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SISTEME DE APARARE PULMONARA IMPOTRIVA POLUARII
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REZUMAT

Implicarea substantelor chimice poluante in patologia
aparatului respirator este unanim acceptatd. Expunerea
cronica la poluanti atmosferici este cauza sau factorul
agravant in numeroase afectiuni pulmonare. Poluarea
respiratorie nu numai cd predomind, dar permite si o
alarmare a celor expusi. Datorita suprafetei foarte mari a
arborelui pulmonar, a vascularizatiei si structurii anatomice,
pe calea respiratorie pot patrunde si sunt absorbite o mare
cantitate de substante chimice poluante gazoase sau
aerosoli, particule solide (praf, fum). Volatilitatea si
liposolubilitatea determind penetrarea gazelor in plamani.
Gazele si vaporii nereactivi, cum sunt solventii organici au
o metabolizare redusa, in schimb, acizii, bazele si gazele
iritante au o reactivitate mare generand leziuni profunde.

Pe cale evolutiva, natura a permis inzestrarea aparatului
respirator cu o serie de obstacole mecanice si mecanisme
biochimice complexe de adaptare si aparare.

Cuvinte cheie: plamani, poluare, sisteme de aparare.

ABSTRACT
Pulmonary defense systems against pollution

The involvement of chemical polluting substances in
the pathology of the respiratory system is unanimously
accepted. The chronic exposure to atmospheric pollutants
is the key factor in many lung diseases. Respiratory
pollution is not only prevailing but also it permits an alarm
to the exposed subjects. As a result of the great surface
of the pulmonary tree, of vascularisation and anatomical
structure, on the respiratory way can penetrate and can
be absorbed gaseous chemical pollutants or aerosols, solid
particles (dust, smog). The volatility and liposolubility
determine the gas penetration in lungs. The gases and
not reactive vapors, like organic solvents, have a reduced
metabolisation, but the acids, bases and irritaging gases
have a great reactivity and generate profound lesions.

On the scale of evolution, nature permitted the
respiratory system to develop a series of complex
mechanical and biochemical mechanisms for adaptation
and defense.
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Generalitati

Substantele chimice poluante ajung la plamani pe doua
cdi: direct, prin aerul inspirat si indirect, prin circulatia
sangvina. Odatd ajunse in plamani substantele chimice
poluante vor interfera cu procesele biologice functionale
(schimbul de gaze, oxigen - bioxid de carbon), cu cele
biochimice asociate producand in final modificari structurale,
leziuni, care stau la baza unor boli cum sunt pneumonia,
astmul bronsic, edemul pulmonar sau adenocarcinomul.
Multe din acestea au un caracter acut, profesional, legat de
expunerea la solventii volatili, gaze, fumuri si pulberi, desi
modificiri de tip cronic duc la boli specifice, cum sunt
asbetoza si silicoza. Edemul pulmonar poate fi produs si in
cursul utilizdrii oxigenului in conditii hiperbarice, in
tehnologia aerospatiala sau in tratamentul medical intensiv
(nou-nascuti, reanimare). Leziuni acute sau cronice pot
aparea, indirect, prin circulatia sangvina. Tratamentul medical
cu citostatice (bleomicina, ciclofosfamida), antibiotice,
antihipertensive pot da, in unele cazuri, complicatii
pulmonare. Efectele nocive in aceste cazuri sunt legate de o
expunere mai mult sau mai putin cu caracter profesional,
intersind grupe mai restranse de populatie. Despre acest
domeniu existd numeroase studii medicale si ecologice [1,
10, 17].

Domeniul cel mai interesant este cel legat de expunerea

poluanti, cronicd la noxele chimice existente in mediul
ambiant, in atmosferd. Aceste noxe chimice sunt foarte
variate, atat ca structurd chimicd, cat si ca sursa. Exista astfel
surse tipice mediului ambiant, cum sunt fumul de tigara,
smogul, gazele de esapament sau cele rezultate din arderea
incorecta a combustibililor fosili. Dar, pe lainga acestea, in
atmosferd se suprapun si deseurile chimice de provenienta
industriala, surse radioactive sau eruptii vulcanice.

