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REZUMAT. Pentru anatomopatolog, pneumonia este o figfec alveolelor,
cailor aeriene distalesi a interstiiului pulmonar, care se manifésprin
cresterea volumului @manilor, Tnlocuirea structurii normale spongioase ¢
una solid, infiltrarea alveolelor cu leucocite, hemati fibrina. Pentru
clinician pneumonia este o consteade simptomei semne (fel, frison,
tuse, junghi toracic, expectgi@purulent, tahipnee, matitate la petay raluri
crepitante, fredturi pleurale,s.a.) in combinge cu cel ptin o opacitate la
examenul radiologic. Din punct de vedere etiolqmate fi cauzatde diverse
specii de germeni, inclusiv micoplasme, chlamgdiiickettsii, virusuri, fungi
si parazii. In acest fel pneumonia nu este o siiduwak, ci un grup de infga
specifice, fiecare cu epidemiologie, patogeniez@néare clinié si prognostic
diferite.

Criteriile pe baza @ora se clasifit pneumoniile sunt numeroase. Cel mai
folosit Tn literatura de specialitate actuakte cel cargne seama de mediul in
care survine infg@ si pe baza #ruia pneumoniile sunt de dauipuri:
comunitare si nozocomiale. Este de asemeni de dutisubdivizarea
pneumoniilor acute comunitare Tn pneumonii care fiotingrijite n
ambulatoriu, si pneumonii a &ror gravitate neceditinternarea in spital.
Similar, pneumoniile nozocomiale se subdivid Tn ymenii ce survin la
pacienii ventilati sau la cei neventita

Pe criterii clinice pneumoniile se clas#idn tipice sau atipice, cu abur
evolutivi acuti, supraacut subacut sau cronig. In funaie de tipul de agent
infectios cauzal pneumoniile sunt virale, bacteriene,otiie si parazitare gi
in funaie de mecanismul prin care s-a realizat ififesunt: de aspite,
inhalatorii, prin diseminare hematogemprin contiguitate. Structura anatoiic
predominant afectat imparte pneumoniile in: intergéle, alveolare,
brorsioloalveolare. Pneumoniile pot surveni la subiaaterior gnatosi sau cu
stari morbide preexistente, imunocompeaiesau imunocomprorgi.
Identificarea agentului etiologic este de griimportana pentru instituirea
terapiei; el #imane totgi necunoscut in mai mult de o treime din cazuri.
Deoarece de regulterapia antibioti& se instituie imediat, ea este empgiric
bazai pe locul in care infgia a fost achizionat, prezentarea clinic
aspectul radiologic, frotiul din spusi alte produse patologice infectatg,
susceptibilitatea la antibiotice a patogenilor ppesi ca incriminai Tn
etiologie.
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FIZIOPATOLOGIE

Cu o suprafd@ de= 70 nf larg expus mediului inconjuitor, pimanul posedl un sistem complexi
integrat de ajrare care megine sterilitatea tractului respirator de la tralteespaiile alveolare, in ciuda
unui nundr enorm de microorganisme rezidente Tn orofagnxa expunerii la microorganismele din
mediu, aspirate odatu aerul inhalat. Mecanismele deiagre sunt: nespecifice (mecanisme de rezigten
mecanicssi fagocitare)i specifice (imune).

Apararea mecanica ailor aeriene superioare reprezrgrima linie de afirare nespecific Include in
principal apararea mucociliara. Mai sunt de amintit irissi alte mecanisme, ca spre exempltrul nazal
care r¢ine peste 50% din totalul particulelor inhalate,dan cele cu diametrul peste fuén, chiar 90%.
De asemeneaeflexul de tuse saustranutul contribuie mult la evacuarea sgdter incarcate cu particule
inhalate. Bronhoconstricfia poate fisi ea socotit ca un mecanism de @pre, casi deglutifia, care
blocheaZ accesul spreade respiratorii inferioare.

Apararea muco-ciliara este prezentde la trahee panla bronhiola terminal (exclusiv) adié pe tot
tractul respirator acoperit cu epiteliu cilindrigiat si mucipar. Sistemul mucosecretor este format din
glandele brosice si din celulele mucipare (goblet). Un mare rinnde specii de bacterii, in spechl
influenzae, S. pneumoniae si Staph. aureus se leag de mucinele @lor aerienesi, printr-un clearance
muco-ciliar normal sunt indégate. Secrga zilnica de mucus este de 10-100 ml, dar uneori se poate
dubla sau tripla.

