Pneumonii bacteriene

Definitie: proces inflamator acut al parenchimului pulmonarecafecteai alveolelesi/sau
intersttiul pulmonar, cu sauifa participare brosica si/sau pleural, caracterizat:
- din punct de vedere histopatologic — deriuni de alveoliti fibrino-leucocitar i;
- clinic prin sindrom de condensare parenchimatods
- radiologic prinopacititi — lobulare (bronhopneumonia);
gseentare;
bbre
feactie pleurala de insaire.

Incidenti: 10% din pneumoniile copilului.

Etiopatogenie
In mod normal, @ile respiratorii sunt sterile incepand din zonalaubgiar pari la alveole.
Fiziologic, piméanul este protejat de infgc bacteriaé prin intervemia mai multor mecanisme:

l. Neimunologice:
A. Clearance-ul prin filtrare al particulelor (intefgtiea mucoaselor respiratorii este
un factor critic pentru clearance-ul agkr nocivi externi).
B. Clearance-ul muco-ciliar.
C. Mecanismele reflexe: - reflexul epiglotic ce imp@daspiraia;
- &t
- tuse;
- bronhaostrigie.
D. Clearance-ul fagocitar (macrofagele alveolare).
E. PMN din circulaia pulmonai.
F. Lizozimul, antiproteazelexf antitripsina,o, macroglobulina}i fibronectina.

Il. Imunologice:
A. Sistemul limfoid.
B. Limfokinele (MIF, MAF).
C. Producerea localde Ig.
D. Sistemul complementului.
La acestea se adaugnfaticele care dreneabronhia termindl si brorsiolele.
Infectia pulmonai survine atunci cand unul sau mai multe din acesteanisme de
apirare sunt alteratg bacteriile ajung inale aeriene inferioare.
Calea de #@rundere a germenilor 1n d&dike aeriene poate fi
- bronhogena (cel mai frecvent) — prin asptra sau #spandirea prin contiguitate a unui agent
patogen din @le aeriene superioare;
- hematogeri —mai frecvent la nou#scut sau organisme cu deficit imunologic.
Cel mai frecvent, mecanismele pulmonare dgap sunt perturbate deirdectie virala
(mai ales rujeola, gripa), care:
1. altereaz proprietitile secrgilor normale (crete cantitatea sedidor din caile
respiratorii, facilitAnd ajungerea Tnaplan a bacteriilor odatcu aceste seaie
care au fost contaminate);

modifica flora bacteriaa locak;
reduce clearance-ul bacterian priidgrea activitii epiteliului ciliat;
produce leziuni tranzitorii ale stratului epiteli@rmal al &ilor respiratorii;

Pown



5. Tmpiedia fagocitoza, activitatea bacterigid macrofagelor alveolageimpiedici
raspunsul imunologic local.
Conseciia o reprezirit
a. apariia unui exsudat intraalveolar;
b. infiltrat leucocitar abundent;
c. interveniia macrofagelor alveolare care inddgpaz resturile celularai
bacteriene.
Procesul se poate extinde la un segment sau lolsespoateaspandi, prin intermediul
secreiilor brongice infectate, Tn alte zone aleplianului.
Limfaticele pulmonare pot transporta bacteriile lpleura viscerak (determinand
apariia pleureziei), sau in circuitul sanguin (cu ap@isepsisului).
Copiii cu defecte ale mecanismelor de d@pare dezvolt forme trenante sau
recurente:
- anomalii ale producerii de anticorf@ sau hipogamaglobulinemia);
- fibroza chistica;
- despicituri velopalatine;
- bronsiectazii;
- diskinezia ciliara;
- fistule esofagiene;
- anomalii aldeucocitelor, PMN, neutropenia;
- cresterea fluxului sanguin pulmonar (emalformatii congenitale de cord cu shunt
stdnga — dreapta);
- traumatisme;
- aspiratie;
- factori iatrogeni (anestezie)
Prezema procesului inflamator la nivelggsutului pulmonar are drept conseein
- sciderea capagditii vitale si a compliaei pulmonare
- crearea unui ,shunt dreapta-stanga” dafotiecerii sangelui prin zonele neventilate
afectate de procesul inflamator, cu alterarea taporventilgie-perfuziesi instalarea
hipoxiei.
Prin eliminarea insuficieata CQ se poate asoclapercapnia.
Modificarile gazelor sanguine (in special hipoxia),scafortul suplimentar al organismului
de a 0 ameliora explicapariia sindromului functional respirator.
in formele severe, sufetm pulmonax poate avea consegnmetabolice, cu ap#d unor
complicaii:
1. acidoza secundar modificarii gazelor sanguine, este, de obigrixta:
a. respiratorie, prin retemia de CQ;
b. metabolici, prin acumularea de catakiofprodusi Tn condiii de hipoxie.
2. sindromul de deshidratare acui, secundar pierderilor lichidiene excesive pe cale
respiratorie (polipnee).

Etiologia pneumoniilor bacteriene pe grupe de varst
0-48h Streptococi grup B

1-14 z E. Coli
Klebsiella pneumiae
alte Enterobaciaceae
Legionella mondogenes
Staphylococcusraus
anaerobi



Streptococi grup

2 sipt-2 luni Enterobacteriaceae

Streptococi grup
Staphylococcusraus
Staphylococcusidgrmidis
Haemophilus infmzae
Streptococcus pmaoniae

2 luni- 5 ani Haemophilus influenzae

Streptococcus pmeoniae

5-10 ani Streptococcus pneumoaia

10-21 ani Mycolpasma pneumoniae

Streptococcus pmeoniae

TABLOUL CLINIC

Se caracterizeazrin simptomatologie polimatfce poate fi sistematizain 3 categorii
1. sindrom infectios
2. sindrom respirator (functionalsi fizic)
3. simptome datorateomplicatiilor.