Tabelul I evidentiaza varietatea surselor de poluare si
structura chimica a componentilor, particule solide, CO, NO,,
S0,, hidrocarburi, fenoli si Pb.

Sistemele de aparare

In urma expunerii organismului la 0 multitudine de agenti
nocivi existenti in aer sunt mobilizate multiple sisteme de
apdrare, diferentiate prin natura noxelor si lungimea
tralectului respirator. Ca si in cazul altor tesuturi ale
organismului, se observa o adaptare pentru o expunere
cronica si la concentratii moderat crescute ale agentilor nocivi.
Aceasta adaptare porneste de la nivel molecular si celular
pana la cel al intregului aparat respirator, exemplul cel mai
elocvent fiind cel al fumatorilor sau al personalului expus
profesional la pulberi si fum.

Se stie ca un adult are nevoie de aproximativ 6 | de aer
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Tabel 1.
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Substante chimice poluante din atmosfera

SURSA

COMPONENTI CHIMICI

Actiunea eoliand si climatica
Eruptiile vulcanice

Centrale termoenergetice
Combinate siderurgice
Fabrici de ciment

Industria chimica

Gaze de esapament (auto)
Instalatii casnice de incilzit

Particule minerale, vegetale, animale, gaze (CO,, H,S, NH,, CH)) etc.
Particule solide, gaze (SO,); vapori

Pulberi de carbune; cenusa; gaze (SO,, H,S, NO,, CO, fum, Hg, As, F, etc.)
Pulberi de carbune, minereuri, gaze (S0O,), oxizi de Fe, Mn, etc.

Pulberi de materii prime, combustibili

Gaze si vapori, in special Cl,, SO
€O, NO,, Pb, hidrocarburi, aldehide, particule solide
Particule solide, cenusa, CO, SO,

» 50, H,S, solventi, hidrocarburi, etc.

pe minut, utilizind aproape 250 ml oxigen si elimindnd 200
ml CO,. Tinand seama ca aceste cifre pot fi modificate chiar
de 20 ori in efort, se admite ca plamanii sunt vehiculati zilnic
de aproximativ 20000 1 aer. Aceasta cifrd impresionanta
sugereaza nivelul expunerii aparatului respirator la o cantitate
imensi de particule solide, bacterii, substante chimice etc.
Datoritd structurii sale aparatul respirator reuseste si faca
fatd la o gama larga de pulberi, fum si bacterii prin cilii vibratili,
par, mucus si sisteme imunologice.

In functie de natura poluantilor atmosferici se deosebesc:

- agentii netoxici, cum ar fi pulberi, fum si la care
organismul are o reactie de tip “corp strdin”,
implicand sisteme mecanice, imunologice;

- agenti iritanti, toxici, cum sunt gazele, aerosolii si
unele particule care determind reactii fizico-
chimice, imunologice cu tesuturile atacate;

- bacterii, spori, paraziti, ce stimuleaza sistemele
imunologice;

- alergeni cu structurd organici complexa si care prin
expunere repetati determina un raspuns exagerat
din partea organismului prin implicarea unor
procese imunologice si biochimice. Reactii alergice
pot fi date si provocate atit de unii poluanti chimici
organici, cat si de spori de mucegai, sau paianjeni
minusculi (250 w), Dermatophagoides ptevonyssinus,
existenti in praful de casa.

in fata acestei invazii de factori nocivi existenti in aer,
organismul utilizeazd mai multe reactii de aparare, atat la
nivel local, cat si la cel al intregului organism. Astfel, in
general, o expunere la factori poluanti determini o reactie
emotivd, implicind o descidrcare de catecolamine din
terminatiile nervoase simpatice (nonadrenalina) si din
medulosuprarenald (adrenalina). Actiunea acestora se
exercitd complex, prin receptorii existenti in tesuturi,
determinand o vasoconstrictie la nivelul pielii, plaménilor si
rinichilor (v-adrenergicd) si o vasodilatatie a capilarelor din
creier (B-adrenergica). Tahicardia, tahipneea, hipertensiunea
pot fi de multe ori asociate cu aceasti expunere, dar in cazul
adaptarii sau a unui nivel mic de poluanti, aceste reactii nu
au loc.