Intrarea n &ile respiratorii inferioare este protejate gloti. Dac patrund secrgi infectate la acest nivel,
ele sunt indeptate prin reflexul de tuse. Indite respiratorii inferioare, a@parea nespecificinclude
macrofagele fibronectina lizozimul, lactoferina, defensinele, catelicidinele, coledegndincluzand
proteinele Asi D ale surfactantuluisi complementul. Proteinele locale au progitieintrinseci de
opsonizare precumi activitate antibacteriaisi antivirala.

Macrofagele alveolare, a ciror densitate este de una pentru fiecare alysoint celule cu duratunga de
viata (20-80 de zile}i capacitatea unor fagocitoze multiple. Gdetgocitat, patogenul, chiar daau a
fost ucis de macrofage, este eliminat fie prin rdaae-ul mucociliar, fie peade limfatice. Numai atunci
cand capacitatea macrofagelor de a ingeteide agetii patogeni este déita se produce pneumonia.
in aceast situgie, macrofagele ifiazi raspunsul inflamator pentru a suge agrarea la nivelul glor
respiratorii inferioare. Bspunsul inflamator al gazdei, mai degralecat proliferarea microorganismelor,
declageaz sindromul clinic caracteristic pneumoniei. Medrétonflamatiei, precum IL-1si TNF, sunt
la originea febrei. Chemokinele, precum Ilst8actorul stimulator al coloniilor granulocitarstimuleaz
eliberarea neutrofilelagi atragerea loratre paman, producand atat leucocifiozeriferica, catsi cresterea
purulenei sputei. Mediatorii elibetade macrofagesi de nou recrutatele neutrofile produc edem
exsudat alveolar, as@mitor celui observat in sindromul de defr@sspiratorie actt(SDRA), dai in
pneumonie acest exsudat este localizat (cgh o stadiile infiale). Chiarsi eritrocitele pot 8 traverseze
membrana alveolo-capigrprovocand hemoptizii. Exsudatul capilar reprezsibstratul modifigrilor
radiologicesi al ralurilor decelabile la auscufte, iar hipoxemia apare ca urmare a modifialveolelor
prin edemsi exsudat inflamator. Sderea compliagei datoritt edemului capilar, hipoxemia, gterea
frecvenei respiratorii, crgterea sectélor, si ocazional bronhospasmul secundar, proiodispneea.
Daca sunt suficient de severe, modiiite de mecanit pulmonaii secundare reducerii volumeler
complianei, precunsi suntului intrapulmonar, pot provoca decesul bolnavul
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PATOGENIE

1. Ciile de transmisie

Aspiraia de organisme ce colonizéaprofarinxul este de departe mecanismul cel mai frecvent. Se
intalnate si la persoaneleasatoase, cca 50% dintre aduhormali isi aspia secrgiile orofaringiene n
timpul somnului. Tn mod patologic, aspiase produce prin suprimarea sau deprimarea nsuefdr de
aparare (reflexul de tuse, reflexul de degiati bariera muco-cilidt etc.) la persoanele cu afectaremiist

de costienta (alcoolici, drogd, soc, cond, epilepsie, anestezie gendradtc.), disfungi neurologice ale
orofarinxului (paralizii laringiene), tulbén de deglutiie sau obstacole mecanice (ex: tuburi nazogastrice
sau endotraheale, tumori sau boli esofagiene)adeeqii ce prezini infegii buco-faringiene cu anaerobi
(periodontitele sunt cele mai frecvente).

Colonizarea cu Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Mycoplasma pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, se intalngte si la persoaneleagatoase (cu o persistgn
de cateva#tamani), tranzitoriu, in diferite perioade ale anuliar este mai frecvent legale asocierea
unor comorbiditi importante, antibioterapie, sau stres fiziolo@g: intervenii chirurgicale).

Aspiraia, prin mecanismele de mai sus, inclgdgermeni anaerobi, la persoanele cu dienteficitai
(carii) sau plag dentadi: Porphyromonas gingivalis, Prevotella melaninogenica, Fusobacterium
nucleatum, specii deActinomyces, spirocheteai streptococi anaerobi.