1. Sindromul infectios (toxi-infectios) —se caracterizeézrin:

febra variabiti (la prematurisi nou-riscui poate lipsi sau poate fi inlocaitcu
hipotermia - semn de mare gravitate — sau cu instabilitaeaits;

hipotonie;

adinamie;

alterarea starii generale;

.stare toxico-septici” — infectie, feb#, hipoxie, deshidratare, acidoz

2. Sindromul respirator
A. Functional

modificarea caracterelor respiraiei (frecvena, amplitudine, ritm), cu apara efortului
respirator:
v'polipnee (60-80-100 resp/min)
v'diminuarea amplitudinimiscarilor respiratorii
v'dispnee — traduce efortul respirator
se nsgeste de <~ tiraj (intercostal, supraclavicular, suprastersahcostal)
<> batai preinspiratorii ale aripioarelor nazale
< propulsia ritmi& a capului in inspir (mcare de ,piston”)
< geanit expirator
v'tulburari de ritm respirator:
- crize de apnee cu ciarinz
- respiraii patologice: Kussmaul, Cheyne Stokes
tusea —simptom constant in pneumoniile copilului (poagesiila sugar misi prematur)
- agraveahipoxia
- ingreuneaalimentaia
- aspecte variabile: geaatativa, productivi, emetizart, spastid, in accese,
contiriiy moniliforma.



- Cianoza —traduce hipoxia
- apare cand Hb redimssangele venas5g%
- poate fi: - localizgperioronazal, la extreniii) sau generalizat
- permeaii sau coreldtcu efortul (plans, supt)
- este sensibd O, terapie
- poate lipsi sau egseikt la anemici.

- Durerea toracici — declarai de copilul mare (> 4 ani), sub folinde junghi toracic sau
fara particularititi; poate fi percepdtca durere abdominala (in pneumoniile bazale),
impunand diagnosticul difergal cu abdomenul acut chirurgical.

B. Fizic — variabil:

- Sdr. de condensare -matitate /submatitate lokasau segmentarcu suflu tubar, raluri
crepitante cu sediu fix, cgerea transmiterii vibtalor vocale;

- Raluri crepitante si subcrepitante in focare multiple - in bronhopneumonie;

- Participare pleurala — se poate traduce prin:

v’ prezema frecaturii pleurale (pleurezie fibrinoasuscat);

v/ sdr. pleuritic patent, traducand prezea unui revrsat lichidian (pleurezie exsudat)v
<> matitate lemnodisla perctie
<> abolirea murmurului vezicular
< suflu pleuretic

- Pneumotorax— tradus prin:

< hipersonoritate
< MV absent

Complicatiile pneumoniilor

A. Cardiovasculare
- Insuficienta ventriculara dreapti (cordul pulmonar acut), cauzat de vesoconstia
reflexa determinat de hipoxie n teritoriul arterei pulmonare, custeeea presiunii in a.
pulmonabd si suprasolicitarea inimii drepte.
Clinic: < agravarea unor simptome preexistente: dispneegzia
<> semne de suferiin cardiad@: tahicardie discordamtfata de feb#, zgomote
cardiace estompate, ritm de galop, hepatomegaiggilgre turgescente, reflux hepato-
jugular, oligurie, edeme (sau doar gtege inexplicabi in greutate), cardiomegalie
Paraclinic:<> radiologic: dilatarea VD
< EKG: aspect £); + semne de suprasolicitare VD.
- Insuficienta circulatorie periferica (colaps)determinat de:
v  infectia Tnsisi (efectul vasoplegic al toxinelor bacteriene);
v hipovolemie (sdr. de deshidratare agut
v suferina cardiag (IVD, miocardig).
Clinic: puls slab, filiform, tahicardic, extrersit reci, paloare teroéscu aspect
marmorat, oligurie, hipotensiune arterial

B. Digestive
- Varsaturi, datorate fiestarii toxico-septice, fie efortului de tuse;
- lleus dinamic, manifestat prin: gteri, varsaturi, meteorism important; apare prin:
hipokaliemie, hipoxie, acidéz



Diaree parenterah, prin scaderea toleragei digestive. \drsiturile si diareea conduc la
pierderi hidro-electrolitice care agrav&azi mai mult deshidratarea realizaprin
polipnee.

C. Neurologice
Sdr. encefalitic: <~ agitgie alterndnd cu somnolgn
< adinamie
<> convulsii
< coni

determinat de o sufetthencefali@ determinat de: <> hipoxie (encefalopatie hipoxig

<> staz vasculak cu edem cerebral.

In unele cazuri, In funie de tropismul agentului patogen, pot exista leizile encefalit
autentia.

Sdr. meningian <> agitagie
< varsaturi
<> redoarea cefei
<> convulsii
<> cefalee (copil mare)
< bombarea fontanelei (sugar)
Apare fie prin iritaie meningia#t (meningism — LCR normal) - mai ales in pneumoniile

lobare superioare, fie prin menirgdutentia.