Dacd prin expunerea la agenti poluanti se produc
modificari ale presiunilor partiale ale O, si ale CO, sciderea
0, si cresterea CO, determina deschlderea bﬁncterulul
precapilar, care se mch]de in cazul unei tendinte inverse ale
concentratiei celor doua gaze. In afara de acest mecanism de
tip feed-back mai intervin prostaglandine si unele substante
eliberate diq celulele sangvine, cum sunt histamina, chinine,
serotonina. In cursul adaptarii, intervin atat reactii la nivel
local, cat si cele generale, prin intermediul catecolaminelor.
Vasoconstrictia generati de acesti hormoni poate fi priviti ca

o reactie de apdrare, care insa prelungiti poate duce la hipoxie
si acidoza. Vasoconstrictia capilard este neutralizata de
organism prin modificarea presiunii partiale a O, si aparitia
acidozei care determina dilatarea sfincterelor precapilare. Din
cauza ca sfincterul de la capatul venos al capilarului este mai
putin sensibil, va rimane in continuare inchis, determinind
astfel instalarea unei staze in organele in care se produsese
o vasoconstrictie. Aceste reactii neurohormonale si circulatorii
pot sd nu apard in cazul unei expuneri cronice la concentratii
subliminale, dar pot exista unele din modificirile prezentate,
si trebuie admise mari variatii de sensibilitate individuale.
Aceste reactii, atdt la nivelul circulatiei generale, cat si la cel
al aparatului respirator sunt nespecifice si pot fi intalnite in
diverse situatii cum sunt: efort fizic, stres, soc, etc.

Reactia organismului la pulberi si fibre
(azbest)

Structura aparatului respirator permite organismului sa
evite 0 mare cantitate de pulberi, fibre, particule de nisip etc.
Particule mai mari de 10 u sedimenteaza repede in partea
superioard a aparatului respirator, orificiile nazale, cavitatea
bucofaringiald. Indepirtarea particulelor solide se realizeazi
in primul rand prin perii, cili vibratili existenti, inglobarea
acestor particule in mucusul care ciptuseste aceste cai.
Indepirtarea are loc rapid, cilii vibratili au aproximativ 1200
miscari pe minut, iar viteza de deplasare a masei de mucus
este de cca. 15 mm pe minut.

In aceste conditii, conteazi si viteza de miscare a aerului
inspirat, aceasta variind in functie de segmentul strabatut.
Viteza de circulatie a aerului este maxima in trahee si in
zonele de turbulentd de la confluenta vaselor deoarece
diametrul este mare, dar scade mai ales in alveole, unde
sectiunea creste mult. Sciderea circulatiei aerului in alveole
permiite retinerea, depunerea particulelor de praf.

Retinerea particulelor solide de catre cilii vibratili,
inglobarea in mucus si indepartarea prin expectoratii fac parte
dintr-un sistem complex de reactii de aparare, denumite
clearance, prin care se realizeaza o protectie partiald fatd de
pulberi si alte particule solide. lndeparta:ea particulelor prin
clearance dureazd mai mult timp, deosebindu-se o perioada
rapida de 3 - 12 ore, prin care se evacueaza particulele retinute
in partea superioara a cdilor respiratorii. Particulele retinute
in arborele bronsic sunt evacuate dupa 12 - 24 ore sau mai
mult, in functie de natura, compozitia chimici si dimensiunile
particulelor. Prezenta gazelor aldturi de pulberi poate prelungi
clearance-ul cu sdptimani sau luni, datoritd afectarii unora
din componentele acestui sistem (exemplu, miscarea cililor
vibratili). O anumitd cantitate din pulberi, in special cele cu
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dimensiuni sub 1 y, sunt retinute in masa alveolara.