Colonizarea cu bacili gram-negativi aerobi este bigwita la persoanele agatoase (sub 2%), se
intalnete la bolnavii multispitalizg, cu boli asociate severe, debilitante, alcoolisiigbet, varst
avansat. Aceasi modificare a spectrului bacterian se datoteassterii activititii proteolitice salivare,
care distruge fibronectina, o glicoproteite se @gsete la supraf@@ mucoasei. Fibronectina este
receptorul florei normale gram-pozitive a orofanhx. Absena fibronectinei expune receptorii la bacilii
gram-negativi aerobi care pot proveni din stoma&cp@ate fi colonizat cu aceste organisme ca rdzllta
cresterii pH-ului gastric din gastrita atroficdup utilizarea de agenH2-blocani sau antiacide, precum
si ca urmare a alimeii gastro-enterale), echipamente de invesiiga tratament contaminate, de pe
mainile personalului de ingrijire, din agiamancarea contaminate.

Inhalgia de aerosoli infectan Patrunderea particulelor inhalate iriile aeriene este determitatie
dimensiunea lor. Numai particuletel0 um, continand 1-2 microorganisme, sunt suficient de micitpe

a dep@si mecanismele de apare de la nivelul @lor aeriene superioare. Aerosolizarea este calea
infectiilor cu Mycobacterium tuberculosis, micoze endemice Cpccidioides immitis, Blastomyces
dermatidis, Histoplasma capsulatum), specii deLegionella, Coxiella burnetii, si unele virusuri respiratorii

(in special influenza Ai B).

Diseminarea hematog#&ulintr-un focar extrapulmonabiseminarea hematogepoate avea ca punct de
plecare, mai frecvent, o endocafdib infegie de cateter sau o infée de tract genito-urinar. Spre
exemplu,Staphylococcus aureus (inclusiv cel meticilino-rezistent) infecteaplamanul ca urmare a unei
infectii de cateter intr-o endocardlitFusobacterium se intalngte la cei cu sindrom Lemiéerre (abces
retrofaringiansi tromboflebi& de jugulai) iar Escherichia coli Tsi are de regul originea in infegile de
tract urinar.
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Inocularea direét (fie prin intubaie traheal, fie prin traumatisme toracice deschiselliseminarea prin
contiguitate de la un focar adiacent (ex: din gphpleural sau mediastinal), sunt mecanisme de o
amploare mai redds

Intubaia endotrahealcreste riscul de infegge nozocomia pe catevaa: tubul servete drept cale diregt
de introducere a bacteriilor Traile respiratorii inferioare, impiedictusea eficierit ca mecanism de
eliminare a sectglor, lezeaz epiteliul traheaki permite acumularea de segrerofaringiene care sunt
frecvent colonizate cu bacterii. Pregeriuburilor nazotrahealg nazogastrice cegge riscul de sinuzite
nozocomiale care apar la mai mult de jtate dintre bolnavii intulsapentru> 7 zilesi care repreziritun
factor de risc pentru pneumonii nozocomiale.

2. Factori microbieni

Microorganismele patogergau dezvoltat o varietate de mecanisme care tindesitralizeze ajrarea
gazdei. Chlamydia pneumoniae produce un factor ciliostatiovlycoplasma pneumoniae inhiba cilii.
Infegia cu virus influenza reduce viteza desoaire a cililor intr-un interval cuprins intre céesre de la
contactul infectangi 12 siptimani du@. Streptococcus pneumoniae si Neisseria meningitidis produc
proteaze care pot cliva IgA secretorie. SpeciMyeobacterium, Nocardia si Legionella sunt rezistente la
activitatea microbicidl a fagocitelor. Capsula pneumococului irhifagocitoza iar o pneumolizin
polipeptidid produs de acesta interdoneaz cu orice celdd a crei membraa conine colesterol.
Pneumococii produc deasemeni neuraminidaze, hiallemesi IgAl-proteaze.

