fenspiride.

HoBbie BO3MOXXHOCTI B NleYeHu 060CTpeHMIi XpPOHUYECKO 06CTPYKTUBHOI 6051e3HMN NNerknx

B uccnepoBanuy BKmodeHs! 90 MAIMEHTOB C HOATBEP)KIEHHBIM KIMHNYECKUM AMarHO30M 060CTPEeHVs XPOHMYECKOI 06CTPYKTUBHOI
6onesnn nerkux (XOBJI) II crenenn. ITanyeHTs! ObUIN paspeneHsl Ha 3 rpynmst: I rpynma (n = 25) npuanMany GeHCIIMPU] B COYETaHUN C
TroTpoms 6pomuzom, rpymma II (n = 32) - 6eknomeTa3oH aunponuoHar, III rpymmna (n = 33) - tmorponus 6pomuy. Brmodenne dencrnnpnna B
nevyenym oboctpernit XOBJI sHaunTebHO HoBbIIaeT 3 HeKTUBHOCTD 6a3UCHOI TePAIINN, YTO MIPOSAB/IACTCA YMEHbIIIeHIeM BPeMeHH Perpeccuu
PecnmpaToOpHLIX CUMITOMOB 3a00/IEBaHNA B CBA3Y C €T0 BBIPAKEHHBIM IIPOTIBOBOCIAIUTENBHBIM 3((EKTOM, YTO CHOCOOCTBYET pPasBUTHUIO
IIPOTMBOKALUIEBOTO U MYKOIUTIIECKOTO 3P dPeKTOB, YTO YMEeHbUIAeT NHTEHCUBHOCTb OFbILIKY, CHIDKAeT YPOBEHb MapKepPOB CHCTEMHOTO
BOCIIAJIHNA ¥ TIO3BOMIAET YCTAHABIMBATD CTAOVIIBHBIN IOMOKUTENbHBIN 9 dekT B TedeHne 12 mMecaues B 80,0% cinydaes, B TO BpeMs Kak
TONBKO 6a30Boe jieueHue - B 48,5% cayyaes.

KirroueBble c1oBa: XpOHIIeCKast 0OCTPYKTUBHAs 060/Ie3Hb JIETKNX, 000cTpeHns, Pencupus.

Introducere raman destul de limitate fard vreo influentd semnificativa

Bronhopneumopatia cronici obstructivi (BPCO) prezinta asupra evolutiei naturale a maladiei. Acest fapt se datoreaza
una din cele mai importante probleme ale medicinei mo- progresdrii continue a obstructiei bronsice si a insuficientei
derne, din cauza prevalentei ei semnificative, a ratei ridicate respiratorii cronice, veriga patogenetica a carora sunt persis-

de mortalitate si invaliditate printre pacientii de varstd apta tenta inflamatiei si remodelarea sistemului bronhopulmonar
de munci [1, 2, 8, 10]. Conform prognosticului elaborat de - elemente, asupra carora bronhodilatatoarele moderne au o
citre expertii OMS pentru perioada de pand la anul 2020, inﬂllen'gé limitatd [3, 4, 7].

BPCO va deveni nu numai una dintre cele mai frecvente boli In legdtura cu cele expuse mai sus, meritd o atentie de-
umane, dar si una din cauzele principale de deces [3,4, 7, 11]. osebitd si sunt justificate stiintific cercetdrile ce vor elucida
Tratamentul modern al BPCO include utilizarea pe termen eficacitatea clinica a remediilor antiAinﬂamatorii in tratamentul
lung a bronhodilatatoarelor, ce permite reducerea severitatii si profilaxia exacerbarilor BPCO. Inacest sens, sperante deo-
simptomelor, frecventei si gravititii exacerbarilor, ameliorarea sebite prezintd o noud generatie de inhibitori ai mediatorilor
tolerantei la efort fizic si indicilor calititii vietii pacientilor [5, proinflamatori sau ai receptorilor acestora, utilizata in calitate
6,7]. Insa, in pofida unor succese, oportunititile tratamentu- de preparate antiinflamatoare pentru tratamentul de curd i
lui bronholitic al BPCO, inclusiv cu preparate de lung3 durat, pe termen lung al pacientilor cu BPCO [5, 6, 7, 13]. Printre
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