La nivelul alveolar intervine un alt fenomen legat de
protectia organismelor, cel de fagocitozi. La acest nivel,
fagocitoza indeplineste mai multe roluri: de protectie a
membranelor alveolare, deosebit de sensibile, de prevenire
a patrunderii particulelor in spatiul interalveolar, unde ar crea
focare nocive si, in fine, de captare a particulelor si
transportare pana la stratul de mucus din caile respiratorii,
unde pot fi evacuate.

Fagocitoza la nivelul alveolelor este realizata de
macrofage, care utilizeazd aceleasi mecanisme biochimice si
biologice ca si leucocitele polimorfonucleare din sange. In
cazul cand particulele solide reusesc sa depdseascad partial
sistemul de apirare prin macrofage, se creeaza focare nocive,
care evolueaza spre stari patologice mai mult sau mai putin
specifice, cum sunt silicoza, azbtetoza sau berilioza, dupa
natura chimicd a particulelor sau fibrelor depuse la nivelul
alveolar. In funcfie de cantitatea particulelor constituite in
focare, de asocierea cu gaze toxice, ele pot patrunde si in
sange, organe, ganglioni limfatici.

Silicoza si azbestoza, desi sunt socotite boli profesionale,
apartin prin natura si mecanismele de producere noxelor
poluante, cronice. De abia in ultimii ani s-au elucidat
mecanismele de producere al acestor boli, cu atat mai mult

cu cat in cazul azbestului, pe langa fibroza pulmonari a fost
asociat si carcinomul pulmonar. Cee a ce a surprins cercetitorii
a fost faptul ci azbestul inghitit nu riméane in organism, pe
cand fibrele respective ajunse in organism pe cale respiratorie
produc fibroza si cancer. Azbestul asa cum este folosit in
industrie (frane automobile) sau in filtrarea apei potabile,
este un conglomerat format mai ales din crizotil (88%) si
crocidolit (10%) ambele minerale fiind evaluate ca posedand
un potential cancerigen si admise in aer doar sub 0,01 mg/
m*,

in 1986, Goodlick si Kane [4] au elucidat mecanismul de
producere a fibrozei pulmonare si eventual a carcinomului.
Ei au demonstrat ca fibrele microscopice de azbest sunt
fagocitate de macrofagele pulmonare, dar ci in cazul unei
cantitati mari, deficite imune, sciderea rezistentei
organismului, acest sistem este depasit. Macrofagele continui
sd producd radicali liberi ai oxigenului intr-o cantitate mult
prea mare pentru cantitatea redusd de enzime protectoare
existente in plimani.

Din datele prezentate in tabelul II reiese capacitatea
fibrelor de azbest (crocidolit) de a stimula producerea de
radicali liberi ai O,, responsabili de reducere a colorantului
NBT, care este insa mai redusa decat cea datorita zimosanului,
utilizat ca standard.

Tabelul II Evaluarea capacitatii fagocitare a macrofagelor pulmonare
(test Nitro-Blue Tetrazoliu) fatd de microfibrele de crocidolit,
dupa Goodlick [4]
CONDITII TEST NBT,
% CELULE CU GRANULATII DE COLORANT
Macrofage, controlate 10° cel/ml 40 £ 02
+ crocidolit 75 pg/ml 337 £ 4,6
+ crocidolit + SOD (200 pg) 7.0 £2.5
+ zimosan 50 pg 76,2 + 85
+ zimosan + SOD 18 £ 0,3
+ crocidolit + deferoxamini 326 + 3,7

Incubarea macrofagelor la 37°C a durat 1 ora

Se observid, de asemenea, proprietatea superoxid
dismutazei (SOD) de a inhiba eficient (ca si in cazul
zimosanului) activarea O,. In fine, remarcam efectul partial
inhibitor al deferoxaminei (chelator al Fe*) de a micsora
activarea O, in asociere cu prezenta crocidolitei. Inglobarea
particulelor de TiO, netoxice nu produce activarea O, de
catre macrofage decat in prezenta unor concentratii mici (10
® M} de Fe*.