3. Factori legdi de gazdi

Pneumonia se produce mai frecvent atunci cafichega gazdei este ineficiantipatand un caracter de
mare gravitate. Hipogamaglobulinemia, defecte at@£itozei sau funidor ciliare, neutropenia, asplenia
anatomid sau fungonal, precumsi reducerea nuanului de limfocite T-CD4 sunt tot atatea deficite a
mecanismelor de &pare care pot conduce la gierea frecvetei si severititii pneumoniilor. Defectele
anatomice, precum obsttiat brorgica, brorsiectaziile sau sechestia pulmona%, conduc la pneumonii
recurente sau cu evole prelungifi. Asplenia este un important factor de risc pemineumoniile cu
evoluie grawi, cauzate d&reptococcus pneumoniae. Mortalitatea este in aceste stiude = 45%.

Exista studii actuale care demonstre@aatervenia factorilor genetici cai factori de risc in pneumonii.
Aceste modifidri genetice, in special la nivelul genelor ce ragigprodugia de citokinesi mediatori, pot
avea ca expresie firgproducereaocului septic.

ANATOMIE PATOLOGICA

Pneumonia lobér Afecteaz de cele mai multe ori in mod omogen un lob intragnai la un nur
redus dintre pacienexisé mici potiuni de lob neafectat in stadiile precoce ale bdloate cele patru
stadii ale pneumoniei lobare exisimultan Tn aceka plaman, dar tendia lor evolutivd nu este sincran

Primul —congestia — se produce in primele 24 de qrese caracterizedzmacroscopic prin modificarea
culorii si consistegei plamanului, ce devine g0 si pastos, iar microscopic prin congestie vasculkar
edem alveolar. Bacteriile séspandesc rapid in tot lobul prin intermediul liahlid de edem care gtrate
porii lui Kohn. Numai cateva neutrofile sunt preteein acest stadiu.

Al doilea stadiu, numithepatizasie rosie datorit culorii plamanuluisi sciderii aeraei, ceea ce il faceis
aiba la palpare o consistgnferms, similai celei hepatice, se caracterizéazicroscopic prin prezea in
spaiile alveolare a eritrocitelor, neutrofilelor, cé&lor epiteliale descuamagefibrinei.
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in stadiul al treilea -hepatizasia cenusie — plimanul este uscat, friahil de culoare gri-centu pari la
galben, drept urmare a prereinexsudatului fibrino-purulent, a dezintégr progresive a hematiilogi a
prezenei in propotie variabik a hemosiderinei. Exsudatul g¢ore macrofagei neutrofile, precunsi o
cantitate redusde bacterii. Fiecare dintre ultimele dostadii dureaz cate 2-3 zile, cu o perioadle
maxim 2-6 zile paila producerea condens.

Stadiul final —rezolusia — se caracterizeazrin digestia enzimatica exsudatului alveolar; resoidy
fagocitozasi eliminarea prin tuse a debriurilor reziduale;tagsarea arhitecturii pulmonare.

BronhopneumoniaBronhopneumonia, un proces de condensare ce af@aiaul sau mai mtil lobi,
afecteai de regul potiunile inferioaresi posterioare ale pinanului, o modalitate atribuilaildistribuiei
coniinutului orofaringian aspirat conform grauit. Ariile de condensare sunt de regslab demarcate,
numai in unele cazuri existo delimitare ferri prin septurile interlobare. Exsudatul neutrofigste
centrat Tn bronhigi bronhiole, cu o diseminare centrifufp alveolele adiacentg cu diminuarea sa spre
periferie, unde uneori poate fi prezent numai edemu

Pneumonia intergtala. Se defingte prin identificarea procesului inflamataii a modificirilor
histopatologice predominant la nivelul integisiui, constituit din pergi alveolarisi tesutul conjunctiv ce
inconjoad arborele bronho-vascular. Inflagreapoate fi localizdit sau difuZ. Septurile alveolare cg@n

un infiltrat format din limfocite, macrofagg celule provenite din plasin Desi nu conin o cantitate
semnificatia de exsudat, in alveole se pasgmembrane hialine bogate in proteine, similaterazare

se intalnesc in SDRA. Unele virusuri cu tropismtpenelulele epiteliale aleidor aerienesi alveole pot
produce necroza epiteliului. Tn unele sifijaexsudatul inflamator poate fi semnificativ, degradarea
accentuat a celulelor inflamatorii. Suprainfga bacteriad a pneumoniei virale poate produce un aspect
inflamator mixt, interstial si alveolar.