D. Hematologice
Anemie, prin:
v Tulburari de utilizare a Fe, depunerea sa in sistemuuletihistiocitar in cursul
infectiei; exprima clinic prin paloarea tegumentelgrmucoaselor.
v Hemolizi, sub agunea unor enzime stafilococice; clinic: subicteini hipercrome.
Tulbur ari de hemostaz: petsii, sangerare prelungitla locul pundilor venoase,
epistaxis etc. Pot apare prin:
<> vasculiti infetioasi
<> trombocitopenie intrainfeimas
<> coagulopatie de consum in formele severe cu geadepticemis.

E. Alte complicatii
Locale v pleurezie
v pneumotorax — piopneumontorax
v/ pneumomediastin — mediastiniti supurati
De veciritate v miocardita
v pericardita
v/ mediastinita
Generale v sepsis
v metastaze septice<> meningita
<~ osteomielita
< artrita etc.



EXPLORARI PARACLINICE
Obiective:
1. Precizarea localizii si intinderii procesului patologic pulmonar.
2. Precizarea etiologiei.
3. Aprecierea gravitii.
4. Evaluarea compligalor
1. Localizarea procesului patologic
- posibil de apreciat clinic;
- confirmat prin ex. radiologic. Radiografia toragic(postero-anterioar + profil),
eventual scopie di@e un rol central in evaluarea unui pacient cwpmanie.
2. Precizarea etiologiei
- Orientativ — examene bio-umorale (VSH, Fg, CRP,calctonina, leucograma) —
modificari orientative pentru infae virali sau bacterian
- De certitudine — teste bacteriologice, virusologiericologice, parazitologice, din
diverse materiale biologice.
Teste bacteriologice — eviddiere bacteriilor prin:
v/ Examen direct —pe frotiuri oliinute din diferite materiale patologice, utilizaodlorgii
specifice (Gram, Ziehl Nielsen).
v’ Evidentierea rapida a antigenelor bacterieneprin
< Contraimunelectroforeza in ser, sput, urini
< Latex-aglutinare
< Test Eliza (ex. anticorpi antihemolizinpneumococi)
v Insamantarea diferitelor materiale patologie pe medii de cuitpentru izolarea agentului
patogen, care va fi apoi identificat pe baza umoppetiti specifice.
v Izolarea germenului
< La nivelul sediului infegiei <> nazofaringiarn— nu dovedste relaia de cauzalitate
< sput
<~ aspirat traheal
< lichid pleural
<> Hemoculturi
< Urina.
3. Pentru eventualeleomplicatii (cand exist modificari clinice sugestive) se vor efectua:
v Radiografie toracit (teleradiografie) pentru apreciereiadicelui cardio-toracic (HVD).
v EKG, echocardiografie — aspect £; + semne de suprasolicitare VD.
v Punctie lombaria + ex. LCR
v’ Coproculturi
v’ Bilant hematologicsi ala hemostazei.
4. Alte examirari depind de bolnav: exeste imunologicecand suspeam undeficit imun.

FORME CLINICO-RADIOLOGICE DE PNEUMONII BACTERIENE

Cele mai frecvente:
- pneumonia lobdrsau segmentayr
- bronhopneumonia.
A. Pneumonia franci lobara - alveolit fibrino- leucocita# confluens, cu topografie:
- lobari (tipica);
- segmentd,
cel mai frecvent de etiologie pneumocdgila copilul > 3 ani.



Clinic: <> sdr. infegios

<> Junghi thoracic

< Sputi hemoptoid

< Herpes labial, congestia pometelui de agigearte

<~ Fizic : sdr. de condensare pulmahamatitate/ submatitate, crepitante, suflu tubar.
Radiologic : opacitate omogein de intensitate medie, triunghiudarcu varful la hilsi baza la
periferie (lobaii/segmenta).
Biologic : <> VSH accelerat Fg.1, CRP+, I, PMNT.

< Bacteriologic.

Evolutie : favorabik, prognostic bun.

B. Bronhopneumonia, din punct de vedere histopatologic este un protfésmator exsudativ
fibrino-leucocitar de etiologie bactertane apare frecvent la suggarcopilul mic < 3 ani. Apare
la copii cucapacitate de agirare antiinfectioasi redusi : 0-3 ani, deficit imunologic.
Clinic: sdr. infegiossi functional respiratosever.
Teste bioumorale:orientative pentru etiologia bacterian
Topografia procesului inflamator
a. interesea concomitentobulul bronho-alveolar <> brorsiola terminak
<> ductul alveolar
<- alveolele dependente de acesta

realizand un focar inflamator centrat de o RBroki- nodulul bronho-pneumonic al lui
Charcot.
b. leziunile sunt #spandite in mici focare, inegale ca dimensiuniainbii pimani, aceast
dispersare fiind explicatprin incapacitatea organismului de a localizadtiée
Sdr. fizic respirator — raluri crepitantesi subcrepitante ce se percep in mai multe focare de
ascultaie, dispersate in ambele hemitorace, traducandtaaézc concomiteat alveolad si
brorsiolara; zone dispersate de submatitate.
Radiologic — opacititi macro- si micronodulare, neuniform dispuse in ambii cAmpi pulmonari.
Aspecte particulare:

- localizareparavertebrala — nou-riscui, prematuri, distrofici;

- tendina laconfluare — uneori realizdnd aspect segmentar sau pseudoetdbasugarsi

copii mici cu reactivitate bun

Complicatii: frecvente, datorit evoluiei boliii la un organism cu capacitate deiigpe
antiinfeaioasi redus:

