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PNEUMONIILE, BRONªIOLITÅ ACUTÅ
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REZUMAT
Infec¡iile cåilor aeriene inferioare de cauzå bacterianå ¿i viralå determinå afec¡iuni ca pneumonia ¿i bron¿iolita. Semnele ¿i simptomele
infec¡iilor cåilor aeriene inferioare se suprapun pe cele ale cåilor aeriene superioare, dar se diferen¡iazå în special prin modalitå¡ile de
terapie adecvatå ale acestor entitå¡i. Articolul trece în revistå aspectele clinice caracteristice ale infec¡iilor cåilor aeriene inferioare –
pneumonia ¿i bron¿iolita – precum ¿i tratamentul acestora.
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ABSTRACT
Lower airway infections

Lower airway infections are common in pediatrics and are usually diagnosed clinically based on the history, physical examination, and
specific epidemiologic characteristics. Changes in pneumococcal resistance and immunization practice with pneumococcal and
influenza vaccines will continue to change the incidence rate and causative findings of pneumonia. The treatment of lower airway
infections is always supportive, but specific management strategies for antibiotics, bronchodilators, steroids and inpatient or outpatient
disposition, depend on the disease, the age and the clinical characteristics of the host.
Key words: Lower airway infections; clinical characteristics; diagnosis; treatment

REFERATE GENERALE

I. DEFINIºIE

Pneumonia se define¿te prin inflama¡ia elementelor

care compun parenchimul pulmonar, respectiv infla-

ma¡ia spa¡iilor alveolare ¿i/sau a intersti¡iului pulmonar,

care se observå pe radiografia pulmonarå sau se evi-

den¡iazå prin semne ¿i simptome clinice (Jokinen ¿i

colab, 1993; Murphy ¿i colab, 1981). Organiza¡ia Mon-

dialå a Sånåtå¡ii define¿te pneumonia prin semne cli-

nice ca tahipneea [rata respiratorie = 50 respira¡ii/minut

la sugar (sub vârsta de 1 an) ¿i = 40 respira¡ii/minut la

copiii peste vârsta de 1 an], tiraj sau cianozå (Who

Young Infants Study Group, Pediatr Infect Dis J, 1999;

Mulholland ¿i colab, 1992). Tahipneea poate fi consta-

tatå, de asemenea, în astm ¿i bron¿iolitå (McCracken

Jr, 2000). Bron¿iolita se define¿te ca o infec¡ie de tract

respirator inferior, întâlnitå, de obicei, la copii sub vârsta

de 2 ani. Aceastå entitate este rezultatul inflama¡iei ¿i

obstruc¡iei cåilor aeriene periferice (Ngai ¿i colab, 2002).

II. FIZIOPATOLOGIE

Pneumonia bacterianå este prezentå dupå inhala¡ia

sau aspira¡ia unor agen¡i patogeni. Mai rar, pneumonia

poate, de asemenea, så aparå dupå o „propagare“

hematogenå. Ini¡ial se realizeazå leziuni de alveolitå

fibrino-leucocitarå, ce se traduce clinic prin apari¡ia

unui sindrom de condensare parenchimatoaså (absent

în pneumoniile intersti¡iale) ¿i radiologic prin apari¡ia

unor opacitå¡i fie lobare (pneumonie), fie lobulare (no-

dulare, de tip bronhopneumonie), cu sau fårå reac¡ie

pleuralå de înso¡ire. Pneumonia viralå apare, în princi-

pal, dupå inhala¡ia în plåmâni a picåturilor infectate

de la nivelul epiteliului cåilor aeriene superioare.

Virusul sinci¡ial respirator (VSR), cauzå majorå de

bron¿iolitå, este transmis prin contactul cu secre¡iile

nazale infectate, ¿i mai rar prin extensie de aerosoli

(aerosol spread) (Ngai ¿i colab, 2002). Atât în pneu-

moniile virale cât ¿i în bron¿iolite, råspunsul inflamator

ce rezultå, determinå descuamarea celulelor epiteliale

din cåile respiratorii, în acest fel determinând obstruc¡ie

bron¿icå ¿i hiperinfla¡ie. În bron¿iolitå, inflama¡ia afec-

teazå în special cåile aeriene periferice, de calibru mai

mic, cu cru¡area alveolelor. Infiltratul limfocitar în

epiteliul peribron¿ic ¿i peribron¿iolar determinå edem

submucos ¿i adventicial în bron¿iolitå. „Dopurile“ de

mucus ¿i reziduurile celulare se acumuleazå datoritå

afectårii clearance-ului mucociliar, conducând la obs-

truc¡ie bron¿icå de tip „supapå“ (ball-valve) ¿i conse-

cutiv la hiperinfla¡ie (Simoes, 1999). Pneumonia viralå

poate, de asemenea, predispune copiii infecta¡i la pneu-

monie bacterianå datoritå lezårii barierelor mucoase.
Pneumonia în perioada neonatalå poate apårea ca

un rezultat al infec¡iei sau colonizårii nazofaringelui

sau conjunctivei, cu „microorganismele“ prezente în

tractul vaginal al mamei.

„Injuria“ pulmonarå prin aspira¡ie sau factori imu-

nologici ai gazdei – cum ar fi fibroza chisticå (Weiner,

2002) – pot, de asemenea, predispune copilul la pneu-

monie.
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III. EPIDEMIOLOGIE

Pneumonia este diagnosticatå anual, la aproximativ

4% din copiii din SUA, dar rata „atacurilor“ variazå

cu vârsta. Rata anualå a pneumoniei este de 35-40 de

cazuri la 1000 de copii sub vârsta de 1 an, de 15 cazuri

la 1000 de copii în vârstå de 5 la 9 ani, ¿i mai micå, de

10 la 1000 de copii peste vârsta de 9 ani (Jokinen ¿i

colab, 1993; Murphy ¿i colab, 1981; Foy ¿i colab,

1979; McConnochie ¿i colab, 1988). În compara¡ie

cu na¡iunile în curs de dezvoltare, cele mai multe ca-

zuri de pneumonie în SUA au rate de mortalitate mai

mici ¿i sunt tratate în policlinici sau la domiciliu (Sel-

wyn, 1990).