Pneumonia miligi. Descrierea iniala de pneumonie miliar a fost ficuta pentru tuberculoza cu
diseminare hematog&nunde focarele de 2-3 mm au fost a%eate cu semiele de mei. Concei
actuah de pneumonie milidr se bazediz pe prezeta a numeroase leziuni discrete ce reézuwlin
diseminarea hematogera germenilor patogeni. Variatele grade de imunoele din tuberculoza
miliara, histoplasmoz si coccidioidomicoz, se manifest diferit la nivelultesuturilor, de la granuloame
Cu necroz cazeoas si focare de necrdz exsudat fibrinos pénla o reage celulai modesi, de
intensitate redus Infegiile virale cu virusuri herpetice, cytomegalovirgau virusul varicela-zoster la
bolnavii sever imunocomprogn produc numeroase leziuni acute necrotizante nagnce.

Daa infegia nu este controlatsuficient prin terapia antibiotic sau este genesatle anunti germeni
agresivi, pot  apaé complicaii locale: pneumonie necrozanformarea de abcese, invazia vascutar
infarctizare, cavitga, extensia la pledrcu empiem sau fistalbronho-pleura. Complicaiile ventilatiei
mecanicesi ale administirii suplimentare de oxigen includ: emfizemul intaral, pneumotoraxuki
SDRA. Un proces reparator in exces poate conducen&umonie croni; brorgiolita obliterand,
aderere pleurale.

Curs 5: PNEUMONIILE $I SUPURATIILE PULMONARE . 5

Rezumat. Fiziopatologie. Patogenie. Anatomie pajioi. Epidemiologie. Etiologie..



Modul PNEUMOLOGIE
[1 mai 2013 — 30 aprilie 2014]

Educatie rmedicala continua Creditat prin decizia CMR nr. 6653/21.12.2012

EPIDEMIOLOGIE

Pneumonia comunitarEste o cauzde morbiditatgi de mortalitate importaatpeste tot in lume, fiind a
5-a cauZ de deces la nivel global. Repreiirdstfel cea mai frecvenhtcauz de deces dintre bolile
respiratorii, depsind chiarsi BPOC-ul, precunsi dintre bolile infe¢gioase. Din aceste motive, deja din
1993, au fost iniate ghiduri terapeutice, imal n Statele Unitgi Canadasgi ulterior si in altetari.

Particularitatea ultimilor 10 ani este aceaéapacienii se prezind la spital cu pneumonii comunitare
cauzate de patogeni noi (sindromul respirator aewer, gripa cu virusul HIN1) precynde apatia
chimiorezisterei la patogenii uzuali (pneumococulaph. aureus). Factorii responsabili de acest
fenomen sunt: dezvoltaraa raspandirea utilizrii unor antibiotice orale potente, externarea poeca
pacienilor din spitale, crgterea utilizrii la domiciliu a antibioticelor cu administrarevi, imkitranirea
general a populd@ei, extensia terapiilor imunomodulatorii. Factogenerali de risc pentru pneumonia
comunita sunt: alcoolismul, astmul, imunosupresia, ingtinalizareasi varsta peste 70 de ani.
Demena, bolile cardiovascularg cele cerebrovasculare, fumatul, alcoolismul, BR@& infecgia HIV
sunt factori de risc pentru pneumonia pneumod@odiactorii de risc pentru inf@da cu Legionella
pneumophila includ sexul masculin, fumatul, diabetul, hemapatnaligne, cancerul, stadiile finale ale
afeaiunilor renale, infela HIV, sejurul recent intr-un hotel sau o croazipe mare. Pneumoniile
comunitare cuSaph. aureus meticilino-rezistent (SAMR) sunt mai frecvente tmmenii stizii,
homosexuali, pgcariasi, recryi, copii din centrele de ingrijireEnterobacteriaceele tind s afecteze
pacienii care au fost internarecentsi/sau care au primit antibiotice, sau care au ctnd#ti precum
alcoolismul, insuficieta cardiag si insuficiena renai. Ps. aeruginosa poate infecta agg bolnavi,
precumsi pe cei cu boli pulmonare preexistente.