- generale: cardiovasculare, neurologice, digestive, hematolgi septicemie,

osteomielit);

- locale: pleurezie puruleit pericardiii, mediastinii supurai.
Diagnostic pozitiv:

- criterii clinice <> sdr. toxiinfecios si functional respirator sever

< sdr. fizic respirator: raluri crepitangesubcrepitante in focar
- radiologice: opacititi micro- sau macronodulare diseminate in ambii ¢ipufmonari
- paraclinice - care demonstreaztiologia bacterian

Diagnostic diferential:
- bronsiolita acuta
<> raluri subcrepitante difuz diseminate
< expir prelungit
<> hipersonoritate la perge
< radiologic: hipertransparencampurilor pulmonare
<> biologic: argumente pentru etiologia vifal



- alte forme de pneumonii
< lobai sau segmentar- criterii clinice + radiologice
< interstiiala — abseta ralurilor; radiologic — accentuarea desenulwérstiial;
biologic — argumente pentru etictogirak.
- TBC <> anchei epidemiologié pozitiva
< IDR cu PPD +
< Prezega BK n lichidul de splatura gastric.
- insuficienta cardiaci
- corp strain aspirat
- atelectazie
- acutizarea unei brorsiectazii.

PNEUMONIA PNEUMOCOCIC A

Etiologie — pneumococ: Streptococcus pneumoniagiplococ capsulat lanceolat, gram pozitiv.
Exista 84 de serotipuri identificate prpolizaharidul capsular specific.
Este prezent in mod normal in flora tractului resfpir superior, dar poate deveni invaziv (mai
ales dup o infeaie respiratorie virdl). Reprezini cauza cea mai frecvéinde pneumonii
bacteriene comunitarg de otiti medie la copil. In ultima perioads-au izolat tulpini rezistente
la Penicilih sau multidrog rezistente. Doar tulpiniiecapsulate sunt patogene pentru om,
virulenta fiind cu atat mai mare cu cat capsula e mai groamterialul capsular Tmpiedic
fagocitoza. Pe mediu solid formeazolonii ombilicate nepigmentate inconjurate de o zarde
hemoliz incompled.
Pneumonia pneumocodieparemai frecvent la copii cu:

- sicklemie;

- asplenie/splenectomie;

- deficite ale imuntttii umorale;

- SIDA;

- neoplazii (leucemii, limfoame);

- deficiente Tn complement.
Severitatea bolii este coreldt cu virulenta si numarul bacteriilor si cu integritatea
mecanismelor de aprare ale gazdei(prognosticul este sever in formele de baal nr. f. mare
de pneumocogii concentréi semnificative deantigen capsular polizaharidicin circulgie).
Clinic: diferit in funaie de varst (bronhopneumonie la sugar, pneumonie fidobai la copil
> 3 ani). Istoricul clasic, cu frison solemn urrdatfeb#, tuse, junghi toracic, poate fi prezent la
copilul mare.

Sugar: debut precedat de o infgie usoam a ailor aeriene superioare (obsttigc nazai,
agitgie, diminuarea apetitului); frecvent se asogiaizta medie.
Dupi cateva zile apar brus¢- febra (39C)
< insomnie, anxietate
<> detresi respiratorie (dispnee, ciano#)
detresa respiratorie <> grunting (gearit expirator)
< batai ale aripioarelor nazale
< tahipnee
< tirgj
< tahicardie



< tuse (poate lipsi)
ex. fizic < sdr. respirator fizic
< distensie abdominal
< ficat palpabil fie prin coboraregiafragmului drept,
fie prin insuficiepa cardiag
<> meningism

Copil mare (adolescent) -€linic aseminator cu adultul. Dup o scurd si usoai infegie a ailor
aeriene superioardebut brusc, cu<- frison solemn
<> febra
<> junghi toracic
<> torpoare alternand cu agitaie, anxietate, delir
< tuse seag
< tahipnee
<> cianozi periorala
<> pozitie antalgici pentru minimalizarea durerii pleurale
sau ameliorarea respiigi
Semne clasice de condensare (submatitate, MV dahincrgterea transmiterii vibralor
vocale, crepitante cu sediu fix).
In stadiul rezolutiv apar raluri umedesemnele de condensare dispar. Tusea devine pinaijuc
Cu spui mucoasj cu strigii sanguinolente sau hemoptaic
Dezvoltarea uneieactii pleurale/empiem determiri: scaderea amplitudinii excursiilor costale
de partea afectat(+exagerarea excursiilor de partea @pusubmatitate pénla matitate
lemnoag, frecitura pleurai, MV diminuat sau absent, &terea transmiterii vibtalor vocale,
suflu tubar deasupra nivelului lichidian.
Radiologic —modificarile rx. nu corespund intotdeauna cu obsgiteaclinice
- sdr. de condensare radiologic poate fi prezennieale apatia celui clinicsi poate
persista 2-3aptimani dug vindecarea clinit
Reagia pleurad este freverit
Pot existai pneumatocele persistente, dar care nu néideatament.
Daa evoluia clinica este lertt, vor fi necesare radiografii seriate.
Persisteta modificirilor rx. peste 3-4 #@timani impune investiga pentru depistarea
unui proces subjacent (corpastr, brorsiectazie, imunodeficiga).
Laborator: GA: 15000-40000/mmc, PMN (sau < 5000/mmc, indicand un pronostic sever),
VSHT1, Fgt, CRP +; gazometric: hipoxemie.
Diagnostic de certitudine — izolarea pnemococului
- la nivelul sediului infegiei <> in secréile nazo-faringiene nu dovegte relaia de cauzalitate
<> in spui
<> aspirat traheal
< lichid pleural
- hemoculturi (30% au bacteriemie)
- pneumococuria.

identificarea Ag pneumococice
<~ imunelectroforeza contracurent - in ser, sput urind
< latex aglutinare —Ag capsular polizaharidic pneumococic
< ELISA — detectare Ac antihemolizirpneumococig

Preventie: vaccin polivalent pneumococida copii > 2 ani cu<> sicklemie
<> asplenie/splenectomie



< sdr. nefrotic
< imunodeficiera (HIV).
< 2 ani -imunoglobulina polizaharidica bacteriana.