Unele grupuri de popula¡ie au un risc crescut de

pneumonie; acestea includ copiii cu fibrozå chisticå,

sindroame de aspira¡ie, imunodeficien¡e, afectare neu-

rologicå sau malforma¡ii pulmonare congenitale sau

câ¿tigatå (Armengot ¿i colab, 1995; Bauer ¿i colab,

1996). Bron¿iolita afecteazå aproape to¡i copiii în primii

2 ani de via¡å ¿i este o cauzå de vârf a spitalizårii

copiilor mai mici de 1 an.

IV. ETIOLOGIE

O serie de agen¡i patogeni determinå pneumonie

în perioada copilåriei, dar datoritå dificultå¡ii de stabi-

lire a cauzei definitive, cei mai probabili agen¡i patogeni

sunt, de obicei, implica¡i prin factori ca vârsta, anotim-

pul ¿i caracteristicile clinice.

Examenul radiografic pulmonar, testele sanguine

¿i culturile sunt cu valoare limitatå, la nivelul departa-

mentului de terapie intensivå, în determinarea cauzei

pneumoniei. În func¡ie de testele specifice de laborator

folosite, cum ar fi culturile, detectarea antigenului, sau

examenele serologice, cauza pneumoniei a fost cons-

tatatå numai în 20%-60% din cazuri într-un studiu

european (Ruuskanen ¿i colab, 1999).

S pneumoniae (pneumococul) a fost gåsit a fi cea

mai comunå cauzå a pneumoniei bacteriene ¿i VSR

(virusul sinci¡ial respirator), ca cea mai frecventå cauzå

viralå. La copiii spitaliza¡i cu pneumonie, infec¡iile

virale devin mai pu¡in frecvente cu cre¿terea vârstei,

în timp ce inciden¡a specificå de vârstå a infec¡iilor

bacteriene råmâne relativ constantå (Juven ¿i colab,

2000). La ambele categorii de copii – spitaliza¡i ¿i

trata¡i în ambulator – S. pneumoniae  este cel mai comun

agent patogen identificat la copiii sub vârsta de 4 ani

(Lichenstein ¿i colab, 2003).

VSR (virusul sinci¡ial respirator) este cel mai adesea

cauza bron¿iolitei. Al¡i agen¡i patogeni ce pot determina

o bron¿iolitå sunt: Mycoplasma pneumoniae ¿i o serie

de alte virusuri, ce includ, virusul parainfluenza, virusul

influenza, adenovirusurile ¿i paramixovirusurile (virusul

rujeolic) (Ngai ¿i colab, 2003).

M pneumoniae ¿i C pneumoniae (community-

acquired pneumonia) au fost izola¡i mai frecvent la

copiii între 5 ¿i 9 ani ¿i între 10 ¿i 16 ani (Heiskanen-

Kosma ¿i colab, 1998; Wubbel ¿i colab, 1999). Pro-

centajul estimat a fi cauzå de pneumonie cu M pneu-

moniae variazå de la 7% la 30%, pentru copiii în vârstå

de 5-9 ani, la 14% la 51% din copiii în vârstå de 10-

16 ani. C pneumoniae (community acquired pneu-

monia) este implicat mai pu¡in frecvent, variind între

5% ¿i 13% la copiii în vârstå între 5 ¿i 9 ani, la 14%

pânå la 35% la copiii în vârstå între 10 ¿i 16 ani

(Heiskanen-Kosma ¿i colab, 1998; Wubbel ¿i colab,

1999). În alte arii ale SUA, alte studii au confirmat cå

M pneumoniae ¿i C pneumoniae sunt cauze mult mai

frecvente la copiii peste vârsta de 5 ani (Harris ¿i colab,

1998; Block ¿i colab, 1995).

În general, S pneumoniae determinå cele mai multe
cazuri de pneumonie bacterianå la sugari ¿i copii, iar

virusurile devin mai pu¡in prevalente cu vârsta, pe
când infec¡ia cu Mycoplasma ¿i Chlamydia sunt mai

comun constatate cu cre¿terea vârstei, în special la

adolescen¡i. Infec¡iile mixte, virale ¿i bacteriene, au
fost raportate la 16%-34% din copiii cu pneumonie

(Ruuskanen ¿i colab, 1999; Juven ¿i colab, 2000). În

raport cu tabloul clinic, medicul pediatru trebuie så ia

în considera¡ie ¿i cazurile rare de pneumonie bacte-

rianå, ca acelea cu Staph. aureus, Moraxella catar-

rhalis, H influenzae (tip b, tipurile incapsulate altele

decât b ¿i netipatibile) grupul A ¿i B de streptococi,

Mycobacterium tuberculosis ¿i Bordetella pertussis

(McIntosh, 2002).

V. CARACTERISTICI CLINICE

1. Pneumonia pneumococicå
Spectrul clinic al semnelor ¿i simptomelor poate fi

larg în pneumonia secundarå infec¡iei cu S pneumo-

niae, variind de la simptome u¿oare, nespecifice, ca

vårsåturi, tuse, dureri abdominale ¿i simptome severe

de detreså respiratorie. Cele mai comune simptome

sunt febra ¿i tusea neproductivå, urmate de tahipnee,

indispozi¡ie, letargie ¿i rinoree (Tan ¿i colab, 1998).

Cele mai comune semne fizice sunt diminuarea

murmurului vezicular, cracmente sau raluri crepitante.