Pneumonia nozocomiake defingte drept pneumonia ce apare la ceiirpd8 de ore de la internarg,
care nu era prezenin momentul interdrii. Reprezind cca 1/3 dintre toate infgite nozocomiale, dar are
cea mai mare mortalitate, prelugge spitalizarea pentru fiecare pacient cu 7-9 gilereste marcat
costurile de ingrijire. Cea mai mare incigen au bolnavii din seille de terapie intensiivcare sunt
asistai ventilator; din acest motiv pneumonia la bolnartubgi sesi descrie ca entitate aparte. Incigeen
pneumoniei nozocomiale este de 6-20 de ori mai raaneaciefii ventilaii mecanic decéat la ceilal
bolnavi spitalizéi; poate atinge o frecvéhde 70% la pacieai ventilati mecanic peste 30 de zile.

Rata mortalitii pentru pneumoniile nozocomiale este de 30-A)%ste mai mare pentru bolnavii cu
bacteriemie, paciei infectai cu germeni cu risc Tnhalt (eXPseudomonas aeruginosa, Saph. aureus
meticilino-rezistent, Senotrophomonas maltophilia si Acinetobacter calcoaceticus-baumanii) si cei aflai

la terapie intensiv

Aceasi mortalitate Tnalt este legdit si de comorbidiitile grave pe care le prezinbolnavii, situsie n
care infega pulmonai reprezini evenimentul terminal inainte de deces. Bolnawetti si fara
comorbidititi, la care tratamentul este inceput precoce, aortalitate limitaé.

Factorii de risc pentruPseudomonas aeruginosa sunt reprezenta de corticoterapie, malnutie,
bromsiectazii, ventilaie mecanié si comorbiditti grave.

Saph. aureus este mai frecvent la comatotraumatisme cerebrale, diabet, insufigierenai. SAMR se
asociaz cu: tratamente cu antibiotice in antecedente ggatial cu chinolongi macrolide), spitaliri
frecvente, nuttie parenteral chirurgie, ventilge asistat.

intr-o mare propaie, bolnavii interng la terapie intensiv prezinti Tnlocuirea florei orofaringiene
normale cu o flaf patoge#. Cei mai importaf factori de risc sunt reprezefitén aceste condi de
selegia bacteriad Tn urma tratamentului antibiotic, infé@ incrucsati de la afi bolnavi
infectai/colonizai sau echipamentele contaminagenalnutriia.
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Enterobacteriaceele sunt responsabile de etiologia a 30% dintre pnewifaointernate la terapie
intensivd. Mai mult de o treime dintre tulpinile de enterotmiacee sunt rezistente la cefalosporinele de
generda a lll-a. Mecanismul rezistezi la cefalosporine este prodiacde 3-lactamaze, dintre care au
fost descrise>300. Enterobacteriaceele se asotiiatamentelor antibiotice anterioare, inttibiasi
cateterelor venoase centrele.

Dintre germenii cu antibiorezistgn important, Senotrophomonas maltophilia si Acinetobacter
calcoaceticus-baumanii au ca factori de risc asogiapecifici neurochirurgia, traumatismele cerehrale
SDRA, aspirda, traheostomia, tratamentul cu cefalospoginttaumatismele toracice severe cu contuzii
pulmonare.

Anaerobii se intalnesc mai frecvent la bolnavirgtgicalizgi ce prezini condtii de aspirae.

Varsta peste 80 de ani, insufigierfungionale multiple, siderea ponderalinstalas rapid si recent,
abuzul de alcool, sunt factori predictivi pentriepmonia postoperatorie. Intery@#ie chirurgicale pentru
anevrismul de aaif chirurgia toracig si chirurgia de urgefd prezint cel mai mare risc pentru
pneumonii nozocomiale postoperatorii, lagiehnestezia genetafata de alte tipuri de anestezie.

ETIOLOGIE

Pneumonia comunitar Lista extind a potemalilor ageni etiologici ai pneumoniei comunitare include
bacterii, fungi, virusurisi parazii. S-au identificatsi noi ageni etiologici, precum coronavirusurile
responsabile de sindromul respirator acut seveR&AVvirusul gripal HINXi Staphylococcus aureus
meticilino-rezistent, acesta din urtnfiind considerat paén nu de mult agent etiologic numai pentru
pneumoniile nozocomiale.