PNEUMONIA STAFILOCOCIC A

S. aureus— coc gram pozitiv, necapsulat, identificat Tntlanscurte sau ciorchingoagulazo-
pozitiv (produce un pigment galben);
- cauza cea mai frecventde infectii piogene: furuncule, abcese, osteomiglitartrita
septic, pneumonii, empiem, endocaiipericardii, meningiti, toxiinfeqii alimentare.
Leziunile din infeaia stafilococié@ se datoreaiz
- invaziei tisulare;
- agiunii unei varietti detoxine si enzimeeliberate de aceste microorganisme.
Dac pe un frotiu cu produs patologic se identificoci gram+ dituri de leucocite, foarte
probabil estestafilococ(ceilaki coci gram+ sunt fagocitede leucocite).
Exotoxine:
<+ 4 hemolizinedistincte imunologic;
+ o toxina — agioneaa pe membrana celutagi determiri : - necrozi tisulara;
- deg@a leucocitebr;
- agregare plaatara;
spasm al musculaturii netede.
+ P hemolizina care —degradeaz sfingomielina;
- produbemolizi.
+ 6 hemolizina —produceruptura membranei celulare.
<+ v hemolizina
+ leucocidina— creste permeabilitatea membraaar celulelor fagocitare (+ moartea PMN
si macrofagelor).
+ Toxinele exfoliative Asi B —responsabile de compligiadermatologice.
+ Enterotoxine A-F.

Enzime
+ Coagulaza
Catalaza
Penicilinaza @ lactamaza)
Hialuronidaza
Lipaza
Fosfodiesteraza

e e

Majoritatea tulpinilor de S. aureus posedjlutinogen (proteina A),ce reagoneaz cu
fragmentul E al moleculelor de 1gGi are proprieiti antifagocitozi.

Pneumonia cu S. aureupoate fi:

- primai (hematogei);

- secundax (dupi o infegie virala — cel mai frecvent gripa).
Pneumonia hematog&poate fi secundar

- unei embolii septice;

- endocardita inimii drepte;

- cateter i.v.
Pneumonia secundase datorediz



- altedrii clearance-ului mucociliar;
- disfunaiei leucocitare;
- adererei bacteriene igiatd de o infege virala.
S. auriu posed3 caractere principale care i confet agresivitatei virulenta:
1. capacitate necrozari;
2. capacitate toxia;
3. rezistenti la antibiotice.
Pneumonia stafilococié
- este o infegie sevel si rapid progresi¥, care, dat nu este diagnosticatapidsi trataé
adecvat, se asociazu morbiditatei mortalitate crescute.
- Apare mai frecvent la sugaircopilul mic
- S. auriu cauzeazo bronhopneumonie frecvent unilatéralcaracterizat prin arii
extensive de necréazhemoragia; suprafaa pleurai e acoperit de un exsudat fibrino-
purulent. De asemenea, apar abcese multipléraa cuptué poate cauza, in futie de
sediu: piopneumotorax, piopneumomediastin, fishulenho- pleurale. Din aceste zone
pot migra hematogen embolii septice in sedii egtrimonare.
Clinic
- debutul este, de obicei, brutal, la un sugar sau copil eniéstoric deleziuni cutanate
stafilococice (la el sau la un membru al familiei) sau idéectie a diilor respiratorii
superioarein urma cu aprox. o #ptamara (eventual o infege virala anergizari, de tip
rujeok sau grig).
- Clinic: < alterarea brusci a stirii generale
<> febra, tuse
<> sdr. functional de insuficierta respiratorie acuta majori (cianoa, dispnee,
polipnee, grunting, tiraj)
< sdr. toxi-infectios grav (domira tabloul clinic): anorexie, anxietate, letargie,
aspect toxic
<> soc infegios: tegumente marmorate, cu t&pialid-cianotid, extremititi reci,
tahicardie, hipotensiune, oligurie, alterarea senko
< manifestari digestive: meteorism (ileus paralitic toxic), anorexie sdéyer
varsaturi, scaune diareice.
Caracteristic:
<> progresiunea rapida semnelogi simptomelorsi marea lor variabilitate la interval scurt;
<> trecerea la stadii evolutive diferite se produger@are rapiditate, chiar in cursul aceemle.
Clasica separare in cele 4 stadii:
<> interstitial
< abcedat
<> pleuritic
<> extensiv bulos
este folosi in special Tn scop didactic, acestea evoluandagé in succesiungi asocieri
variabile, de la caz la caz, cel mai frecvent destadii fiind concomitente.
Stadiul initial — interstitial — nu permite nici o0 sugestie etiologjc
- simptomatologia corespunde diagnosticului de pneuendrak;
- atrage ategia discordanta intre aspectul general gravsi siricia modificirilor
obiective pulmonare (clinicsi radiologic).
In stadiul abcedat —aspectul clinic este deronhopneumonie masiy, cu bloc pneumonic
hepatizat sau numeroase abcese perlm®ncu aspect radiologic confluent.
- sdr. toxi-infectios continui s domine tabloul clinic;
- fizic: submatitate in hemitoracele afectat, crepitantecrgypitante, respitee suflani;
- febra cu valori mari, ce evolueain medie 6 #ptimani.