De¿i manifestarea clasicå radiologicå – opacitatea

lobarå sau segmentarå – este cel mai frecvent cons-

tatatå, absen¡a acesteia nu eliminå posibilitatea unei

pneumonii pneumococice. Mai mult de jumåtate din

pacien¡i prezintå sindrom de condensare lobarå, iar

38% din pacien¡i prezintå ¿i revårsate pleurale. Em-

piemul, o complica¡ie cunoscutå a pneumoniei pneu-

mococice, este prezentå la 14% din pacien¡i (Rafe ¿i

Lichenstein, 2006).

Rezisten¡a la antibiotice a S pneumoniae, în special

la penicilinå ¿i cefalosporine, a fost notatå la începutul
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anilor 1990. Aceasta este importantå în cazul unei

boli invazive ¿i a luårii în discu¡ie a unei selectåri a

antibioticelor ce trebuie administrate. Rata de coloni-

zare ¿i infec¡ia invazivå, expunerea prelungitå la an-

tibiotice, vârsta micå ¿i modalitå¡ile de îngrijiri zilnice

sunt asociate cu mai mare probabilitate de colonizare

sau infec¡ie cu tulpini de S penumoniae penicilino-

rezistente (Whitney ¿i colab, 2000; Levine ¿i colab,

1998). Complica¡iile severe ¿i insuficien¡a tratamen-

tului sunt rare în pneumonie, în compara¡ie cu alte

infec¡ii invazive ¿i cu otita medie (American Academy

of Pediatry Committee on Infectious Diseases – Pe-

diatrics, 1997, 99(2), 289-299). Evolu¡iile sub tera-

pie pentru pneumonie nu erau diferite între pacien¡ii

penicilino-sensibili ¿i penicilino-nonsensibili, care erau

trata¡i cu antibiotice tradi¡ionale (Tan ¿i colab, 1998).

Academia Americanå de Pediatrie recomandå tera-

pia standard cu antibiotice la pacien¡ii care nu sunt

sever afecta¡i ¿i la pacien¡ii imunocompeten¡i care au

o infec¡ie pneumococicå posibil invazivå, altele decât

meningita. Asocierea ini¡ialå a unei „acoperiri“ largi

cu antibiotice pentru tulpinile poten¡ial-nonsensibile

la penicilinå poate fi luatå în considerare la pacien¡ii

cu o boalå a cåilor respiratorii inferioare care sunt sever

afecta¡i, incluzând pe cei cu pneumonie severå mul-

tilobarå cu hipoxie. „Acoperirea“ tulpinilor posibil

penicilin- ¿i cefotaxim- sau ceftriaxon-nonsensibile

poate fi efectuatå cu vancomicinå. Dacå vancomicina

este utilizatå, ea trebuie opritå cât mai rapid posibil,

dacå sensibilitatea la antibiotice demonstreazå al¡i

agen¡i alternativi mai eficien¡i (Pediatrics, 1997, 99(2),

289-299). În general, terapia oralå cu doze mici sau

mari de amoxicilinå sau cu cefalosporine de genera¡ia

a doua, ca cefuroxim este eficientå în terapia ini¡ialå,

în ambulator, a pneumoniei pneumococice (McCracken

Jr, 2000) la copiii sub vârsta de 5 ani, excluzându-se

perioada neonatalå.

Antibioticele macrolide, incluzând azitromicina,

sunt de asemenea, adecvate, dar de obicei nu sunt

necesar så fie administrate pentru spectrul lor larg de

„acoperire“ (McCracken Jr, 2000).

Copiii spitaliza¡i care sunt suspecta¡i cå prezintå

pneumonie pneumococicå pot fi trata¡i pe cale intrave-

noaså cu penicilinå, ampicilinå sau cefuroxim, cu ex-

cep¡ia cazurilor când sunt grav bolnavi. Cefotaximul,

ceftriaxona ¿i clindamicina pot fi, de asemenea, consi-

derate când se suspecteazå un agent patogen penicilino-

rezistent. Când o tulpinå de S pneumoniae izolatå este

rezistentå la cefotaxim sau ceftriaxonå, se recomandå

clindamicinå sau vancomicinå (Kaplan ¿i colab, 2002).

2. Bron¿iolita
Bron¿iolita este o infec¡ie cauzatå de VSR (virusul

sinci¡ial respirator), de obicei autolimitatå, ce apare

mai frecvent în primii 2 ani de via¡å, având vârf de

inciden¡å la vârsta de 6 luni. În multe ¡åri din lume,

bron¿iolita reprezintå cea mai frecventå cauzå de spita-

lizare a sugarilor. Inciden¡a sa este maximå în interva-

lul octombrie – aprilie. Existå douå tulpini de VSR, A

¿i B, cu numeroase genotipuri ¿i serotipuri.

Perioada de incuba¡ie variazå între 2 ¿i 8 zile. Dupå

un prodrom de câteva zile se noteazå prezen¡a unei

boli acute caracterizate prin rinoree, tuse ¿i febrå mode-

ratå. Copiii mici pot fi nelini¿ti¡i sau letargici, au di-

ficultå¡i de hidratare ¿i alimenta¡ie pe cale oralå, tul-

buråri ale perfuziei tisulare (tegumente marmorate,

timp de recolorare capilarå prelungit peste 2 secunde),

hipotensiune arterialå.

Examenul fizic este marcat prin tahipnee, dispnee

expiratorie, tiraj, wheezing. Toracele este destins, cu

diametrul A-P crescut, hipersonor la percu¡ie; la auscul-

ta¡ie se noteazå diminuarea murmurului vezicular,

expirul prelungit ¿i prezen¡a ralurilor atât bron¿ice (în

special sibilante), cât mai ales bron¿iolare (subcrepi-

tante), ce pot fi percepute pe ambele arii pulmonare.

Ficatul ¿i splina sunt coborâte, ca urmare a emfize-

mului obstructiv ¿i coborârii diafragmului. Hipoxemia

evidentå este secundarå perturbårii ventila¡iei-perfuziei.