Prin formarea radicalului superoxid, acesta poate trece
rapid in H,0, sau '0,, iar in prezenta Fe™ prin cuplarea
reactiilor Haber-Weiss si Fenton se produce si OH. Implicarea
radicalului OH in producerea unor modificari morfologice,
atacarea ADN si a altor macromolecule este amplu dovedita
(4, 18].

Acelasi mecanism biochimic std la baza silicozei si
beriliozei, asa cum au dovedit cercetirile recente [2, 5]. Astfel,
Gupta si Kaw [5] au demonstrat prezenta unor mari cantitati
de peroxizi lipidici in plaménii sobolanilor expusi cronic la
particule de siliciu pana la dezvoltarea fibrozei pulmonare
caracteristice. Or, dupid cum se stie, formarea peroxizilor
lipidici este o consecintd a producerii activarii O,. De altfel,
producerea unei cantititi crescute de radicali ai oxigenului

in macrofagele pacientilor cu silicozd a fost demonstrata si
prin masuratori de chemiluminiscenta celulelor recoltate prin
lavaj bronsic [14].

Trebuie remarcat ci, etiologia acestor boli rezultate prin
expunerea organismelor la factori poluanti implica fagocitoza,
una din armele cele mai eficiente imunologice. Producerea
peroxizilor lipidici in concentratie mare la persoane expuse
pulberilor din atmosfera, fie profesional, ori prin cumulare
treptatd are loc prin actiunea speciilor reactive ale O, asupra
lipidelor nesaturate din compozitia surfactantului care
cimenteaza alveolele pulmonare. Acest surfactant este un
complex lipoproteic bogat in dipalmitoil fosfatidilcolina si alte
fosfolipide [17]. Implicarea speciilor activate ale O, in
producerea fibrozei pulmonare a fost confirmati si in cazul
altor pulberi cumulate in plaméni [20] si are loc concomitent
cu stimularea sintezei colagenului si cresterea producerii
tesutului conjunctiv [9, 11]. Leucocitele polimorfonucleare
ale pacientilor expusi la factori poluanti emit o
chemiluminescenta crescuta [9, 11].

S$iin cazul stirenului, s-a observat o crestere a activarii
oxigenului, concomitent cu oxidarea lui si producerea de
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dupd o scadere semnificativd a glutationului din sange st
tesuturi. Acelasi tablou, de asociere a citotoxicitatii unor
particule solide cu sciderea grupdarilor sulfhidril din tesuturi
a mai fost demonstrat in cazul extractelor obtinute din
emanatiile colective de la vehicule cu motoare Diesel. Dupa
cum a aritat Li [12], vehiculele echipate cu motoare Diesel
emit gaze de esapament cu compozitie mult mai nociva decat
cele echipate cu motoare ce folosesc benzinid. Extractul din

Tabelul IIT

REFERATE GENERALE

gazele de esapament produce o micsorare dramaticia a
viabilititii celulelor din pliméani si ficat. Se observa efectul
benefic al compusilor ce contin grupaii SH libere, cum sunt
glutationul redus, cisteina si 2-mercajptoetanol. Li a mai aratat
cd citotoxicitatea extractelor este micsoratd nu numai de
compusi tolici, dar si de proteine, serum albumina datoritd
capacititii de legare si de neutralizare a acestor compusi.

Efectul unor compusi ce contin grupare SH asupra citotoxicititii

unor extracte obtinute din gazele emise de motoare Diesel, dupa Li [12]

COMPUS SH CONCENTRATIA COEFICIENT DE SUPRAVIETUIRE
Control 0,2 mg/ml 0

Glutation redus 8 mM 0,86

Glutation oxidat 8 mM 0

Cisteina 8 mM 1,101

Serina 8 mM 0

2-mercaptoetanol 4 mM 1,06

Etilen glicol 4 mM 0

Astmul si alergiile respiratorii

Ca si in cazul alergiilor respiratorii, in aparifia astmului
bronsic pot fi implicate expunerea la substante chimice
poluante, cit si consecintele fagocitozei efectuata de
macrofagele pulmonare. Poluarea creste sensibilitatea
organismului la alergenele din atmosferd, determinénd reactii
imunologice care vor induce instalarea unei hipersensibilizari.
Lista poluantilor din atmosferd implicati in fenomenele
alergice cuprinde o gamad largad incepand cu aerosolii din
deodorante, spray-uri cosmetice, insecticide cu piretru sau
cu compusi organosfoforici, detergenti, agenti de albire ce
contin clor, medicamente etc. Aceste substante chimice intra
in combinatie cu praful si pulberile existente in atmosfera.