Cele mai multe dintre pneumonii sunt cauzaté desun nuriir redus de patogeni respiratori, printre care
se includ Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Saphylococcus aureus, Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Moraxella catarrhalis, specii deLegionella, bacterii gram-negative
aerobe, virusurile gripale, adenovirususilesirusul sinctial respirator. Frecvea acestor patogeni diter
in fungie de varst, de factorii de risgi de severitatea pneumoniei. Etiologia este difeté asemeni de
la o regiune la altaj de la otara la alta, de aicgi necesitatea unor ghiduri terapeutice dif¢iegn.

Exista anumite _circumstaa care pot sugera etiologieondtiile de trai ale pacigior, locul unde infega

a fost contactat— comunitate, spital, instifii sanitaresi sociale cu internare de lubhglurat (camine
pentru fatrani, aziluri, spitale pentru psihici cronici, gtocupaia, clatorii in tari cu incidena crescui a
anumitor boli infegoase, contact cu animalélizatice sau de cascontact cu persoane bolnave, varsta
pacienilor, defecte specifice de ayare ale gazdei (Tabelul 7).

Infegiile cu virusul influenza se produc de reguérnasi pregitesc patul pneumoniilor bacteriene
secundare cB. pneumoniae, Staph. aureus si H. influenzae ca rezultat al distrugerii barierei muco-ciliare.

Recent s-au raportat cazuri de pneumonii comunganeitive cu SAMR. Chiar da@caceast entitate este
inca relativ ra#, clinicianul trebuie & fie avertizat asupra posibilelor sale consgcisevere, precum
pneumonia necrozahtDoi factori importagi au condus la aceastsitugie: raspandirea SAMR din spitale
Tn comunitatei apartia de tulpini distincte genetic de SAMR in comutdtaAceste noi tulpini au infectat
indivizi sanatosi care nu au fost niciodatnternai in spitale.

Anaerobii joad un rol important atunci cand exisin antecedentele recente un episod de aspira
Asocierea dintre lipsa &ii de corgtienta (alcoolici, drogé, coma, etc)si infecgiile buco-faringiene cu
anaerobi repreziatfactorul principal de risc. Pneumoniile cu anaemdtcedeaz frecventsi se insgesc
ades de empieme.
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Varsta bolnavului poate f§i ea orientatid pentru diagnosticul etiologicChlamydia trachomatis si
virusul sinctial respirator produc pneumonii la cogii6 luni iarH. influenzae la copii intre 6 lunki 5
ani. Adultii tineri se infecteaz cu M. pneumoniae si C. pneumoniae. Paciefii varstnici cu boli pulmonare
cronice fac pneumonii ctl. influenzae si M. catarrhalis. L. pneumophila se intalngte la varstnici,
fumatori, cu imunitate de tip celular comprorig@x.: dup transplantul de organe), insufici@menah si

hepati@, diabet, boli maligne.

Din pacate, in ciuda unei anamneze atente, a unui ex@ermnigurossi a examenelor radiologice de

rutina, Tn mai mult de juriitate din cazuri etiologia pneumoniilor comunitamsmaéne necunoscit

Tabelul 7. Factori epidemiologici sugerand o posibi cauzi de pneumonie comunita

FACTOR PATOGENI

Hipogamaglobulinemie sevie(in special IgG,
subtipurile 2si 4, implicate Tn #ispunsul imun la
bacteriile incapsulate)
- mostenits,
- cHtigati (sciderea produgei,
limfoproliferarile maligne, pierderea de
proteine — nefroze, enteropatii)

Bacterii Tncapsulate&treptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae

Neutropenie sever< 500 neutrofilgil)

Pseudomonas aeruginosa, Enterobacteriace&aphylococcus aureus,
Aspergillus

Imunitate medidit celular deficita (infegia HIV)
Numirul de limfocite CD4

< 5004

<2004

< 504l

Mycobacterium tuberculosis

Pneumocystis carinii, Histoplasma capsulatum, Cryptococcus
neoformans

Mycobacterium aviunmrintracellulare, Cytomegal ovirus (CMV)