Complica¡iile apneei ¿i insuficien¡ei respiratorii sunt

våzute, cel mai frecvent, la sugar ¿i la cei cu o serie de

comorbiditå¡i ca prematuritatea, displazia bronhopul-

monarå, boala cronicå pulmonarå, bolile congenitale

de cord sau imunodeficien¡ele (Ngai ¿i colab, 2002).

În cazurile tipice, testele de laborator ¿i radiografia

pulmonarå sunt, în general, inutile (AAP, Committee

on Infectious Diseases, 1997), dar trebuie luate în consi-

dera¡ie dacå diagnosticul este neclar, deoarece miocar-

dita viralå, bolile congenitale de cord ¿i pneumonia

se pot prezenta cu un tablou clinic similar. Deoarece

diagnosticul de bron¿iolitå este clinic, testarea de ru-

tinå a antigenului VSR prezintå o valoare minimå în

managementul acestei entitå¡i. Testarea antigenului

viral respirator poate fi utilå înså pentru controlul infec-

¡iei dacå pacientul este internat într-o unitate spita-

liceascå (Lichenstein ¿i colab, 2002).

Satura¡ia în oxigen (SaO2) trebuie efectuatå de

rutinå deoarece cianoza este dificil de detectat, iar SaO2

sub 95% s-a dovedit ca singurul semn predictiv foarte

bun în cazul unei bron¿iolite severe, fapt demonstrat

într-un studiu efectuat asupra pacien¡ilor cu bron¿iolitå

(Shaw ¿i colab, 1991).

Tratamentul bron¿iolitei este suportiv, incluzând

hidratarea intravenoaså, suplimentarea de oxigen, ven-

tila¡ia mecanicå în caz de insuficien¡å respiratorie

(Klassen, 1997). De¿i multe terapii au fost încercate

în bron¿iolitå, incluzând ribavirina, inteferonul alfa,

vitamina A, montelukastul, ß agoni¿tii, epinefrina ¿i

corticosteroizii, terapia optimå este încå controversatå



41REVISTA ROMÂNÅ DE PEDIATRIE – VOL. LVI, NR. 1, AN 2007

(Law ¿i colab, 1997; Chipps ¿i colab, 1993; Bisgaard,

2003; Flores ¿i colab, 1997; Bertrand ¿i colab, 2001;

Garrison ¿i colab, 2000).

De¿i unele studii, incluzând o meta-analizå ¿i o

analizå sistemicå, au e¿uat în a demonstra o ameliorare

semnificativå clinicå cu ß-agoni¿tii (Flores ¿i colab,

1997; Kellner ¿i colab, 2002), alte studii au demonstrat

rezultate pozitive (Schweich ¿i colab, 1992; Schuh ¿i

colab, 1990). Epinefrina recemicå poate fi mai eficientå

în tratamentul bron¿iolitei, datoritå unor efecte vaso-

constrictoare adi¡ionale, în reducerea anomaliei de etan-

¿ietate microvascularå ¿i a edemului mucoasei bron¿io-

lare. Sugarii cu bron¿iolitå care sunt trata¡i cu epinefrinå

racemicå în nebulizåri, demonstreazå o mai mare ame-

liorare decât aceea ob¡inutå prin tratamentul cu albute-

rol în nebulizåri ¿i fårå o cre¿tere a efectelor adverse

(Reijonen ¿i colab, 1995; Sanchez ¿i colab, 1993).

Ipratropium bromid în nebulizåri nu s-a demonstrat a

fi benefic în terapia bron¿iolitei (Schuh ¿i colab, 1992).

Rezultate confuze au fost våzute, de asemenea, cu

corticosteroizi. De¿i majoritatea studiilor nu au demons-

trat un beneficiu pe cale oralå, sub formå de nebulizåri

sau pe cale parenteralå (Roosevelt ¿i colab, 1996; Rich-

ter ¿i colab, 1998), unele studii sugereazå cå terapia

steroidå poate fi eficientå în ameliorarea vindecårii

(Schuh ¿i colab 2002; van Woensel ¿i colab, 1997). În

practica spitaliceascå actualå, ß-agoni¿tii cu ac¡iune

scurtå au demonstrat a fi utili în 53%-73% din cazuri,

în diverse studii (Mansbach ¿i colab, 2005; Plint ¿i

colab, 2004). Steroizii sunt folosi¡i în 8%-13% din cazuri

(Mansbach ¿i colab, 2005; Plint ¿i colab, 2004; Johnson

¿i colab, 2002; Mallory ¿i colab, 2003). Mul¡i medici

încearcå albuterolul în nebulizåri la copiii cu bron¿iolite

cu detreså respiratorie u¿oarå; dacå detresa respiratorie

este moderatå sau severå sunt utilizate epinefrina race-

micå în nebulizåri ¿i posibil steroizii. Tratamentul de

între¡inere råmâne suportiv ¿i constå în oxigenoterapie

¿i, dacå e necesar, rehidratare pe cale i.v.

3. Pneumonia atipicå
Termenul „pneumonie atipicå“ a fost atribuit în

general, pneumoniei determinate de agen¡i patogeni,

al¡ii decât cei cunoscu¡i, în mod comun, în trecut ¿i

mai u¿or de ob¡inut în „culturi”, incluzând cel mai

frecvent M pneumoniae, C pneumoniae, specii de Chla-

mydia (ex: burnetti, trachomatis ¿i psittaci), Legionella

pneumophila, Bordetella pertussis ¿i agen¡i virali

patogeni (McIntosh, 2002; Hindiyeh ¿i colab, 2000;

Falguera ¿i colab, 2001). M pneumoniae ¿i  C pneu-

moniae au fost raportate ca cele mai frecvente cauze

ale pneumoniei comunitare – câ¿tigate, la copiii în

vârstå de 5 ani sau peste aceastå vârstå (Heiskanen –

Kosma ¿i colab, 1998; Wubbel ¿i colab, 1999; Fleisher

¿i colab, 2000).