Desi substantele chimice, organice sau anorganice, nu
produc alergii, s-a observat inca de acum 20 de ani, reactii
alergice cu manifestiri respiratorii sau cutanate la acesti
compusi. Se admite, in general, existenta unei reactii de tipul
celei de mai jos, ce poate avea loc atat in absenta cat si in
prezenta luminii.

hu
Substanta chimica + Proteina -> Antigen (complex covalent).

Odata format complexul covalent intre o proteina si o
substantd chimic, in organism, in functie de conditiile locale,
acesta se comporti ca antigen, actionand asupra limfocitelor
sau altor sisteme imune. Aceasta alergie de contact a fost
demonstrati si in cazul fotoalergiilor, hipersensibilitatii
intarziate etc.

Odatd format, antigenul va declansa stimularea
macrofagelor si mastocitelor pulmonare ce vor elibera o
cascada de substante cu actiune adesea contradictorii. Aceste
substante cuprind complexul de leucotriene LTC,, LTD, si
LTE, cunoscut sub denumirea de slow reacting substances of
anaphylaxy (SRS-A), prostaglandine, tromboxani si histamina.
Declansarea acestor reactii in cascada este consecinta formarii
complexului antigen-Imunoglobulind E. Majoritatea
mediatorilor reactiei anafilactice au o actiune
bronhoconstrictoare puternicd, in special SRS-A, si
prostaglandine de tipul PGF,. Fird a intra in mecanismele

declansate in cursul producerii spasmului bronsic, trebuie
mentionat cd in acest caz, organismul luptd chiar si la acest
nivel prin eliberarea unor substante bronhodilatatorii aga cum
este prostaglandina PGE,. In crizele de astm brongic insd,
generarea de substante cu efect bronhoconstrictor depaseste
cu mult pe cea a celor cu actiune inversa.

Activarea O, este esentiald in obtinerea din acid arahidonic
a leucotrienelor, prostaglandinelor si tromboxanilor, cu efecte
bronhoconstrictorii. Aceastda reactie bronhoconstrictoare,
implicind o gama larga de substante endogene, poate fi privita
si ca o reactie a organismului de apdrare, in scopul micsorarii
patrunderii unor noxe si a neutralizirii acestora.

Declansarea reactiei alergiei, a crizei astmatice depinde
de balanta dintre substantele endogene cu actiune
bronhoconstrictoare (SRS-A) si cele dilatatoare (PGE,), ori
cu caracter inhibitor asupra reactiei alergice determinate de
IgE. Astfel, acidul 5, 8, 11, 14 eicosatetraenoic inhiba
eliberarea de histamina atat la astmatici, cat si in manifestarile
cutanate. Actiunea inhibitoare se exercita si la nivelul
lipoxigenazei, cale care favorizeaza producerea de leucotriene.

Stimularea macrofagelor pulmonare de citre particule
solide si generarea de radicali ai O, asociatd acesteia sunt
strans legate de biosinteza de mediatori ai reactiei alergice
proveniti din acidul arahidonic. Cele doud cai metabolice sunt
controlate de enzime dependendente de O, si pot fi influentate
prin medicamente ce inhiba selectiv una din cele doua cai.
Astfel, aspirina, indometacinul, fenilbutazona inhiba
ciclooxigenaza, dar care la unele persoane pot declansa crize
astmatice specifice, datoritd unei stimuldri prea puternice a
ciii lipoxigenazei generatoare de leucotriene cu actiune
vasoconstrictoare. In conditii normale, la nivelul ciilor aeriene
superioare, acidul arahidonic din fosfolipidele membranare
este converitd mai ales in PGE, cu actiune vasodilatatoare. In
cazul unei sensibiliziri este activati mai ales calea
lipoxigenazei [6, 7, 8].