Stadiul de pleurezie masii (intalnit in peste 50% din cazuri), poate fi sumprin evoltie sau
chiar la examinarea clirdanitiala.

- Clinic: matitate lemnoasi la perctie, MV abolit sausuflu tubo-pleuretic.

- Pleurezia masiv stangi Tmpinge cordul spre dreapta, explicand asgalteordului Tn
dreapta sternului.

- Céand pleurezia se compliccu piopneumotorax, matitatea este Tinlocdit de
hipersonoritate si aparmiscari asimetrice ale toracelui.

- Instalarea fio)pneumomediastinului poate fi sugerat de apagia emfizemului
subcutanat la baza gatului,sau numaagravarea brutala a simptomatologiei cardio-
respiratorii.

Stadiul bulos-extensiv —apare in 85-90% din cazusi reprezini o manifestare clinico-
radiologica caracteristica pneumoniei stafilococice.
Pneumatocelele 4au nagtere la nivelul unui abces pulmonar primitiv, dwgvacuarea puroiului.

- daa sunt mici de volum sunt asimptomatice, fiind demrde radiologic;

- 1n evoluie: se potsterge progresiv (3aptaimani-2 ani), prin ameliorarea elastigii
parenchimului pulmonar din veditate;

- se pot mari de volum sau se pot rupe, realizdnd coalgscamod bule vecine;

- ruperea petdor bulei situate excentric in plelisau mediastin constituie mecanismul
pneumotoraxului/pneumomediastinului.

Radiologic —obligatoriu Tn poazie verticalia pentru aprecierea exaa leziunilor;

- initial aspect depneumonie interstkiala, apoi bronhopneumonie nespecifi@, cu
focare confluente macronodularejn 65% din cazurunilaterale.

- Se remar extrema variabilitate a imaginilor (stadiu abcedatprimitiv, pleurezie de
mare cavitate cu/fira pneumotorax, emfizem mediastinalsi stadiu bulos cu
pneumatocele de dimensiuni variabilesi sedii mereu schimbabile), cu progresiune
rapida (ore) de la un stadiu la altul — extrem de sugest pentru pneumonia
stafilococici.

Hemoleucograma -evideniazi anemie intrainfectioas;

- leucocitozi (peste 20000/mmc) cu neutrofilie (75-85%) si devie la stdnga a
formulei leucocitare si granulatii toxice in neutrofile. In cazurilesevere— neutropenie
— pronostic rezervat.

- Sdr. inflamator marcat: VSH accelerati, Fg crescut, CRP prezeri, procalcitonina
crescut.

S. auriu —pus Tn evidetd prin: hemoculturi, culturi din lichidul pleural.
Teste de patogenicitate pentru stafilococ.
Evolutia: grava,
<~ deces prin: -soc toxico-septic;
- complicatii mecanice.
<> Dadi se asigut supraviguirea in faza acat in final se obine restitutio ad integrum.
< Complicatiile ce pot & apa# suntmetastazele septice la distga: artrit 4, osteomieli,
meningita, abcese cerebrale, pericardit etc.

PNEUMONII CU GERMENI GRAM NEGATIVI
Pneumonia cu Haemophilus influenzae
Etiologie: cocobacil gram negativ



Tablou clinic: clasic de bronhopneumonie sau pneumonie fofarfungie de varst), asociind
in plus: empiem, spuéi verzuie, simptome de laringii subgloticai sau brorsioliti, artrit a
septici, meningita.

Laborator: modificérile clasice radiologice din pneumonii, asociinddventadenopatie hilari
(diagnostic diferential cu TBC). Hiperleucocitozi: 20000 — 70000/mmc.

Diagnostic: de probabilitate —elementele de mai sude certitudine — izolarea germenului
din: sénge, coletia pleurala, focar septic, aspirat traheo-brogic —numai cultué pura!
Evolutia: grevat de risculcomplicatiilor: meningit, artriti septi@, sepsis.

Tratament: Ampicilina £ Cloramfenicol / Cef Il — Cefuroxim/ Cef Il — Ceifixone, Cefotaxim.
Profilaxie: vaccinare/ la contadi sub 4 ani:Rifampicina 20mg/kg/zi (max 600 mg/zi)doz
unic zilnica, 4 zile.

PNEUMONIA CU KLEBSIELLA PNEUMONIAE
(bacilul Friedlander)

Etiologie: bgn, aerob,din familia Enterobacteriaceae, oportunist;se giseste in tubul digestiv,
unde se compattca saprofit sau conditionat patogen; determid apariia pneumoniei la
subie¢i cu capacitate de afirare antiinfectioasi redusi: varsta mica — nou-rascui,
prematuri, sugari mici, sau deficite imune congenitale sau dobandite.
Tabloul clinic: caracterizat prin:
< simptomatologia unei bronhopneumonii pseudo-letanarst mica;
<~ localizare predileétin lobul superior drept;
< asociere de simptome digestive: diareesaturi.
Radiografia pulmonara: tendinta laabcedarecu aparia unor clarifieri care fuzioneazdac
abcesul se evacueagrin vomic, apare imagine deavitate aerici sau hidro-aerica.
Diagnostic: de probabilitate — asocierea: localizare in lobul superior drept +casea
simptomelor digestive + varsta ijae certitudine — izolarea germenului n culturi.
Evolutia- cu atat mai gravcu céat varsta e mai niic
Tratament: Cef Il + Aminoglicozid.