Pneumoniile determinate de C pneumoniae ¿i M

pneumoniae au fost raportate ca entitå¡i clinice relativ

u¿oare ca manifeståri clinice ¿i care rar necesitå spita-

lizare; totu¿i, face excep¡ie, Legionella spp care de¿i

este clasificatå ca un agent patogen în cadrul pneumo-

niei atipice, de obicei determinå simptome mai severe

¿i acute (Falguera ¿i colab, 2001).

Pneumoniile determinate de M pneumoniae ¿i C

pneumoniae pot fi în plus diferen¡iate clinic prin whee-

zing la data prezentårii la medic (Michelow ¿i colab,

2004). Aspectul radiologic pulmonar este mai pu¡in

probabil så se prezinte într-o pneumonie atipicå ca o

opacitate lobarå ca în pneumonia determinatå de S

pneumoniae. Anomaliile radiografice în pneumonia

cu M pneumoniae variazå, dar infiltratele difuze bilate-

rale sunt comune (Graham ¿i colab, 2000).

Tratamentul în pneumonia atipicå, cuprinzând M

pneumoniae ¿i C pneumoniae, include antibiotice din

grupa macrolidelor la unele grupe de vârstå ¿i tetraci-

clinele la copiii peste vârsta de 8 ani. Fluoroquinolo-

nele (incluzând levofloxacina ¿i ofloxacina, dar nu

ciprofloxacina), sunt, de asemenea, adecvate pentru

copiii cu vârsta de peste 16 ani (Dowell ¿i colab, 2000;

Marrie ¿i colab, 2000).

4. Chlamydia trachomatis (C trachomatis)

C trachomatis se poate transmite din tractul genital

al mamelor infectate la nou-nåscu¡ii lor. Expulzia pe

cale vaginalå faciliteazå transmiterea la 50% din nou-

nåscu¡i, în situa¡ia în care tractul genital al mamei este

contaminat cu C trachomatis. Nazofaringele ¿i con-

junctiva sunt sediile cele mai comune ale infec¡iei la

nou-nåscut, dar nu to¡i nou-nåscu¡ii coloniza¡i vor

prezenta o infec¡ie evidentå. Pneumonia apare la 5-

20% din copiii infecta¡i. Pneumonia cu Chlamydia

este în mod tipic prezentå între såptåmânile a 2-a ¿i a

19-a dupå na¿tere, C trachomatis fiind cea mai comunå

cauzå de infec¡ie la grupa de sugari, între 4 ¿i 11 såp-

tåmâni de via¡å. O tuse în reprize scurte, întrerupte

(tuse staccato), tahipneea ¿i cracmentele sunt frecvent

prezente, dar febra nu este, de obicei, prezentå. Sugarii

cu pneumonie determinatå de C trachomatis prezintå

frecvent la examenul radiologic pulmonar o infiltra¡ie

difuzå intersti¡ialå în ambii plåmâni ¿i o eozinofilie în

sângele periferic.

Tratamentul ini¡ial este bazat pe suspiciunea clinicå;

o culturå din nazofaringe sau detec¡ia antigenelor

bacteriene sau a ADN-ului are un rol important în

confirmarea etiologiei pneumoniei. O terapie cu eri-

tromicinå pe cale oralå este recomandatå, dar efica-

citatea sa este prezentå în numai 80% dintre cazuri.

Sulfonamidele, pe cale oralå, sunt adecvate la copiii

peste vârsta de 2 luni (Pickering – Red book 2000) (a

se vedea bibliografia la nr. 10).
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5. Tusea convulsivå (Pertussis)

Tusea convulsivå este o boalå infec¡ioaså acutå ¿i

contagioaså, determinatå de Bordetella pertussis, un

important agent patogen respirator, care poate deter-

mina pneumonie.

Boala este råspânditå pe tot globul, indiferent de

climat ¿i zone geografice; boala continuå så fie ende-

micå, în ciuda vaccinårii larg råspânditå la popula¡ia

infantilå. Multe cazuri apar totu¿i la copiii care nu au

fost adecvat vaccina¡i (Heininger ¿i colab, 1997);

infec¡ia la copiii vaccina¡i este, de obicei, u¿oarå (Red

Book 2000). Cu toate acestea inciden¡a tusei convul-

sive la adolescen¡i este în cre¿tere, acest grup consti-

tuind un rezervor al infec¡iei pentru copiii mici ¿i sugari

(Mink ¿i colab, 1994).

Incuba¡ia bolii este de 7-10 zile (cu extreme de 21

de zile). Clasic, tusea convulsivå prezintå trei stadii

de evolu¡ie: stadiul cataral, stadiul de accese de tuse

paroxisticå ¿i stadiul de descre¿tere a acceselor de tuse

¿i de convalescen¡å.

Tinerii ¿i copiii recent vaccina¡i pot prezenta mani-

feståri clinice atipice. Faza cataralå (cu durata de 7-

14 zile) se caracterizeazå prin semne de catar banal al

cåilor respriratorii: rinitå, laringitå u¿oarå, bron¿itå.

Febra este absentå sau micå; tusea, la început u¿oarå,

devine mai frecventå ¿i predominant nocturnå, cåpå-

tând treptat un caracter spastic, uneori urmat de vårså-

turi ¿i fiind rezistentå la terapeutica uzualå. Obiectiv

se noteazå numai raluri bron¿ice.

Stadiul cu accese de tuse paroxisticå are o duratå

de 2-4 såptåmâni.

Accesul de tuse, anun¡at de obicei printr-o aurå

(senza¡ie de nelini¿te, copilul „presimte“ accesul),

constå dintr-o inspira¡ie bruscå, adâncå, suspinatå,

urmatå de o serie de secuse expiratorii (5-10) scurte,

afone, spastice, spasmodice, ca ¿i cum copilul ar scoate

tot aerul din plåmâni. Urmeazå o pauzå de expira¡ie

for¡atå, în care faciesul copilului, congestionat anterior,

devine vânåt, cianotic. Imediat, urmeazå o inspira¡ie

adâncå, prelungitå, sonorå (repriza), comparatå cu un

låtrat de câine (tuse caninå) sau cu zbieret de mågar

(tuse mågåreascå), din cauza contracturii musculaturii

bron¿ice ¿i glotice.