O etapid esentiala in cursul caii metabolice catalizatd de
lipoxigenaza este producerea leucotrienelor cu actiune
bronhoconstrictoare si anume, cea in care LTA, trece in
leucotrienele componente ale SRS-A. Aceasti etapa este
catalizatd de o enzima asemanatoare glutation-S-transferazei.
Organismul mai poate controla formarea SRS-A si prin
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competitia dintre cele doua posibilitati de metabolizare a LTA,,
cit si prin variatia conditiilor de actiune a GSH-S-transferazei,
cum sunt modificdri ale structurii teriare a enzimei sau
furnizarea de GSH. Astfel de modificari ale acestor enzime
au fost observate in organismul hipersensibilizat. GSH este
coenzimd atat pentru GSH-S-transferazi, cat si pentru
glioxalaza. Or substratul efectiv al glioxalazei, Slactoil-GSH
inhiba eliberarea histaminei indusa de IgE prin modificarea
afinitatii receptorilor respectivi.

Revenind la reactia de transformare a LTA,, mentionam
ca cealaltd cale catalizatd de o hidrolaza duce la formarea
LTB, leucotriend cu mare capacitate chemotactica fatd de
macrofage si leucocite PMN, contribuind la mobilizarea
acestor celule in focarul infectiel.

Desigur, in cursul alergiilor respiratorii si astmului bronsic
se produc mult mai multe reactii inglobind si mastocitele,
celula intens secretoare (histamina, PG, LT, PAF), enzime
lizozomale, proteaze, sistemele efectoare umorale (kinine,
plasmine) si celulare (PG, tromboxani). Toti acesti factori
contribuie la individualizarea reactiilor alergice.
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Aparitii editoriale

OZENA

Ozena este o afectiune a cdilor respiratorii superioare si in mod deosebit a foselor nazale, cu atrofia

Dr. Pantelimon Milosescu
Medic primar ORL, Spit. “N. Gh. Lupu”
Editura Hermes, Bucuresti, 1999

mucoaselor, cruste fetide si tulburari respiratorii. Datoritd mirosului neplacut pe care-l degaja bolnavul,
predispune la tulburari psihice, creand in acest fel multiple probleme familiale si sociale, bolnavii devenind
handicapati, fapt pentru care este considerata ca un flagel alaturi de sifilis, tuberculoza pulmonara si cancer.

Lucrarea de fata trateaza istoricul acestei afectiuni, patogenia, metabolismele, morfopatologia, clinica si
posibilitatile terapeutice.

In mod deosebit, este de mentionat prezentarea conceptiilor clasice si actuale privind etiopatogenia ozenei,
in care se insista pe caracterul infectios al acesteia. Desi, agentul patogen Klebsiella ozenae este cunoscut,
sunt necesare unele cunostinte cu privire la factorii de virulentd, marimea gradientului de infectare microbiani,
precum si influenta multiplicitatii infectiei si a asociatiel microbiene asupra aparitiei bolii. Aceasta are loc sub
influenta unor factori externi si interni ca nivelul scizut de viata, defectele congenitale nazale, predispozitia
ereditard, bolile infecto-contagioase in antecedente, rinosinuzitele acute si cronice repetate, atrofia mucoasei
nazale de diferite etiologii etc.

Materialul prezentat se adreseaza atat medicilor otorinolaringologi, cat si medicilor de diferite specialitati,
de medicind generala, cercetitorilor din domeniile microbiologiei, imunologiei, precum si celor dornici de
a se documenta in cunoasterea acestei afectiuni.

Fiind o lucrare cu adevirat traitd, o recomand cu multa caldura celor interesati in cunoasterea acestei
afectiuni cu un pronuntat caracter social.

Prof. dr. Dorin Sarafoleanu
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