PNEUMONIA CU PSEUDOMONAS AERUGINOSA
(bacilul pioceanic)
Etiologie: bgn aerob, al cirui habitat natural este solsil apa, prezent la om in flora enteiral
esteoportunist, se compo#, de obicei, caaprofit, dar poate devematogenin prezega unor
factori favorizanti: nou-rascui, prematuri, distrofici, bolnavi cu fibrézchistici, deficite imune
— in general factori care reduc capacitatea deaap antiinfegoasi). Infegia apare frecvent la
copii polispitalizati.
Anatomie patologici: se caracterizeazorin tendina lanecrozi si abcedare, cu formare de
bule.
Tablou clinic: pneumonie sau bronhopneumomeava, cu evoldie spreabcedare; petsii
perianale —semn oarecum caracteristic acestei etiologii.
Radiografia toracici: pneumonie sau bronhopneumonie buioas
Diagnostic — de probabilitate —-sugerat de:
<~ tablou clinic de pneumonie sau bronhopneumgraei;
< evoluie spreabcedare (bule);
< la un organism coapacitate de agirare antiinfectioasa redusa;
< eventuapetssii perianale.
- certitudine — bacteriologic.
Evolutie: grava.
Tratament: carbenicilind/piperacilina + aminoglicozid.
Profilaxia implica:



< dezinfedie adecvat in spitale, mai ales a sifoanelor chiuveteloripieatelor pentru ap
< dezinfedia tuturor materialelor folosite in géte de terapie intensiv

TRATAMENTUL PNEUMONIILOR ACUTE

Tratament: - igieno-dietetic

- etiologic
patogenetic
simptomatic
- local (chirurgical)

© Tratamentul igieno-dietetic:

- izolarea bolnavilor, cu asigurarea unmiicroclimat adecvat (temperatur 18-22 C, umiditate
crescul- vapori de ceai de mael);

- modificarea frecventi a pozkiei bolnavului la 2-3 ore interval pentru a favorizeema-jul
secrgiilor;

- alimentatia: nemodifical da@ bolnavul nu are anorexie sau dispnee exirgimici diaree
si/sau \arsaturi; la nevoie, alimentea se reduce, se administrédzagmentat / prin gavaj; n
formele severe- alimenia parenterdl cu soldgii glucozate 5-10%si hidro-electrolitice.
Cantitatea de lichide va fi 120-150 ml/kg/zi (pentalea ordl) si 80-90 ml/kg/zi pentru calea iv
(pentru a evita supraificarea circulgei pulmonare).

Se va asigura neconidinat cantitatea necedade lichide, existand riscul deshidtait prin
pierderile antrenate de polipngdranspiraie sau prin tulbuiri digestive.

& Tratamentul etiologic:

Principii:

1. tratamentul antiinfatos initial se va baza periterii exclusiv clinice: se stabilgte
diagnosticul etiologic de probabilitatese alege tratamentul in fufe de sensibi-litatea, n
general cunosciit pentru agentul etiologic presupus;
tratamentul se va instituidupa recoltarea produselor biologice pentru examen
bacteriologic;
se vor utilizaunul / doua / trei antibiotice, Tn fungie de gravitate;
se prefex calea deadministrare parenterali, in special la sugari;
un antibiotic prescris seigtreaz cel pdin 2-3 zile, pentru a i se putea verifica efigeen
terapia se va reevalua duprimirea rezultatelor examirilor bacteriologice:
a). evolyia favorabid impune continuarea acelgidratament indiferent de aceste rezultate;
b). evoluia nefavorabd impune modificarea tratamentului conform sengtilitestate prin
antibiograni a germenului izolat;
7. durata tratamentului este variabi:

- 1-2 giptamani in pneumoniile necomplicate;

- 3-4 siptamani in pneumoniile complicate cu pleurezie;

- 5-6 giptamani in cele complicate cu abces pulmonar;
8. criteriul orientativ pentrusistarea tratamentului este evolgia clinica, tabloul radiologic

normalizandu-se mai tarziu;
9. nu se suprifmtoate antibioticele odatci secvetial, la cateva zile interval.
& Tratamentul patogeneticinclude:

n
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tratamentul insuficiegei respiratorii;
tratamentul dezechilibrelor metabolice;
tratamentul compligdlor;
tratamentul eventualelor deficite imune.
1. Tratamentul insuficiengel respiratorii acute:
» dezobstruarea éilor aeriene prin aspirge;
» oxigenoterapia;
» ameliorarea ventilatiei prin:

- aspiraia mecania a secrgilor;

- drenaj postural (schimbarea pigei, tapotri);

- aerosoli cu efect bronhodilatator (salbutamol) #aidifiant (N- acetil-cistein,

alfa-chemotripsia);

- ventilaie asistat;
» corectarea acidozecu NaHCQ (determiriri ASTRUP);
» reducerea consumului de @ repaus la pat Fenobarbital 3-5 mg/ kg oral/ im;
» ameliorarea transportului de O,: masi eritrocitat 5ml/kg (Hb< 7g%).