Aceastå inspira¡ie este urmatå din nou de secuse

expiratorii, accesul putând fi compus din mai multe

cicluri de inspira¡ie prelungitå ¿i secuse expiratorii

sacadate. Accesul se terminå prin expectora¡ia dificilå

a unei mici cantitå¡i de mucus vâscos ¿i de obicei cu

vårsåturi. La sugar, poate lipsi inspira¡ia caracteristicå

(repriza), accesul putând fi înlocuit de o apnee pre-

lungitå, uneori de 20-30 de secunde, cu spasm glotic,

cianozå ¿i uneori convulsii. Alteori, accesul este repre-

zentat de strånuturi paroxistice.

În cursul complica¡iilor pulmonare, prin suprain-

fec¡ii bacteriene, accesele tipice spasmodice dispar sau

se atenueazå.

Radiologic se constatå o imagine caracteristicå, ex-

primatå printr-un proces infiltrativ, de aspect triunghiu-

lar (triunghiul Götche). Imaginea de hil accentuat, care

iradiazå în jur, då un aspect de „cord în flacåri“ (Voicu-

lescu M ¿i colab, 1990). În sânge se constatå leucoci-

tozå, uneori chiar 20.000-50.000 leucocite/mm3, cu

limfocitozå (60-80%); uneori leucograma poate fi

normalå. VSH este normalå.

Stadiul de descre¿tere a acceselor paroxistice de

tuse ¿i de convalescen¡å se caracterizeazå prin rårirea

¿i scåderea intensitå¡ii acceselor; vårsåturile pot încå

persista ca un fenomen de obi¿nuin¡å cu reflex condi-

¡ionat (la emo¡ii sau contrarietå¡i). Aceastå tendin¡å

poate persita såptåmâni sau chiar luni de zile.

Tratamentul este suportiv ¿i include hidratare, nutri-

¡ie, oxigenoterapie ¿i monitorizarea cardiorespiratorie

pentru complica¡ii. Tratamentul de alegere este eritromi-

cina timp de 14 zile, în timp ce claritromicina se reco-

mandå timp de 7 zile, iar azitromicina 5-7 zile (Langley

¿i colab, 2004). TMP (trimethoprim – sulfametho-

xazole) este, de asemenea, considerat ca o alternativå

la copiii sub vârsta de 2 luni (Red Book, 2000). Pro-

filaxia specificå cu vaccin DTP (diftero-tetano-per-

tussis) care con¡ine anatoxinå diftericå, anatoxinå teta-

nicå, vaccin pertussis acelular efectuatå dupå un calen-

dar codificat, constituie o solu¡ie eficace, care a condus

la declinul morbiditå¡ii prin tuse convulsivå.

6. Pneumonia neonatalå

Pneumonia neonatalå ¿i septicemia neonatalå sunt

entitå¡i foarte diferite de pneumonia comunitarå câ¿ti-

gatå la copilul mare. Nou-nåscu¡ii cu pneumonie pre-

zintå tipic tahipnee, geamåt ¿i tiraj. Pot fi, de asemenea,

prezente simptome nespecifice ca iritabilitatea ¿i refu-

zul alimenta¡iei. Nou-nåscu¡ii cu pneumonie pot pre-

zenta febrå, dar uneori sunt hipotermici.

Cel mai comun agent bacterian în cauzå este grupul

B de streptococi, dar pot fi vazute ¿i Listeria monocy-

togenes ¿i alte bacterii care determinå pneumonie la

copilul mare. Bacteriile enterice Gram-negative pot, de

asemenea, determina pneumonie la nou-nåscu¡ii peste

vârsta de o såptåmânå, de obicei prin infec¡ie nozo-

comialå (McIntosh, 2002). Tratamentul este suportiv

¿i include acoperirea cu antibiotice cu spectru larg cum

ar fi ampicilina ¿i gentamina sau ampicilina ¿i cefota-

ximul, pe cale parenteralå.

VI. DIAGNOSTIC

• Anamneza. Constituie primul pas în stabilirea

diagnosticului ¿i va fi în acela¿i timp rapidå, orientatå
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activ ¿i cât mai completå, în sensul inventarierii tuturor

elementelor cu valoare de diagnostic. Se vor stabili

momentul ¿i fenomenele de debut ale bolii, momentul

instalårii sindromului func¡ional respirator ¿i severi-

tatea acestuia, insistând în special asupra tahipneei,

wheezing-ului, cianozei, geamåtului etc. Se vor ob¡ine,

de asemenea, informa¡ii privind eventuale boli pre-

existente (cardiace, pulmonare, deficite imunitare,

etc.), existen¡a unui eventual context epidemiologic

evocator (cazuri similare de îmbolnåviri în familie sau

colectivitate), imunizåri active, tratamente fåcute ante-

rior pentru boala actualå (antibiotice, etc.), evolu¡ia

curbei febrile, eventuale crize de apnee, convulsii, vår-

såturi, diaree, otalgie sau otoree, prezen¡a unei alergii

medicamentoase cunoscute.

• Examenul clinic obiectiv. Tabloul clinic poate fi

diferit în func¡ie de cauza care a produs pneumonia ¿i

de vârsta pacientului. În cele mai multe cazuri de

pneumonie bacterianå comunitarå – câ¿tigatå, copiii

prezintå un debut brusc cu febrå, tahipnee ¿i tuse.

Aceste simptome pot fi precedate de semne ¿i simp-

tome minore de infec¡ie a tractului respirator superior.