Corticoterapia pe termen lung

Mycobacterium tuberculosis, Nocardia

Cetoacidoza diabetic

Sreptococcus pneumoniae, Saphylococcus aureus

Alcoolismul

S pneumoniae, Staph. aureus, Klebsiella pneumoniae, anaerobi orali,
Acinetobacter spp

BPOCsi/sau fumatul

S pneumoniae, H. influenzae, Moraxella catarrhalis, Ps. aeruginosa,
Legionella spp
Chlamidophila pneumoniae

Transplantul de organe

S. pneumoniae, H. influenzae, Legionella spp,Pneumocystis carinii,
CMV, Strongiloides stercoralis

Anemia cu celule Tn secer

S. pneumoniae

Demena, boli cerebro-vasculare, alterarea
nivelului de costientd

Anaerobi orali, bacterii gram-negative enterice

Modificari ale structurii pulmonare (ex.
brorsiectaziile)

Pseudomonas aeruginosa, Saph. aureus, Burkholderia cepacia

Abcesele pulmonare

SAMR, anaerobii orali, fungiemici, M. tuberculosis, micobacterii
atipice

Calatorie Tn Ohiosi valea raului St. Lawrence

Histoplasma capsulatum

Cilatorie n sud-vestul Statelor Unite

Hantavirus, Coccidioides spp

Cilatorie Tn Asia de sud-est

Burkholderia pseudomallei, virusul gripei aviare

Instalgii de aer condionat defecte, repatiala
sistemul casnic de apetc

Legionella spp.

Colectivitatile Tnchise (baze militareamine de
elevisi studeni, etc.)

Mycoplasma pneumoniae

Cresdatorii de pisari

Chlamidia psittaci

Veterinari, fermieri, muncitorii din abatoare

Coxiella burneti

Expunerea la lilieci sauagari

Histoplasma capsulatum

Expunerea la iepuri de ¢as

Curs 5:

Francisellatularensis

PNEUMONIILE $I SUPURATIILE PULMONARE . 8

Rezumat. Fiziopatologie. Patogenie. Anatomie pajioi. Epidemiologie. Etiologie..



Modul PNEUMOLOGIE
[1 mai 2013 — 30 aprilie 2014]

Educatie rmedicala continua Creditat prin decizia CMR nr. 6653/21.12.2012

Pneumonia nozocomialAgenii etiologici poteniali includ atat germeni chimiosensibili, citgermeni
chimiorezister (Tabelul 8).

Grupul germenilor chimiosensibili este aproape i@eau patogenii intali in pneumonia comunitar
seveli; nu este deci surprigtor faptul G aceti germeni predomih pentru pneumoniile care apar
precoce, in primele 5 zile de spitalizare. D@ameumonia nozocomialare si alti factori de risc (v.
capitolul de Epidemiologie), germenii chimorezisitesunt de luat in considerare, chiar precoce isutur
interrarii.

Tabelul 8. Etiologia pneumoniilor nozocomiale

PATOGENI CHIMIOSENSIBILI PATOGENI CHIMIOREZISTEN TI

Sreptococcus pneumoniae Pseudomonas aeruginosa

Alte specii de streptococi Saph. aureus meticilino-rezistent

Haemophilus influenzae Acinetobacter spp @cinetobacter cal coaceticus-
baumanii)

Saph. aureus meticilino-sensibil Enterobacteriaceele produdtoare de3-
lactamaze

Enterobacteriacee chimiosensibile | Enterobacter spp

Escherichia coli Klebsiella spp

Klebsiella pneumoniae Legionella pneumophila

Proteus spp Senotrophomonas maltophilia

Enterobacter spp Burkholderia cepacia

Serratia marcescens Aspergillus spp

Anaerobi orali

Printre bolnavii spitaliz& care nu asociazfactori specifici pentru anumni patogeni, germenii care
cauzeaz cel mai frecvent pneumonii nozocomiale s8ntpneumoniae, H. influenzae, Staph. aureus, si
bacilii enterici gram-negativig, coli, Klebsiella, Proteus, Serratia marcescens), muki dintre acetia cu
chimiosensibilitate fstrat.

Mai rar, etiologia este reprezertatle virusurisi fungi, Tn special la popuf@ imunocompromis
Virusurile pot conduce chiar la mini-epidemii, sufsnd reprezentétde personalul de ingrijire.
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