2. Tratamentul dezechilibrelor metabolice:
» corectareadezechilibrelor hidro-electrolitice prin rehidratare adecvatsi corectarea
eventualelodiselectrolitemii, Tn fungie de ionograriy
» corectareacidozeicu NaHCQ.
3. Tratamentul complicariilor:
» tratamentutordului pulmonar acut: - tratament cardiotonic;
- diuretic (furosemid);
- oxigenoterapie.
» tratamentutolapsului: - reechilibrare hidro-electrolitic
- Tarsthipertoxice: HHC 10 mg/kg/zi

» tratamentul compligélor neurologice: - oxigenoterapie
- reechilibrare hidro-electrolitig acidobazié
- eventual sedative (Fenobarbital)

PR

» tratamentul compligélor digestive:
- terapialleusului dinamic: corectarea hipokaliemiei a acidozei;
cldura umedi pe abdomen;
sond rectak;
Miostin: 0,2-0,3 ml s.c.
- varsituri, diaree: repaus digestiv, reechilibrare hidro-electraiitic
» tratamentul compligélor hematologice:
- transfuzii de maseritrocita sau sange (Hbk 79%);
- mas trombocitad in trombocitopenia 70000/mmc;
- sange proasipsi eventual heparinin CID.
5. Tratamentul deficitelor imune:
» tratament substitutiv cdmunoglobuline Tn: - deficit imun cunoscut;
- pneumonii severe la sygaopil mic;
- rezistgnbacteria# la antibiotice.
& Tratamentul simptomatic:
- antitermic: aspirina (50-80 mg/kg/zi) sau paranstl (50mg/kg/zi);
- sedatiwi uneori anticonvulsivant: Diazepam (0,2-0,3 mgdazh iv lent).
& Tratamentul chirurgical:
- pungia pleurad, pleurotomia, drenajul pleural,
- exsuflarea unui pneumotorax.



TRATAMENTUL INI TIAL IN PNEUMONIILE BACTERIENE
Pot exista dausitugii:

O Sunt prezentsuficiente criterii orientative pentru o anumita etiologie (Pneumococ,
Stafilococ, Haemophilus influenzae sau alte baagesim negative):

Se alegantibioticul cunoscut a fi eficient asupra germenuli respectiv.
O Nu sunt prezentesuficiente criterii clinice orientative pentrudiagnosticul etiologic.
A. O pneumonie necomplicat impune urritorul tratament intial:
O < 2 luni: Ampicilin a + Ceftriaxon/ Cefotaxim+ Oxacilin/ Nafcilin (ogional);

O 2 luni- 5 ani: - Amoxicilina (oral)/ Penicilina - forma usoara/ medie
- Ceftriaxon/ Cefotaxim forma sevet (+ Oxa/Nafcilin# Stafilococ)

O 5- 18 ani: Macrolide (oral sau iv in funge de severitate).
B. O pneumonie complicai cu pleurezie purulent:

O Oxacilin/ Nafcilin + Aminoglicozid
O Oxacilin/ Nafcilin+ Aminoglicozid+ Carbenicilin a&— sugar mic,suspiciune d@ioceanic

C. O pneumonie complicafi cu abces pulmonar:
O Ceftriaxon/Cefotaxim + Aminoglicozid = Carbenicilina
O Metronidazol + Penicilina G/Clindamicina + Carbenicilina/ Cloramfenicol — suspiciune
de anaerobi (haler fetidi)
D. Pneumonii la imunodeprimati:
O Nafcilin/ Vancomicin + Ceftazidim sau Ticarcilin + Aminoglicozid

E. Bronhopneumonii grave:

O Nafcilin + Aminoglicozid sau Imipenem + Aminoglicozid (in cazul lipsei de&spuns se
asociaa Vancomicina).

TRATAMENTUL ETIOLOGIC AL PNEUMONIILOR BACTERIENE LA COPIL

[ETIOLOGIE |[ANTIBIOTICE |[POSoLOGIE ||

Streptococcus Penicilina G 50000- 100000UKg/zi (im/iv, la 6h)
pneumoniae Alergici:  Macrolide 40




Eritromicin a mg/kg/zi (po, la 6h)
Claritromicin a 15 mg/kg/zi (po, la 12h)
S. pneumoniae Vancomicina 40 mg/kg/zi i.v. (la 6h)
rezistent la penicilina +
Amikacin 15 mg/kg/zi (im, iv, la 8h)
sau
Gentamicina 5 mg/kg/zi (im, iv, la 8h)
Staphilococcus aureus Oxacilifi 100 mg/kg/zi (iv, la 6h)
sau
Nafcilin 150 mg/kg/zi (iv, la6h)
+

Amikacin sauGenta

S. aureus Meti-R

Vancomicid + Genta

Haemophilus Ampicilin a 100 mg/kg/zi (im, iv, la6h)
influenzae *
Cloramfenicol 50- 100 mg/kg/zi (iv, la6h)
sau
Cefuroxim 100-150 mg/kg/zi (iv, 1a8h)
Klebsiella Cefotaxim 150 mg/kg/zi (iv, la8h)
pneumoniae
Pseudomonas Ticarcilin 300 mg/kg/zi (iv, la 4h)
aeruginosa +
Tobramicin 6 — 10 mg/kg/zi (iv, la 6h)
sau
Ceftazidim
sau
Aztreonam 200 mg/kg/zi (iv, la 6h)