Examenul clinic va fi complet, insistându-se in

special asupra modificårilor decelabile la nivelul apa-

ratului respirator: ritm respirator, wheezing, cianozå

¿i/sau paloare, tiraj, geamåt expirator, båtåi preins-

piratorii ale aripilor nazale, raport inspir/expir, prezen¡a

sindromului de condensare (suflu tubar sau respira¡ie

suflantå, bronhofonie, matitate sau submatitate, accen-

tuarea vibra¡iilor vocale, raluri crepitante), prezen¡a

sindromului pleuretic (matitate, abolirea murmurului

vezicular, suflu pleuretic etc.). Se vor cerceta, de ase-

menea, semnele de boalå cardiacå concomitentå

(cardiomegalie, sufluri, ritm de galop, tulburåri de ritm,

frecåturi pericardice), precum ¿i prezen¡a ¿i amplitu-

dinea pulsului la marile artere, inclusiv måsurarea

tensiunii arteriale. Examenul clinic nu va omite cerce-

tarea eventualelor semne meningeale, determinarea

dimensiunilor ficatului ¿i eviden¡ierea semnelor de

congestie circulatorie, aprecierea semnelor de ileus

dinamic (distensia abdomenului cu absen¡a zgomo-

telor intestinale), ce sunt deseori prezente în penumo-

niile bacteriene bilaterale, etc.

• Radiografia pulmonarå. Radiografia toracicå

constituie testul diagnostic de alegere în stabilirea

diagnosticului în perioada de îngrijire ter¡iarå în spital

(Rafei ¿i Lichenstein, 2006) ¿i de¿i ea nu poate fi

utilizatå în diferen¡ierea preciså între pneumonia bacte-

rianå ¿i viralå (Rothrock ¿i colab, 2001; Lynch ¿i colab,

2004; Courtoy ¿i colab, 1989; McCarthy ¿i colab,

1981), tablouri tipice radiologice pot fi evidente pentru

un anumit tip de pneumonie. Astfel elementele suges-

tive pentru o pneumonie bacterianå sunt, în principal,

opacitå¡ile lobare sau segmentare, abcesele pulmonare

¿i epan¿amentele pleurale. Prezen¡a în asociere a unor

abcese pulmonare multiple, a pneumatocelelor ¿i

epan¿amentului pleural (empiem, piopneumotorax),

este extrem de sugestivå pentru o pneumonie stafilo-

cocicå. Totu¿i, prezen¡a de abcese ¿i pneumatocele,

cu sau fårå empiem, poate fi notatå, de asemenea, ¿i

în pneumoniile pneumococice, cu Hemophylus in-

fluenzae ¿i cu germeni enterici Gram-negativi. Pleurezia

ca atare este sugestivå pentru etiologia bacterianå a

pneumoniei, indiferent de agentul cauzal, de¿i apare

mai frecvent în pneumonia stafilococicå ¿i pneumo-

cocicå, precum ¿i în pneumonia cu Mycoplasma

pneumoniae.

Elementele radiologice care sugereazå etiologia

viralå a pneumoniei sunt infiltratele intersti¡iale difuze,

hiperinfla¡ia sau atelectazia, prezen¡a „herniei medias-

tinale”. Întårirea desenului intersti¡ial cu prezen¡a unor

opacitå¡i lineare hilifuge, predominând hiliobazal ¿i

adenopatia hilarå pot fi, de asemenea, våzute (Condon,

1991; Wildin ¿i colab, 1988). Radiografia pulmonarå

este adesea normalå în tusea convulsivå, dar infiltratele

perihilare ale lobului mediu drept sau ale regiunii

lingulei pot fi, de asemenea, våzute (Condon, 1991).

Pneumonia cu Chlamydia se caracterizeazå prin

marcatå accentuare difuzå a desenului intersti¡ial ¿i

hiperinfla¡ie (Condon, 1991; Radkowski ¿i colab,

1981). Aspectul radiologic în pneumonia cu M pneu-

moniae poate fi normalå sau are caracteristicile unei

pneumonii virale sau bacteriene (Rafei ¿i Lichenstein,

2006). Revårsatul pleural poate fi, de asemenea, våzut

în infec¡ia cu M pneumoniae (Condon, 1991; Guokel

¿i colab, 1989), dar este mai frecvent în pneumonia

cu stafilococ ¿i pneumococ. Tuberculoza infantilå

poate fi înso¡itå de imagini radiologice variabile, în

raport cu perioada de boalå în care s-a efectuat exa-

menul; cea mai comunå manifestare este înså adeno-

patia mediastinalå sau hilarå; pot fi prezente opacitå¡i

lobare ca ¿i revårsate pleurale. În stadiile tardive ale

tuberculozei pulmonare, calcificårile, fibroza focalå

¿i leziunile cavitare în lobii superiori pot fi observate,

chiar la copil; aspectul de miliarie tuberculoaså este

caracterizat prin prezen¡a unor micronodului råspân-

di¡i difuz în ambii plåmâni (Neu ¿i colab, 1999).

Infiltratele pot fi våzute în lobii superiori la sugar ¿i

copil ¿i posterior sau la bazele pulmonare la copiii

mari în sindroamele de aspira¡ie (Condon, 1991).

• Alte teste de laborator. În timp ce factorii epi-

demiologici ¿i clinici sunt foarte importan¡i în stabilirea

diagnosticului de pneumonie, examenul radiologic

pulmonar ¿i teste selectate de sânge pot fi utile în

stabilirea diagnosticului în unele situa¡ii (Nelson,

2000). Proteina C-reactivå poate fi crescutå în pneu-

monia bacterianå (Korppi ¿i colab, 1993; Ponka ¿i

colab, 1983); de asemenea, cre¿terea numårului de
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leucocite este frecventå în pneumonia bacterianå, în

special în pneumonia pneumococicå (Toikka ¿i colab,

1998; Korppi ¿i colab, 1993).

Culturile din sânge sunt rar pozitive în pneumonie,

deoarece ≤10% dintre copiii cu pneumonie au bacte-

riemie, dar rezultatele acestora pot fi utile în manage-

mentul copiilor care sunt suspecta¡i a avea pneumonie

pneumococicå, care nu råspunde la tratamentul ini¡ial

(Michelow ¿i colab, 2002). Testele serologice sanguine

sunt cu valoare clinicå limitatå în departamentul de

terapie intensivå. O excep¡ie o prezintå testul aglutini-

nelor la rece, care poate fi efectuat la patul bolnavului,

la copiii peste vârsta de 3 ani, cu suspiciune de pneu-

monie determinatå de Mycoplasma. De¿i existå rezul-

tate fals-pozitive ¿i în bolile virale, testul este pozitiv

în 70-90% din cazurile de infec¡ie cu Mycoplasma

(Cohen, 1987).

Culturile din sputå trebuie ob¡inute în suspiciunea

de pneumonie bacterianå la preadolescen¡i ¿i adoles-

cen¡i, dar, din nefericire, specimene adecvate sunt difi-

cil de ob¡inut la copilul mai tânår. Multe teste efectuate

din „e¿antioane“ nazofaringiene, ca testul ELISA (enzy-

me-linked immunosorbent assays) sau evaluarea directå

a anticorpilor fluorescen¡i este sensibilå ¿i specificå

pentru detectarea cauzei virale a bolii tractului respirator

inferior cum ar fi virusul sinci¡ial respirator ¿i virusul

gripal. În final o reac¡ie la tuberculinå (PPD 1/10.000)

trebuie efectuatå în caz de suspiciune de tuberculozå.

Pulsoximetria este recomandatå în toate cazurile în

care este necesarå monitorizarea valorilor SaO2 (satu-

ra¡ia arterialå în oxigen), respectiv în pneumoniile cu

semne de detreså respiratorie (SaO2 sub 90%) care nece-

sitå monitorizare în departamentul de terapie intensivå.

VI. TRATAMENT

În departamentul de terapie intensivå decizia de a

trata un pacient cu pneumonie se bazeazå pe datele

epidemiologice, clinice ¿i radiologice ¿i pe alte date

de laborator asociate.

Tratamentul empiric – în perioada ini¡ialå când nu

se cunoa¿te cauza – trebuie så se bazeze pe probabili-

Tabelul 1
Tratamentul pneumoniei la copil în raport cu vârsta ¿i etiologia (dupå Rafei ¿i Lichenstein, 2006)
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tatea prezen¡ei unei boli bacteriene. De exemplu, dacå

este depistat un virus prin tehnica detec¡iei rapide a

antigenului – din aspiratul nazofaringian – în cursul

unui vârf sezonier al unui virus la un copil u¿or bolnav,

– se va opri terapia cu antibiotice începutå ¿i se va

adapta la situa¡ia nou creatå –, în ciuda prezen¡ei unui

infiltrat difuz pe radiografia pulmonarå. Este important

de re¡inut totu¿i cå poate fi vorba de o infec¡ie bacte-

rianå ¿i viralå co-patogenå.

În tabelul 1 se prezintå cele mai adecvate scheme

de terapie de primå ¿i secundå linie pentru pacien¡ii

spitaliza¡i sau urmåri¡i în ambulatoriu care prezintå o

pneumonie neonatalå sau o pneumonie prezumat

comunitarå.

Tratamentul bolilor tractului respirator inferior este

suportiv ¿i trebuie så includå oxigenoterapie, dirijatå

în raport cu SaO2 care trebuie så fie peste 95% ¿i admi-

nistrarea de albuterol în nebulizåri dacå este prezent

wheezing-ul.

Intuba¡ia ¿i ventila¡ia sub presiune pozitivå este

necesarå în caz de insuficien¡å respiratorie sau apnee,

manifeståri observate în pneumonia cu VSR sau în

pertussis. Administrarea de lichide pe cale intrave-

noaså va fi efectuatå la pacien¡ii care prezintå tahipnee

¿i semne de luptå pentru men¡inerea respira¡iei sau la

cei cu moderatå → severå deshidratare. De¿i multe

cazuri de pneumonie pot fi tratate în ambulator,

internarea în spital trebuie consideratå pentru pacien¡ii

cu pneumonie care nu au råspuns la tratamentul efec-

tuat în ambulator.

Empiemul poate fi o cauzå de febrå prelungitå sau

secundarå, în ciuda unei terapii adecvate la un copil

cu pneumonie ¿i este o importantå complica¡ie deter-

minatå de Staph aureus, S pneumoniae, H influenzae,

grupul A de streptococ, Legionella, Mycob tubercu-

losis ¿i de al¡i patogeni (Campbell ¿i colab, 1999).

To¡i nou-nåscu¡ii (copiii sub vârsta de 1 lunå) trebuie

spitaliza¡i ca ¿i sugarii sub vârsta de 6 luni ¿i cei ai cåror

pårin¡i pot fi insuficient complian¡i la administrarea

tratamentului.

Vor fi spitaliza¡i to¡i pacien¡ii cu semne clinice sem-

nificative ca detreså respiratorie, deshidratare, hipoxie;

dacå ameliorarea clinicå este de a¿teptat så aparå rapid

ace¿ti pacien¡i vor råmâne în observa¡ie (Mace, 2001)

în unitå¡i de terapie intensivå.

Copiii cu boli cronice ca o boalå congenitalå de

cord, boalå pulmonarå cronicå, sindrom de imunode-

ficien¡å, afectare neurologicå, care se prezintå cu o

boalå cu debut respirator acut sunt, de asemenea,

candida¡i pentru spitalizare.

Pacien¡ii care au alte complica¡ii (ex: pneuma-

tocele) sau complica¡ii poten¡iale (faza paroxismalå

din pertussis cu apnee) trebuie interna¡i pentru terapie

¿i observa¡ie în continuare.
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